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ХІРУРГІЧНА ТАКТИКА ЗА ПОСТТРАВМАТИЧНОГО 
ПАНКРЕАТИТУ, ЩО ОБУМОВЛЕНИЙ ПОЄДНАНОЮ 
АБДОМІНАЛЬНОЮ ТРАВМОЮ

Резюме. У теперішній час значно зросла кількість тяжкої аб-
домінальної травми з ушкодженням паренхіматозних органів 
черевної порожнини. При цьому при центральних розривах 
селезінки у 80-90  % спостережень, у тій чи іншій мірі ушко-
джується хвіст та центральна частина підшлункової залози.  
На сьогоднішній день загальноприйнятою тактикою в ліку-
ванні ушкоджень хвоста підшлункової залози, зазвичай вва-
жається в некректомії фрагментів органу, що вільно лежать, 
кукса залози вшивається окремими вузловими швами, що не 
створює повної герметичності. Представлені результати хірур-
гічного лікування 72 хворих з поєднаним ураженням органів 
черевної порожнини та травматичним панкреатитом. Розро-
блена методика дозволила знизити кількість післяопераційних 
ускладнень. 

Ключові слова: абдомінальна травма, ускладнення, панкреа-
тит. 

В. В. Бойко, А. О. Меркулов, 
О. М. Шевченко, С. В. Ткач, 
Д. О. Мирошниченко,  
Є. О. Білодід, Г. В. Зеленова, 
К. М. Яцько

	© Колектив авторів

Вступ
Певний прогрес у діагностиці та лікуванні 

травми підшлункової залози та посттравматич-
ного панкреатиту, що намітився за останні ро-
ки, пов’язаний, в основному, з впровадженням 
малоінвазивних технологій, на жаль, це поки 
що мало позначилося на кінцевих результатах 
— летальність продовжує залишатися високою, 
особливо при поєднаній та політравмі, близько 
15 % [2-5].

Частково це пов’язано з відсутністю належної 
оснащеності всіх лікувальних закладів прак-
тичної охорони здоров’я, які займаються на-
данням екстреної хірургічної допомоги цим 
хворим [6]. Останнє є головною причиною не-
своєчасної діагностики ступеня ушкодження 
підшлункової залози, особливо при поєдна-
них закритих травмах живота, що призводить 
до помилок у лікуванні та розвитку тяжких 
ускладнень [4, 7].

Наразі деякими клініцистами накопичено 
певний досвід, що узагальнює різні аспекти да-
ної патології. Тим не менш, залишаються неви-
рішеними тактичні проблеми у лікуванні хво-
рих із закритою травмою підшлункової залози 
[3, 9]. Певною мірою цьому сприяє відсутність 
загальноприйнятої тактики.

Публікації останніх років підтверджують, 
що немає єдності у поглядах на обсяг та вид 
оперативних утручань, що виконуються при 
травмах підшлункової залози [1, 7].

Рекомендується виконувати контрикал-но-
вокаїнову блокаду реґіонарних тканин. Порож-
нина малого сальника дренується силіконовою 
трубкою. У післяопераційному періоді лікуван-
ня обмежується призначенням спазмолітичних 

препаратів, інгібіторів протеолітичної актив-
ності, симптоматичної терапії, про що свідчать 
численні публікації з цієї проблеми [6-9].

Кількість ускладнень у вигляді хибних кіст, 
панкреатичних нориць, перитоніту, що поши-
рюється, коливається від 18,5-55  % [4, 5, 8]. 
Відсутня чітко диференційована рекомендація 
медикаментозного лікування в післяоперацій-
ному періоді.

Усе вищевикладене свідчить про безперечну 
актуальність проблеми лікування посттравма-
тичного панкреатиту у постраждалих з абдомі-
нальною травмою.

Матеріали та методи досліджень
У 2022-2023 роках у клініці перебувало  

72 пацієнта з поєднаним ураженням органів 
черевної порожнини та травматичним панкре-
атитом віком від 18 до 65 років (36 % – жінок, 
64 % – чоловіків). 

Анатомічні варіанти пошкодження підшлун-
кової залози: підкапсульні гематоми, розри-
ви органу – 24 спостереження (33,3  %), по-
шкодження паренхіми та капсули -38 (52,8 %), 
фрагментація залози – 9 (12,5 %). 

I ступінь – забій залози з утворенням нена-
пруженої підкапсульної гематоми, 24 пацієнти 
(33,3 %).

ІІ ступінь – поранення, розрив або розмоз-
ження залози без пошкодження головної пан-
креатичної протоки, 38 пацієнтів (52,8 %).

III ступінь – поранення, розрив або розмоз-
ження залози з пошкодженням головної пан-
креатичної протоки, 9 пацієнтів (12,5 %).

IV ступінь – поєднане панкреатодуоденальне 
ушкодження, 1 пацієнт (1,4 %).  
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Тактика лікування в основному залежала від 
ступеня ушкодження залози. У нашому мате-
ріалі хворі з поєднаною травмою, коли пошко-
дження підшлункової залози поєднувалися з 
травмою інших органів і систем, було 50 осіб 
(69,9  %).  На кожного другого хворого припа-
дало два супутніх пошкодження інших органів 
та систем поряд із пошкодженнями органів че-
ревної порожнини. Ці хворі були найважчими, 
і їх стан прямо впливав на результат лікування.

При цьому у 37 пацієнтів (51,5  %) пошко-
дження підшлункової залози поєднувалися 
з пошкодженнями селезінки, у 26 випадках 
(36,2 %) – печінки та селезінки, 2 спостережен-
нях (2,4  %) – з пошкодженнями порожнистих 
органів, і тільки у 7 хворих (9,8 %) пошкоджен-
ня підшлункової залози мало локальний ха-
рактер. Таким чином, більшість хворих надій-
шли у тяжкому стані з наявністю множинного  
та поєднаного пошкодження, і серед них пи-
тома вага травм самої підшлункової залози  
є невисокою. 

Результати досліджень та їх обговорення
Аналізуючи клінічні аспекти пошкоджень 

підшлункової залози, насамперед, привер-
тає увагу відсутність чітких патогномонічних 
симптомів, які свідчать про травму цього ор-
гану. Це, в першу чергу, обумовлено супутніми 
факторами, такими як ступінь та інтенсивність 
крововтрати, тривалість до госпітального пері-
оду, поєднаність травми, захворювання сома-
тичного характеру та ряд інших, які не брали 
до уваги. У випадках неясної клінічної картини 
та не інформативності лабораторних та інстру-
ментальних методів дослідження були прове-
дені більш інформативні способи діагностики: 
лапароцентез та лапароскопія.

Усі хворі, що були під спостереженням, були 
розділені на дві групи відповідно до інтрао-
пераційної хірургічної тактики. Група порів-
няння пацієнтів, які надійшли до хірургічного 
відділення до 2022 року та оперовані за загаль-
ноприйнятими хірургічними методиками. Ним 
було виконано лапаротомію, дренування по-
рожнини малого сальника дренажною трубкою 
без додаткової герметизації. 

Основна група пацієнтів, які надійшли до 
хірургічного відділення після 2022 року оперо-
вані за розробленою методикою герметизації 
кукси підшлункової залози.  Ми вважали за 
необхідне розкрити та дренувати субкабсуляр-
ну гематому, оскільки їх утворення є результа-
том первинного пошкодження дрібних судин, 
протоків та паренхіми залози. Відсутність ре-
візії порожнини гематоми у  групі порівняння 
сприяли прогресуванню посттравматичного 
панкреатиту та розвитку гнійних ускладнень.

Даним пацієнтам було зроблено розтин ге-
матоми, ревізія її порожнини, гемостаз та дре-
нування порожнини малого сальника, залише-
ним у нижній частині порожнини гематоми. 
Також вироблялася додаткова герметизація по-
рожнини малого сальника і дренажної системи 
викроєної пасмом лівої частини великого саль-
ника на судинній ніжці.

У 7 хворих (70,0  %) групи порівняння ви-
никли явища посттравматичного панкреатиту, 
які були ліквідовані консервативною терапією.  
У 5 пацієнтів (50,0 %) відзначалося формування 
абсцесів внаслідок нагноєння пара панкреа-
тичних гематом. Цим хворим було проведе-
но повторні операції: розтин, санацію та дре-
нування порожнини абсцесів. У двох хворих 
(20,0 %) сформувалися панкреатичні нориці.

У 5 пацієнтів (35,7  %) основної групи після 
операції спостерігалися явища посттравматич-
ного панкреатиту. У двох пацієнтів (14,2 %) роз-
винувся абсцес пара панкреатичної кліткови-
ни, який був прооперований повторно, в одно-
го з цих пацієнтів надалі сформувалася нориця.

Таким чином, перший ступінь ушкодження 
підшлункової залози не можна вважати не-
значною травмою, оскільки вона таїть у собі 
загрозу розвитку посттравматичного панкреа-
титу та гнійно-септичних ускладнень. З метою 
профілактики подібних ускладнень крім кон-
сервативної терапії необхідно провести комп-
лекс інтраопераційних заходів у вигляді розти-
ну, ревізії порожнини гематом та дренування 
з додатковою герметизацією  пасмом великого 
сальника, що сприяло поліпшенню результатів 
лікування хворих даної групи.

Другий ступінь ушкодження підшлункової 
залози спостерігався у 38 (52,8 %) хворих, тобто 
ця група пацієнтів була найбільшою. Хворим з 
травмою підшлункової залози без пошкоджен-
ня головної панкреатичної протоки було ви-
конано 2 різні варіанти оперативних втручань. 
Звичайне ушивання паренхіми залози вузло-
вими швами зі звичайним дренуванням саль-
никової сумки сприяє розвитку запальна-де-
структивних процесів у залозі та черевній по-
рожнині, оскільки накладення негерметичних 
швів на тканину залози таїть у собі загрозу до-
даткової травматизації. Окремі вузлові шви без 
урахування судинної архітектоніки сприяють 
порушенню мікроциркуляції навколишніх тка-
нин, що призводить до її додаткового крайового 
некрозу та активації протеолітичної активності 
щодо реґіонарних тканин. 

Безумовно, накладання швів з гемостатич-
ною метою на тканину підшлункової залози 
виправдано і, природно, є невід’ємним елемен-
том практично всіх оперативних втручань при 
цій патології. Однак, це має бути вимушеним 
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заходом після обов’язкової спроби досягнен-
ня гемостазу консервативними методами, що 
включають коагуляцію та використання гемос-
татичних препаратів.

Традиційне дренування сальникової сумки 
дренажною трубкою без додаткової гермети-
зації є неадекватним, так як при цьому не-
можливо попередити поширення панкреатич-
ного секрету з області пошкодження у заочере-
винний простір та вільну черевну порожнину, 
що супроводжується відносно високою часто-
тою посттравматичного перитоніту і гнійних 
ускладнень у вигляді.

Зашивання тканини органу, обумовлене кро-
вотечою, було виконано у інших лікувальних 
установах у 8 хворих (21  %) з травмою залози 
без пошкодження Вірсунгова протока, які на-
далі були переведені в клініку Інституту.  При 
цьому надалі спостерігалася велика кількість 
ускладнень: панкреатичні нориці (23 %), пост-
травматичний панкреатит (26,5  %), абсцеду-
вання (21 %), перитоніт (23,6 %). Релапаротомії 
проведено половині хворих (23,6 %), що стано-
вить 12,5 % від загальної кількості пацієнтів.

З метою попередження поширення ферментів з 
дистальної частини підшлункової залози у пара-
панкреатичну клітковину всім пацієнтам основної 
групи було здійснено додаткову герметизацію по-
рожнини малого сальника. Викроювали ліве низ-
хідне пасмо великого сальника на судинній ніжці. 
Розміщували дренажну трубку, виконану з двома 
бічними отворами у бік лінії Z-подібних швів, для 
евакуації вмісту з порожнини малого сальника, що 
відокремлюється. Після цього ліве низхідне пасмо 
великого сальника фіксували навколо дренажної 
трубки у вигляді «дуплікатури» та фіксували до 
дистальної частини підшлункової залози та навко-
ло лінії Z-подібних швів, а дренажну трубку виво-
дили назовні через додатковий розріз. Після такого 
виду дренування попереджається поширення фер-
ментів та продуктів аутолізу з дистальної частини 
підшлункової залози на заочеревинну клітковину.

Аналіз результатів лікування цієї групи хво-
рих вказує, що найкращі результати та міні-
мальна кількість ускладнень спостерігається 
після ушивання паренхіми залози із застосу-
ванням оригінального шва з додатковою гер-
метизацією. Із 20 хворих (27,7  %) із пошко-
дженням підшлункової залози другого ступеня 
лише двом (10,0 %) були потрібні повторні опе-
рації. Абсцеси спостерігалися у трьох пацієнтів 
(15,0 %), одному (5,0 %) з яких було проведено 
повторну операцію, у двох пацієнтів (10 %) аб-
сцеси були дреновані під контролем УЗД.

Хворих із травмою залози та із пошкоджен-
ням головної панкреатичної протоки у нашо-
му матеріалі було 9 (12,5 %) осіб, один пацієнт 
(1,4 %) із розривом шлунку.

У групі порівняння у 5 пацієнтів (6,9 %) було 
проведено два види операцій: ушивання зо-
ни пошкодження у поєднанні з традиційним 
дренуванням, а також дистальна резекція під-
шлункової залози. А у основній групі 4 пацієн-
ти (5,5  %), оперативні втручання за розробле-
ною методикою. Велика кількість ускладнень 
спостерігалося у хворих контрольної групи, 
особливо після традиційної операції, тобто піс-
ля дренування сальникової сумки однією дре-
нажною трубкою.

Після традиційного дренування у всіх хво-
рих відзначався посттравматичний панкреатит 
та спостерігали панкреатичні нориці. У трьох 
(60,0 %) у подальшому спостерігалося абсцеду-
вання, яким було здійснено повторні операції. 
3 пацієнтам (60,0 %) було виконано ушивання 
та тампонування. 

Таким чином, дистальна резекція при ушко-
дженнях підшлункової залози у тяжких хворих, 
які перебувають у стані шоку, є травматичним 
оперативним втручанням, яке значною мірою 
погіршує стан пацієнта та супроводжується ве-
ликою кількістю летальності.

Усім постраждалим основної групи після ре-
візії, візуальної оцінки стану залози, хірургіч-
ної обробки, накладання Z-подібних швів, що 
обертаються, остаточний гемо- та ферментос-
таз (як і за II ступеня пошкодження) був до-
сягнутий за допомогою обробки лінії шва «Та-
хокомбом», який здатний не тільки зупиняти 
паренхіматозну кровотечу, а і пломбувати фер-
мент утворюючу паренхіму та вивідні протоки 
залози. Після досягнення остаточного гемо- та 
ензимостазу хворим основної групи виконували 
додаткову герметизацію підшлункової залози 
та сальникової сумки. Вона показана у всіх ви-
падках, коли є рани на паренхімі залози і можна 
сподіватися на репарацію залізистої тканини.

Додаткова герметизація залози забезпечує 
більш надійне відмежування зони пошкоджен-
ня від черевної порожнини та заочеревинного 
простору ніж оментопанкреатопексія і дозволяє 
повністю припинити надходження ферментів 
та продуктів розпаду тканини залози за її межі.

З метою покращення відтоку підшлункового 
секрету, ранового відокремлюваного та продук-
тів розпаду тканин ми вставляли силіконовий 
дренаж під задньою стінкою залози, тобто дре-
нували ретропанкреатичний простір. Так само 
подібний дренаж вставляли по передній поверх-
ні підшлункової залози під пасмом сальника.

Таким чином, слід зазначити, що при пошко-
дженнях підшлункової залози з травмою голов-
ної панкреатичної протоки після прецизійного 
ушивання судин, що кровоточать для досяг-
нення остаточного гемо-і ензимостазу методом 
вибору може бути застосування фібрин адгезив-
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ного ранового покриття «Тахокомб», а зону до-
датковою герметизують. В обох випадках необ-
хідно адекватне дренування ретропанкреатич-
ного простору та порожнини малого сальника.

Зовнішні панкреатичні нориці, що формуються, 
загоюються самостійно або в результаті застосу-
вання методики формування вузького норицевого 
ходу у поєднанні із застосуванням лікувального 
голодування. Дистальну резекцію можна викону-
вати тільки у випадках руйнування тканини за-
лози, коли це хірургічне втручання буде єдиним 
засобом, що запобігатиме виникненню гнійно-
деструктивних змін у відірваному сегменті залози.

Висновки 
Впровадження запропонованого лікувально-

го комплексу в практику лікувальних установ 
дозволило значною мірою покращити результа-
ти лікування хворих на поєднану абдомінальну 
травму, зокрема травму підшлункової залози. 
Вдалося знизити кількість післяопераційних 
ускладнень, таких як панкреатит — на 31,8 %, 
панкреатичні нориці — на 81,2  %, абсцесів — 
на 56,2 %, релапаротомій — на 64,2 %, а також 
зменшити час перебування у відділенні інтен-
сивної терапії — на 46,5 % та загальний час пе-
ребування у стаціонарі на 30 %.

Таблиця 1
Результати лікування хворих з посттравматичним панкреатитом

Критерії оцінки Основна група, n=38 Група порівняння, n=34

Строки госпітального лікування 38 54

Строки перебування у відділенні інтенсивної терапії 12 22

Панкреатичні нориці 3 16

Несправжні кісти 6 16

Релапаротомії 4 18

Панкреатит 15 22
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Summary. Currently, the number of severe abdominal injuries with 
damage to parenchymal organs of the abdominal cavity has increased 
significantly. At the same time, with central ruptures of the spleen in 
80-90 % of observations, the tail and the central part of the pancreas 
are damaged to one degree or another. To date, the commonly accept-
ed tactic in the treatment of pancreatic tail injuries is usually consid-
ered to be in the necrotomy of free-lying fragments of the organ, the 
stump of the gland is sewn with separate nodular sutures, which does 
not create complete tightness. The results of surgical treatment of  
72 patients with combined damage to abdominal organs and trau-
matic pancreatitis are presented. The developed technique made it 
possible to reduce the number of postoperative complications.

Key words: abdominal trauma, complications, pancreatitis.
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ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ІСНУЮЧИХ 
КЛАСИФІКАЦІЙ ДЕФЕКТІВ М’ЯКИХ ТКАНИН 
НИЖНІХ КІНЦІВОК ДЛЯ ОПТИМАЛЬНИХ 
СПОСОБІВ ЇХ ЗАКРИТТЯ

Резюме. Мета. Порівняти існуючі класифікації дефектів 
м’яких тканин нижніх кінцівок та проаналізувати їх з враху-
ванням метричних характеристик, локалізації дефектів та сту-
пенем змін тканин в ділянці дефектів.

Матеріали і методи. За дворічний період війни отриманий 
величезний досвід щодо лікування різних за структурою, ло-
калізацією, розмірами, об’ємом дефектів м’яких тканин саме 
нижніх кінцівок, оскільки це превалююче ушкодження. Вели-
ка різноманітність дефектів зумовила необхідність перегляду їх 
класифікацій та методів обчислення.

Для обчислення розмірів дефектів м’яких тканин нижніх 
кінцівок широко  відомі наступні методи: елементарний, ана-
логові, цифрові та ін., що дозволяють розподіляти поранення 
за метричними характеристиками. Використання аналогових, 
елементарного методів визначення метричних характеристик 
дефектів м’яких тканин є занадто громіздким на практиці та 
неточним через значну похибку. Тому перевагу надають цифро-
вим методам обчислення. Серед класифікацій дефектів м’яких 
тканин існують: за встановленням ступеня і деталей ушко-
джень, за ураженням м’яких тканин за площею, за локалізаці-
єю, за складом тканин дефектів, за типом ураження і методами 
їх реконструкції та ін.

Результати та їх обговорення. Впровадження сучасних ме-
тодів оцінки характеристик дефектів м’яких тканин з вико-
ристанням цифрових методів дозволить вибрати оптимальний 
спосіб хірургічного закриття дефекту, підвищити ефективність 
хіругічних методів закриття, скоротити період реабілітації. Ви-
користання обраних базових критеріїв оцінки дефектів м’яких 
тканин у періопераційному періоді дозволить обрати оптималь-
ний спосіб реконструкції, пришвидшить процес відновлення 
анатомічної цілісності кінцівки, функціональну активність та 
дозволить досягнути кращого естетичного ефекту.

Висновки. Найбльш оптимальним та зручним методом оцін-
ки метричних характеристик дефектів м’яких тканин нижніх 
кінцівок є використання відповідного програмного забезпе-
чення та додатків для обрахунку розмірів з можливістю 3-D 
моделювання об’єму дефекту. Для оцінки життєздатності тка-
нин доцільним є застосування інфрачервоної термографії у по-
єднанні з доплерографією. За відсутності відповідного техніч-
ного та програмного забезпечення можливим є використання 
метричної класифікації дефектів м’яких тканин, запропонова-
ної Заруцьким Я.Л. та співавторами. Удосконалення метричної 
класифікації дефектів м’яких тканин нижніх кінцівок з ураху-
ванням усіх критеріїв надасть можливість розробити комплек-
сний хірургічний підхід щодо їх хірургічної реконструкції та 
подальшого періопераційного лікування.

Ключові слова: дефекти м’яких тканин, нижні кінцівки, класи-
фікація, закриття дефектів.
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Вступ
Дефекти м’яких тканин нижніх кінцівок є 

найпоширенішею патологією як у мирний час 

серед цивільних, так і в умовах триваючих бо-
йових дій в Україні внаслідок існуючої широко-
масштабної збройної агресії рф проти України. 
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Окрім вогнепальних дефектів, присутня група 
ускладнених ран іншого походження, як пост-
травматичних, так і внаслідок порушень регіо-
нарної гемодинаміки – трофічні виразки, про-
лежні, нориці та ін., які представляють собою 
не тільки медичну, але й соціальну проблему.

За дворічний період війни отриманий вели-
чезний досвід щодо лікування різних за струк-
турою, локалізацією, розмірами, об’ємом де-
фектів м’яких тканин. Відомо, що в умовах 
триваючої війни превалює вибухова травма та 
переважають ушкодження саме нижніх кінці-
вок, що складають близько 60 % серед усієї бо-
йової травми. При ушкодженнях нижніх кінці-
вок спостерігаються поранення м’яких тканин 
з утворенням різних за структурою та об’ємом 
дефектів. Переважають за розмірами малі та 
середні дефекти – 36-37,5 %, а також наявні ве-
ликі та обширні – 28,5-37,5 % [1]. 

Існуючі способи емпіричного закриття де-
фектів не завжди є задовільними, оскільки са-
ме при вибуховій травмі спостерігається вели-
ка варіабельність розмірів, форми, об’єму де-
фектів. Тому постає питання індивідуального 
підходу до вибору методу закриття особливо 
великих дефектів, що має передбачати вико-
ристання метричних характеристик дефекту та 
відповідно до них способу закриття, в тому 
числі з використанням надійного джерела жив-
лення шкірно-м’язевогого клаптя. Крім того, у 
зв’язку з розвитком мікрохірургічної техніки, 
з’явилась велика кількість повідомлень щодо 
мікросудинної анатомії окремих донорських 
зон, різноманітних варіантів забору тканин та 
пересадки шкірно-м’язевих комплексів [2].  

Існує безліч класифікацій дефектів м’яких 
тканин, що свідчить про відсутність загально-
прийнятої класифікації та відповідно тактики 
лікування, що вимагає проведення системати-
зації та аналізу [3]. 

Мета
Порівняти існуючі класифікації дефектів 

м’яких тканин нижніх кінцівок та проаналі-
зувати їх з врахуванням метричних характе-
ристик, локалізації дефектів та ступенем змін 
тканин в ділянці дефектів. 

Матеріали і методи досліджень
Для обчислення розмірів дефектів м’яких 

тканин нижніх кінцівок (площі і об’єму де-
фектів) відомі у використанні наступні мето-
ди: елементарний, аналогові, цифрові та ін., 
що дозволяють класифікувати та розподіляти 
поранення за метричними та іншими характе-
ристиками.   

Зокрема, найпоширеніший елементарний 
метод, який є найпростішим, та полягає влас-
не у прямому вимірюванні розмірів дефекту 

м’яких тканин медичною лінійкою чи спеці-
альним зондом із шкалою.  

Серед аналогових відомий метод контурної 
планіметрії та його чисельні модифікації. Ме-
тод контурної планиметрії Л.Н. Попової поля-
гає в нанесенні меж дефекту на прозору плівку 
з обчисленням площі останнього відкаліброва-
ною сіткою. Даний метод був модифікований 
шляхом проведення фотозйомки рани з накла-
деною сіткою з використанням маштабування. 
Пізніше метод був модифікований B. Hejda та J. 
Hejdova, згідно чого підрахунок площі дефекту 
проводився після нанесення меж дефекту на 
папір, визначалась вага паперового шаблону з 
подальшим розподілом на вагу 1 см2. За моди-
фікацією Зирянової Т.Д. в подальшому замість 
паперу застосовували звичайну прозору полі-
мерну плівку, оскільки папір міг просякати ра-
ньовим ексудатом та змінювати свою вагу. Згід-
но модифікації Siegam (2015), передбачається 
використання спеціальної гідрофобної плівки, 
вага якої не змінюється в процесі використан-
ня, та яка забезпечує задовільну візуалізацію 
з можливістю перенесення на неї контурів де-
фекту, еластичність якої дозволяє використо-
вувати її на нерівній поверхні. 

Однак, використання аналогових, елементар-
ного методів визначення метричних характе-
ристик дефектів м’яких тканин є занадто гро-
міздким на практиці та неточним через значну 
похибку.

До цифрових методів відносять використан-
ня девайсів з відповідним програмним забез-
печенням для загальноприйнятих операційних 
систем з автоматичним розрахуванням пло-
щі дефекту м’яких тканин: «Wound Veiwer», 
«Wound Check». Застосування даних цифрових 
методів дозволяє більш точно обрахувати роз-
мір дефекту, але не дає можливості вирахувати 
об’єм дефекту. Використання сучасних мобіль-
них додатків: «Swift Autodepth», «Wounddesk» з 
обрахунком розмірів та можливістю 3-D моде-
лювання об’єму дефекту дозволяє обчислити 
не тільки площу дефекту м’яких тканин, але 
й врахувати його об’єм. Крім того, окремо для 
обчислення лінійних параметрів рани наявна 
система «Measure». 

Існує безліч класифікацій дефектів м’яких 
тканин: за встановленням ступеня і деталей 
ушкоджень, за ураженням м’яких тканин за 
площею, за локалізацією, за складом тканин 
дефектів, за типом ураження і методами їх ре-
конструкції та ін.

Згідно класифікації встановлення ступе-
ня і деталей ушкоджень – GustiloAndresen 
classification розрізняють наступні ступені: 1-2 
ступінь – помірнозабруднені невеликі рани, 
розмірами до 10 см з помірним ушкодженням 
поверхневих тканин та необхіністю викорис-



K H A R K I V SU RGIC AL SC HO OL № 1 (124) 2024 11

GENERAL AND EMERGENCY SURGERY

тання одного антибіотику – цефалоспорину 
першого покоління протягом однієї доби піс-
ля закриття дефекту; 3-a – рани, розмірами 
більше 10 см, без пошкодження магістральних 
судин з можливістю закриття власними тка-
нинами; 3б – рани, розмірами більше 10 см, 
без пошкодження магістральних судин, для за-
криття яких необхдіно використовувати граф-
ти; 3в – рани, розмірами більше 10 см, що су-
проводжуються пошкодженням магістральних 
артерій та вен (об’єм дефекту м’яких тканин 
не має значення). При третьому ступені ушко-
джень необхідне застосування цефалоспоринів 
та аміноглікозидів протягом трьох діб після 
хірургічної обробки. Дана класифікація ран за 
розмірами та способом закриття є зручною у 
використанні, але вона не враховує ушкоджен-
ня глибшележачих структур, зокрема, кісток, 
судинно-нервового пучка.    

При аналізі класифікації пошкоджень м’яких 
тканин за площею А.В. Каплана-О.М. Мар-
кової встановлено, що остання враховує роз-
міри, що відображається у вигляді індексів: І 
– рана до 1,5 см; ІІ – розміри дефекту: 2-9 см; 
ІІІ – розміри 10 см та більше. Також вона вра-
ховує ступінь і поширеність ушкоджень тка-
нин, що відображається у вигляді букви абетки: 
А – ізольоване пошкодження м’яких тканин 
зі збереженою життєздатністю; Б – середньої 
важкості ушкодженя з частковим порушенням 
життєздатності в окремій ділянці; В – тяжкі 
ушкодження зі значним порушенням життєз-
датності. Окремо є ІV ступінь – спостерігається 
руйнування кінцівки з розтрощенням та роз-
дробленням. Дана класифікація є зрозумілою, 
але включає суб’єктивну оцінку багатьох кри-
теріїв, що не дозволяє коректно розмежувати 
різні види дефектів м’яких тканин.

Згідно класифікації Фісталя Е. Я. всі дефек-
ти м’яких тканин поділяють в залежності від 
критичного значення їх площі у різних анато-
мічних сегментах. Стосовно нижньої кінцівки, 
то до І зони відноситься стегно, до ІІ – гомілка, 
до ІІІ – стопа. 

За методом розподілу дефектів за складом 
тканин розрізняють пошкодження сухожилко-
вих структур, м’язового апарату, нервів, артерій 
та вен, кісток, суглобів, шкіри [3]. Врахування 

даної класифікації має також важливе значен-
ня, оскільки важкі пошкодження призводять 
не тільки до анатомічних, але й до функціо-
нальних змін. На сьогоднішній день за дани-
ми багатьох авторів відомо, що при вибуховій 
травмі та вибуховому пораненні переважають 
саме поліструктурні травми з ушкодженням 
двох та більше анатомічних структур в межах 
однієї зони [4].

Українською військово-медичною академі-
єю опрацьовано потужну класифікацію дефек-
тів м’яких тканин за довжиною, площею та 
об’ємом ураженої ділянки Я. Л. Заруцького та 
співавт. (2018), що передбачає розподіл дефек-
тів на малі, середні, великі та обширні в залеж-
ності від показників довжини, площі та об’єму, 
а також зони локалізації рани (табл. 1).

У країнах НАТО в медичних закладах ви-
користовується класифікація дефектів м’яких 
тканин на основі бальної оцінки – E.X.C.F.V.M. 
scoring system (Coupland R., 1992). Дана кла-
сифікація оцінює розміри вхідного та вихід-
ного отворів, а також присутність відповідної 
порожнини, переломів, пошкодження життє-
во важливих структур, наявність сторонніх тіл 
(табл. 2).

Отже, всі дефекти м’яких тканин відповідно 
до складу розподіляються на прості та складні. 
Прості дефекти утворюються внаслідок пошко-
дження однорідних тканин, а складні – двох 
та більше видів. Цей поділ є умовним, але при 
закритті дефектів залежно від його характе-
ристик (площі, об’єму, складу тканин) він має 
значення при виборі способу реконструкції з 
врахуванням кровопостачання, індивідуальних 
особливостей організму. Хірургам найчастіше 
доводиться зустрічатися із дефектами пошаро-
вої структури.

Виділяють шкірно-підшкірножирові, шкір-
но-фасціальні, шкірно-м’язеві, шкірно-сухо-
жильні, шкірно-фасціальні, шкірно-періос-
тальні дефекти. Глибше шкірно-фасціального 
шару дефекти можуть сягати та захоплювати 
елементи судинно-нервового пучка, що вима-
гає проведення ретельної ревізії під час хірур-
гічних обробок та закриття дефектів у зв’язку 
з можливим виникненням ускладнень у даній 
ділянці. 

Таблиця 1
Класифікація ранових дефектів в залежності від розмірів та локалізації

Зони локалізації 
рани

Розміри ранового дефекту
Довжина До 2 см 2-10 см 10-20 см >20 см
Площа До 2 см2 2-50 см2 50-200 см2 >200 см2

Об’єм До 2 см3 2-125 см3 125-100 см3 >1000 см3

І Малі Середні Великі Обширні
ІІ Середні Великі Обширні -
ІІІ Великі Обширні - -
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Окремими авторами (Тертишний С.В., 2021) 
були сформовані базові критерії оцінки дефек-
тів м’яких тканин, згідно яких їх поділяють 
за локалізацією, за складністю анатомічної ді-
лянки, за типом пошкодження структур: про-
сті та складні; за площею ураженої ділянки; за 
векторною класифікацією: поздовжні, попере-
чні, різноспрямовані; за планіметричною кла-
сифікацією: зірчасті, геометрично правильні та 
неправильні; за стереометричною класифіка-
цією: конічні, циліндричні, пірамідальні, при-
зматичні, зворотньопірамідальні, зворотньоко-
нічні, неправильні; за відношенням до верти-
кальної вісі анатомічної ділянки: дистальні, 
проксимальні, термінальні; за відношенням до 
горизонтальної площини анатомічної ділянки: 
циркулярні, секторальні; за відношенням до 
площі анатомічної ділянки: локальні, субто-
тальні, тотальні.

Останніми авторами була запропонова-
на термографічна класифікація, яка є досить 
актуальною в умовах триваючої війни: інтак-
тні незмінені тканини відповідають червноій, 
тобто, стійкій зоні, в якій температура біль-
ше 31ºС; нестійка, жовта зона, з температурою 
28,5-31,0ºС відповідає ділянці з порушеннями 
мікроциркуляції в результаті пошкодення чи 
спазму судин, дає можливість встановити на-

прямок раньового каналу, наявність сторонніх 
тіл. Ділянка між жовтою та червоною зоною 
відповідає травматично скомпроментованим 
тканинам. Зелена зона з температурою нижче 
38,5 º С відповідає ділянці некрозу – незворот-
нім змінам. 

Результати досліджень та їх обговорення
Аналізуючи отримані дані, практична до за-

стосування класифікація дефектів м’яких тка-
нин має, в першу чергу, враховувати топографо-
анатомічні особливості пошкодженої ділянки, 
вид пошкодження, розміри дефекту, стан ото-
чуючих тканин, їх життєздатність.

Залежно від анатомічного складу дефекти 
м’яких тканин потребують різноманітних ва-
ріантів пластики, різних як за об’ємом, так і 
способом пластичного закриття. При бойовій 
травмі кінцівок відмічається широка різнома-
нітність характеритиск, базових критеріїв де-
фектів м’яких тканин нижніх кінцівок, що має 
передбачати дотримання комплексного підходу 
при оцінці дефекту та передопераційного пла-
нування закриття дефекту.    

Закриття дефектів м’яких тканин має перед-
бачати відновлення структри тканин кінцівки, 
втраченої функції, досягнення максимального 
косметичного ефекту. Це є можливим за умови 

Таблиця 2
Класифікація ран за E.X.C.F.V.M. scoring system (Coupland R., 1992)

E (entry) Оцінка максимального діаметру вхідної рани в см

X (exit) Оцінка максимального діаметру вихідної рани в 
см (X = 0, якщо вихідного отвору немає)

C (cavity) Порожнина

Чи може «порожнина» рани займати два пальці (по ширині 
пальця) перед хірургічною обробкою?

C = 0, якщо ні 

C = 1, якщо так

F (fracture) Перелом

Чи наявний перелом?

F = 0, якщо немає перелому

F = 1, якщо є простий перелом, отвір чи незначне розтрощен-
ня 

F = 2, якщо є клінічно значиме розтрощення

V (vital
structure) Життєво важлива структура 

Чи пошкоджений головний мозок, внутрішні органи чи 
магістральні судини?

V = 0, якщо життєво важливі структури не пошкоджені

V = N, якщо наявне проникаюче поранення голови або хребта 
(включає параплегію)

V = T, якщо є проникаюче поранення грудної клітки; гортані, 
трахеї.

V = A, якщо є проникаєче поранення живота

V = H, якщо є пошкодження магістральних судин, аж до плечо-
вої артерії на верхній кінцівці чи підколінної на нижній кінцівці

M (metallic
body) Металеве стороннє тіло

Чи на рентгенівському знімку видно кулю або осколки?

M = 0, якщо немає металевих сторонніх тіл

M = 1, якщо є одне металеве тіло

M = 2, якщо є декілька металевих тіл
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правильно та радикально виконаних первин-
них оперативних втручань – первинної хірур-
гічної обробки та етапних втручань – повторної 
чи вторинної хірургічної обробки та тактично і 
вірно спланованого методу хірургічної рекон-
струкції [5]. Успіх хірургічного закриття дефек-
ту також залежить від уміння визначення осо-
бливостей дефекту м’яких тканин, наявності 
місцевих змін, в тому числі захворювань судин 
нижніх кінцівок, наявності супутньої систем-
ної патології [6, 7].

На сьогоднішній день в умовах триваючої 
війни було встановлено, що впровадження су-
часних методів оцінки характеристик дефек-
тів м’яких тканин з використанням цифрових 
методів дозволить вибрати оптимальний спо-
сіб хірургічного закриття дефекту, підвищити 
ефективність хіругічних методів закриття, ско-
ротити період реабілітації [8].  

Належний вибір методу закриття дефекту 
м’яких тканин дозволить у мінімальні стро-
ки з найменшим ризиком ускладнень досягну-
ти відновлення цілісності тканин, відновити 
функцію кінцівки, анатомічну естетичність [9].  

Застосування базових критеріїв оцінки де-
фектів м’яких тканин у періопераційному пе-
ріоді дозволить обрати оптимальний спосіб їх 
хірургічного закриття, пришвидшить процес 
відновлення анатомічної цілісності кінцівки, 

функціональну активність та дозволить досяг-
нути кращого естетичного ефекту.

Висновки
1. На теперішній час у доступній літера-

турі не існує єдиної комплексної класифі-
кації з урахуванням усіх можливих крите-
ріів оцінки дефектів м’яких тканин нижніх  
кінцівок.

2. Найбльш оптимальним та зручним мето-
дом оцінки метричних характеристик дефектів 
м’яких тканин нижніх кінцівок є використан-
ня відповідного програмного забезпечення та 
додатків для обрахунку розмірів з можливістю 
3-D моделювання об’єму дефекту. 

3. Для оцінки життєздатності тканин доціль-
ним є застосування інфрачервоної термографії 
у поєднанні з доплерографією.

4. При відсутності відповідного технічно-
го та програмного забезпечення можливим є 
використання метричної класифікації дефек-
тів м’яких тканин, запропонованої Заруць- 
ким Я. Л. та співавт.

5. Удосконалення метричної класифікації де-
фектів м’яких тканин нижніх кінцівок з враху-
ванням усіх критеріїв надасть можливість роз-
робити комплексний хірургічний підхід щодо 
їх хірургічної реконструкції та подальшого їх 
періопераційного лікування.
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Abstract. Aim. To compare the existing classifications of soft tissue 
defects of the lower extremities and analyze them taking into account 
metric characteristics, localization of defects and the degree of tissue 
change in the area of defects.

Materials and methods.  During the two-year period of the war, a 
great experience has been gained in the treatment of soft tissue de-
fects of different structures, localization, sizes, and volume, espe-
cially of the lower extremities, since this is the predominant injury. 
The great variety of defects made it necessary to revise their classifi-
cations and calculation methods. The following methods are widely 
known for calculating the size of soft tissue defects of the lower ex-
tremities: elementary, analog, digital, etc., which allow distributing 
the injuries according to metric characteristics. The use of analog, 
elementary methods of determining the metric characteristics of soft 
tissue defects is too cumbersome in practice and inaccurate due to a 
significant error. Therefore, preference is given to digital calculation 
methods. Among the classifications of soft tissue defects, there are: 
according to the degree and details of damage, according to the area 
of soft tissue damage, according to localization, according to the 
composition of the defect tissues, according to the type of damage 
and methods of their reconstruction, etc.   

Results and discussion. The implementation of modern methods of 
assessing the characteristics of soft tissue defects using digital meth-
ods will allow choosing the optimal method of surgical closure of the 
defect, increasing the effectiveness of surgical closure methods, and 
shortening the rehabilitation period. The use of selected basic criteria 
for evaluating soft tissue defects in the perioperative period will allow 
to choose the optimal method of reconstruction, speed up the process 
of restoring the limb’s anatomical integrity, functional activity, and 
achieve a better aesthetic effect. 

Conclusions. The most optimal and convenient method of assessing 
the metric characteristics of soft tissue defects of the lower extremi-
ties is the use of appropriate software and applications for calculating 
dimensions with the possibility of 3-D modeling of the volume of the 
defect. To assess the viability of tissues, it is advisable to use infrared 
thermography in combination with dopplerography. In the absence 
of appropriate technical and software, it is possible to use the metric 
classification of soft tissue defects proposed by Ya.L. Zarutskyi and 
co-authors. Improving the metric classification of soft tissue defects 
of the lower extremities, taking into account all criteria, will provide 
an opportunity to develop a complex surgical approach to their surgi-
cal reconstruction and their subsequent perioperative treatment.

Key words: soft tissue defects, lower extremities, classification, closing 
defects.
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ЗНАЧЕННЯ ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНІВ ГРЕЛІНУ  
ТА ЛЕПТИНУ В РЕЗУЛЬТАТАТАХ БАРІАТРИЧНИХ 
ОПЕРАЦІЙНИХ ВТРУЧАНЬ

Реферат. Вступ. Метаболічний синдром — це поєднання 
спадкових обмінних порушень, що в кінцевому результаті при-
зводять до розвитку серцево-судинних ускладнень і цукрового 
діабету, що часто пов’язані з мутаціями в конкретних генах та 
пояснюється аберантними експресіями. Деякі однонуклеотид-
ні поліморфізми (SNP) відіграють важливу роль у популяції 
людей із ожирінням.

Мета. Оцінити вплив поліморфізму генів греліну, лептину та 
його рецепторів на показники метаболічного синдрому у паці-
єнтів після різних типів баріатричних операцій. 

Матеріали та методи. Генотипування поліморфізму генів 
GHRL, LEP та LEPR (rs696217, rs7799039, rs1137100, rs1137101, 
rs1805094) проведено у 48 пацієнтів контрольної групи та у 53 
пацієнтів з метаболічним синдромом. У 44 (83,02 %) пацієнтів 
виконано баріатричні операції – лапароскопічна гастропліка-
ція – 22 пацієнти, лапароскопічна слівгастректомія – 15 паці-
єнтів, емболізація лівої шлункової артерії – 7 пацієнтів.

Результати. Аналіз поліморфізму наступних SNP: K109R 
(rs1137100), Q223R (rs1137101), K656N (rs1805094), G2548A 
(rs7799039), C214A (rs696217) показав статистично значущі від-
мінності в алелях тільки у двох із них: Q223R (rs1137101) та 
C214A (rs696217). Пацієнти, які несуть алель T (rs 696217), про-
демонстрували значно більше зниження проценту надлишко-
вої маси тіла через 1 рік після операцій: лапароскопічної слів 
гастректомії (GG (42,4 ± 2,31 %) проти GT, ТТ (53,73 ± 1,9) %;  
p < 0,001), баріатричної емболізації артерій шлунка (GG (12,7 ± 
±2,02 %) проти GT, ТТ - 16,7 ± 2,10 %; p < 0,001). Носії алелей  
А та G (rs 1137101) у гені Q223R (рис.6) асоціювалося зі знижен-
ням ІМТ практично в рівній мірі через 1 рік після використа-
них заявлених типів баріатричних операцій.  

Висновки. Наявність поліморфізму генів LEPR (rs1137101)  
в українській популяції вказує на підвищений ризик розви-
тку метаболічного синдрому незалежно від варіанту - гомози-
готний або гетерозиготний генотип (AA, AG, GG). Носійство 
алелі Т GHRL (rs696217) було статистично достовірно вище у 
пацієнтів з метаболічним синдромом в українській популя-
ції. Також було встановлено достовірно більший вплив алелі  
Т GHRL (rs696217) на післяопераційне зниження надлишкової 
маси тіла, рівня греліну у пацієнтів після грелін-редуктивних 
баріатричних операцій (сліврезекції та емболізації).

Ключові слова: метаболічний синдром, поліморфізм генів  GHRL, 
LEP та LEPR, лапароскопічна гастроплікація, лапароскопічна 
слівгастректомія, емболізація лівої шлункової артерії
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Вступ
Метаболічний синдром — це поєднання 

спадкових обмінних порушень, що в кінцево-
му результаті призводять до розвитку серце-
во-судинних ускладнень і цукрового діабету. 
Ожиріння в змішаній популяції базується на 
моногенній, синдромній та полігенній класи-
фікаціях [1] Метаболічні захворювання часто 
пов’язані з мутаціями в конкретних генах, що 

пояснюється аберантними експресіями, А де-
які однонуклеотидні поліморфізми (SNP) ві-
діграють важливу роль у популяції людей із 
ожирінням [2]. 

Лептин і грелін є двома важливими пеп-
тидами, що регулюють апетит і енергетичний 
баланс [3]. Показано, що загальні поліморфіз-
ми в генах, що кодують ці пептиди пов’язані з 
масою тіла, різними маркерами метаболічного 
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синдрому [4]. На сьогодні поліморфізми обох 
генів лептину, рецепторів лептину (G2548A, 
K109R, Q223R, K656N) [5-7] та греліну (rs696217, 
rs3491341, rs2075356) [8, 9] були вивчені в різних 
популяціях на предмет їх потенційного зв’язку 
з ожирінням.

В Україні на сьогодні не проводилося жод-
ного дослідження генотипових особливостей 
метаболічного синдрому та відповідно оцінки 
впливу молекулярно-генетичних предикторів 
на результат баріатричної хірургії.

Мета роботи
Оцінити вплив поліморфізму генів греліну, 

лептину та його рецепторів на показники ме-
таболічного синдрому у пацієнтів після різних 
типів баріатричних операцій.  

Матеріали та методи досліджень
Дослідження генетичних маркерів проведено 

у 48 пацієнтів контрольної групи та у 53 пацієн-
тів з метаболічним синдромом. У 44 (83,02 %)  
пацієнтів виконано баріатричні операції – ла-
пароскопічна гастроплікація – 22 пацієнти, 
лапароскопічна слівгастректомія – 15 паці-
єнтів, емболізація лівої шлункової артерії –  
7 пацієнтів.  

Генотипування поліморфізму генів GHRL, 
LEP та LEPR (rs696217, rs7799039, rs1137100, 
rs1137101, rs1805094) проводили за допомогою 
наборів Thermo Scientific™ GeneJET™ Whole 
Blood Genomic DNA Purification Kit (Thermo 
Fisher Scientific, США) використовувався для 
виділення геномної ДНК відповідно до ін-
струкцій виробника. 

Попередньо розроблені TaqMan™ SNP Ge-
notyping Assays, Human (Thermo Fisher Sci-
entific, США) були використані для наступ-
них SNP: K109R (rs1137100), Q223R (rs1137101), 
K656N (rs1805094), G2548A (rs7799039), C214A 
(rs696217). TaqMan™ Universal Master Mix II 
використовувалися для ампліфікації ДНК за 
допомогою полімеразної ланцюгової реакції 
(ПЛР) у реальному часі.

Визначення рівня лептину та загального гре-
ліну сироватки крові Проводили за допомо-
гою Leptin ELISA (LDN Labor Diagnostics Nord 
GmbH & Co. KG, Німеччина), Ghrelin ELISA 

Kit (Thermo Fisher Scientific, США) на аналіза-
торі Multiskan FC (Skanlt Software версія 4.1 для 
Microplate Readers RE, версія 4.1.0.43) за довжи-
ни хвилі 620 нм.

Оцінку динаміки індексу маси тіла, рівня 
лептину, греліну проводили через 1 рік після 
операції.

Результати досліджень та їх обговорення
Відповідно до представленої таблиці 1, по-

рівнюючи ступені ожиріння, виявлено статис-
тично значущі відмінності залежно від групи 
(p<0,001).

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів за ступенем ожиріння 

Категорії
Досліджувані групи

p
контроль хвороба

Ступінь 
ожиріння

Немає 43 (100.0) 0 (0.0)

< 0.001*
ожиріння І 0 (0.0) 5 (9.4)
ожиріння ІІ 0 (0.0) 18 (34.0)
ожиріння ІІІ 0 (0.0) 30 (56.6)

Примітка — * різниця достовірна (p < 0.05)

Передопераційні показники метаболічного 
синдрому представленo в табл. 2. 

Спостерігається достовірна різниця між гру-
пами за такими всіма представленими показ-
никами, що вказує на значний дисбаланс об-
мінних процесів у пацієнтів із метаболічним 
синдромом. 

Відмічене суттєве збільшення концентрації 
лептину в сироватці крові залежно від ступе-
ня ожиріння. Отже, резистентність до лепти-
ну обумовлена блокадою його транспортування 
через гематоенцефалічний бар’єр, а в певних 
випадках на пострецепторному рівні внаслідок 
ймовірної генетичної «поломки».

Натомість, концентрація греліну знижува-
лася при збільшенні ступеня ожиріння, дося-
гаючи мінімальних значень при ожирінні III 
ст. порівняно з контрольною групою (p=0,02). 
Високі показники греліну в нормі можна по-
яснити стимулюючою дією цього гормону за 
топом «зворотнього зв’язку».

Аналіз поліморфізму наступних SNP: K109R 
(rs1137100), Q223R (rs1137101), K656N (rs1805094), 
G2548A (rs7799039), C214A (rs696217) показав 
статистично значущі відмінності в алелях тіль-

Таблиця 2
Основні показники метаболічного синдрому у пацієнтів з ожирінням i контролю 

Параметри ожиріння I, (n=5) ожиріння II, (n=18) ожиріння III (n=30) контроль (n=48)
ІМТ, кг/м2 33.52 ± 0.83 37.68 ± 1.46 47.11 ± 5.49 20.89 ± 2.06
глюкоза, ммoль/л 5.68 ± 0.59 6.01 ± 0.54 6.09 ± 0.49 5.58 ± 0.37
HbA1c, % 5.59 ± 0.42 6.22 ± 1.33 6.10 ± 1.70 5.43 ± 0.25
інсулін, µU/ml 21.44 ± 3.89 23.56 ± 4.67 27.89 ± 5.21 8.61 ± 2.78
Індекс Кaрo 0.26 0.26 0.22 0.64
Грелін загальний, ng/ml 1153.86 ± 324.05 733.29 ± 274.58 613.35 ± 289.30 1380.48 ± 146.34
Лептин, ng/ml 18.05 ± 8.87 33.99 ± 7.47 55.24 ± 6.19 5.02 ± 3.79
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ки у двох із них: Q223R (rs1137101) та C214A 
(rs696217). 

На рис. 1 представлено розподіл частоти але-
лі G Q223R (rs1137101) гена рецептора лептину у 
пацієнтів обох груп.

Відповідно до представленого рис. 1, при по-
рівнянні генотипу rs1137101 виявлено статис-
тично значущі відмінності залежно між група-
ми стосовно алелі G (р = 0,008).

На рис. 2 представлено розподіл частоти але-
лі Т С214А (rs696217) гена греліну у пацієнтів 
обох груп.

Відповідно до представленого рис. 2, при по-
рівнянні генотипу (rs696217) виявлено статис-

тично значущі відмінності залежно між група-
ми стосовно алелі Т, (р = 0.031).

Представлені на рис. 3 та 4 результати дина-
міки зниження концентрації греліну та лепти-
ну вказують в цілому на ефективність викорис-
таних баріатричних методів операцій.  

На рис. 5 наведено розподіл генотипів гену 
греліну у пацієнтів з різними типами баріа-
тричних операцій.

Як видно з рис.5, пацієнти, які несуть алель 
T (rs 696217), продемонстрували значно більше 
зниження проценту надлишкової маси тіла че-
рез 1 рік після операцій:

Рис. 1 Розподіл частоти алелі G Q223R (rs1137101) гена  
рецептора лептину у пацієнтів 2-х груп

Рис. 2 Розподіл частоти алелі Т С214А (rs696217) гена  
греліну у пацієнтів 2-х груп

 
Рис. 2 Розподіл частоти алелі Т С214А (rs696217) гена греліну у пацієнтів 

2-х груп 

 

Відповідно до представленого рис. 2, при порівнянні генотипу (rs696217) 

виявлено статистично значущі відмінності залежно між групами стосовно алелі 

Т, (р = 0.031). 

Представлені на рис. 3 та 4 результати динаміки зниження концентрації 

греліну та лептину вказують в цілому на ефективність використаних 

баріатричних методів операцій.   

    

 
 

0

100

200

300

400

500

600

700

до операції 6 місяців 12 місців

613,2

243,35
311,54

598,21

341,65 407,12

600,67

231,89
298,34

Лапароскопічна слів гастректомія

лапароскопічна гастроплікація

баріатрична емболізація

Рис. 3 Динаміка концентрації греліну, нг/мл

Рис. 3 Динаміка концентрації греліну, нг/мл 

 

 
 

Рис. 4 Динаміка концентрації летину, нг/мл 

 

 

На рис. 5 наведено розподіл генотипів гену греліну у пацієнтів з різними 

типами баріатричних операцій. 
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Рис. 5 Розподіл генотипів гену греліну у пацієнтів з різними 
типами баріатричних операцій

Рис. 6 Розподіл генотипів гену рецептора лептину  
у пацієнтів з різними типами баріатричних операцій
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•	лапароскопічної слів гастректомії (GG 
(42,4 ± 2,31 %) проти GT, ТТ 53,73 ± 1,9 %; 
p < 0,001)

•	баріатричної емболізації артерій шлунка 
(GG (12,7 ± 2,02 %) проти GT, ТТ - 16,7 ± 
2,10 %; p < 0,001).

Пацієнти, які несуть алель T (rs 696217), про-
демонстрували зниження концентрації греліну 
через 1 рік після операцій:

•	лапароскопічної слів гастректомії – на 
49,64 % проти 44,23 % в носіїв алелі G

•	баріатричної емболізації артерій шлунка – 
на 54,04 % проти 42,71 % в носіїв алелі G

•	лапароскопічної гастроплікації – на 
38,78 % проти 32,32 % в носіїв алелі G.

Пацієнти, які несуть алель T (rs 696217), про-
демонстрували достовірно більше зниження 
концентрації глюкози (на 21,56 %), HbA1c (на 
16,89 %) та відповідно зменшення рівня інсулі-
норезистентності (за рівнем індексу Каро) через 
1 рік після операцій лапароскопічної слів га-
стректомії порівняно з носіями алелі G.

На рис. 6 редставлено розподіл генотипів ге-
ну рецептора лептину у пацієнтів з різними ти-
пами баріатричних операцій.

На рис. 6 видно, що носії алелей А та G (rs 
1137101) у гені Q223R асоціювалися зі знижен-
ням ІМТ практично в рівній мірі через 1 рік 

після використаних заявлених типів баріатрич-
них операцій.  

Проте в пацієнтів з алеллю G відмічено біль-
ше зниження концентрації лептину (на 24,7 %), 
глюкози та рівня HbA1c протягом року спостре-
ження без достовірної залежності між типами 
операцій.

Висновки
Наявність поліморфізму генів LEPR 

(rs1137101) в українській популяції вказує на 
підвищений ризик розвитку метаболічного син-
дрому незалежно від варіанту — гомозиготний 
або гетерозиготний генотип (Генотипи AA, AG, 
GG). Носійство алелі Т GHRL (rs696217) було 
статистично достовірно вище у пацієнтів з мета-
болічним синдромом в українській популяції. 

Також було встановлено достовірно більший 
вплив алелі Т GHRL (rs696217) на післяопера-
ційне зниження надлишкової маси тіла, рівня 
греліну у пацієнтів після грелінредуктивних 
баріатричних операцій (сліврезекції та емболі-
зації).

Дана робота фінансується за кошти держав-
ного бюджету України, згідно теми науково-
дослідної роботи: «Новітні методи хірургічного 
лікування метаболічного синдрому», № держ-
реєстрації 0123U100300.
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Abstract. Aim. Metabolic syndrome is a combination of hereditary 
metabolic disorders that ultimately lead to the development of car-
diovascular complications and diabetes, often associated with muta-
tions in specific genes and explained by aberrant expressions. Some 
single nucleotide polymorphisms (SNPs) play an important role in 
the obese human population.

Methods and materials:  Genotyping of GHRL, LEP and LEPR 
gene polymorphisms (rs696217, rs7799039, rs1137100, rs1137101, and 
rs1805094) in 48 patients of the control group and in 53 patients with 
metabolic syndrome have been performed. Bariatric surgery inclu- 
ded — laparoscopic gastro plication — 22 patients, laparoscopic 
sleeve-gastrectomy — 15 patients, embolization of the left gastric ar-
tery — 7 patients.

Conclusions. The presence of the LEPR gene polymorphism 
(rs1137101) in the Ukrainian population indicates an increased risk 
of developing metabolic syndrome regardless of the variant - ho-
mozygous or heterozygous genotype (AA, AG, GG). Carriers of 
the GHRL T allele (rs696217) were statistically significantly higher 
in patients with metabolic syndrome in the Ukrainian population.  
A significantly greater influence of the T allele of GHRL (rs696217) 
on the postoperative reduction of excess body weight and ghrelin level 
in patients after ghrelin-reducing bariatric surgery (sliver resection 
and embolization) was also established.

Key words: metabolic syndrome, GHRL, LEP, and LEPR gene poly-
morphism, laparoscopic gastro plication, laparoscopic left gastrectomy, 
left gastric artery embolization.

THE SIGNIFICANCE OF 
GHRELIN AND LEPTIN 
GENE POLYMORPHISMS 
IN THE RESULTS OF 
BARIATRIC SURGERY

A. M. Prodan,  
O. M. Kamyshnyi,  
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ЗАЛЕЖНІСТЬ УСКЛАДНЕНЬ ЕРХПГ ВІД 
ХАРАКТЕРУ ОБСТРУКЦІЇ ПОЗАПЕЧІНКОВИХ 
ЖОВЧНИХ ШЛЯХІВ

Резюме. Вступ. Ендоскопічна ретроградна холангіопанкреа-
тографія (ЕРХПГ) та асоційовані з ним втручання є основними 
в діагностиці та лікуванні холедохолітіазу, корекції пухлинної 
обструкції позапечінкових жовчних шляхів, патології велико-
го дуоденального сосочка. Основними ускладненнями ЕРХПГ 
є  гострий панкреатит, кровотеча, перфорація, холангіт та го-
стрий холецистит.

Мета: проаналізувати наявність ускладнень після ЕРХПГ та 
ендоскопічних втручань, в залежності від характеру обструкції 
позапечінкових жовчних шляхів – пухлинної чи непухлинної. 

Матеріали та методи. Проаналізовано 604 випадки обструк-
ції позапечінкових жовчних шляхів (ОППЖШ), у лікуванні 
яких застосовувались ендоскопічні технології.

Результати. Серед 498 хворих з непухлинною обструкцією 
гострий панкреатит був у 35 (7 %) хворих, кровотеча у 14 (2,8 %), 
перфорація у 1 (0,2 %), холангіт у 1 (0,2 %), гострий холецистит 
у 4 (0,8 %); серед 106 хворих з пухлинною обструкцією відпо-
відно: у 2(1,9 %), 3(2,8 %), 1(1%), 3(2,8 %),  випадків гострого 
холециститу не було.

Висновки. Найчастішим ускладненням після ЕРХПГ та ен-
доскопічних втручань на жовчних шляхах є гострий панкре-
атит (6,1 %). Він достовірно частіше зустрічається при непух-
линній ОППЖШ (р=0.046). Кровотечі, перфорація та гострий 
холецистит були відповідно у 2,8 %, 0,3 %, 0,7 % хворих. Статис-
тичних відмінностей з пухлинною та непухлинною обструк-
цією за цими ускладненнями не виявлено (p>0,05). Холангіт, 
мав місце у 0,7 %, достовірно частіше (p=0.003) спостерігався 
у хворих з пухлинною ОППЖШ та був пов’язаний з невдачею 
ендоскопічної декомпресії жовчних шляхів.

Ключові слова: ЕРХПГ, ускладнення, біліарна обструкція, пух-
линна обструкція, непухлинна обструкція.
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Вступ
Ендоскопічна ретроградна холангіопанкре-

атографія (ЕРХПГ) – контрастне дослідження 
жовчних шляхів та протокової системи під-
шлункової залози, що досягається за допомо-
гою їхньої канюляції за допомогою гнучкого 
ендоскопу та їх візуалізації при рентгеноскопії 
(флюороскопії). Термін ЕРХПГ має на увазі не 
тільки діагностичний компонент, але і наступ-
ний за ним той чи інший вид лікувальних втру-
чань при холедохолітіазі, доброякісної та злоя-
кісної обструкції жовчних шляхів, хронічному 
панкреатиті, що супроводжується обструкцією 
проток підшлункової залози і при ряді інших 
станів [1, 2].

Уперше ендоскопічна канюляція великого 
дуоденального сосочку (ВДС) була описана в 
1968 [2]. На рубежі 70 і 80 років, ЕРХПГ, по 
суті, була єдиним методом, що дозволяє за-
глянути «всередину» жовчних шляхів і проток 

підшлункової залози [1]. Період у півтора де-
сятки років із середини 1970-х став «золотою 
ерою» для ЕРХПГ. З накопиченням досвіду, 
накопичувалися й дані про ускладнення: го-
стрий панкреатит, кровотеча, перфорація, хо-
лангіт і гострий холецистит. Незважаючи на 
ризик розвитку цих ускладнень, усім стало оче-
видно, що ЕРХПГ-лікування холедохолітіазу та 
корекція пухлинної обструкції жовчних проток 
простіше, дешевше та безпечніше, порівняно  
з доступними хірургічними утручаннями [1].  
У 90-х роках ситуація почала змінюватися.  
З одного боку, вдосконалювалися неінвазив-
ні методи візуальної діагностики – УЗД, КТ, 
МРТ, ендоУЗД, що знизило діагностичну зна-
чущість ЕРХПГ. З іншого боку, розвивалися 
черезшкірні втручання на жовчних шляхах, що 
дозволяють досягти значних успіхів у корекції 
обструкції жовчних шляхів – за пухлин Клац-
кіна і пухлин іншої локалізації [1]. Упрова-
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дження малоінвазивної хірургії – лапароскопії, 
у деяких центрах, також стало альтернативою 
ряду ендоскопічних утручань, що виконуються 
при ЕРХПГ [4].

Проте, незважаючи на розвиток інших мало-
інвазивних методів, на теперішній час ЕРХПГ 
та асоційовані з ним втручання є основними  
у діагностиці і лікуванні холедохолітіазу, корек-
ції пухлинної обструкції позапечінкових жов-
чних шляхів, патології великого дуоденального 
сосочка (ВДС).

Мета досліджень
Опису ускладнень після ЕРХПГ присвячено 

багато досліджень [6-12], ми проаналізували 
наявність ускладнень після ЕРХПГ, у залеж-
ності від характеру обструкції позапечінко-
вих жовчних шляхів — пухлинного чи непух- 
линного. 

Матеріали та методи досліджень
Нами проведено ретроспективний аналіз іс-

торій хвороб 647 пацієнтів у яких застосовува-
ли ЕРХПГ. З цих хворих виключено 43, у яких 
біліарна обструкція була відсутня. 

Таким чином у дослідження увійшли 604 ви- 
падки обструкції позапечінкових жовчних 
шляхів (ОППЖШ), у лікуванні яких застосо-
вували ендоскопічні технології.

Усім хворим проведено загально-клінічні до-
слідження для оцінки ступеня гострих фізі-
ологічних порушень і тяжкості стану хворих, 
згідно з прийнятими протоколами обстеження 
та лікування. Обструкцію позапечінкових жов-
чних шляхів було діагностовано за допомогою 
візуалізуючих методів дослідження (УЗД, КТ, 
МРТ).

Ендоскопічні втручання включали прове-
дення: ЕРХПГ; ендоскопічної папілосфінк-
теротомії (ЕПСТ) та/або голчатої папілотомії 
(precut); літоекстракції за допомогою кошика, 
механічної літотріпсії; за неможливості вида-
лення каменю або за стриктур жовчних шляхів, 
у тому числі злоякісних, застосовували назо-
біліарне дренування або стентування. ЕРХПГ 
виконували два досвідчених фахівця. З метою 
профілактики гострого панкреатиту безпосе-
редньо перед ЕРХПГ хворі отримували 100 мг 
диклофенаку per rectum [10, 11]. Після ЕРХПГ 
усім пацієнтам призначали інфузійну терапію 
обсягом не менше 15 мл на 1 кг ваги; задля про-
філактики холангіту внутрішньовенно одно-
разово вводили 2  г цефтриаксону і проводили 
клінічне спостереження. З метою виявлення 
ускладнень (кровотечі, гострого панкреатиту, 
холангіту) у день дослідження і наступного ран-
ку контролювали показники крові: гемоглобін, 
гематокрит, білірубін і амілаза. У разі потре-
би надалі повторювали клінічні та біохімічні 

дослідження. Випадки ускладнень фіксували. 
Відновлення відтоку жовчі оцінювали за дина-
мікою зниження показника загального біліру-
біну крові у поєднанні зі зменшенням діаметра 
жовчних протоків вище місця обструкції – за 
даними УЗД. При ознаках обструкції жовчних 
шляхів на тлі пухлинного процесу або хроніч-
ного панкреатиту, або за підозри на них вико-
нували КТ, якщо вона не була виконана перед 
ЕРХПГ.

Під час оброки результатів застосовували 
статистичні методи. Використовували середні 
значення показників із стандартним відхилен-
ням. Для непараметричного аналізу застосову-
вали критерій χ2, згідно якому визначали р, зна-
чення якого менше за 0,05 вважали статистично 
значущим.

Результати досліджень та їх обговорення
Основні показники хворих з ОППЖШ пред-

ставлено у табл. 1. Серед досліджених хворих 
превалювала непухлинна етіологія обструкції, 
яка спостерігалася майже у 5 разів частіше у 
порівнянні з пухлинною обструкцією (табл. 1).  

Таблиця 1
Характеристика хворих (n = 604) з обструкцією  

позапечінкових жовчних шляхів, яким застосовували ЕРХПГ
Показник Кількість

Стать чоловіків/жінок 202/402
Вік, років 21–91
Середній вік, років 65,1±14,1
ASA 1/2/3 285/207/112
Характер обструкції
непухлинна 498 (82,5 %)
пухлинна 106 (17,5 %)

У структурі доброякісної патології превалю-
вала ускладнена жовчнокам’яна хвороба — у 
345 (69,3 %) хворих (табл. 2). Ускладнення хо-
лестазу у вигляді холангіту та/або біліарного 
панкреатиту — спостерігали у 69 (13,9 %) ви-
падках (табл. 2). 

Невдача ЕРХПГ — у 4 (0,8 %) хворих з не-
пухлинною ОППЖШ була пов’язана з немож-
ливістю ведення ендоскопа у дванадцятипалу 
кишку після резекції шлунка за Billrot II (2 па-
цієнти) та неможливістю канюляції ВДС через 
крупний парасосковий дивертикул. Відповідно 
у цих хворих не вдалося відновити жовчовідтік. 
Ще у 5 (1 %) хворих, незважаючи на виконану 
холангіографію  не ліквідовано холестаз ендос-
копічним шляхом — у 2 хворих з холедохоліті-
азом, у одного — із синдромом Міріззі II типу 
та у 2-х — з рубцовою стриктурою гепатікохо-
ледоху. 

Серед 54 хворих з непухлинною обструкці-
єю та ускладненнями після ЕРХПГ в 1 (1,9 %) 
випадку – за перфорації, ускладнення мало 
летальний наслідок. Окрім цього, ще у 3-х ви-
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падках мав місце летальний вихід — від усклад-
нень біліарного панкреатиту (1), холангіту (1), 
інфаркту міокарда (1). Таким чином, серед не-
пухлинної ОППЖШ було 4 (0,8 %) летальних 
випадки.

Таблиця 2
Характеристика хворих з непухлинною обструкцією 

позапечінкових жовчних шляхів (n = 498)

Показник n %

Стать Чоловіків
Жінок

159
339

31,9
68,1

Вік, років 21–91 —
Середній вік, років 63,9±14,1 —

Характер патології
Холедохолітіаз 317 63,7
Синдром Міріззі I типу 10 2,0
Синдром Міріззі II типу 18 3,6
Дисфункція сфінктера Одді 136 27,3
Обструкція на грунті хронічного панкреатиту 12 2,4
Інші доброякісні біліарні стриктури 5 1,0

Ускладнення  біліарної обструкції
Холангіт 28 5,6
Гострий біліарний панкреатит 36 7,2
Гострий біліарний панкреатит + холангіт 5 1,0
Успіх ЕРХПГ 494 99,2
Успіх літоекстракії або відновлення жовче-
току 489/494 98,9

Ускладнення після ЕРХПГ 54 10,8
Гострий панкреатит 35 7,0
Кровотеча 14 2,8
Перфорація 1 0,2
Холангіт 1 0,2
Гострий холецистит 4 0,8

Таблиця 3

Характеристика хворих (n = 106) з пухлинною 
обструкцією позапечінкових жовчних шляхів

Показник n %

Стать Чоловіків
Жінок

43
63

40,6
59,4

Вік, років 21- 91 —
Середній вік, років —
Стадія 0-3/4 61/45
Карцинома підшлункової залози 47 44,3
Холангіокарцинома 19 17,9
Аденокарцинома ВДС 17 16,0
Рак жовчного міхура 5 4,7
Аденома ВДС 1 0,9
Метастази гепатодуоденальної зв’язки 4 3,8
Гістологічний тип пухлини невідомий 13 12,3
Ускладнення  біліарної обструкції
Холангіт 2 1,9
Гострий біліарний панкреатит — —
Гострий біліарний панкреатит + холангіт — —
Успіх ЕРХПГ 94 88,7
Ефективність ендоскопічної декомпресії 79/94 84,0
Ускладнення після ЕРХПГ 9 8,5
Гострий панкреатит 2 1,9
Кровотеча 3 2,8
Перфорація 1 1,0
Холангіт 3 2,8
Гострий холецистит — —

У таблиці 3 наведено характеристику хворих 
з пухлинною ОППЖШ. Невдача ЕРХПГ серед 
них спостерігалась у 12 (11,3 %) хворих та  була 
пов’язана з порушенням анатомічних взаємо-
відносин у наслідок наявності пухлини. Серед 
94 хворих з успішною ЕРХПГ, ендоскопічну 
декомпресію не вдалося виконати у 13 (13,8 %)  
хворих, що було обумовлено неможливістю 
проведення ендоскопічних інструментів через 
зону стриктури. Загалом померло 5 (4,7 %) хво-
рих – 4 від поліорганної недостатності, один — 
від гострого порушення мозкового кровообігу.

Частота ускладнень після ЕРХПГ варіює від 
10 до 12 %,  а летальність пов’язана з ними 
— 0,4–1,4 % [6, 7, 12]. У нашому дослідженні 
ускладнення виникли у 10,4 % хворих, а ле-
тальність пов’язана з ними – 0,1 %. Сумуючи 
випадки летальності пов’язані та непов’язані 
з ЕРХПГ вона склала 1,5 %. Загалом часто-
та ускладнень не залежала (таб. 4) від виду 
ОППЖШ (р=0,472).

Таблиця 4 

Залежність ускладнень ЕРХПГ від характеру ОППЖШ

Вид  
ускладнення

Обструкція позапечінкових 
жовчних шляхів

χ2 рНепухлинна 
(n=498)

Пухлина 
(n=106)

Абс. Віднос., 
% Абс. Віднос., 

%
Гострий  
панкреатит 35 7,0 2 1,9 4.017 0.046

Кровотеча 14 2,8 3 2,8 0.000 0.992
Перфорація 1 0,2 1 1,0 1.460 0.227
Холангіт 1 0,2 3 2,8 9.185 0.003
Гострий  
холецистит 4 0,8 - - 0.857 0.355

Всього 54 10,8 9 8,5 0.518 0.472

Найчастішим ускладненням у нашій се-
рії хворих був гострий панкреатит (6,1 %). Це 
також відповідає іншим дослідженням згід-
но яких частота гострого панкреатиту після 
ЕРХПГ становить — 1,6–15 % [6-11].  Але ви-
явлено взаємозв’язок між етіологією ОППЖШ 
і розвитком гострого панкреатиту (таб. 4) — 
останній частіше зустрічався за непухлинної 
ОППЖШ (р=0.046).

Відносно кровотечі та перфорації достовір-
них розбіжностей їх частоти у хворих з пухлин-
ною та непухлинною ОППЖШ не виявлено 
(таб. 4). А гострий холецистит зустрічався ви-
ключно у хворих з непухлинною обструкцією, 
хоча й розбіжність не мала статистичного зна-
чення (р=0.472).

Холангіт, як ускладнення ендоскопічних 
втручаннь на жовчних шляхах, як правило обу-
мовлений відсутністю повного відновлення хо-
лестазу, або невдачею цього відновлення [5, 12]. 
В нашій серії хворих холангіт після ЕРХПГ 
достовірно частіше зустрічався у хворих з пух-
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линною ОППЖШ, що обумовлено частішою 
невдачею ендоскопічної декомпресії жовчних 
шляхів – у 16 % хворих, проти 1,1% невдач при 
непухлинній ОППЖШ (χ2=53.686, р<0,001).

Висновки
Таким чином, найчастішим ускладненням 

після ЕРХПГ та ендоскопічних утручань на 
жовчних шляхах є гострий панкреатит (6,1 %). 
Однак він достовірно частіше зустрічається у 
хворих з непухлинною ОППЖШ (р=0.046). 

Кровотечі, перфорація та гострий холецистит 
розвинулися відповідно у 2,8 %, 0,3 %, 0,7 % 
хворих. Статистичних відмінностей у хворих 
з пухлинною та непухлинною обструкцією за 
цими ускладненнями не виявлено (p>0,05). Хо-
лангіт, як ускладнення ендоскопічних втру-
чань, мав місце у 0,7 % хворих, достовірно 
частіше (p=0.003) спостерігався у хворих з 
пухлинною ОППЖШ та був пов’язаний з не-
вдачею ендоскопічної декомпресії жовчних  
шляхів.
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Summary. Background. Endoscopic retrograde cholangiopancrea-
tography (ERCP) and associated interventions play a crucial role 
in the diagnosis and treatment of choledocholithiasis, correction of 
malignant biliary obstruction, and pathology of the major duodenal 
papilla. The main complications of ERCP are acute pancreatitis, 
bleeding, perforation, cholangitis and acute cholecystitis. 

Aim. To analyze the presence of complications following ERCP and 
endoscopic interventions, depending on the nature of the obstruction 
of the extrahepatic biliary tract – malignant or non-malignant. 

Materials and Methods. We analyzed 604 cases of extrahepatic bile 
duct obstruction (EHBDO) in which endoscopic techniques were 
utilized for treatment.

Results. Among 498 patients with non-malignant obstruction, acute 
pancreatitis occurred in 35 (7%), bleeding in 14 (2.8%), perforation in 
1 (0.2%), cholangitis in 1 (0.2%), and acute cholecystitis in 4 (0.8%). 
Among 106 patients with tumor obstruction, the respective figures 
were 2 (1.9%), 3 (2.8%), 1 (1%), and no cases of acute cholecystitis.

Conclusions. The most common complication following ERCP 
and endoscopic interventions on the biliary tract is acute pancreatitis 
(6.1%). It occurs significantly more frequently in cases of non-malig-
nant EHBDO (p=0.046). Bleeding, perforation, and acute cholecys-
titis were observed in 2.8%, 0.3%, and 0.7% of patients, respectively. 
No statistical differences were found between malignant and non-
malignant obstructions in terms of these complications (p>0.05). 
Cholangitis, occurring in 0.7% of cases, was significantly more com-
mon in patients with tumor-related EHBDO (p=0.003) and was as-
sociated with the failure of endoscopic bliary decompression.

Keywords: ERCP, complications , biliary obstruction, malignant ob-
struction, non-malignant obstruction. 
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КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА СПАЙКОВОЇ 
ХВОРОБИ ПІСЛЯ ОПЕРАТИВНИХ ВТРУЧАНЬ  
НА ОРГАНАХ ОЧЕРЕВИННОЇ ПОРОЖНИНИ

Реферат. Мета дослідження: оцінити можливості застосуван-
ня різних параметрів у якості прогностичних критеріїв роз-
витку спайкової хвороби (СХ) після оперативних втручань на 
органах очеревинної порожнини.

Матеріали і методи. Представлені результати лікування та 
аналіз клінічних даних  102 хворих на СХ. Менеджмент  хворих, 
діагностика та лікування ускладнень здійснювалися відповідно 
до  рекомендацій Bologna guidelines for diagnosis and management 
of adhesive small bowel obstruction… (2018). Враховувались клі-
нічно-епідеміологічні параметри, хірургічний анамнез, статис-
тичний аналіз здійснювали за допомогою комп’ютерних про-
грам StudentDV4 та Microsoft Excel.  

Результати. Встановлено, що хворі на СХ в анамнезі мали 
перенесену операцію, або перенесли травму, патології гній-
но-запального характеру. Планові та ургентні операції зустрі-
чались у майже однакової кількості хворих, проте ургентні 
втручання на 7,86% переважали. Найчастіше – це втручання на 
кишечнику, удвічі менше – у гастро-дуодено-панкреатобіліар-
ній ділянці, з приводу абдомінальної травми та гінекологічної 
патології. Ризик спайкоутворення, за отриманими даними, на 
порядок зменшувався при використанні лапароскопічного до-
ступу порівняно з відкритим.

Висновки. Спайкова хвороба є тяжким та складним усклад-
ненням оперативних втручань на органах очеревинної порож-
нини, при цьому відкритий доступ створює найбільший ризик 
для спайкоутворення, а застосовування малоінвазивного під-
ходу знижує ймовірність виникнення СХ. У цьому дослідженні 
не встановлено залежності між статтю, віком чи особливостями 
хірургічних втручань та виникненням спайок очеревинної по-
рожнини.  

Ключові слова: спайкова хвороба, перитоніт, хірургічне лікуван-
ня, ускладнення операцій, прогнозування. 
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Вступ
На сучасному етапі розвитку хірургічної на-

уки, спайкова хвороба (СХ) очеревинної по-
рожнини є одним з найбільш тяжких захворю-
вань в абдомінальній хірургії, як з точки зору 
діагностики, лікування, профілактики, так і з 
точки зору соціально-економічного значення 
[1-4]. Страждання хворих і багаторазові по-
вторні оперативні втручання, втрата працездат-
ності, інвалідизація та смертність є прямими 
наслідками СХ. Проблема післяопераційного 
спайкоутворення є часто непередбачуваною та 
надзвичайно важливою для сучасної хірургії, 
оскільки спайки виникають, за даними окре-
мих авторів, до 50-100% після хірургічних втру-
чань на органах очеревинної порожнини [5].  

СХ на сучасному етапі, розглядають як до-
сить широке поняття, що зазвичай вживається 
для позначення комплексі патологічних змін, 
пов’язаних з утворенням спайок у очеревинній 

порожнині при різних захворюваннях, як пра-
вило запального характеру, а також при трав-
матичних ушкодженнях внутрішніх органів, у 
тому числі й операційної травми [6, 7]. Важли-
ва роль у патогенезі СХ надається порушенням 
імунної відповіді, реакцій судинної системи, 
порушень локального та загального протеолізу-
фібринолізу та гемокоагуляції, механізмів за-
пальної відповіді тощо [8-10]. 

У багатьох випадках СХ є неминучим наслід-
ком саме «хірургії, а не хірурга», оскільки опе-
ратор, рятуючи хворого від одного смертельно-
го захворювання, ненавмисно опосередковано 
провокує у пацієнта розвиток нового захворю-
вання очеревинної порожнини [5, 9-12].

Тим не менш, незважаючи на велике значен-
ня даного патологічного процесу та відповід-
ний інтерес клініцистів та вчених, різні аспек-
ти етіології, патогенезу, розробки нових методів 
лікування та профілактики становлять вели-
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чезну проблему [2, 5, 13]. Наявні в літературних 
джерелах окремі дані про формування спайко-
вого процесу не повністю розкривають наріжні 
питання його етіології та патогенезу. Досить 
суперечливі дані про доцільність використання 
різних композицій (антисептиків, сорбентів, 
препаратів гіалуронової кислоти, антикоагу-
лянтів) для обробки очеревинної порожнини 
з метою попередження СХ. Відсутні достатньо 
ефективні методи лікування та, що особли-
во важливо, немає патогенетично обґрунтова-
них, клінічно ефективних та доступних методів 
профілактики СХ.  

Мета дослідження
У зв’язку з вищевикладеним, ми задались ме-

тою оцінити можливості застосування різних 
параметрів у якості прогностичних критеріїв 
розвитку СХ після оперативних втручань на 
органах очеревинної порожнини.

Матеріали та методи дослідження
Дослідження базується на результатах ліку-

вання та аналізі клінічних даних  102 хворих на 
СХ. При виконанні цього дослідження керува-
лися загальноприйнятими світовими та укра-
їнськими етичними нормами здійснення до-
сліджень у галузі біології та медицини. Усі хворі 
або уповноважені особи давали письмову згоду 
на здійснення розробленого плану обстеження 
та лікування, включно з хірургічним, у кожно-
му конкретному випадку. 

Менеджмент  хворих, діагностика та ліку-
вання ускладнень здійснювалися відповідно до 
рекомендацій Bologna guidelines for diagnosis and 
management of adhesive small bowel obstructio [1].

Враховувались епідеміологічні параметри 
(стать, вік тощо), попередній хірургічний анам-
нез (особливості оперативних втручань, локалі-
зація, перитоніт або інші ускладнення), також 
визначалась наявність ускладнень спайкової 
хвороби у анамнезі (кишкова непрохідність, 
попередні операції). Статистичний аналіз здій-
снювали за допомогою комп’ютерних програм 
StudentDV4 та Microsoft Excel.  

Результати дослідження та їх обговорення
Як засвідчують отримані та наведені у табл. 1  

дані, серед контингенту хворих на СХ не бу-
ло гендерного домінування, тобто розподіл за 
статтю був рівномірним. Середній вік хворих 
на СХ коливався досить значно, від 21 до 87 ро- 
ків, що не дозволило виділити певну вікову гру-
пу більш чи менш схильну до захворюваності 
на СХ.

Переважна більшість хворих на СХ в анам-
незі мали перенесене оперативне втручання, 
що загалом узгоджується з даними інших до-
слідників [2, 5, 11], при цьому випадки СХ,  

не пов’язані з операціями, як правило були на-
слідком перенесених травм, або гінекологічної 
патології гнійно-запального характеру. Важли-
во зазначити, що у доволі значної частини хво-
рих на СХ (понад третина), спайкоутворення 
пов’язується з перенесеним запаленням оче-
ревини, що підкреслює важливість запалення 
очеревини у формуванні спайок. 

Таблиця 1

Клінічна характеристика хворих на спайкову хворобу

№ 
п/п

Параметри Значення 

1 Стать (n / %)
1а. чол. 
1б. жін.

52 / 50,9%
50 / 49,1%

2 Вік (M±m, років) 61,3±17,31
3 Перенесене оперативне втручання на 

органах очеревинної порожнини (n / %)
89 / 87,26%

4 Середня кількість перенесених 
оперативних втручань на органах 
очеревинної порожнини (M±m)

1,52±0,93

5 Частка хворих, що перенесли перитоніт 
(n / %)

35 / 34,31%

6 Види перенесених операцій (n / %):
6а. планова 38 / 42,70%
6б. ургентна 45 / 50,56%
6в. обидві 6 / 6,74%

7 Особливості локалізації перенесених 
операцій (n / %):
7а. гастро-дуодено-панкреатобіліарна 
ділянка

22 /24,72%

7б. колоректальні операції 39 /43,82%
7в. гінекологічні втручання 12 /13,48%
7г. абдомінальна травма 16 /17,98%

8 Характер (доступ) перенесених операцій 
(n / %):
8а. відкрите втручання 79 / 88,76%
8б. лапароскопічне втручання 5 / 5,62%
8в. обидва типи 6 / 6,74%

9 Кишкова непрохідність у анамнезі (n / %) 28 / 27,45%

При аналізі характеру перенесених опера-
тивних втручань у хворих на СХ, встановлено, 
що планові та ургентні операції зустрічались у 
майже однакової кількості хворих, проте ур-
гентні втручання на 7,86 % переважали планові.  
Незначна кількість хворих перенесла як, пла-
нові, так і ургентні операції.

За особливостями операцій, найчастіше – 
це втручання на кишечнику, удвічі менше –  
у гастро-дуодено-панкреатобіліарній ділянці,  
з приводу абдомінальної травми та гінекологіч-
ної патології.

Отримані результати підтверджують літера-
турні дані [2, 6, 11] про те, що лапаротомний до-
ступ створює найбільший ризик для спайкоут-
ворення, при цьому, за нашими даними, ризик 
спайкоутворення на порядок зменшувався при 
використанні лапароскопічного доступу. Для 
майже третини хворих, поточна госпіталізація 
з приводу СХ була повторною, що свідчить про 
недостатню ефективність існуючих методів лі-
кування та попередження СХ.
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Висновки
Спайкова хвороба є тяжким та складним 

ускладненням оперативних втручань на орга-
нах очеревинної порожнини, при цьому від-
критий доступ створює найбільший ризик для 
спайкоутворення, а застосовування малоінва-

зивного підходу знижує ймовірність виникнен-
ня СХ. 

Слід підкреслити, що у цьому дослідженні не 
встановлено залежності між статтю, віком чи 
особливостями хірургічних втручань та виник-
ненням спайок очеревинної порожнини.  
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Summary. The aim of the study: to evaluate the possibilities of us-
ing various parameters as prognostic criteria for the development of 
adhesion disease (AD) after surgical interventions on the organs of 
the peritoneal cavity.

Materials and methods. The results of treatment and analysis of 
clinical data of 102 patients with AD are presented. Patient manage-
ment, diagnosis and treatment of complications were carried out in 
accordance with the recommendations of the Bologna guidelines 
for diagnosis and management of adhesive small bowel obstruction 
(2018). Clinical and epidemiological parameters, surgical anamnesis 
were taken into account, statistical analysis was carried out using Stu-
dentDV4 and Microsoft Excel computer programs.

The results. It was found that patients with AD had a history of 
previous surgery, trauma, and purulent-inflammatory pathology. 
Planned and urgent operations occurred in almost the same number 
of patients, but urgent interventions prevailed by 7.86%. Most often, 
it is an intervention on the intestines, half as often – in the gastro-
duodeno-pancreatobiliary area, due to abdominal trauma and gy-
necological pathology. The risk of adhesion formation, according to 
the data obtained, was reduced by an order of magnitude when using 
laparoscopic access compared to open.

Conclusions. Adhesion disease is a serious and complex complica-
tion of surgical interventions on the organs of the peritoneal cavity, 
while open access creates the greatest risk for adhesion formation, 
and the use of a minimally invasive approach reduces the likelihood 
of AD. In this study, no relationship was established between gender, 
age, or the specifics of surgical interventions and the occurrence of 
peritoneal cavity adhesions.

Key words: adhesion disease, peritonitis, surgical treatment, complica-
tions of surgery, prognosis.
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КОРЕКЦІЯ БІЛІАРНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ У ЛІКУВАННІ 
ХВОРИХ ІЗ МЕХАНІЧНОЮ ЖОВТЯНИЦЕЮ

Резюме. Серед хірургічних захворювань печінки та позапе-
чінкових жовчних шляхів найтяжчими хворими є пацієнти із 
синдромом механічної жовтяниці.  Основне завдання хірургіч-
ного втручання при механічній жовтяниці є декомпресія жов-
човивідних шляхів, усунення обтурації, ліквідація жовтяниці 
та профілактика виникнення або прогресування печінкової 
недостатності.

Мета дослідження. Оцінити ефективність різних способів ко-
рекція біліарної гіпертензії у хворих із механічною жовтяницею. 

Матеріали та методи дослідження. Представлені результати 
обстеження та лікування 389 пацієнтів із механічною жовтя-
ницею різного генезу. Діагностична програма включала тради-
ційне лабораторне дослідження, ультразвукове дослідження, 
комп›ютерну томографію, ендоскопічну ретроградну панкреа-
тохолангіографію, черезшкірно-черезпечінкову холангіографію.

Результати досліджень та їх обговорення. У хворих на меха-
нічну жовтяницю проводили консервативну терапію, попере-
дню декомпресію жовчних протоків та хірургічне втручання. 
Консервативна терапія дала змогу зменшити прояви механічну 
жовтяницю у 78 (20%) хворих. В екстреному порядку оперовано 
213 пацієнтів (68,5%). Термінові операції здійснено у 98 (31,5%) 
пацієнтів у разі неможливості здійснення інструментальної 
декомпресії жовчних протоків. Післяопераційна летальність 
становила 10,6% (33 пацієнти з 311 прооперованих пацієнтів).

Висновки. Вибір способу дренування слід ґрунтувати на лока-
лізації процесу, топографо-анатомічних особливостях біліарної 
системи. У разі пухлин жовчного міхура або позапечінкових 
жовчних протоків методом вибору є черезшкірне черезпечін-
кове зовнішньо-внутрішнє дренування під контролем ультраз-
вукового дослідження або рентгенологічного дослідження. Ен-
доскопічні способи показані при патології голівки підшлунко-
вої залози та великого дуоденального сосочка. Холецистостомія 
або холангіостомія застосовні в тих самих ситуаціях за техніч-
ної неможливості ендоскопічного дренування.

Ключові слова: біліарна гіпертензія, механічна жовтяниця, хі-
рургічне лікування.  

В. В. Бойко1,2,  
Р. М. Смачило1,2,  
А. В. Малоштан1,  
В. М. Лихман3,  
В. Ю. Бровкін1

1 
ДУ «Інститут загальної та 

невідкладної хірургії ім. В.Т. 
Зайцева НАМНУ», м. Харків
2 
Харківський національний 

медичний університет, 
3 КНП «Обласний онкологічний 
центр», м. Харків

	© Колектив авторів

Вступ
Серед хірургічних захворювань печінки та 

позапечінкових жовчних шляхів найтяжчими 
хворими можуть бути пацієнти із синдромом 
механічної жовтяниці з розвитком печінкової 
та ниркової недостатності, тромбогеморагічно-
го синдрому, холемічних кровотеч, гнійного 
холангіту та холангіогенних абсцесів печінки, 
дизбактеріозу кишківника, а також низки ін-
ших ускладнень, що призводять до розвитку 
поліогранної недостатності [1].

Проблеми діагностики та диференціальної 
діагностики причин обтурації жовчних шляхів 
не втратили актуальності й нині. Людей, які 
страждають на механічну жовтяницю (МЖ), 

слід відносити до групи пацієнтів із гострими 
хірургічними захворюваннями [2, 3].

Однак в умовах обструкції жовчних шляхів, 
холангіту та печінкової недостатності невід-
кладне оперативне лікування є ризикованим, 
супроводжується великою кількістю усклад-
нень, а летальність досягає 10-35%, що в 4 рази 
вище, ніж у тих випадках, коли механічну жов-
тяницю вдається ліквідувати до операції [4, 5]. 

Серед причин підпечінкової жовтяниці пер-
ше місце посідає холелітіаз (35-40%), друге - 
рак голівки підшлункової залози (ПЗ) (30-35%), 
третє — рак позапечінкових жовчних протоків 
(10-12%) і, нарешті, рак великого сосочка два-
надцятипалої кишки (ВСДПК) (1-2%). Більш 
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рідкісними причинами є склерозуючий холан-
гіт, запальні та посттравматичні стриктури по-
запечінкових жовчних проток [6, 7].

Нині за наявного різноманіття варіантів лі-
кувальної тактики більшість авторів вважають 
оптимальним проведення лікування хворих на 
МЖ у два етапи. На першому етапі одномо-
ментна або пролонгована декомпресія, санація 
жовчного міхура або жовчних протоків, що дає 
змогу регресувати клінічним та запальним про-
явам хвороби, підготувати хворого та виконати 
другий, основний, етап хірургічного лікування 
- усунути причину, що викликала МЖ [8, 9, 10]. 
Така тактика лікування дає змогу домогтися 
зменшення кількості післяопераційних усклад-
нень і зниження рівня загальної летальності.

Зазначені в останні десятиліття певні досяг-
нення у діагностиці та лікуванні цієї важкої па-
тології пов›язані насамперед з активним впро-
вадженням у широку клінічну практику нових 
(або вдосконаленням відомих) методів діагнос-
тики, застосуванням сучасних мініінвазивних 
технологій - лапароскопічних, ендоскопічних, 
ультразвукових, рентгентелевізійних та інших, 
а також їхніх поєднань [11].

Водночас питання сучасної діагностики та 
раціональної лікувальної тактики за МЖ за-
лишаються одними з найскладніших і багато в 
чому невирішених проблем у гастроентерології 
загалом і абдомінальній хірургії, зокрема [13].

Отже, основне завдання хірургічного втру-
чання при МЖ — декомпресія жовчовивідних 
шляхів, усунення обтурації, ліквідація жовтя-
ниці та профілактика виникнення або прогре-
сування печінкової недостатності.

Мета роботи
Оцінити ефективність різних способів ко-

рекція біліарної гіпертензії у хворих із механіч-
ною жовтяницею. 

Матеріал та методи дослідження
За період з 2019 по 2024 рік на стаціонарно-

му лікуванні в клініці Інституту перебувало 
389 пацієнтів із механічною жовтяницею різ-
ного генезу. Під час обстеження у 161 (41,4  %) 
пацієнтів виявлено ЖКХ, холедохолітіаз, у 80 
(20,6  %) — рак голівки підшлункової залози, 
у 31 (8 %) — гострий панкреатит, набрякова 
форма, у 27 (7 %) — ПХЕС, холедохолітіаз,  
у 16 (4,1 %) — пухлина воріт печінки, у 12 
(3,1 %) — доброякісні стриктури холедоха на тлі 
ЖКХ, гострого калькульозного холециститу; 
стриктури холедоха на тлі ПХЕС, стриктури 
біліодигестивного анастомозу, стриктури холе-
доха на тлі безсимптомного холецистолітіазу та 
гострий холангіт — у 8 (2  %); стеноз великого 
сосочка дванадцятипалої кишки, метастатичне 

ураження печінки та конкремент кукси жов-
чного міхура — у 6 (1,5 %) пацієнтів. 

Жінок було 276 (71 %), чоловіків — 113 (29 %). 
Понад 60  % хворих становили особи старше  
за 60 років. 

Діагностична програма включала традицій-
не лабораторне дослідження, ультразвукове до-
слідження, комп›ютерну томографію, ендоско-
пічну ретроградну панкреатохолангіографію 
(РПХГ), черезшкірно-черезпечінкову холангі-
ографію.

Діагностичні методи дали змогу виявити при-
чину обструкції жовчного дерева, рівень і сту-
пінь оклюзії, у разі пухлинного ураження - ста-
дію процесу (віддалені метастази, інвазію в су-
динні структури).	 Основним діагностичним 
методом була ЕРПХГ, яку виконували пацієнтам 
із МЖ, а також усім хворим із підозрою на кон-
кременти у позапечінкових жовчних протоках.

Специфічні прояви для синдрому механічної 
жовтяниці — жовтушність склер та шкірного 
покриву — виявлено у 83  % пацієнтів, потем-
ніння сечі та ахолію калу — у 40 %, болі та від-
чуття важкості у правому підребер›ї та верхній 
половині живота — у 87  %, у 61  % виявлено 
диспепсичний синдром. Шкірний свербіж із 
характерними проявами на тілі спостерігався  
у 19  % хворих, а підвищення температури  
тіла — у 13 %. 

Результати дослідження та їх обговорення
Застосовували як стандартний метод ЕПСТ 

(канюлізаційний), так і нестандартні методи 
(неканюлізаційні). Нестандартні методи засто-
совували при защемленому каменю або вира-
женому стенозі ВДС, протяжних стенозах тер-
мінального відділу холедоха, після хірургічних 
втручань на верхніх поверхах черевної порож-
нини, а також у разі дуоденальної обструкції 
внаслідок пухлинного процесу у вигляді попе-
реднього розтину соска або розтину над ВДС із 
використанням голчастого ножа.

У 247 (63,5 %) пацієнтів виконано ЕПСТ,  
з них із приводу холедохолітіазу 116 (47%) паці-
єнтам.

Лікувальна тактика за наявності холедохо-
літіазу нині стала активнішою у зв›язку з роз-
робленням різних методів літоекстракції та лі-
тотрипсії. 

Літоекстракцію показано пацієнтам з обтя-
женим анамнезом, коли проведення повторних 
контрольних досліджень небажане, при висо-
кій імовірності вклинення каменів у терміналь-
ному відділі холедоха при їх спонтанному від-
ходженні, при безлічі дрібних конкрементів.	
Протипоказана літоекстракція була коли діа-
метр конкременту перевищував діаметр термі-
нального відділу холедоха та розміри папілото-
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мічного отвору. Видалення каменів проводило-
ся кошиком Дорміа, кількість їх коливалася від 
1 до 11, найбільший діаметр видаленого каменю 
становив 15 мм.

Механічну літотрипсію використовували у 
разі поодиноких конкрементів діаметром по-
над 10 мм у разі вузького термінального відділу 
холедоха, множинних каменів гепатікохоледо-
ха, які щільно прилягають один до одного, при 
збереженні сфінктерного апарату ВДС у моло-
дих пацієнтів. 

Для проведення стентування холедоха у 23 
(6,3 %) пацієнтів не було необхідності у ви-
конанні протяжного папілотомічного розрізу, 
який перевищує ризик розвитку ускладнень. 

Методика ендопротезування не відрізнялася 
від тієї, яку застосовували у стандартній ситу-
ації у 69 (19 %) пацієнтів. Розрахунок довжи-
ни стента проводили за даними холангіографії 
так, щоб у просвіт кишки виступав щонаймен-
ше 15 мм ендопротеза, а проксимальний кі-
нець був вищим за верхню межу стриктури на  
20-30 мм.

Під час проведення ЕРПХГ труднощі викли-
кали аномалії розташування жовчовивідних 
протоків, парапапілярні дивертикули, які тра-
пилися у 90 (23 %) хворих. Кровотеча з ділянки 
папілотомії розвинулася у 5 (1,3 %) пацієнтів, 
один рецидив після ендоскопічного гемостазу 
потребував проведення лапаротомії з проши-
ванням судини.

Широкі можливості назобіліарного дре-
нування (НБД) дали змогу підвищити ефек-
тивність ендоскопічних методів лікування  
і зменшити кількість ускладнень. НБД тонким 
катетером стало завершальним етапом ендоско-
пічного втручання у 8 (2 %) пацієнтів із кліні-
ко-ендоскопічною картиною гнійного холангі-
ту. У 27 (6,94 %) випадках НБД використовува-
ли для контролю за відходженням фрагментів 
зруйнованих конкрементів після механічної 
літотрипсії, для компресії та краплинного про-
мивання жовчних шляхів, під час підготовки 
до радикального хірургічного лікування.

Черезшкірну черезпечінкову холангіостомію 
(ЧЧХС) виконали 184 пацієнтам, під контр-
олем ультразвуку - 88 (47,8%) хворим та рентге-
нологічного дослідження - 96 (52,2%). 

При пухлинному ураженні панкреатодуоде-
нальної зони у 110 (59,8%) хворих, ЧЧХС забез-
печило зовнішнє дренування жовчі у 63 (34,2%) 
пацієнтів, зовнішньо-внутрішнє дренуван- 
ня — у 65 (35,3 %) хворих і роздільне дренуван-
ня печінкових протоків — у 56 (30,5 %). Дис-
локацію дренажів із жовчовитіканням діагнос-
тували у 4 (1 %) пацієнтів, на 2-3-у добу після 
ЧЧХГ із роздільним дренуванням печінкових 
протоків здійснили переустановлення дрена-
жів. В однієї пацієнтки після ЧЧХС під контр-

олем ультразвуку розвинулася кровотеча з тка-
нини печінки, що потребувало прошивання 
паренхіми з лапаротомного доступу.

Дозовану декомпресію біліарного тракту  
з подальшим відновленням жовчовідтоку опе-
ративним способом виконали у 92 (50 %) па-
цієнтів. Після нормалізації функції печінки 
виконували: лапароскопічну холецистектомію 
з ревізією позапечінкових жовчних протоків, 
холецистектомію з міні-доступу з дренуванням 
холедоха, холедоходуоденоанастомоз, холедохо-
літотомію, у 52 хворих — шляхом використання 
стентів.

Використання покритих нітинолових стентів 
нового покоління (з урахуванням можливості 
їх видалення) - перспективний метод лікування 
доброякісних захворювань. Необхідність у за-
міні ендопротеза виникає не раніше ніж через 
6 місяців, середній термін функціонування ме-
талевого стента становить приблизно 1 рік. При 
етапному лікуванні рубцевих післяопераційних 
звужень жовчної протоки через 3–4 місяці піс-
ля первинного стентування проводили заміну 
на ширший стент.  

Під час вибору методу жовчовиведення вра-
ховували такі чинники: рівень обтурації жов-
човивідних шляхів (проксимальний або дис-
тальний), поширення патологічного процесу на 
навколишні органи й тканини та стан паці-
єнта (чи планують після радикальне хірургіч-
не втручання), прогнозований час життя після 
мінімально інвазійного втручання у випадку, 
коли радикальну операцію не показано, віро-
гідність можливих ускладнень, матеріально-
технічне забезпечення й можливу якість тех-
нічного виконання того чи іншого методу.

У хворих на МЖ проводили консервативну 
терапію, попередню декомпресію жовчних про-
токів та хірургічне втручання. Консервативна 
терапія дала змогу зменшити прояви МШ у 78 
(20 %) хворих. 

В екстреному порядку оперовано 213 паці-
єнтів (68,5 %). Термінові (протягом 24–72 го-
дин після надходження) операції здійснено у 
98 (31,5 %) пацієнтів у разі неможливості здій-
снення інструментальної декомпресії жовчних 
протоків.

При радикальному оперативному лікуванні 
застосовували три способи — ендоскопічний, 
хірургічний та комбінований. Попередня де-
компресія біліарної системи малоінвазивними 
методами (ЕПСТ, ЧЧХС, НБД) виконана за ви-
сокого ризику операції у 189 пацієнтів (60,1 %), 
оптимальний час для виконання другого етапу 
- третій тиждень після дренування жовчних 
шляхів, у разі тривалішої декомпресії розвива-
ється ахолічний синдром. 

У 18 (4,6  %) пацієнтів виконані пункцій-
но-дренувальні втручання під УЗ-контролем.  
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Показанням до проведення цих втручань стала 
необхідність декомпресії та санації жовчних 
протоків у хворих високого операційного ри-
зику.  Протипоказанням були некореговані по-
рушення згортання крові та непереносимість 
йодистих препаратів. 

Післяопераційна летальність становила 10,6 %  
(33 пацієнти з 311 прооперованих пацієнтів). 
Причинами летальних випадків стали, по-
перше, прогресуюча печінкова-ниркова недо-
статність, по-друге, супутні захворювання у 
стадії суб- та декомпенсації (серцево-судинна і 
дихальна недостатність), оскільки 60 % пацієн-
тів були у віці старше 60 років.

Висновки
1. Механічна жовтяниця потребує уточнення 

причин її розвитку. Комплексне обстеження 
хворого з синдромом механічної жовтяниці за-
значеними методами дає змогу провести точну 
діагностику патології, визначити диференці-
альну тактику лікування хворих і виставити 
аргументовані показі до ендоскопічного та опе-

ративного лікування хворих із метою усунен-
ня причин її розвитку та відновленню пасажу 
жовчі. 

2. У лікуванні бажано використовувати дво-
етапну тактику. На першому етапі виконується 
дренувальна маніпуляція, яка може стати ме-
тодом вибору оперативного втручання. Ради-
кальні операції або стентування протоків ви-
конують після нормалізації функцій печінки.

3. Вибір способу дренування слід ґрунтувати 
на локалізації процесу, топографо-анатомічних 
особливостях біліарної системи. У разі пухлин 
жовчного міхура або позапечінкових жовчних 
протоків методом вибору є черезшкірне через-
печінкове зовнішньо-внутрішнє дренування 
під контролем УЗД або рентгенологічного до-
слідження. 

4. Ендоскопічні способи показані при пато-
логії голівки підшлункової залози та великого 
дуоденального сосочка. Холецистостомія або 
холангіостомія застосовні в тих самих ситуаці-
ях за технічної неможливості ендоскопічного 
дренування.
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Summary. Among the surgical diseases of the liver and extrahe-
patic biliary tract, the most severe patients are those with mechani-
cal jaundice syndrome. The main task of surgical intervention in 
mechanical jaundice is to decompress the biliary tract, eliminate 
obstruction, eliminate jaundice and prevent the onset or progression 
of liver failure.

Materials and methods. The results of examination and treatment of 
389 patients with mechanical jaundice of various genesis are present-
ed. The diagnostic program included conventional laboratory tests, 
ultrasound, computed tomography, endoscopic retrograde pancreatic 
cholangiography, percutaneous transhepatic cholangiography.

The results. Conservative therapy, preliminary decompression of 
the bile ducts and surgery were performed in patients with mechani-
cal jaundice. Conservative therapy allowed to reduce the manifesta-
tions of mechanical jaundice in 78 (20 %) patients. Emergency sur-
gery was performed in 213 patients (68.5 %). Urgent surgeries were 
performed in 98 (31.5 %) patients if instrumental decompression of 
the bile ducts was not possible. Postoperative mortality was 10.6 %  
(33 patients out of 311 operated patients).	

Conclusions. The choice of drainage method should be based on 
the localization of the process, topographic and anatomical features 
of the biliary system. In the case of gallbladder tumors or extrahe-
patic bile ducts, the method control of ultrasound or radiological 
examination. Endoscopic methods are indicated in case of pathology 
of the pancreatic head and large duodenal papilla. Cholecystostomy 
or cholangiostomy are applicable in the same situations when endo-
scopic drainage is technically impossible. 

Key words: biliary hypertension, mechanical jaundice, surgical treat-
ment.
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МОЖЛИВОСТІ РЕНТГЕНЕНДОВАСКУЛЯРНОГО 
ГЕМОСТАЗУ У ПАЦІЄНТІВ З ГЕМОРАГІЧНИМИ 
УСКЛАДНЕННЯМИ ПАНКРЕОНЕКРОЗУ

Реферат. Мета: Показати високу ефективність лікувально-
діагностичних заходів рентгенендоваскулярного гемостазу ге-
морагічних ускладнень, що виникають на тлі панкреонекрозу

Матеріали та методи. Усього у 75 пацієнтів були візуалізо-
вані джерела кровотечі. При аналізі нами було виявлено, що  
в 37 % випадків джерелом кровотечі були артерії, що крово-
постачають головку ПЗ (гастродуоденальна артерія, верхня/
нижня, передня/задня панкреатодуоденальні артерії), у 22 % —  
верхня брижова артерія та її гілки, у 26 % – артерії печінки: 
загальна печінкова артерія (ЗПА), власна печінкова артерія 
(ВПА) та права/ліва печінкові артерії.

Результати. При проведенні аналізу частоти виникнення 
повторної та/або рецидивної АК в залежності від застосування 
одного або комбінації емболізуючих компонентів, статистич-
но значимих відмінностей не виявлено (p=0,3). Застосування 
стент-графтів для забезпечення гемостазу при арозивних кро-
вотечах має ряд як переваг, так і недоліків перед металевими 
спіралями. Однією з основних переваг є те, що при використан-
ні стент-графта не виникає дистальна ішемія органу (тканини) 
і підтримується магістральний кровотік. Недоліком є технічна 
складність імплантації внаслідок жорсткості конструкції сис-
теми, що доставляє.

Висновки. Запропоновані лікувально-діагностичні заходи 
рентгенендоваскулярного гемостазу є високоефективними ме-
тодами лікування геморагічних ускладнень, що виникають на 
тлі панкреонекрозу. 

Ключові слова: панкреонекроз, кровотеча, рентгенендоваску-
лярний гемостаз
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Вступ
Стандартом у діагностиці арозивної крово-

течі при панкреонекрозі є МСКТ-ангіографія.
Було проаналізовано 75 ангіограм пацієнтів, 

включених до цієї частини дослідження. Були 
виділені та систематизовані ангіографічні озна-
ки трьох видів арозивної кровотечі: екстраваза-
ція контрастного препарату, хибна аневризма та 
непрямі ознаки арозивної кровотечі.

При виникненні арозивної кровотечі на тлі 
панкреонекрозу тактика лікування будується 
на основі врахування двох основних аспектів: 
гемодинамічного статусу пацієнта та результа-
тів МСКТ-ангіографії [1]. Важливість гемоди-
намічного статусу пацієнта була підтверджена в 
систематичному огляді, в якому нестабільність 
гемодинаміки стала основною причиною не-
виконання целіако-мезентеріальної ангіографії 
[2, 3].

За розвитку нестабільної гемодинаміки, не-
залежно від термінів кровотечі, багато авторів 
зазвичай віддають перевагу терміновій релапа-
ротомії, уникаючи політрансфузій та будь-яких 
тимчасових затримок у лікуванні [4].

Інша ситуація складається при пізній аро-
зивній кровотечі, яка в більшості випадків ви-
никає на тлі прогресування панкреонекрозу 
[5]. Різка інфільтрація тканин, з одного боку, 
ускладнює виявлення джерела кровотечі, з ін-
шого боку, не викликає сумнівів той факт, що 
забезпечити гемостаз можна тільки за рахунок 
перев’язки артерії, що стала джерелом крово-
течі. Накладення судинного шва на арозова-
ну судину не забезпечує надійного гемостазу і 
призводить до його стенозування та тромбуван-
ня або до неминучого рецидиву кровотечі через 
2-3 доби [6]. 

Проспективні рандомізовані клінічні дослі-
дження, у яких порівнювали б відкриту хірур-
гію та трансартеріальну емболізацію в умовах 
арозивної кровотечі, відсутні, і, як наслідок, 
немає даних, що свідчать про перевагу однієї 
стратегії над іншою [7, 8]. Рішення про вибір 
тактики лікування пацієнта все ще приймають 
на основі клінічного статусу пацієнта, даних 
МСКТ-ангіографії, а також досвіду центру, в 
якому виконували оперативне втручання. Тим 
не менш, ендоваскулярні втручання розгляда-
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ють як лікувальний метод першої лінії у гемо-
динамічно стабільних пацієнтів [9].

Агресивне хірургічне втручання є кращим 
варіантом для пацієнтів, у яких є нестабільна 
гемодинаміка, або коли інші методи лікування, 
у тому числі ендоваскулярні, не дали результа-
тів [2, 6].

Матеріали та методи досліджень
Усього у 75 пацієнтів були візуалізовані дже-

рела кровотечі (табл. 1). Під час аналізу нами 
було виявлено, що у 37 % випадків джерелом 
кровотечі були артерії, що постачають кров у 
головку ПЗ (гастродуоденальна артерія, верхня/
нижня, передня/задня панкреатодуоденальні 
артерії), у 22 % – верхня брижова артерія та її 
гілки, у 26 % – артерії печінки: загальна печін-
кова артерія (ЗПА), власна печінкова артерія 
(ВПА) та права/ліва печінкові артерії.

Таблиця 1
Артеріальні джерела кровотечі, включаючи повторні (n = 75)

Джерело кровотечі n %
Артерії головки ПЗ 30 37
Панкреато-дванадцятипалі артерії 
(передня/задня, верхня/нижня) 17 57

Гастродуоденальна артерія 13 43
Артерії печінки 15 18
Загальна печінкова артерія 10 67
Артерії печінки (печінкова, права/ліва) 5 33
Верхня брижова артерія та її гілки 18 22
Тощекишкові артерії 11 61
Верхня брижова артерія 7 39
Селезінкова артерія 9 11
Артерії шлунку (права/ліва) 6 7
Черевний стовбур 2 2
Шлунково-сальникова артерія 1 1
Нижня брижова артерія 1 1

Золотим стандартом у діагностиці арозив-
ної кровотечі при панкреонекрозі є МСКТ-
ангіографія, оскільки чутливість у діагности-
ці кровотеч становить 79-92%, а специфічність 
при швидкості крововтрати понад 0,3 мл/хв 
- 92-95%. 

Було проаналізовано 75 ангіограм пацієнтів, 
включених до цієї частини дослідження. Були 
виділені та систематизовані ангіографічні озна-
ки трьох видів арозивної кровотечі: екстраваза-
ція контрастного препарату, хибна аневризма та 
непрямі ознаки арозивної кровотечі. 

Описова характеристика ознак арозивної 
кровотечі: 1) екстравазація контрастного пре-
парату за межі судинного русла – є вихід контр-
астного препарату через дефект судини. Воно 
не має чітких кордонів і зустрічається у пере-
важної більшості (68%) проаналізованих ан-
гіограм; 2) хибна аневризма - дефект судинної 
стінки, відмежований оточуючими тканинами, 
виникає на місці постнекротичної кісти ПЗ, 
або ятрогенного впливу на судинну стінку, або 

посттравматичного впливу (після пункційних 
втручань). Вона мала місце на 17% перегля-
нутих ангіограмах; 3) непрямі ознаки крово-
течі спостерігалися на 15% ангіограми. Дані 
ознаки поєднують МСКТ-ознаки кровотечі що 
відбулася (внутрішньочеревна гематома) та на-
явність ангіографічних ознак у цій же зоні та 
включають такі ознаки: - у вигляді обриву су-
дини з його термінальним тромбозом (тромбоз 
кукси судини); – «з’їдена судина», що проявля-
ється нерівномірністю судинної стінки на про-
тязі; – гіперваскуляризація, що є вираженою 
судинною мережею.

Як емболізуючий агент у пацієнтів з АК ви-
користовувалися металеві спіралі, частинки 
полівінілалкоголя (ПВА), композитний клейо-
вий матеріал Histoacryl, а також їх поєднання.

Так при арозії артеріальної стінки у 24% ви-
падків були використані частинки ПВА, в 8% 
- Histoacryl, в 20% - металеві спіралі, в інших 
випадках їх комбінація (30%).

Поєднання спіралей та частинок ПВА було 
використано у 21% випадків (n -16), а комбіна-
ція Histoacryl та частинок ПВА – у 8% випад-
ків (n-6). 	 Застосування комбінації емболі-
зуючих агентів дозволяло об’єднати переваги 
різних емболізуючих агентів для досягнення 
оптимальних результатів у складних клінічних 
випадках.

Результати досліджень та їх обговорення
При проведенні аналізу частоти виникнення 

повторної та/або рецидивної АК в залежності 
від застосування одного або комбінації ембо-
лізуючих компонентів, статистично значимих 
відмінностей не виявлено (p=0,3). Застосуван-
ня стент-графтів для забезпечення гемостазу 
при арозивних кровотечах має ряд як переваг, 
так і недоліків перед металевими спіралями. 
Однією з основних переваг є те, що при ви-
користанні стент-графта не виникає дисталь-
на ішемія органу (тканини) і підтримується 
магістральний кровотік. Недоліком є технічна 
складність імплантації внаслідок жорсткості 
конструкції системи, що доставляє. При вико-
нанні ангіографії в 14 (18,7%) спостереженнях 
виявлені джерела кровотечі, що вимагали імп-
лантації стент-графта: кукса ГДА – у 4 (28,6%) 
хворих, ліва/права печінкові артерії – у 4 (28, 
6%), ВБА та аберантні гілки печінки (загальна 
та права) – у 4 (28,6%), дорсальна панкреатична 
артерія (ДПА) – у 1 (7,1%), селезінкова артерія 
(СА) – у 1 (7 1%). Ендопротезування ЗПА з пе-
реходом у власну печінкову артерію (ВПА) було 
виконано 5 (35,7%) пацієнтам, правої/лівої пе-
чінкових артерій – 4 (28,6%), ВБА – 2 (14,3%), 
СА – 2 (14,3%). Статистично значущих відмін-
ностей між чоловіками та жінками, яким бу-
ло проведено рентгенендоваскулярний гемос-
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таз з імплантацією стент-графта в артерію, що  
є джерелом кровотечі, виявлено не було.  

З метою збереження дистального артеріаль-
ного кровотоку, зниження ризику ішемічних 
ускладнень, а також профілактики рецидиву 
кровотечі у 10 (71,4 %) пацієнтів виконувалось 
ендопротезування проксимального сегмента ві-
сцеральних артерій: артерій печінки (правої/
лівої), СА з переходом у НС, ВБА. При цьому 
у 4 (28,6 %) пацієнтів показанням до ендопро-
тезування ЗПА з переходом у ВПА були арозія 
короткої кукси ГДА та/або наявність хибної 
аневризми. У чотирьох пацієнтів одночасно бу-
ло діагностовано два джерела кровотечі: кукси 
ГДА і одна з гілок тощекишкових артерій, ДПА 
і ГДА, проксимальний сегмент ЗПА — вико-
ристані стент-графти Fluency одного діаметра, 
але різні по довжині; а так само був вико-
нана імплантація металевих спіралей при не-
справжній аневризмі проксимального сегмен-
та ППА, а потім виконана імплантація стент-
графта у ЗПА, перекривши арозивний дефект.

В умовах гіповолемії, місцевої запальної ре-
акції та судинного спазму дуже важливо ви-
значити необхідну довжину та діаметр стент-
графта. Недостатній діаметр стент-графта може 
призвести до неповного прилягання до стінок 
ураженої судини та/або її міграцію. У той же час 
надлишковий діаметр стент-графта може при-
звести до пошкодження судинної стінки – дис-
екції або розриву. Також принципово важливо 
враховувати зону імплантації, щоб стент-графт 
закривав артеріальний дефект, але не комп-
рометував/оклюзував великі артеріальні гілки. 
При визначенні розмірів стент-графтів, що за-
стосовуються, орієнтувалися на дані МСКТ-
ангіографії.  На МСКТ-ангіографії, виконаній 
за підозри на арозивну кровотечу, необхідно 
оцінити розмір артеріального дефекту та до-
вжину зони імплантації стент-графта.

Медіана часу, витраченого на імплантацію 
стент-графта, становила 72,5 хв: при трансфе-
моральному доступі – 65 хв, при трансбрахі-
альному - 110 хв. При порівнянні за допомогою 
U-критерію Манна – Уітні часу, витраченого 
виконання операції залежно від обраного до-
ступу, статистично значимих відмінностей ви-
явлено не  було (р = 0,137).

На першу добу після рентгенендоваскуляр-
ного втручання 10 пацієнтам з імплантовани-
ми стент-графтами, було проведено УЗД з ду-
плексним скануванням: тромбоз стент-графта 
відзначався лише у одного пацієнта, в подаль-
шому, з розвитком печінкової недостатності, 
випадок закінчився летально. Також перед ви-
пискою пацієнтів зі стаціонару проводилося 
повторне УЗД з дуплексним скануванням, - 
лише у одного пацієнта відзначався тромбоз 
стент-графта, без будь-яких клінічних проявів, 
оскільки у даного пацієнта відзначався абе-
рантний тип кровопостачання печінки.

Ускладнення, пов’язані безпосередньо з опе-
рацією рентгенендоваскулярного гемостазу, 
виникли у 4 (5,3 %) пацієнтів. Сприятливий 
результат був зафіксований у 66 пацієнтів, що 
становить 88 % від загальної кількості випадків 
рентгенендоваскулярного гемостазу та випи-
саних з клініки Інституту. Однак у 9 пацієн-
тів (12 %), більш ніж через два тижні, настав 
летальний кінець, з яких у 3 пацієнтів (3,3 %)  
причиною смерті стали ускладнення, що ви-
никли в результаті рентгенендоваскулярного 
гемостазу. Під рецидивуючою передбачала-
ся кровотеча з раніше емболізованої судини  
(4–36,3 %), а під повторною – кровотеча, що 
розвинулася з судини, яка раніше не була під-
дана емболізації (7–63,7 %). 

Специфічні ускладнення після рентгенендо-
васкулярного гемостазу із застосуванням стент-
графтів розвинулися у 3 (21,4 %) випадках.  

Рис. 1 Селективна ангіограма СА з візуалізацією  
екстравазації контрастного препарату

Рис. 2 Результат після виконання рентгенендоваскулярного 
гемостазу металевою спіраллю
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Рецидив кровотечі у пацієнтів, яким був ви-
конаний рентгенендовас-кулярний гемостаз  
із застосуванням стент-графта, розвинувся  
у 3 (21,4 %) пацієнтів з подальшим викорис-
танням PVA некаліброваних частинок (Contur), 
джерелами кровотечі були дистальна гілка се-
редньої ободової артерії ВБА), ліва шлункова 
артерія, шлунково-сальникова артерія.

Госпітальна летальність серед пацієнтів, 
яким був забезпечений рентгенендоваскуляр-
ний гемостаз з використанням стент-графта, 
склала 4 (28,6 %) пацієнта, при цьому медіана 
кількості діб до настання летального результату 
склала 3 доби.

Показаннями виконання рентгенендоваску-
лярного гемостазу у пацієнтів з АК, були на-
явність наступних факторів: клініко-лабора-
торні ознаки післяопераційної кровотечі через 
24 години від закінчення хірургічного втручан-
ня; стабільна гемодинаміка пацієнта; МСКТ-
ознаки триваючого або кровотечі; ангіографіч-
ні ознаки арозійної кровотечі.

МСКТ-ознаки кровотечі що відбулася або 
триває у гемодинамічно стабільних пацієнтів є 
показанням до виконання прямої дигітальної 
субтракційної ангіографії целіако-мезентері-
ального басейну.

Вибір артеріального доступу залежить від 
ангуляції ЧС та ВБА: при куті відходження  
ЧС/ВБА більше 45 градусів кращий трансфе-
моральний артеріальний доступ; при куті від-
ходження ЧС/ВБА менше 45 градусів кращий 
трансбрахіальний артеріальний доступ.

Оцінка типу артеріальної анатомії целіако-
мезентеріального басейну з метою зниження 
ризиків ускладнень.

Рентгенендоваскулярний гемостаз показаний 
при візуалізації ангіографічних ознак арозивної 
кровотечі (екстравазація контрастного препара-
ту, помилковій аневризмі, непрямих ознаках).

Оцінка сегмента ураження артерії (прокси-
мальний, середній дистальний).

Вибір емболізуючого агента:  
•	під час ураження проксимального сегмента 

артерії – рекомендована імплантація стент-
графта; 

•	під час ураження середнього сегмента арте-
рії, залежно від типу артеріального крово-
постачання печінки, вибір емболізуючого 
агента залишається за хірургом; 

•	під час ураження дистального сегмента ар-
терії рекомендовано використання комбі-
нації емболізуючих агентів.

З урахуванням мінімальної хірургічної трав-
ми, невеликого відсотка ускладнень, а також 
високого технічного успіху рентгенендоваску-
лярний гемостаз визначається як метод вибору 
у цієї тяжкої категорії хворих.

Висновки
1.  Госпітальна летальність серед пацієнтів з 

арозивною кровотечою на тлі панкреонекрозу, 
які перенесли рентгенендоваскулярний гемос-
таз, становила 12% та має місце лише у пацієн-
тів з ангіографічними ознаками екстравазації 
контрастного препарату. У 88% пацієнтів ге-
мостаз закінчився сприятливим результатом. 

2.  Запропоновані лікувально-діагностич-
ні заходи рентгенендоваскулярного гемостазу  
є високоефективними методами лікування ге-
морагічних ускладнень, що виникають на тлі 
панкреонекрозу. 
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Summary. Aim: Purpose To show the high efficiency of treatment 
and diagnostic measures of X-ray endovascular hemostasis of hemor-
rhagic complications arising on the background of pancreatic necrosis

Materials and methods. Bleeding sources were visualized in a total 
of 75 patients. During the analysis, we found that in 37% of cases, 
the source of bleeding was the arteries supplying blood to the head 
of the stomach (gastroduodenal artery, superior/inferior, anterior/
posterior pancreaticoduodenal arteries), in 22 % - the superior mes-
enteric artery and its branches, in 26 % - hepatic arteries: common 
hepatic artery (CAA), hepatic artery proper (CAA), and right/left 
hepatic arteries.

Results. When analyzing the frequency of repeated and/or recur-
rent AK depending on the use of one or a combination of emboliz-
ing components, no statistically significant differences were found 
(p=0.3). The use of stent-grafts to ensure hemostasis in erosive bleed-
ing has a number of both advantages and disadvantages compared 
to metal spirals. One of the main advantages is that when using a 
stent-graft, distal ischemia of the organ (tissue) does not occur and 
main blood flow is maintained. The disadvantage is the technical 
complexity of implantation due to the rigidity of the design of the 
delivery system.

Conclusions. The proposed therapeutic and diagnostic measures of 
X-ray endovascular hemostasis are highly effective methods of treat-
ment of hemorrhagic complications arising on the background of 
pancreatic necrosis.

Key words: pancreatic necrosis, bleeding, X-ray endovascular hemo-
stasis

POSSIBILITY  
OF X-RAY VASCULAR 
HEMOSTASIS IN PATIENTS 
WITH HEMORAGIC 
PANCREONECROSIS
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СТАН КЛІТИННОГО ІМУНІТЕТУ ПРИ ГНІЙНОМУ 
ХОЛАНГІТІ

Реферат. Мета: Вивчити стан клітинної ланки імунітету при 
гострому та хронічному холангіті.

Матеріали та методи. Холангіт завжди погіршує стан жов-
човивідної системи.  Залежно від величини патологічних змін 
у жовчовивідних протоках нами виділено три групи хворих.  
Група I – холангіт обумовлений непрохідністю магістраль-
них позапечінкових жовчних проток внаслідок холедохолітіазу, 
група ІІ – холангіт в умовах рубцевих стриктур магістральних 
жовчних проток і група ІІІ – холангіт в умовах вже виконаної 
реконструкції протокової системи. Досліджували показники 
клітинної ланки імунітету окремо в кожній групі.

Результати. Проведені дослідження вказують на розбалан-
сування імунної системи у пацієнтів з різним перебігом холан-
гіту. Наявність запалення легкого ступеня тяжкості викликає 
стимуляцію практично всіх ланок імунної системи, при цьому 
клітинна гілка реагує першою. 

Висновки. Довготривалий холангіт супроводжувався пригні-
ченням основних маркерів диференціювання Т-лімфоцитів – 
CD2+, CD3+, CD4+ і CD8+, що приймають участь у презентації 
антигену, передачі сигналів іншим клітинам і впливають на їх 
адгезивні властивості.

Ключові слова: гострий та хронічний холангіт, клітинний іму-
нітет.
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Вступ
На сучасному етапі розвитку гепатобіліар-

ної хірургії гнійний холангіт залишається ак-
туальною проблемою і займає істотну част-
ку в структурі патології поза- і внутрішньо-
печінкових жовчних шляхів. Цьому сприяють 
широке поширення жовчнокам’яної хвороби, 
збільшення хворих з ятрогенними пошкоджен-
нями жовчних протоків, невдале застосування 
реконструктивних операцій на позапечінкових 
жовчних шляхах та еволюція збудників. Хо-
лангіт є постійним супутником порушень від-
току жовчі на будь-якому рівні від холангіол до 
тонкої кишки. У міру посилення цих порушень 
перебіг холангіту зазнає змін: локальний, сег-
ментарний, генералізований. У міру прогресу-
вання порушень прохідності холангіт набуває 
перманентного або хвилеподібного перебігу. 

Літературні наукові джерела містять свідчен-
ня про порушення клітинної ланки вродже-
ного імунітету при холангіті, які тягнуть за 
собою зміни у гуморальній ланці адаптивної 
імунної відповіді [1-4]. Деякі автори відміча-
ють зростання кількості антитілопродукуючих 
В-лімфоцитів у крові пацієнтів з холангітом  
[5-6]. В ряді робіт демонструється наявність 
автоімунних порушень при ураженні жовчо-
вивідних шляхів [7-9]. На цих теренах є вкрай 
важливим пошук інформативних діагностич-

них маркерів для оцінки перебігу захворюван-
ня, прогнозу та вибору тактики лікування цієї 
категорії пацієнтів, але висвітлення цих питань 
в літературі вкрай невелике [10-11].

Матеріали та методи досліджень
Залежно від величини патологічних змін у 

біліарній протоковій системі, холангіт протіка-
тиме в різних умовах, які з часом прогресують і 
погіршуються. За цією ознакою при обстежен-
ні 123 (100%) хворих нами виділено три стадії 
холангітичних процесів і відповідно три групи 
хворих. Група I – 68 хворих (55,3%) – холангіт 
обумовлений непрохідністю магістральних по-
запечінкових жовчних проток внаслідок холе-
дохолітіазу та стенозуючого папіліту. Пацієнтам 
цієї групи корекція прохідності може бути ви-
конана шляхом ендоскопічної папілосфінкте-
ротомії (ЕПСТ) з літоекстракцією або шляхом 
холедохолітотомії (лапаротомної або лапарос-
копічної). Група ІІ – 37 хворих (30,1%) – холан-
гіт в умовах рубцевих стриктур магістральних 
жовчних проток. Хворі цієї групи потребують 
виконання пластичних чи реконструктивних 
втручань. Група ІІІ – 18 хворих (14,6%) – холан-
гіт в умовах вже виконаної реконструкції, але 
яка не позбавила хворого від холангіту. В якос-
ті порівняння сформовано групу з 32 хворих  
з холедохолітіазом без клінічних ознак холангіту.  
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В якості референтних величин використали 
середньостатистичне значення діапазону дослі-
джуваних показників в умовно здорових осіб 
тієї ж вікової групи та статі. Сформовані групи 
однорідні за віковими та статевими ознаками за 
критеріями χ2 Пірсона. 

 У всіх хворих досліджували лейкограму та 
показники клітинної ланки імунітету. Дослі-
дження субпопуляцій лімфоцитів CD2+, CD3+, 
CD4+, CD8+ крові проводили методом флуорес-
центної мікроскопії.

Статистична обробка даних проводилася з 
використанням пакету Statistica 5,0 for Windows. 
Визначали середнє вибіркове (М) та стандартне 
відхилення середнього (σ). Достовірність від-
мінностей показників визначали за критерієм 
Стьюдента при обраної довірчої ймовірності  
95 % (р ≤ 0,05). 

Результати досліджень та їх обговорення 
Особливості лейкограми. Відомо, що лей-

коцити після їх міграції з кровотоку у ткани-
ни забезпечують специфічні та неспецифічні 
клітинні захисні реакції організму. Якісний та 
кількісний склад лейкоцитів, сумісно з клі-
нічним станом пацієнта, відображає ступінь 
тяжкості патологічного процесу та особливості 
запуску механізмів захисту. У таблиці 1 відо-

бражено результати дослідження лейкоцитар-
ної формули у пацієнтів різних груп. 

У пацієнтів групи порівняння з холедохолі-
тіазом без холангіту загальна кількість лейко-
цитів була достовірно нижчою за референтні 
значення. Натомість, у пацієнтів основних груп 
виявили достовірно підвищену відносно групи 
порівняння кількість лейкоцитів, особливо у 
основної групі ІІІ, де пацієнти вже перенесли 
реконструктивні втручання на жовчовивідній 
системі, але не позбулися холангіту. Відсотко-
вий вміст еозинофілів у цій групі також був 
найвищим серед усіх досліджуваних груп і до-
стовірно відрізнявся від групи І.

Вміст сегментоядерних нейтрофілів був під-
вищеним в усіх досліджуваних групах, однак 
максимально збільшеним відсоток цих клітин 
виявили у групі І. Також у цій групі вміст моно-
цитів на 54% перевищував референтні значення. 

Зміни у популяції лімфоцитів. Ми досліди-
ли 4 субпопуляції Т-лімфоцитів з антигенними 
маркерами диференціювання — CD2+, CD3+, 
CD4+ та CD8+. У всіх обстежених пацієнтів з 
холангітом у лейкограмі виявили тенденцію до 
зниження відсотку лімфоцитів.

Дослідження абсолютної кількості основних 
субпопуляцій Т-лімфоцитів показало знижен-
ня абсолютної кількості активованих лімфоци-

Таблиця 1 
Показники лейкоцитарної формули

Показники 
лейкограми

Референтні 
значення

Група 
порівняння

(холедохолітіаз 
без холангіту)

Основні групи

І
(холедохолітіаз, холангіт)

ІІ
(стриктура, холангіт)

ІІІ
(БДА, холангіт)

Лейкоцити, абс. х 109/л 5,50±1,15 6,67±0,24* 8,8±0,6**/## 7,58±0,34**/” 10,32±1,59 */**/##/”
Еозинофіли, % 1,50±0,05 1,67±0,29 1,12±0,03*/**/#/## 1,75±0,48 # 2,18±0,94 ##
Паличкоядерні 
нейтрофіли, % 4,50±0,5 5,7±0,6 8,0±0,1*/**/# 7,3±0,5 # 7,9±0,9

Сегментоядерні 
нейтрофіли, % 60,0±6,0 60,7±4,04* 70,6±3,3*/** 70,25±2,39 /** 69,73±4,23 *

Моноцити, % 5,3±1,75 7,0±1,32 8,2±0,6*/# 6,5±0,6 # 5,0±1,32
Лімфоцити, % 22,5±3,5 25,0±4,8 12,8±5,4*/** 17,2±2,0* 15,0±3,3*

Примітки. Позначення достовірних відмінностей: знаком * відмінності достовірні порівняно з референт-
ними значеннями; ** — відмінності достовірні відносно групи порівняння; # — відмінності достовірні 
між групами 1 і 2; ## — відмінності достовірні між групами 1 і 3; ”— відмінності достовірні між групами 
2 і 3.

Таблиця 2
Вміст абсолютної кількості субпопуляції Т-лімфоцитів

Субпопуляції 
Т-лімфоцитів  
(абс × 109/л)

Референтні 
значення

Група порівняння
(холедохо-літіаз 

без холангіту)

Основна група
І

(холедохолітіаз, холангіт)
ІІ

(стриктура, холангіт)
ІІІ

(БДА, холангіт)
CD2+ 420,0±25,0 180,0±35,4* 182,3±26,5*/#/## 282,5±40,9*/**/# 333,7±60,7**/##

CD3+ 850,0±50,0 426,7±100,6* 361,6±88,6*/” 490,0±55,1* 678,2±176,1”
CD4+ 630,0±70,0 236,8±52,5* 194,5±96,2* 295,0±50,7* 390,9±121,8*
CD8+   320,0±40,0 123,3±14,4* 170,5±51,3 195,0±13,2* 332,7±107,5***

Примітки. Позначення достовірних відмінностей: знаком * відмінності достовірні порівняно з референт-
ними значеннями; ** — відмінності достовірні відносно групи порівняння; # — відмінності достовірні 
між групами 1 і 2; ## — відмінності достовірні між групами 1 і 3; ”— відмінності достовірні між групами 
2 і 3.
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тів, що несуть поверхневий маркер CD2+, у всіх 
пацієнтів, як з «німим» холедохолітіазом, так  
і з холангітом (табл. 2). 

Вміст субпопуляції Т-лімфоцитів CD2+, що 
приймають участь в активації Т-хелперної суб-
популяції CD4+, забезпечують адгезію між 
Т-клітинами та клітинами інших типів, у групі 
порівняння та у групі І був зниженим у 2,3 ра-
зи відносно референтних величин. У основних 
групах ІІ і ІІІ  абсолютна кількість активованих 
Т-лімфоцитів була нижчою від референтних 
значень в 1,5 та 1,25 рази відповідно. 

Абсолютна кількість Т-лімфоцитів, що не-
суть на своїй поверхні маркер CD3+, специфіч-
ний для всіх клітин субпопуляції Т-лімфоцитів, 
необхідний для експресії TCR на мембрані та 
проведення сигналу всередину Т-лімфоцитів, 
також була різною мірою знижена відносно ре-
ферентних значень. Максимальне зниження 
CD3+-Т-клітин (більше ніж удвічі) виявили у 
пацієнтів основної групи І, можливо за рахунок 
витрачання на зв’язування комплексів мемб-
ранної передачі сигналу. У цій же групі виявили  
максимально виражений дефіцит Т-хелперних 
клітин, що несуть на своїй поверхні маркер 
диференціювання CD4+. Саме через цей ре-
цептор відбувається зв’язування Т-лімфоцитів 
з молекулами гістосумісності (MHC) 2 класу, 
які експресуються на поверхні антигенпрезен-
туючих клітин для забезпечення розпізнавання 
пептидних детермінант. 

Зниження абсолютної кількості супресор-
них цитотоксичних CD8+ Т-лімфоцитів спо-
стерігали у основних групах І та ІІ,  в той час 
як у основній групі ІІІ кількість цих клітин 
не відрізнялась від референтних значень. Од-
нак у групі порівняння кількість супресорних 
лімфоцитів CD8+ була найнижчою і у 2,6 разів  
меншою за референтні показники. 

У всіх обстежених пацієнтів з холангітом ви-
явили зниження абсолютної кількості зрілих 
лімфоцитів СD2+ та СD3+, а найбільший де-
фіцит CD4+ Т-хелперної субпопуляції лімфо-
цитів виявили у пацієнтів групи І. Кількість 
супресорних CD8+ Т-лімфоцитів була значно 
нижчою за референтні значення в усіх дослі-
джених групах за виключенням основної групи 
ІІІ, де вміст цитотоксичних CD8+ Т-клітин 
знаходився у межах норми. 

Важливою характеристикою функціональної 
спроможності імунокомпетентних клітин є не 
лише їх абсолютна кількість, але й співвід-
ношення різних субпопуляцій, що забезпечує 
гармонійну імунну відповідь. На тлі дефіциту 
абсолютної кількості CD2+Т-лімфоцитів, від-
соткове співвідношення цих клітин у всіх па-
цієнтів з різним перебігом холедохолітіазу не 
відрізнялось від референтних значень (рис. 1). 

Звертає на себе увагу той факт, що у основній 
групі І відсоткова частка лімфоцитів CD3+  
у 1,5 разів перевищувала референтні значення 
(рис. 2), при цьому їх абсолютна кількість була 
мінімальною серед досліджуваних груп. 

Відсоток Т-хелперної субпопуляції лімфоци-
тів був зниженим у всіх досліджених групах,  
а найнижче значення цього показника виявили 
у пацієнтів основної групи І (рис. 3), при цьому 
абсолютна кількість CD4+ Т-лімфоцитів була 
найвищою серед груп з різним перебігом холе-
дохолітіазу.  

Кількість цитотоксичних CD8+ Т-лімфоцитів 
в основній групі І була у межах фізіологічної 
норми, в той час як у групі порівняння та осно-
вних групах ІІ і ІІІ відсоток цих клітин за-
лишався достовірно зниженим відносно рефе-
рентних величин (рис. 4). 8 

 

 
Рис. 1. Вміст субпопуляції CD2+ Т-лімфоцитів у крові пацієнтів різних 

досліджуваних груп. 
 

 
Рис. 2. Вміст субпопуляції CD3+ Т-лімфоцитів у крові пацієнтів різних 

досліджуваних груп (знаком * відмінності достовірні порівняно з референтними 
значеннями; ** - відмінності достовірні відносно групи порівняння; # - відмінності 
достовірні між групами 1 і 2; ## - відмінності достовірні між групами 1 і 3; ”- відмінності 
достовірні між групами 2 і 3). 

 

 
Рис. 3. Вміст субпопуляції CD4+ Т-лімфоцитів у крові пацієнтів різних 

досліджуваних груп (знаком * відмінності достовірні порівняно з референтними 
значеннями; ** - відмінності достовірні відносно групи порівняння; # - відмінності 
достовірні між групами 1 і 2; ## - відмінності достовірні між групами 1 і 3; ”- відмінності 
достовірні між групами 2 і 3). 

 

0
5

10
15
20
25
30

Референтні 
значення

Група 
порівняння

Основна 
група I

Основна 
група II

Основна 
група III

Вм
іс

т 
су

бп
оп

ул
яц

ії 
C

D
2+

 Т
-л

ім
фо

ци
ті

в 
у

кр
ов

і, 
%

. 

*/** */**/#/##
*/# ##

0
10
20
30
40
50
60

Референтні 
значення

Група 
порівняння

Основна 
група I

Основна 
група II

Основна 
група III

Вм
іс

т 
су

бп
оп

ул
яц

ії 
C

D
3+

 Т
-л

ім
фо

ци
ті

в 
у

кр
ов

і, 
%

. 

* * * *

0
10
20
30
40
50
60

Референтні 
значення

Група 
порівняння

Основна 
група I

Основна 
група II

Основна 
група III

Вм
іс

т 
су

бп
оп

ул
яц

ії 
C

D
4+

 Т
-л

ім
фо

ци
ті

в 
у

кр
ов

і, 
%

. 

Рис. 1. Вміст субпопуляції CD2+ Т-лімфоцитів  
у крові пацієнтів різних досліджуваних груп

8 
 

 
Рис. 1. Вміст субпопуляції CD2+ Т-лімфоцитів у крові пацієнтів різних 

досліджуваних груп. 
 

 
Рис. 2. Вміст субпопуляції CD3+ Т-лімфоцитів у крові пацієнтів різних 

досліджуваних груп (знаком * відмінності достовірні порівняно з референтними 
значеннями; ** - відмінності достовірні відносно групи порівняння; # - відмінності 
достовірні між групами 1 і 2; ## - відмінності достовірні між групами 1 і 3; ”- відмінності 
достовірні між групами 2 і 3). 

 

 
Рис. 3. Вміст субпопуляції CD4+ Т-лімфоцитів у крові пацієнтів різних 

досліджуваних груп (знаком * відмінності достовірні порівняно з референтними 
значеннями; ** - відмінності достовірні відносно групи порівняння; # - відмінності 
достовірні між групами 1 і 2; ## - відмінності достовірні між групами 1 і 3; ”- відмінності 
достовірні між групами 2 і 3). 

 

0
5

10
15
20
25
30

Референтні 
значення

Група 
порівняння

Основна 
група I

Основна 
група II

Основна 
група III

Вм
іс

т 
су

бп
оп

ул
яц

ії 
C

D
2+

 Т
-л

ім
фо

ци
ті

в 
у

кр
ов

і, 
%

. 

*/** */**/#/##
*/# ##

0
10
20
30
40
50
60

Референтні 
значення

Група 
порівняння

Основна 
група I

Основна 
група II

Основна 
група III

Вм
іс

т 
су

бп
оп

ул
яц

ії 
C

D
3+

 Т
-л

ім
фо

ци
ті

в 
у

кр
ов

і, 
%

. 

* * * *

0
10
20
30
40
50
60

Референтні 
значення

Група 
порівняння

Основна 
група I

Основна 
група II

Основна 
група III

Вм
іс

т 
су

бп
оп

ул
яц

ії 
C

D
4+

 Т
-л

ім
фо

ци
ті

в 
у

кр
ов

і, 
%

. 

Рис. 2. Вміст субпопуляції CD3+ Т-лімфоцитів  
у крові пацієнтів різних досліджуваних груп (знаком *  

відмінності достовірні порівняно з референтними  
значеннями; ** — відмінності достовірні відносно групи 

порівняння; # — відмінності достовірні між групами 1 і 2; 
## — відмінності достовірні між групами 1 і 3;  
” — відмінності достовірні між групами 2 і 3)

8 
 

 
Рис. 1. Вміст субпопуляції CD2+ Т-лімфоцитів у крові пацієнтів різних 

досліджуваних груп. 
 

 
Рис. 2. Вміст субпопуляції CD3+ Т-лімфоцитів у крові пацієнтів різних 

досліджуваних груп (знаком * відмінності достовірні порівняно з референтними 
значеннями; ** - відмінності достовірні відносно групи порівняння; # - відмінності 
достовірні між групами 1 і 2; ## - відмінності достовірні між групами 1 і 3; ”- відмінності 
достовірні між групами 2 і 3). 

 

 
Рис. 3. Вміст субпопуляції CD4+ Т-лімфоцитів у крові пацієнтів різних 

досліджуваних груп (знаком * відмінності достовірні порівняно з референтними 
значеннями; ** - відмінності достовірні відносно групи порівняння; # - відмінності 
достовірні між групами 1 і 2; ## - відмінності достовірні між групами 1 і 3; ”- відмінності 
достовірні між групами 2 і 3). 

 

0
5

10
15
20
25
30

Референтні 
значення

Група 
порівняння

Основна 
група I

Основна 
група II

Основна 
група III

Вм
іс

т 
су

бп
оп

ул
яц

ії 
C

D
2+

 Т
-л

ім
фо

ци
ті

в 
у

кр
ов

і, 
%

. 

*/** */**/#/##
*/# ##

0
10
20
30
40
50
60

Референтні 
значення

Група 
порівняння

Основна 
група I

Основна 
група II

Основна 
група III

Вм
іс

т 
су

бп
оп

ул
яц

ії 
C

D
3+

 Т
-л

ім
фо

ци
ті

в 
у

кр
ов

і, 
%

. 

* * * *

0
10
20
30
40
50
60

Референтні 
значення

Група 
порівняння

Основна 
група I

Основна 
група II

Основна 
група III

Вм
іс

т 
су

бп
оп

ул
яц

ії 
C

D
4+

 Т
-л

ім
фо

ци
ті

в 
у

кр
ов

і, 
%

. 

Рис. 3. Вміст субпопуляції CD4+ Т-лімфоцитів  
у крові пацієнтів різних досліджуваних груп (знаком *  

відмінності достовірні порівняно з референтними  
значеннями; ** — відмінності достовірні відносно групи 

порівняння; # — відмінності достовірні між групами 1 і 2; 
## — відмінності достовірні між групами  

1 і 3; ”— відмінності достовірні між групами 2 і 3)
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Оцінка та обговорення імунної відповіді клі-
тинної ланки іммунітету. Виражений нейтро-
фільний лейкоцитоз у хворих основної групи І 
на тлі лімфоцитопенії вказує на маніфестацію 
запальної реакції. У хворих основної групи ІІ 
зміни у лейкограмі свідчать про більш трива-
лий запальний процес, а у групі ІІІ – про реак-
тивність запалення, що носить затяжний хви-
леподібний характер на тлі виснаження імунної 
системи вцілому. 

Т-лімфоцити, дозрівання яких відбуваєть-
ся у тимусі, приймають участь у забезпечен-
ні клітинної імунної відповіді, контролюють 
роботу антитілопродукуючих В-лімфоцитів  
і відповідають за гуморальну імунну відповідь. 
Дослідження основних субпопуляцій лімфо-
цитів показало зниження їх абсолютної кіль-
кості у всіх досліджуваних групах. Аналізуючи 
відсотковий вміст досліджуваних субпопуля-
цій у групах пацієнтів з різним перебігом хо-
лангіту було виявлено різноспрямовані пору-
шення співвідношення основних субпопуляцій 
Т-лімфоцитів – хелперної CD4+ та супресорної 
- CD8+ у цих групах, що одразу позначається 
на імунорегуляторному індексу. У групі по-
рівняння, на тлі відсоткового зниження CD4+ 
та CD8+ — Т-лімфоцитів, співвідношення цих 
субпопуляцій залишалось в межах фізіологічної 
норми.  У основних групах спостерігався дефі-
цит CD4+ — Т-лімфоцитів різного ступеню ви-
разності. У пацієнтів основної групи І виявили 
незначне (на %) зниження цієї субпопуляції 
Т-лімфоцитів на тлі нормального вмісту СD8+ 
— Т-клітин. У основній групі ІІ ступінь пору-
шень співвідношення CD4+/CD8+ був менш 
вираженим і не таким критичним, як у групі ІІІ, 
де співвідношення цих клітин було критичним. 
Глибокий дефіцит основної Т-хелперної суб-

популяції  CD4+ у групі ІІІ на тлі незначного 
зниження супресорних CD8+ — Т-лімфоцитів  
є маркером формування автоімунних порушень 
у даній групі, і є несприятливим прогнозом для  
хворих з холангітом в умовах вже виконаної  
реконструкції. Такі хворі потребують застосу-
вання імунокорегуючої терапії. 

Зниження у периферичній крові  відсотку 
CD4+ Т-клітин у хворих з холангітом групи ІІІ 
може пояснюватись локальним збільшенням їх 
у тканинах жовчних проток  [12]. Ці клітини 
можуть експресувати високі рівні хемокінових 
рецепторів, які відіграють важливу роль у тка-
нинній інфільтрації, що локалізується поблизу 
жовчних проток. Після активації вони можуть 
вивільняти високі рівні прозапальних цитокі-
нів, і це додатково сприяє запаленню та активує 
епітеліальні клітини жовчних шляхів для екс-
пресії адгезивних і костимулюючих молекул [13]. 

Отже, має місце виражений імунодефіцит 
основних субпопуляцій Т-лімфоцитів, ступінь 
виразності якого відрізнявся залежно від клі-
нічного перебігу холангіту. Різний перебіг осно-
вного захворювання супроводжується різно-
спрямованими кількісними змінами Т-клітин. 
Наявність холангіту викликає пригнічення 
експресії основних маркерів диференціювання 
Т-лімфоцитів – CD2+, CD3+, CD4+ і CD8+, що 
приймають участь у презентації антигену, пере-
дачі сигналів іншим клітинам і впливають на 
їхні адгезивні властивості. У пацієнтів з трива-
лим у часі хронічним хвилеподібним перебігом 
холангіту виявляється глибокий Т-клітинний 
дефіцит основних субпопуляцій лімфоцитів.

Висновки 
Проведені дослідження вказують на розба-

лансування роботи імунної системи у пацієнтів 
з різним перебігом холангіту. Наявність запа-
лення у жовчовивідних шляхах легкого ступеня 
тяжкості викликає стимуляцію практично всіх 
ланок імунної системи, при цьому клітинна 
гілка реагує першою. Сумарна амплітуда змін 
імунореактивності клітинної ланки імунної 
системи була максимально виражена у хворих з 
гострим перебігом холангіту. 

У пацієнтів з хронічним холангітом виявля-
ється глибокий Т-клітинний дефіцит основних 
субпопуляцій лімфоцитів. Такі порушення ха-
рактерні для тривалого у часі хронічного хвиле-
подібного інфекційного запалення з млявими 
покращеннями.
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ЗМІНИ «ВУГЛЕВОДНОГО МІКРОЕЛЕМЕНТОЗУ»  
В КРОВІ З ЛІКТЬОВИХ ТА УРАЖЕНИХ ВЕН 
НИЖНІХ КІНЦІВОК ХВОРИХ НА ВАРИКОЗНУ 
ХВОРОБУ З КОМОРБІДНИМ ЦУКРОВИМ 
ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ

Резюме. Актуальність. Варикозна хвороба стає найбільш важ-
ливою загальномедичною проблемою у пацієнтів з наявністю 
різноманітної коморбідної патології. Чинником ризику ви-
никнення та несприятливого перебігу варикозної хвороби є 
коморбідний цукровий діабет, який суттєво погіршує якість 
життя таких людей. За даними досліджень, перебіг хронічних 
виразок шкіри гомілок взаємопосилюється наявністю 
варикозної хвороби та цукрового діабету. 

Мета дослідження: вивчити клініко-патогенетичну значу-
щість змін показників мікроелементів, що беруть участь у вуг-
леводному метаболізмі в організмі хворих на ВХ з коморбідним 
ЦД. 

Матеріал і методи. Під наглядом перебували 162 хворих на 
ВХ (19% чоловіків і 81% жінок із середнім віком 50 років), серед 
яких співвідношення II, III, IV, V і VI класів венозної недостат-
ності склало 1:1:3:1:2. ЦД мав місце в 14% випадків, при цьому 
розподіл легкої, середньої тяжкості і тяжкої форми хвороби 
склав 1:2:4, а фаз компенсації, субкомпенсації і декомпенсації – 
1:4:6. У крові з ліктьової вени та ураженої вени нижніх кінцівок 
методом атомно-абсорбційної спектрометрії (апарат «SolAAr-
Mk2-MOZe», Велика Британія) вивчено вміст показників хро-
му (Cr), марганцю (Mn), селену (Se) і цинку (Zn). 

Результати дослідження. Серед мікроелементів, пов’язаних 
з метаболізмом вуглеводів, ВХ характеризується гіпоцинкемі-
єю (більшою мірою у чоловіків), що супроводжується нижчи-
ми рівнями в крові з варикозно розширеної вени Cr, Se й Zn, 
корелюючи з показниками вуглеводного обміну (інсуліном, 
С-пептидом, фруктозаміном), залежить від тяжкості ВХ, зна-
чень судинного вегетативного індексу та наявності коморбід-
ного ЦД (Cr, Zn). 

Висновки: мікроелементи, що пов’язані з вуглеводним 
метаболізмом, беруть участь в патогенетичних побудовах як 
варикозної хвороби, так і коморбідного цукрового діабету.

Ключові слова: варикоз, вени, цукровий діабет, мікроелементи, 
вуглеводи, метаболізм.
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Вступ
Відомо, що фактором ризику виникнення та 

несприятливого перебігу варикозної хвороби 
(ВХ) вен нижніх кінцівок є коморбідний цу-
кровий діабет 2-го типу (ЦД) [1, 2], що істотно 
погіршує якість життя таких хворих [3, 4]. Ві-
домо, що кожен п’ятий пацієнт з трофічними 
виразками шкіри гомілки внаслідок варикозної 
хвороби хворіє на ЦД 2 типу. Перебіг хроніч-
них виразок шкіри гомілок завжди посилюєть-
ся наявністю ЦД [5, 6]. Встановлено клініко-
патогенетичний зв’язок ВХ та ЦД із зміненим 
станом вуглеводного метаболізму, представлені 
особливості показників у крові з ліктьових вен 
та уражених судин гомілок, що, частково, вка-
зувало на місцевий синтез таких речовин.

ВХ та ЦД стали розглядалися як мікроеле-
ментоз (зміни рівня та взаємовідносин) есен-
ціальних (життєво необхідних) мікроелементів 
(МЕ) — хрому (Cr), марганцю (Mn), селену (Se), 
цинку (Zn). A. Rusak та ін. [7] було показано, 
що в патогенезі ВХ певну роль відіграють на-
копичення в ураженій стінці венозної судини 
Mn, а U.E. Ziegler та ін. [8] надають особливого 
значення у формуванні виразок шкіри при ВХ 
Mn та Zn (останній визначає іннервацію веноз-
ної стінки та ендотеліальну функцію судини [9, 
10]). Cr при ВХ впливає на локальні васкулярні 
(інтравенозні) імунні процеси [11].

Рівні Cr, Mn, Se та Zn при ЦД корелюють з 
дисметаболізмом показників вуглеводного об-
міну [12]. Було показано, що Cr, Se та Zn на-
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копичуються в тканинах тварин з експеримен-
тальним ЦД [13]. У цілому, Cr, Mn, Se і Zn вва-
жаються МЕ, пов’язаними з розвитком ЦД та 
його ускладнень, але їх значущість при комор-
бідному з ВХ ЦД залишається невивченою [14].

Мета дослідження
Оцінити клініко-патогенетичну значущість 

змін рівня МЕ, що беруть участь у вуглеводно-
му метаболізмі, у хворих на ВХ з коморбідним 
ЦД, визначити стан мікроелементозу в крові з 
ліктьових вен та уражених вен нижніх кінцівок.

Матеріали і методи досліджень
Проведено ретроспективний аналіз спо-

стереження за 162 пацієнтами з ВХ віком від 
31 до 72 років (в середньому (49,5±0,61) ро-
ків). Серед цих хворих було 19,1% чоловіків та 
80,9% жінок, відповідно у віці (56,6±1,68) років 
та (47,8±0,55)  років (t=6,27, p<0,001). За кла-
сифікацією СЕАР (Clinical Etiology Anatomy 
Pathophysiology) виражений тип венозної недо-
статності (С4-С6) встановлено у 72,6% випад-
ків. Середній діаметр стовбура цільової вени 
дорівнював 6,4±0,16 мм, причому, у групі чо-
ловіків він виявився достовірно (на 32%) біль-
шим (t=5,01, p<0,001). 12,4% від числа хворих 
на ВХ перенесли флеботромбоз, 13,0% мали 
приустьове розширення, 9,3% – нерівний хід 
венозного стовбура. 

В цілому, тяжкість перебігу ВХ у чоловіків 
була більшою, а С5-С6 класи венозної недостат-
ності відзначені в 3,3 рази частіше, при цьому 
С2-С3-класи були відсутні (χ2=349,45, p<0,001).

Коморбідний ЦД 2-го типу виявлений у 
14,2% від числа хворих (основна група), у тому 
числі у чоловіків із ВХ у 5,5 рази частіше (від-
повідно у 41,9% та 7,6% випадків; χ2 = 24,21, 
p<0,001). Легка форма ЦД діагностована у 13,0% 
хворих, середньої тяжкості – у 30,4%, важка – у 
56,5%, фаза компенсації захворювання вста-
новлена у 8,7% спостережень, субкомпенсації 
– у 34,8%, декомпенсації – у 56,5%. 

Серед ускладнень ЦД макроангіопатія мала 
місце у 47,8% випадків, ретинопатія та артропа-
тія – відповідно у 39,1%, нейропатія – у 34,8%, 
енцефалопатія – у 21,7%, нефропатія – у 17,4%. 
Серед іншої супутньої патології ішемічна хворо-
ба серця діагностована у 8,6% спостережень, пер-
винна (есенціальна) артеріальна гіпертензія –  
у 14,2%, гонартроз – у 15,4%, хвороби органів 
системи травлення – у 16,7%, хвороби органів 
дихання – у 4,9%, хронічні гепатити – у 8,0%, 
хронічна хвороба нирок – у 6,8%, хвороби щи-
топодібної залози – у 5,6%.

Комплекс обстеження був побудований на 
клінічному, ультразвуковому, біохімічному 
(спектрофотометричному, хроматографічно-
му), імуноферментному, атомно-абсорбцій-

ному та статистичному методах дослідження. 
Хворим виконували ультразвукову доплеро-
графію судин («Aplia-XG-Toshiba», Японія та 
«SonoScape-S6», Китай). 

Досліджували основні біомаркери ЦД – рівні 
глюкози (Gl), інсуліну (INS), глікозильованого 
гемоглобіну (HbA1/c), С-пептиду (СР) та фрук-
тозаміну (FA), а також Cr, Mn, Se та Zn, при-
чому показники INS, СР, FA і МЕ оцінювали 
одночасно в сироватці крові з ліктьової вени 
(s) та з ураженої вени гомілок (l). Підрахову-
вали тяжкість інсулінорезистентності НОМА 
(Homeostatic Model Assessment). Для визначен-
ня рівнів МЕ застосовували електрографітовий 
атомізатор SolAAr-Mk2-MOZe (Великобрита-
нія), для Gl, CP і FA – біохімічні аналізатори 
Olympus-AU-640 (Японія) і BS200 (Китай). 

Визначення концентрації INS у крові прово-
дили імуноферментним методом (рідер PR2100 
Sanofi diagnostic pasteur, Франція), показник 
HbA1/c оцінювали методом високої рідинної 
хроматографії на аналізаторі BIO-RAD-D10 
(США). Проведене дослідження схвалено ко-
місією з біоетики Донецького національного 
медичного університету, хворі надали письмову 
поінформовану згоду на участь у дослідженні.

Статистична обробка отриманих результа-
тів виконана за допомогою комп’ютерного ва-
ріаційного, непараметричного, кореляційного, 
одно-(ANOVA) та багатофакторного (ANOVA/
MANOVA) дисперсійного аналізу (програми 
Microsoft Excel і Statistica-Stat-Soft, США). Оці-
нювали середні значення (M), їх стандартні 
помилки (SE) та відхилення (SD), коефіцієнти 
параметричної кореляції Пірсона (r) та непара-
метричної Кендала (τ), критерії однофакторно-
го дисперсійного аналізу (D) та його однорід-
ності Брауна-Форсайта (BF), багатофакторно-
го аналізу Вілкоксона-Рао (WR), відмінностей 
Стьюдента (t) та Макнемара-Фішера (χ2), до-
стовірність статистичних показників (р), а та-
кож підраховували прогностично позитивний 
результат моделі (PPV).

Результати досліджень та їх обговорення 
Найбільш тісні дисперсійно-кореляційні 

зв’язки мікроелементних біомаркерів ЦД із по-
казниками вуглеводного обміну стосуються Zn. 
У свою чергу, рівень хромемії надає диспер-
сійний вплив на вміст INSl (D=1,74, p=0,021), 
а концентрація селенемії – параметр НОМА 
(D=4,65, p<0,001). Крім того, рівень Mns прямо 
корелює з показником CPl/s (r=+0,189, p=0,016). 

[*l – рівень у варикозно зміненій вені нижньої 
кінцівки] 

[** s – рівень в ліктьовій вені]
У здорових людей контрольної групи 

вміст Cr у сироватці крові з ліктьової вени 
(M±SD±SE) становить (1,2±0,54±0,08) мкг/л,  
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Mn – (18,5±14,26±2,10) мкг/л, Se – 
(106,3±24,76±3,65) мкг/л, Zn – (6,3±0,67±0,10) мг/л.  
У хворих на ВХ спостерігається достовірне 
зменшення концентрації цинкемії на 8% 
(t=2,52, p=0,013), причому рівень Zn<4,5 мг/л 
(<M-SE здорових) зареєстрований у 14,2% від 
кількості обстежених.

Отримано дані, що мікроелементоз крові при 
ВХ тісно пов’язаний з пригніченням місцевої 
(венозної) продукції МЕ, оскільки сироватка з 
варикозних судин гомілок, порівняно з кров’ю 
з ліктьових вен, супроводжується зменшенням 
вмісту Сr на 29% (t=8,29, p< 0,001), Se на 3% 
(t=2,95, p=0,004) та Zn на 5% (t=4,50, p<0,001).  

		  Рис. 1.			   Рис. 2. 				    Рис. 3. 	 Рис. 4.
Рис. 1-4. Кореляційні зв’язки Пірсона показників МЕ в крові хворих ВХ із уражених вен нижніх кінцівок з параметрами 

вуглеводного обміну
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Рис. 7-8. Гістограми Пуассона рівнів окремих МЕ в крові хворих на ВХ 
основної групи (темні криві) та групи порівняння (білі криві). 
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Як видно з рис. 1-4, рівень Cr зворотно ко-
релює з концентрацією CP (r=-0,264, p=0,001), 
Zn - c CP (r=-0,643, p<0,001) та FA (r=-0,383, 
p<0,001), а вміст Mn позитивно співвідноситься 
з параметром інсулінемії (r=+0,162, p=0,039). 

Привертала увагу наявність статевого димор-
фізму рівнів цинкемії в сироватці з ліктьових 
вен і уражених вен гомілок (відповідно кон-
статовано достовірне підвищення вмісту Zn у 
жінок на 25% (t=5,11, p<0,001) і 30% (t=5,13) , 
p<0,001) Слід підкреслити, що гендерні осо-
бливості стосувалися і показника хромемії з ва-
рикозних вен, який у групі хворих на ВХ жінок 
був на 57% більшим (t=3,88, p<0,001).

Коморбідний ЦД впливає на інтегральний 
стан мікроелементозу у хворих на ВХ, що де-
монструє аналіз Вілкоксону-Рао (WR=14,45, 
p<0,001). 

За даними аналізу Брауна-Форсайта, такий 
зв’язок відноситься до параметрів Crl (BF=11,87, 
p<0,001) та Znl (BF=3,82, p=0,001). ЦД при ВХ 
(рис. 5-8) викликає достовірне зменшення вміс-
ту Сrl та Zns відповідно на 36% (t=3,14, p=0,002 
та t=9,36, p<0,001), а також Znl на 40% (t = 9,40, 
p<0,001). На інтегральний мікроелементний 
склад крові у таких хворих впливає ступінь 
венозної недостатності, що демонструє багато-
факторний дисперсійний аналіз Вілкоксону-
Рао (WR=5,24, p<0,001). Перераховані МЕ в цих 
об’єктах дослідження впливають на клас СЕАР 
(відповідно D=5,00, p=0,001; D=10,65, p<0,001; 
D=30,52, p<0,001), залежать від класу СЕАР 
(D= 8,65, p<0,001; D=6,55, p<0,001; D=15,89, 
p<0,001) і назад корелюють з класом СЕАР 
(r=-0,311, p<0,001; r=-0,432, p <0,001;r=-0,626, 
p<0,001), що щодо Zn відображено на рис. 9.
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Рис. 9. Зворотні кореляційні зв’язки Пірсона класа венозної 
недостатності при ВХ з рівнем Zn в різних об’єктах  

дослідження (білі лінії — Zns, чорні — Zni)

C. Butnaru та ін. [15], W. Krzyściak et al. [16] 
визначили у варикозних венах підвищення рів-
нів Cu та Zn, що сприяють пероксидації ліпідів 
у судинній стінці, а дефіцит таких МЕ пригні-

чує активність основного ферменту антиокси-
дантного захисту – супероксиддисмутази, що 
продемонстровано на ліофілізованих та гомо-
генізованих венах після виконаної флебекто-
мії. Вміст цих МЕ підвищується переважно в 
зонах уражених венозних клапанів [17], а тро-
фічні виразки шкіри гомілок, зумовлені ВБ, су-
проводжуються підвищенням концентрації Zn  
у сироватці Zn в 9 разів [18].

У варикозних венах у хворих з коморбід-
ним ЦД білки зв’язуються з антиоксидантним 
МЕ Se в селенопротеїни (лінії клітин Gpx1, 
Gpx4, TXNRD1, TXNRD2, SELENOF) – ком-
понент амінокислоти селеноцистеїну [19]. 
Селенопротеїни при ВХ і ЦД можуть мати 
значну антиоксидантну дію в судинних стінках 
уражених вен [20].

Як свідчить багатофакторний аналіз Вілкок-
сона-Рао, на інтегральний характер мікроеле-
ментозу при ВХ з коморбідним ЦД мають ви-
сокодостовірний вплив (p<0,001) перенесений 
флеботромбоз (WR=8,70), наявність приустьо-
вого розширення (WR=4,63) та форма стовбура 
ураженої вени (WR = 30,30). У хворих основної 
групи з коморбідним ЦД відсутні вірогідні дис-
персійні зв’язки мікроелементного складу крові 
зі ступенем венозної недостатності.

У хворих на ВХ з ЦД концентрації Se в різ-
них об’єктах дослідження ніяк не пов’язані з 
характером варикозного ураження вен гомі-
лок. Разом з тим, за даними критерію одно-
рідності дисперсії Брауна-Форсайта, рівень 
Znl впливає на ступінь розширення судини 
(BF=4,25, p=0,001), формування флеботром-
бозу (BF=5,24, p<0,001), приустьове розшире-
ня вени ( BF=3,43, p=0,003) і нерівність ходу її 
стовбура (BF=4,93, p<0,001), Crl – на перші три 
фактори (відповідно BF=5,56, p=0,005; BF=6,58 
, p = 0,002; BF = 9,67, p <0,001). Підкреслимо, 
що показники крові з уражених вен Zn і Cr 
зворотньо корелюють з діаметром варикозно 
зміненої судини (відповідно r=-0,263, p=0,001 і 
r=-0,475, p<0,001). 

Тяжкість ЦД і фаза ЦД впливають на кон-
центрації Mnl (відповідно BF=4,60, p=0,007 
і BF=4,07, p=0,011) і Znl (BF=3,64, p=0,020 і 
BF=5,77, p = 0,003). Крім того, рівень Crs дис-
персійно пов’язаний з наявністю у хворих діа-
бетичної енцефалопатії (BF=4,48, p=0,025), 
Mns – з макроангіопатією (BF=3,55, p=0,019) та 
артропатією (BF=2,75, p = 0,048). За даними не-
параметричного аналізу Кендала тяжкість ЦД 
прямо корелює з рівнем в крові з ліктьової вени 
Se (τ=+0,322, p=0,031), а фаза захворювання – 
із вмістом Mn (τ =+0,314, p=0,036). 

Останній має позитивні кореляційні зв’язки 
з наявністю у хворих діабетичної ретинопатії 
та нейропатії (відповідно τ =+0,304, p=0,042 
та τ =+0,423, p=0,005), Se – з ретинопатією  
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(τ =+0,332, p=0 ніг (τ =+0,416, p=0,006), Zn –  
з нейропатією (τ =+0,455, p=0,002) та енце-
фалопатією (τ =-0,452, p=0,003). Діабетичний 
артеріосклероз нижніх кінцівок має різноспря-
мовані кореляційні зв’язки із вмістом у крові 
з уражених вен гомілок Сr (τ =-0,352, p=0,019) 
та Se (τ =+0,416, p=0,006), тяжкість нейропа-
тії – з рівнями Mn (τ =+0,430, p=0,004) та Zn  
(τ =-0,459, p=0,002), енцефалопатії – тільки Zn 
(τ =-0,398, p=0,008).

На підставі результатів проведеного варіацій-
ного, дисперсійного та кореляційного аналізу 
можна вважати, що показники в крові з ура-
жених вен Cr<0,3 мкг/л та Zn<2,2 мг/л (<M-SD 
хворих) є прогнознесприятливими факторами 
ризику подальшого перебігу ВХ (PPV відповід-
но становить 81,8% та 95,5%).

З урахуванням отриманих даних слід надати 
деякі коментарі. Підвищення активностей мар-
ганцевої та цинкової супероксиддисмутази у си-
роватці хворих на ВХ може супроводжуватися по-
силенням в’язкості крові та підвищенням синтезу 
тканинних фібробластів у стінці венозних судин. 
Місцеве зменшення концентрації Mn та Zn у ва-
рикозних венах гіпотетично пов’язане з низькою 
продукцією трансферину та глікозаміну.

Зменшення синтезу Se і Zn в уражених ве-
нах викликає посилення процесів перекисного 

окислення ліпідів, накопичення гідроксильних 
радикалів та пероксинітриту, активації матрик-
сних металопротеїназ та формування ендоте-
ліальної дисфункції судин на тлі придушення 
системи антиоксидантного захисту, продукції 
імунорегулюючих цитокінів. 

Mn, Se і Zn можуть виступати в якості ко-
факторів антиоксидантних ферментів (глюта-
тинпероксидази, тіоредоксинредуктази), ак-
тивність яких при коморбідному ЦД у хворих 
на ВХ ще більше пригнічується, корелюючи з 
вмістом у крові рівня СР.

Висновки
Серед мінеральних елементів, пов’язаних з 

метаболізмом вуглеводів, варикозна хвороба 
характеризується гіпоцинкемією (переважно у 
чоловіків), що супроводжується низькими рів-
нями в крові з варикозно розширеної вени Cr, 
Se та Zn, корелюючи з показниками вуглевод-
ного обміну (Cr↔CP, Mn↔INS, Zn↔FA), зале-
жить від тяжкості варикозної хвороби та наяв-
ності коморбідного цукрового діабету (Cr, Zn). 
У патогенетичних побудовах венозної патології 
беруть участь місцеві зміни мікроелементів вуг-
леводного метаболізму, що диктує необхідність 
розробки відповідної корегуючої терапії у даної 
категорії хворих.
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Abstract. Varicose veins become the most important general medi-
cal problem in patients with various comorbid pathologies. A risk fac-
tor for the occurrence and adverse course of varicose veins is comor-
bid diabetes, which significantly worsens the quality of life of such 
people. According to research, the course of chronic leg skin ulcers 
is mutually reinforced by the presence of varicose veins and diabetes. 

The purpose and the objectives of the research: to study the clini-
cal and pathogenetic significance of the changes in the indicators of 
microelements involved in carbohydrate metabolism in the body of 
patients with VVD and comorbid DM. 

Material and methods. Under the survey there were 162 patients 
with VVD (19% of men and 81% of women with the average age of 50 
years) among whom the ratio of classes II, III, IV, V and VI of venous 
insufficiency was 1:1:3:1:2. DM occurred in 14% of the cases while 
the distribution of mild, moderate and severe forms of the disease was 
1:2:4 and the distribution of the phases of compensation, subcom-
pensation and decompensation 1:4:6. The content of the indicators of 
chromium (Cr), manganese (Mn), selenium (Se) and zinc (Zn) was 
studied in the blood from the cubital vein and the affected vein of the 
lower extremities using atomic absorption spectrometry (SolAAr-
Mk2-MOZe, United Kingdom). 

Results. Among the microelements associated with carbohydrate 
metabolism varicous vein disease is characterized by hypozincaemia 
(mostly in men) that is accompanied by lower blood levels of Cr, Se 
and Zn from varicose veins correlating with the indicators of carbo-
hydrate metabolism (insulin, C-peptide, fructosamine), it depends 
on the severity of varicous vein disease, the values of the vascular veg-
etative index and the presence of comorbid diabetes mellitus (Cr, Zn). 

Conclusion: trace elements associated with carbohydrate metabo-
lism are involved in the pathogenetic constructs of both VVD and 
comorbid diabetes.

Key words: varicose, veins, diabetes mellitus, microelements, carbo-
hydrates, metabolism.
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УДОСКОНАЛЕННЯ ЛІКУВАННЯ 
ВАРИКОЗНОЇ ХВОРОБИ, УСКЛАДНЕНОЇ 
ВАРИКОТРОМБОФЛЕБІТОМ НА ПІДСТАВІ 
ВИВЧЕННЯ D-ДИМЕРУ

Резюме. Вступ. За даними Європейської спілки судинних 
хірургів, оперативне втручання з приводу варикозної хвороби 
можливе через 3 місяці після перших симптомів варикотром-
бофлебіту. Існує певна категорія пацієнтів, які не мають змоги 
чекати на оперативне втручання увесь рекомендований термін 
через низку соціальних обмежень. Ми вирішили дослідити 
об’єктивні дані, що дали б змогу оцінити можливість більш 
раннього оперативного втручання.

Мета роботи: дослідження термінів реканалізації тромбозу 
та рівня D-димеру на фоні лікування варикотромбофлебіту, ви-
значення їх взаємозв’язку, а також залежності від об’єму тром-
ботичних мас.

Матеріали та методи дослідження. До дослідження було 
включено 20 осіб з наявним варикотромбофлебітом. У 15 па-
цієнтів варикотромбофлебіт визначався у басейні ВПВ, у 5 —  
в басейні МПВ. Період спостереження тривав 60 діб. Усі па-
цієнти отримували 2.5 мг фондапаринуксу 1 раз на день та 
компресійну терапію панчохами ІІ класу компресії протягом 
45 діб. Хворих умовно було розподілено на три клінічних гру-
пи: І група з об’ємом тромботичних мас менше 4000 мм3 (n=7), 
ІІ група з об’ємом 4001–5999 мм3 (n=7), ІІІ група — більше за  
6000 мм3 (n=6). Досліджувались рівень реканалізації та кіль-
кісний D-димер (нормальним значенням D-димеру вважалося 
менше 500 нг/мл) на 30, 45 та 60 добу спостереження, з ураху-
ванням вихідного об’єму тромботичних мас, розрахованих на 
підставі діаметру та протяжності тромбозу. 

Результати дослідження. У І групи середній відсоток река-
налізації та рівень D-димеру на 30 добу складав 55%/693 нг/мл,  
на 45 добу – 80%/651 нг/мл, на 60-ту добу – 100%/309 нг/мл 
відповідно. ІІ група мала дещо повільнішу динаміку реканалі-
зації, та незначне підвищення рівню D-димеру на 45 добу: на 
30 добу — 40%/723 нг/мл, на 45 добу – 70%/794 нг/мл, на 60-ту 
добу – 100%/431 нг/мл відповідно. Дані ІІІ групи є схожими  
з ІІ групою: на 30 добу - 45%/729 нг/мл, на 45 добу – 65%/823 нг/мл,  
на 60-ту добу – 95%/482 нг/мл відповідно.

Висновки. У більшості пацієнтів має місце повна реканаліза-
ція тромбозу сафенного стовбуру протягом 60 діб. Реканаліза-
ція та зниження рівню D-димеру значною мірою залежать від 
протяжності тромбозу та діаметру тромбованого стовбуру. По-
мітно, що нормальні рівні D-димеру корелюють з повною ре-
каналізацією, що на наш погляд свідчить про можливість про-
водити оперативне втручання з приводу варикозної хвороби.

Ключові слова: варикозна хвороба, варикотромбофлебіт, река-
налізація тромбозу, D-димер.
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Вступ
Варикотромбофлебіт досить тривало був но-

зологією, якій приділяли замало уваги. Проте, 
з плином часу та поширенням ультрасонографії 
виявилось, що хворі на варикотромбофлебіт 
мають значний відсоток (до 36%) розповсю-
дження тромбозу з поверхневої венозної сис-

теми в глибоку [1-6]. Існують два патофізіоло-
гічних процеси, що обумовлюють одночасне 
співіснування тромбозу глибоких вен (ТГВ) та 
варикотромбофлебіту: безпосереднє розповсю-
дження тромбу до глибокої венозної системи 
через сафенофеморальне/сафенопоплітельне 
з’єднання або перфорантні вени та стан сис-
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темної гіперкоагуляції [1, 2]. За даними Barbara 
Binder, при обстеженні 46 пацієнтів з ультрасо-
нографічно підтвердженим варикотромбофле-
бітом, 24% мали супутній, переважно безсимп-
томний, ТГВ. У 73% цих пацієнтів ТГВ виник 
на ураженій нозі, у 9% — на контрлатеральній 
нозі та у 18% було наявне ураження обох ниж-
ніх кінцівок [7]. Найчастіше були ураженими 
вени литкових м’язів. У всіх пацієнтів із ТГВ 
локалізація варикотромбофлебіту була обмеже-
на гомілкою, а результати якісного досліджен-
ня D-димеру були позитивними.

Очевидно, що найбільш грізним ускладнен-
ням варикотромбофлебіту є тромбоемболія ле-
геневої артерії (ТЕЛА). Результати мета-аналі-
зу, проведеного M. N. D. Di Minno, який вклю-
чав 22 дослідження із загалом > 4300 пацієнтів 
із варикотромбофлебітом, свідчать про те, що 
ТЕЛА наявна у приблизно 7% [8]. P. Frappé про-
вів багатоцентрове дослідження, під час яко-
го виявив 8 хворих із клінічно-значущою ТЕ-
ЛА серед 171 пацієнта з варикотромбофлебітом 
(4,7% [95% ДІ, 2,0%– 9,0 %]) [9].

Діагностика варикотромбофлебіту не є склад-
ним питанням у сучасних умовах. Необхідно 
проведення ультрасонографії, а саме двобічної 
WLUS, на противагу триточкової CUS, задля 
виявлення/виключення супутнього асимптом-
ного ТГВ, а при наявності ТГВ визначення його 
пов’язаності з тромбозом поверхневої венозно 
системи [10].

Як відомо з клінічних рекомендацій Євро- 
пейської спілки судинних хірургів щодо веноз-
ного тромбозу, у пацієнтів з варикотромбоф-
лебітом, а точніше тромбозом стовбуру під-
шкірної вени протяжністю ≥ 5 см рекомен-
дована антикоагулянтна терапія не менше  
45 діб, компресійна терапія, а оперативне втру-
чання з приводу варикозної хвороби нижньої 
кінцівки, ускладненої варикотромбофлебітом 
можливе не раніше ніж через 3 місяці після ви-
никнення перших симптомів [10].

Останній пункт ми вирішили більш деталь-
но дослідити. На жаль, через повномасштабне 
вторгнення до нашої клініки почали звертатись 
військові з варикотромбофлебітом, що потре-
бували якомога швидшого лікування та повер-
нення до бойових дій. 

До того ж, тривала антикоагулянтна терапія 
є небезпечною для цієї категорії хворих, оскіль-
ки антикоагулянти підвищують ризики фа-
тальної кровотечі при постійній загрозі отри-
мання бойової травми. З огляду на вищепере-
раховане було прийнято рішення: дізнатись, 
чи можливо проводити оперативне втручання  
з приводу варикозної хвороби раніше ніж че-
рез 3 місяці після маніфестації варикотром-
бофлебіту задля радикального вирішення цього  
питання. 

Мета роботи
Дослідження термінів реканалізації тромбозу 

та рівня D-димеру на фоні лікування варико-
тромбофлебіту, визначення їх взаємозв’язку, а 
також залежності від об’єму тромботичних мас.

Матеріали та методи дослідження 
До дослідження було включено 20 осіб з наяв-

ним варикотромбофлебітом, що знаходилися на 
обстеженні та лікування у відділенні хірургії го-
стрих захворювань судин ДУ «ІЗНХ ім. В. Т. Зай- 
цева НАМН України». Критеріями включення 
були: 

1. Підтверджений на УЗД варикотромбоф-
лебіт

2. Давність симптомів не більше 7 діб на мо-
мент початку терапії

Критеріями виключення були:
1. Супутній ТГВ/ТЕЛА
2. Постійний прийом антикоагулянтів на мо-

мент виникнення симптомів
3. Наявність протипоказань до антикоагу-

лянтної та компресійної терапії
4. Несафенна форма варикотромбофлебіту
Серед пацієнтів 12 (60%) — жінки, 8 — чо-

ловіки (40%). Середній вік хворого складав  
54 роки (від 30 до 77). У 15 пацієнтів варико-
тромбофлебіт визначався у басейні ВПВ, у 5 —  
в басейні МПВ. Пацієнти, що мали несафен-
ну форму варикотромбофлебіту в дослідження 
участі не брали, оскільки несафенна форма ва-
рикотромбофлебіту не є показанням до анти-
коагулянтної терапії. 

Період спостереження тривав 60 діб. Усі паці-
єнти отримували 2.5 мг фондапаринуксу 1 раз 
на добу згідно з клінічними рекомендаціями 
Європейської спілки судинних хірургів (клас  
І В) та компресійну терапію панчохами ІІ класу 
компресії протягом 45 діб. 

Хворих умовно було розподілено на три клі-
нічних групи: І група з об’ємом тромботичних 
мас менше 4000 мм3 (n=7), ІІ група з об’ємом 
4001-5999 мм3 (n=7), ІІІ група — більше за  
6000 мм3 (n=6).

Досліджувались рівень реканалізації та 
кількісний D-димер (нормальним значенням 
D-димеру вважалося менше 500 нг/мл) на 30, 45 
та 60 добу спостереження, з урахуванням вихід-
ного об’єму тромботичних мас, розрахованих 
на підставі діаметру та протяжності тромбо-
зу. Оцінка ультрасонографічних параметрів під 
час усіх контрольних оглядів проводилась од-
ним і тим самим спеціалістом на одному й тому 
самому УЗД-апараті. 

Результати досліджень та їх обговорення
За період спостереження явка пацієнтів на 

контрольні огляди 100%. Жодної клінічно- 
значущої кровотечі або епізоду венозного тром-
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боемболізму, збільшення протяжності тромбо-
зу зафіксовано не було. 

Таблиця 1
Результати реканалізації та рівню D-димеру у пацієнтів з 

варикотромбофлебітом на 30, 45 та 60 добу спостереження

Досліджувані 
групи

Реканалізація, % D-димер, нг/мл
30 

доба
45  

доба
60 

доба
30 

доба
45 

доба
60 

доба
І група 55 80 100 693 651 309
ІІ група 40 70 100 723 794 431
ІІІ група 45 65 95 729 823 482

Як видно з даних табл. 1, у всіх пацієнтів І та 
ІІ групи на 60 добу має місце повна реканалі-
зація тромбозу та в пацієнтів усіх груп рівень 
D-димеру знизився до нормальних значень.

На рис. 1 наведено графік динаміки рекана-
лізації в кожній з досліджуваних груп під час 
контрольних оглядів на 30, 45 та 60 добу спо-
стереження.

Судячи за графіком, темпи реканлізації були 
більшими у І групи.

Динаміка титру D-димеру в кожній з дослі-
джуваних груп під час контрольних оглядів на 
30, 45 та 60 добу спостереження у вигляді графі-
ка представлена на рис. 2.

За графіком можна прослідити, що перед 
зниженням, в групі ІІ та ІІІ спостерігалося не-
значне підвищення рівня D-димеру на 45 до-
бу, у порівнянні з 30-ю. На відміну від ІІ та  
ІІІ груп, в І групі зниження рівню D-димеру 
було постійним.

Висновки
У більшої частини пацієнтів можна поба-

чити повну реканалізацію стовбуру сафенної 
вени на момент закінчення спостереження. 
Реканалізація та зниження рівню D-димеру 
значною мірою залежать від загального 
об’єму тромбозу та є прямо пропорційні про-
тяжності тромбозу та діаметру тромбованого  
стовбуру. 

У великого відсотка хворих можна побачити 
підвищення рівня D-димеру на 45 добу у порів-
нянні з 30, що на нашу думку пов’язано з більш 
активним розпадом фібрину. 

Щодо 60 доби, можна побачити що нормаль-
ні рівні D-димеру корелюють з повною река-
налізацією, що на наш погляд свідчить про 
можливість проводити оперативне втручання з 
приводу варикозної хвороби. 
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IMPROVEMENT  
OF THE TREATMENT  
OF VARICOSE VEINS 
COMPLICATED  
BY VARICOTHROM-
BOPHLEBITIS BASED  
ON THE STUDY  
OF D-DIMER

V. O. Prasol,  
I. S. Puliaeva,  
O. V. Prasol

Summary. Introduction. According to the European Society of 
Vascular Surgeons, surgery for varicose veins is possible 3 months 
after the first symptoms of varicothrombophlebitis. There is a certain 
category of patients who cannot wait for surgical intervention for the 
entire recommended period due to a number of social restrictions.  
We decided to investigate objective data that would allow us to assess 
the possibility of earlier surgical intervention.

Aim: To study the terms of thrombosis recanalization and the level 
of D-dimer during treatment of varicothrombophlebitis, determi-
nation of their relationship, as well as dependence on the volume  
of thrombotic masses.

Materials and methods. The study included 20 people with exist-
ing varicothrombophlebitis. In 15 patients, varicothrombophlebitis 
involved GSV, in 5 - SSV. The observation period lasted 60 days. All 
patients received 2.5 mg of fondaparinux 1 time per day and compres-
sion therapy with class II compression stockings for 45 days. Patients 
were conditionally divided into three clinical groups: Group I with  
a volume of thrombotic masses less than 4000 mm3 (n = 7), Group 
II with a volume of 4001-5999 mm3 (n = 7), Group III — more than  
6000 mm3 (n = 6). The level of recanalization and quantitative D-di-
mer (the normal value of D-dimer was considered less than 500 ng/ml)  
were studied on the 30th, 45th and 60th day of observation, taking into 
account the initial volume of thrombotic masses, calculated on the 
basis of the diameter and extent of thrombosis.

Results. In the I group, the average percentage of recanalization 
and the level of D-dimer on the 30th day was 55%/693 ng/ml, on the  
45th day — 80%/651 ng/ml, on the 60th day — 100%/309 ng/ml, respec- 
tively. Group II had slower dynamics of recanalization, and a slight 
increase in the D-dimer level on day 45: on day 30 — 40%/723 ng/ml,  
on day 45 — 70%/794 ng/ml, on day 60 — 100 %/431 ng/ml, respec-
tively. The data of the III group are similar to the II group: on the  
30th day — 45%/729 ng/ml, on the 45th day — 65%/823 ng/ml, on the 
60th day — 95%/482 ng/ml, respectively.

Conclusions. Most patients have complete recanalization of saphe-
nous vein thrombosis within 60 days. Recanalization and reduction 
of the D-dimer level largely depend on the extent of thrombosis and 
the diameter of the thrombosed vein. Moreover, normal levels of  
D-dimer correlate with complete recanalization, which in our opin-
ion indicates the possibility of surgical intervention for varicose veins.

Key words: varicose veins, varicothrombophlebitis, thrombosis recana-
lization, D-dimer.
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ХІРУРГІЯ ВОГНЕПАЛЬНИХ ПОРАНЕНЬ ТА БОЙОВОЇ ТРАВМИ
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ВИКОРИСТАННЯ ПРОМІНЕВИХ МЕТОДІВ 
У ДІАГНОСТИЦІ ПІСЛЯТРАВМАТИЧНИХ 
ПЕРИКАРДИТІВ ПІД ЧАС ВОЄННИХ ДІЙ

Резюме. Вступ. Не зважаючи на застосування сучасних ме-
тодів діагностики та лікування, бойова травма органів грудної 
клітки (ОГК) є найпоширенішою причиною розвитку тяжких 
ускладнень та летальності серед поранених й постраждалих. 
Тому проблема проміневої діагностики травматичних ушко-
джень ОГК і їх ускладнень під час воєнних дій залишається 
актуальною.

Мета. Підвищення інформативності діагностики після-
травматичних перикардитів у поранених і постраждалих після 
ушкоджень органів грудної клітки під час воєнних дій.

Матеріали і методи дослідження. У работі, виконаної в ДУ 
«ІЗНХ ім. В.Т. Зайцева НАМН України», представлені резуль-
тати клініко-інструментальних досліджень поранених й по-
страждалих із ПТП при бойовій травмі. Дослідження базується 
на аналізі результатів обстеження 96 поранених й постражда-
лих з травмою ОГК, а також 30 практично здорових осіб, у яких 
визначали особливості методів променевої діагностики ОГК  
в нормі (контроль).

Результати дослідження. Особливе місце у діагностиці ПТП 
під час воєнних дій займало виявлення його патогномонічних 
ознак, що становить певні труднощі через тяжкість стану по-
страждалих, наявність поєднаних ушкоджень, проявів травма-
тичного шоку, а також ушкоджень внутрішніх органів грудної 
клітки та великої підшкірної емфіземи.

Для діагностики ушкоджень перикарду під час воєнних дій 
при ушкодженнях грудей був необхідний комплексний підхід, 
що ґрунтується на багатофакторній оцінці найбільш інформа-
тивних діагностичних ознак.

Застосування різних клініко-діагностичних прийомів у ході 
розпізнавання торакального компонента бойової травми дозво-
лило значно покращити якісну діагностику ушкоджень грудей 
із наявністю ПТП під час воєнних дій.

Висновки. Незважаючи на появу нових діагностичних мето-
дів, таких як УЗД й КТ, основна роль у діагностиці травматич-
них ушкоджень ОГК належить традиційній рентгенографії. 
УЗД доцільно застосовувати вже на ранніх етапах діагностики 
бойовій травми ОГК, оскільки при багатьох патологічних про-
цесах за допомогою УЗД вдається встановити діагноз ще до по-
яви рентгенологічно значимих змін. Комп’ютерну томографію 
слід вважати своєрідним «золотим стандартом» в діагностиці 
травматичних ушкоджень ОГК.

Ключові слова: бойова травма грудної клітки, післятравматич-
ний перикардит, променеві методи діагностики. 
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Вступ
Наше дослідження, як і дослідження бага-

тьох учених, показує, що спричинені бойовою 
травмою порушення функції та параметрів ор-
ганів і систем організму, при яких виникають 
різноманітні ускладнення, а в даному випад-
ку йдеться про післятравматичний перикардит 
(ПТП), мають специфічний механізм травма-

тичного впливу та травматогенез. і часом мають 
затяжний пролонгований характер [1-5].

Не зважаючи на застосування сучасних ме-
тодів діагностики та лікування травми орга-
нів грудної клітки (ОГК) під час воєнних дій  
є найпоширенішою причиною розвитку тяж-
ких ускладнень та летальності серед поранених 
й постраждалих [6-8]. Оглядова рентгенографія 
(РГ) ОГК залишається методом первинної діа-
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гностики у поранених й постраждалих із бойо-
вою травмою грудей, оскільки дозволяє вияви-
ти більшість станів, що загрожують їх життю [9, 
10]. В той же час інформативність даного метода 
невисока, особливо у поранених й постражда-
лих, що знаходяться у важкому стані [11, 12]. 

Тверду діагностичну позицію при різних 
травмах ОГК на сьогодні має виконання УЗД 
[13, 14]. На теперешній час багато дослідників 
признають комп’ютерну томографію як «зо-
лотий стандарт» діагностики травматичних 
ушкоджень ОГК у воєнний час [15-17].

Тому проблема проміневої діагностики трав-
матичних ушкоджень ОГК і їх ускладнень під 
час воєнних дій залишається актуальною.

Мета роботи 
Підвищення інформативності діагностики 

післятравматичних перикардитів у поранених і 
постраждалих після ушкоджень органів грудної 
клітки під час воєнних дій.

Матеріали і методи досліджень
У работі, яку проведено в ДУ «ІЗНХ ім. В. Т. Зай- 

цева НАМН України», представлені результа-
ти клініко-інструментальних досліджень по-
ранених й постраждалих із ПТП при бойовій 
травмі.

Дослідження базується на аналізі результа-
тів обстеження 96 поранених й постраждалих 
з травмою ОГК, а також 30 практично здоро-
вих осіб, у яких визначали особливості методів 
променевої діагностики ОГК в нормі (контр-
оль). Середній вік постраждалих чоловіків – 
(51,4 ± 1,52) років, жінок – (55,3 ± 1,49) років. 

Контрольну групу сформували з 30 осіб без 
травми ОГК в анамнезі, серед них чоловіків 
було 22 (73,3  %), жінок 8 (26,7  %) у віці від 19 
до 60 років. Пацієнтів було розподілено на дві 
групи: 1 група – без ушкодження серця та ор-
ганів середостіння (n=50, 52,1  %); 2 група –  
з ушкодженнями серця та органів середостіння 
(n=46, 47,9 %). 

Такий розподіл дозволяє визначитися з  по-
требою подальшої діагностики та вибором 
методу лікування, що суттєво відрізняються  
в даних групах. 

Після загальноклінічного обстеження паці-
єнтам виконували комплекс додаткових діа-
гностичних обстежень, включаючи РГ в прямій 
та боковій проекціях, КТ, УЗД, торакоцентез, 
дренування плевральних порожнин (табл. 1).

Під час вступу до клініки поранені й по-
страждалі зазнавали ретельного клінічного 
обстеження з використанням інструменталь-
них методів, що були побудовані на виконанні 
принципів неінвазивних та інвазивних методів 
діагностики ПТП під час воєнних дій з ураху-
ванням механізму травматичного впливу та їх 

травматогенезу. Проведене комплексне обсте-
ження поранених і потерпілих на госпітально-
му етапі вже в перші години після надходження 
сприяло ранній діагностиці всіх пошкоджень та 
вибору адекватної хірургічної тактики.

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів за методами дослідження  

на первинному етапі діагностики 

Метод 
дослідження

Група пацієнтів
1 2 разом

n % n % n  %
Рентгенологічний 50 100,0 46 100,0 96 100,0
УЗД 42 84,0 44 95,7 86 89,6
КТ 6 12,0 28 60,9 34 35,4

Після виконання невідкладних маніпуляцій 
та оперативних втручань тривала комплексна 
інтенсивна терапія з урахуванням даних по-
дальшого клініко-інструментального обсте-
ження, а саме – моніторингу променевої діа-
гностики.

РГ та рентгеноскопію проводили на пересув-
ному рентгенологічному апараті «МАС» GMM 
(Італія) та стаціонарному цифровому рент-
генологічному апараті «Ореra T30 csx» GMM  
(Італія). 

Трансторакальну (ТТ) УЗД проводилли на 
стаціонарних апаратах Toshiba Aplio XJ (Япо-
нія), DC-8 та портативному М 5 фірми Mindray 
(Китай) з електронним конвексним 3,5-5 МГц, 
секторним (фазованим) 2-5 МГц та лінійним 
7,5-12МГц передавачами в режимі сірої шкали, 
кольорового та енергетичного допплерівського 
картування. 

Комп’ютерну томографію проводили на апа-
раті «Toshiba Asteion VP» для уточнення лока-
лізації уламків, пошкодження легеневої парен-
хіми, органів середостіння, серця, плевральної 
порожнини та порожнини перикарду.

На І етапі серед променевих методів обсте-
ження (в перші 3 доби госпіталізації) перева-
жав РГ, виконаний усім пацієнтам. У  процесі 
динамічного спостереження за пацієнтами на 
ІІ етапі серед променевих методів обстеження 
переважало УЗД, виконане 96 (100,0 %) пацієн-
там (табл. 2).

Таблиця 2
Розподіл пацієнтів за променевими методами в 

динамічному спостереженні

Метод 
дослідження

Група пацієнтів
1 2 разом

n  % n  % n  %
Рентгенологічний 3 6,0 15 32,6 18 18,8
УЗД 50 100,0 46 100,0 96 100,0
КТ – – 9 19,6 9 9,4

Завданням синдромальної діагностики було 
виявлення ушкодження ОГК методом УЗД та 
РГ з порівнянням їх діагностичних можливос-
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тей у гострому періоді бойової травми та при 
динамічному моніторингу перебігу післятрав-
матичного періоду. 

Статистичну обробку здійснювали за мето-
диками Американського інституту алгорит-
мічної медицини з визначення специфічності, 
чутливості, прогностичної цінності позитив-
ного й негативного діагностичних результатів. 
Статистично значущими вважали відмінності 
при р<0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення 
На І етапі діагностики основними достовір-

ними клінічними ознаками травми ОГК під 
час воєнних дій були: наявність багатоосколь-
чатих переломів трьох і більше ребер, зміщен-
ня уламків грудини по довжині, зменшення 
об›єму плевральної порожнини, утруднення 
дихання, задишка у поєднанні з акроціанозом, 
підшкірна емфіза грудної стінки, крепітація 
кісткових уламків, наявність ознак гемопнев-
мотораксу, а також ознаки контузійного по-
шкодження серця та середостіння: петехіальні 
висипання на шкірі обличчя, грудей, кровови-
лив у кон›юнктиву очей та набухання вен шиї.

Особливе місце у діагностиці ПТП під час 
воєнних дій займало виявлення його патогно-
монічних ознак, що становить певні труднощі 
через тяжкість стану постраждалих, наявність 
поєднаних ушкоджень, проявів травматичного 
шоку, а також ушкоджень внутрішніх органів 
грудної клітки та великої підшкірної емфіземи.

Для діагностики ушкоджень перикарду під 
час воєнних дій при ушкодженнях грудей був 
необхідний комплексний підхід, що ґрунтуєть-
ся на багатофакторній оцінці найбільш інфор-
мативних діагностичних ознак.

Оцінка кардіогенних симптомів дала мож-
ливість у наших дослідженнях виявити ПТП 
на тлі вибухової травми серця: забиття, розриву 
перикарда, розриву міокарда, крововиливу у 
серцеву сорочку, струсу серця, травматичного 
інфаркту міокарда. 

При цьому інформованість клінічних симп-
томів складала 69,8 %: біль в області серця –  
в 25,0 %, глухість тонів серця – в 100,0 %, сис-
толічний шум на верхівці – в 8,3 %, шум тертя 
перикарду – в 5,0%, тахікардія – 150 ± 10 C4.  
21 хв, ритм галопу – в 15,0%, зниження систо-
лічного тиску <60 мм рт. ст. – в 37,0-46,0 % (при 
крововтраті менш 500 мл), зниження пульсово-
го тиску <15 мм рт. ст. – в 31,0-43,0% (при кро-
вовтраті менш 500,0 мл).

При додатковій реєстрації серійних ЕКГ ви-
являли тахікардію в поєднанні з різноманіт-
ними розладами ритму серця: шлуночковою 
екстрасистолією в 30,0 % випадків, передсерд-
ною екстрасистолією – в 18,3%, миготливою 
аритмією – в 21,0 %, тріпотінням передсердь –  

в 13,5 %, порушеннями внутрішньосерцевої та 
внутрішньошлуночкової провідності, а також 
елевацію сегменту ST більш 4 мм в першу добу 
після травми з подальшим формуванням не-
гативного зубця Т, що зберігається протягом  
1-2 тижнів.

Метою оглядової РГ ОГК, яка проводилась 
пораненим й постраждалим у важкому стані 
безпосередньо на операційному столі або на 
функціональному ліжку, було виявлення пе-
реломів ребер, пошкодження легенів і органів 
середостіння, пневмотораксу, пневмоперикар-
ду, наявність в плевральній та перикардіальній 
порожнинах крові та рідини (рис. 1, 2). 

Рис. 1 Цифрова оглядова рентгенограма ОГК хворої С.,  
41 р. із післятравматичним перикардитом. Гідропневмопе-

рикард, двобічний малий гідроторакс. Дренування  
порожнини перикарду

Рис. 2 Цифрова оглядова рентгенограма ОГК хворого Я., 
59 р. із післятравматичним перикардитом. Гідроперикард 

середнього об›єму, двобічний малий гідроторакс

Післятравматичний ексудативний перикар-
дит розвивався, коли в порожнині перикар-
да накопичувалась рідина. Кількість рідини  
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була від 100 мл до 2 л. Рентгенологічні ознаки 
характеризувались збільшенням поперечного 
розміру  тіні серця різного ступеня, форма сер-
ця – трикутна, овальна або куляста. Динаміка 
змінювалась на протязі 6 – 8 діб. При накопи-
ченні рідини великого об’єму виявлялось зна-
чне розширення серцевої тіні та збільшення 
кардіо-торакального індексу (рис. 3, 4).

Рис. 3 Цифрова оглядова рентгенограма ОГК хворої К.,  
55 р. Ексудативний перикардит з великим об’ємом рідини

Рис. 4 Рентгенографія пацієнта Т., 57 років, з великим за 
об’ємом післятравматичним ексудативним перикардитом

Післятравматичний стискуючий перикардит 
розвивався після перенесеного ексудативного 
перикардиту. Характеризувався відкладанням 
солі кальцію в перикардіальних нашаруван-
нях, які формуються внаслідок перикардиту. 
Поширеність різна: від обмеженої до тотальної. 
Рентгенологічними проявами є неоднорідність 
структури тіні серця за рахунок звапнення. 

Звапнення може бути у вигляді окремих вог-
нищ, або стрічкоподібної тіні (рис. 5). 

Рис. 5 Цифрова оглядова рентгенограма ОГК хворої С.,  
43 р. із післятравматичним перикардитом. Стискуючий  

перикардит. Звапнення перикарда

Незначну кількість рідини в порожнині пе-
рикарду виявляли за допомогою УЗД та КТ.

Застосування УЗД плевральної порожнини 
дозволило з максимальною точністю визначи-
ти обсяг внутрішньоплевральної кровотечі, що 
було особливо значуще у тих випадках, коли 
традиційні методи були малоінформативними, 
а також скоротити час обстеження найважчо-
го контингенту постраждалих із домінуючим 
ушкодженням грудей.

За допомогою УЗД діагностували гемоторакс 
об’ємом до 100 мл – в 38,7 %, до 200,0 мл –  
в 89,8 %, більш 200,0 мл – в 100,0 % випадків. 

Результати дослідження свідчили про мож-
ливість ехографічної візуалізації менше 100,0 
мл вільної рідини в плевральній порожнині, 
причому як у положенні постраждалого лежачи 
на спині, так і при обстеженні через передні та 
задні доступи, що часом не вдавалося за допо-
могою рентгенологічної діагностики.

Також значну діагностичну цінність представ-
ляє ехокардіоскопічне дослідження (Ехо-КС). 

На рис. 6 наведено ЕхоКС пацієнтки М.,  
66 років, з гострим післятравматичним ексуда-
тивним перикардитом. 

У більшості постраждалих спостерігали утво-
рення грануляційної тканини, що підтверджу-
валось судинною реакцією в режимі енерге-
тичного картування, – визначались судинні 
фокуси в зоні регенерації (рис. 7).

Комп’ютерна томографія (КТ) вважається 
своєрідним «золотим стандартом» в діагности-
ці травматичних ушкоджень ОГК. Однак КТ на 
сьогоднішній день потребує значних економіч-
них затрат, багато часу, не може виконуватися 
у гемодинамічно нестабільних пацієнтів, вод-
ночас, досить часто на первинних етапах обсте-
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ження діагноз пацієнта ґрунтується на основі 
РГї та УЗД.

Рис. 6 ЕхоКС пацієнтки М., 46 років, з гострим ексудатив-
ним перикардитом (стрілками вказано випіт у порожнині 

перикарду з потовщенням стінок перикарду)

Рис. 7 Ехограма в режимі енергетичного картування  
та імпульсної допплерографії постраждалого В., 39 р.: 

картина судинної реакції в зоні утворення грануляційної 
тканини

На рис. 8 та рис. 9 наведено томограми па-
цієнтів із післятравматичним ексудативно-фі-
бринозним перикардитом.

Таким чином, застосування різних клініко-
діагностичних прийомів у ході розпізнавання 
торакального компонента бойової травми до-
зволило значно покращити якісну діагностику 
ушкоджень грудей із наявністю ПТП під час 
воєнних дій.

У цьому дослідженні ми прагнули охарак-
теризувати, підсумовувати та визначити своє 
місце у діагностичному ланцюгу кожному з 
найбільш відомих та широко використовуваних 
методів діагностики ускладнень бойової трав-
ми з боку ОГК при формуванні ПТП. 

Рис. 8 Томограма пацієнта М., 58 років, з післятравматич-
ним ексудативно-фібринозним перикардитом та кістою 

перикарду (знахідка)

Рис. 9 Томограма постраждалого Р., 54 років,  
з післятравматичним ексудативним перикардитом,  

двостороннім гідротораксом та наявністю картини силікозу 

Слід підкреслити, що практично за усіма 
статистичними параметрами метод УЗД сут-
тєво переважав метод РГ або знаходився на 
однаковому рівні при діагностиці синдромів 
плеврального випоту та консолідації легень. 
Цінність сонографії у детекції цих синдромів 
також заключається у швидкості виконання об-
стеження в ургентних умовах та виявленні мі-
німальних змін, які не визначаються методом 
РГ, можливості динамічного спостереження за 
пацієнтами.

УЗД доцільно застосовувати вже на ранніх 
етапах діагностики ускладнень після бойової 
травми ОГК, оскільки при багатьох патоло-
гічних процесах за допомогою УЗД вдається 
встановити діагноз ще до появи рентгеноло-
гічно значимих змін. При цьому, застосування 
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УЗД можливе вже на догоспітальному етапі, за 
наявності портативного приладу та відповід-
ної кваліфікації персоналу. Зокрема, велике 
діагностичне значення має визначення зміни 
ехокартини при динамічному спостереженні 
поранених й постраждалих. Прикладом цього 
є яскрава динаміка УЗ-змін при діагностиці 
ПТП, однак це твердження справедливе і для 
інших синдромів.

Результати проведеного дослідження дозво-
лили узагальнити окремі отримані дані стосов-
но застосування променевих методів обстежен-
ня поранених й постраждалих у комплексній 
діагностиці ушкоджень ОГК при бойові травмі. 
Синдромальний підхід у діагностиці травма-
тичних ушкоджень ОГК дозволяє скоротити 
термін обстеження пацієнтів та підвищити точ-
ність діагностики. УЗД має бути методом вибо-
ру в діагностиці ускладнень після ушкоджень 
грудної клітки, а саме – ПТП, а також дозволяє 
диференціювати характер ускладнень та про-
водити динамічний моніторинг формування 
патологічного процесу.

Крім того, було сформульовано новий підхід 
до діагностичного процесу та вироблення по-
дальшої діагностичної тактики при ПТП під 
час бойових дій.

Висновки
Незважаючи на появу нових діагностичних 

методів, таких як УЗД й КТ, основна роль у діа-

гностиці травматичних ушкоджень ОГК нале-
жить традиційній рентгенографії.

УЗД доцільно застосовувати вже на ран-
ніх етапах діагностики бойовій травми ОГК, 
оскільки при багатьох патологічних процесах за 
допомогою УЗД вдається встановити діагноз ще 
до появи рентгенологічно значимих змін.

Трансторакальне УЗД необхідно викорис-
товувати в комплексі променевої діагностики 
травматичних ушкоджень ОГК з  метою дина-
мічного моніторингу та оцінки ефективності 
лікування, а також як обґрунтовану альтер-
нативу рентгенологічним методам. Транстора-
кальне УЗД може проводитись на будь-яких 
УЗ сканерах у режимах пошуковому або при-
цільному після рентгенологічного обстеження 
ОГК. Сканування спочатку проводять у поздо-
вжній, а потім у поперечній площині без попе-
редньої підготовки пацієнта.

Для трансторакального УЗД рекомендується 
використовувати конвексний трансдюсер з час-
тотою 3,5–5 МГц з метою обстеження великих 
плевральних випотів та обширних безповітря-
них ділянок легеневої тканини, або секторний, 
що є зручнішим при скануванні з міжребер’їв; 
для візуалізації м’яких тканин грудної стінки 
та дрібних поверхневих дефектів легені – ліній-
ний трансдюсер з частотою 5,0–7,5 МГц.

Комп’ютерну томографію слід вважати сво-
єрідним «золотим стандартом» в діагностиці 
травматичних ушкоджень ОГК.
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Resume. Introduction. Despite the use of modern methods of diag-
nosis and treatment, combat trauma of the chest organs is the most 
common reason for the development of severe complications and 
mortality among the wounded and injured. Therefore, the problem of 
radiation diagnosis of traumatic injuries of the OGK and their com-
plications during military operations remains relevant.

Goal. The purpose of the work: to increase the informativeness of 
the diagnosis of post-traumatic pericarditis in the wounded and in-
jured after damage to the chest organs during military operations.

Research materials and methods. In the work performed at the State 
University «IZNH named after V.T. Zaitsev of the National Academy 
of Medical Sciences of Ukraine», the results of clinical-instrumental 
studies of injured and victims of road accidents with combat trauma 
are presented. The study is based on the analysis of the results of the 
examination of 96 wounded and injured persons with OGK trauma, 
as well as 30 practically healthy individuals, in whom the peculiari-
ties of radiodiagnostic methods of OGK were determined in the norm 
(control).

Research results. A special place in the diagnosis of accidents dur-
ing military operations was the identification of its pathognomonic 
signs, which poses certain difficulties due to the severity of the condi-
tion of the victims, the presence of combined injuries, manifestations 
of traumatic shock, as well as injuries to the internal organs of the 
chest and large subcutaneous emphysema.

A comprehensive approach based on a multifactorial assessment of 
the most informative diagnostic signs was necessary for the diagnosis 
of pericardial injuries during military operations in the case of chest 
injuries.

The use of various clinical and diagnostic methods in the course 
of recognizing the thoracic component of a combat injury made it 
possible to significantly improve the quality of the diagnosis of chest 
injuries with the presence of an accident during military operations.

Conclusions. Despite the emergence of new diagnostic methods, 
such as ultrasound and CT, the main role in the diagnosis of traumat-
ic injuries of the OGK belongs to traditional radiography. It is expedi-
ent to use ultrasound in the early stages of diagnosing a combat injury 
of the OGK, since in many pathological processes, with the help of 
ultrasound, it is possible to establish a diagnosis even before the ap-
pearance of radiologically significant changes. Computed tomogra-
phy should be considered a kind of «gold standard» in the diagnosis 
of traumatic injuries of the OGK.

Keywords: сombat chest injury, post-traumatic pericarditis, radiologi-
cal diagnostic methods.
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ВНУТРІШНЬОЛЕГЕНЕВІ КРОВОВИЛИВИ  
ПРИ ЗАКРИТІЙ БОЙОВІЙ ТРАВМІ  
ГРУДНОЇ КЛІТКИ

Реферат. Частка механічних ушкоджень грудей у структурі 
бойової травми становить 35-45  % від загального числа ушко-
джень грудної клітки. Понад 70   % випадків закритих травм 
грудної клітки є в основному наслідком опосередкованого впли-
ву вибухової хвилі. При цьому частіше виникають забої та роз-
риви, рідше утворюються порожнини в легені. Висока швид-
кість пошкоджувального фактора призводить до альвеолярної 
травми або субплевральних гематом, тоді як низька швидкість –  
до центральних розривів легені або розривів великих бронхів. 
Основними методами діагностики ушкодження легень за за-
критої бойової травми грудей є променеві, що включають стан-
дартне рентгенологічне дослідження, спіральну комп’ютерну 
томографію, ультразвукову діагностику. Більшість вітчизняних 
і зарубіжних авторів вважають, що серед усіх методів діагности-
ки ушкоджень легень пріоритет належить тільки СКТ як висо-
коінформативному і чутливому методу дослідження. Основним 
завданням при лікуванні забою легень є активна профілактика 
ателектазу, набряку, пневмонії, абсцедування і розвитку ГРДС. 
Найскладнішим моментом при лікуванні пацієнтів із закрити-
ми ушкодженнями легень є визначення показань до торакотомії.

Ключові слова: закрита травма грудної клітки, внутрішньоле-
геневі крововиливи, діагностика.

Рис. 1. Розрив лівої легені, гематома нижньої частки правої 
легені
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Частка механічних ушкоджень грудей у 
структурі бойової травми становить 35-45  % від 
загального числа ушкоджень грудної клітки [1]. 
Понад 70  % випадків закритих травм грудної 
клітки є в основному наслідком опосередковано-
го впливу вибухової хвилі [2]. Від 35 до 75 % за-
гиблих унаслідок бойових ушкоджень мають то-
ракальну травму, причому в 25 % спостережень 
вона є безпосередньою причиною смерті [3].

Легені, що займають більшу частину плев-
ральної порожнини і розташовуються в без-
посередній близькості від кісткового каркаса, 
ушкоджуються в більшості спостережень важ-
ких травм грудей прямо або побічно. При цьо-
му частіше виникають забої та розриви, рідше 
утворюються порожнини в легені [4] (рис. 1).

Забій легені, уперше докладно описаний 
Morgagni в 1761 р. [5], – найпоширеніший вид 
ушкодження легені під час закритої поєднаної 
травми (17- 70 %), він слугує одним із найваж-
ливіших чинників, що визначають виникнення 
ускладнень і летальний результат у посттравма-
тичному періоді [6]. Аналіз літератури свідчить 
про термінологічну плутанину таких понять, 
як «забій», «контузія», «розрив», «гематома»  
легені [7].

У сучасних публікаціях травматичні порож-
нини в легені позначають як порожнинні ле-
геневі утворення, псевдокісти, псевдокістозні 

гематоми, травматичні кісти, травматичні по-
рожнини легені, пневматоцеле, гемопневмато-
целе та ін. [8]. В експерименті V. Lau і D. Viano  
[9] було доведено, що тяжкість і поширеність 
ушкодження легені залежать від двох чинни-
ків — швидкості удару та ступеня еластичності 
грудної клітки. Висока швидкість пошкоджу-
вального фактора призводить до альвеолярної 
травми або субплевральних гематом, тоді як 
низька швидкість – до центральних розривів 
легені або розривів великих бронхів (рис. 2).
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Рис. 2. Розрив лівого головного бронху, гематома правої 
легені

Еластичність грудної клітки у молодих лю-
дей зумовлює повну передачу сили удару на 
легеню, яка розривається через різке збільшен-
ня внутрішньотканинного тиску, в той час як 
кістковий каркас залишається цілим. Цим по-
яснюється той факт, що більшість постражда-
лих із гематомами легень — особи молодше за 
30 років [10].

У разі внутрішньотканинних розривів леге-
ні відбувається утворення порожнин, заповне-
них повітрям (пневматоцеле), кров’ю (гемато-
ма) або кров’ю з повітрям (гемопневматоцеле) 
[11]. Внутрішньотканинні розриви легені час-
то супроводжують забій легені [12]. Донедавна 
вважалося, що легеневі крововиливи не при-
зводять до тяжких респіраторних порушень, 
але водночас є одним з основних факторів ри-
зику розвитку інфекції та формування абсце-
су легені [6, 7]. Використання різних методів 
променевої діагностики відіграє величезну роль 
у визначенні ушкоджень легень при закритій 
травмі грудей [5, 8]. Велика кількість діагнос-
тичних помилок на госпітальному (20-50  %) 
етапі диктує необхідність постійного вдоско-
налення та визначення можливостей діагнос-
тичних методів. На ушкодження судин легені за 
закритої травми грудей, особливо за контузій-
них ушкоджень легень, вказує кровохаркання  
[6, 9]. Частота кровохаркання при закритій 
травмі грудей варіює від 3,7 до 50   % і більше  
[4, 8]. Однак відсутність цього симптому не ви-
ключає пошкодження легені. Клінічні прояви 
легеневого крововиливу після закритої бойової 
травми розвиваються не відразу, і більш ніж у 
половині спостережень початкова стадія про-
тікає безсимптомно [3, 7]. При великому за-
битті легені клінічна картина очевидна і розви-
вається раніше, протягом 3-4 год після травми  
[10, 12]. Гіпоксемія, як правило, наростає про-
тягом 24-48 год. Загалом наростання клінічної 
симптоматики протягом кількох днів призво-
дить до значного погіршення стану потерпілого 

і смерті за відсутності адекватного лікування  
[7, 10]. Оскільки клінічні прояви неспецифічні, 
а фізикальне обстеження за поєднаної трав-
ми грудей вельми ускладнене, діагностика за-
критих бойових ушкоджень легень спричиняє 
певні складнощі. На думку низки авторів [4, 8], 
причина високої летальності за контузії легень 
пов’язана з недіагностованими ушкодженнями. 
Основними методами діагностики ушкодження 
легень за закритої бойової травми грудей є про-
меневі, що включають стандартне рентгеноло-
гічне дослідження (РД), спіральну комп’ютерну 
томографію (СКТ) (рис. 3), ультразвукову діа-
гностику (УЗД).

Рис. 3 Гематоми правої легені

При РД в найближчі 24 години видно по-
одинокі малоінтенсивні або численні фоку-
си затінення, що зливаються, без чітких меж. 
У наступні дні іноді розвиваються ателектази 
часточок, сегментів і навіть часток. Особли-
вістю забиття легені є повне зникнення його 
рентгенологічних проявів протягом 7-10 днів, 
що дає підставу вважати неправомірним позна-
чення цих ушкоджень як «травматична пнев-
монія» або «контузійна пневмонія». [2, 5]. Діа-
гностична цінність РД у виявленні ушкоджень 
легень залишається дуже низькою. Так, низка 
авторів [3, 9] встановили, що чутливість рент-
генографії у визначенні ателектазів і забоїв ле-
гень становить 32 і 43  % відповідно. Діагнос-
тична цінність методу значно знижується при 
поєднаній травмі, коли неможливе виконан-
ня поліпозиційної рентгенографії [4, 7]. Значні 
труднощі при РД представляє диференціальна 
діагностика змін при легеневих крововиливах 
і прогресуючій посттравматичній пневмонії [3, 
8]. Застосування стандартного РД дає змогу 
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поставити діагноз забою легені тільки в пізні 
терміни, коли відбулося ущільнення легеневої 
тканини [6, 11].

Більшість вітчизняних і зарубіжних авторів 
[7, 10] вважають, що серед усіх методів діагнос-
тики ушкоджень легень пріоритет належить 
тільки СКТ як високоінформативному і чут-
ливому методу дослідження. СКТ, безсумнів-
но, є більш точним методом діагностики, ніж 
РД, її своєчасне проведення часто дозволяє 
вчасно запобігти розвитку важких респіратор-
них ускладнень [5]. Важливою перевагою СКТ  
є можливість не тільки візуально оцінити до-
сліджуваний об’єкт, а й провести його прямий 
денситометричний аналіз із вимірюванням ко-
ефіцієнта ослаблення в одиницях Хаунсфілда, 
що істотно збільшує об’єктивність дослідження 
порівняно зі звичайною РД та іншими метода-
ми променевої діагностики [12]. G. Voggenreiter і 
співавт. дійшли висновку, що СКТ має величез-
не значення в діагностиці ушкоджень легень, 
оскільки під час аналізу результатів РД та СКТ 
установлено, що в 52  % спостережень під час 
стандартної рентгенографії грудної клітки не 
було виявлено змін, у той час як за даними СКТ 
виявлено численні ушкодження, серед яких 8 % 
потенційно загрозливих для життя (рис. 4).

Рис. 4 Множинні гематоми легень

На думку низки зарубіжних авторів, СКТ має 
бути виконана в усіх спостереженнях, у яких є 
хоча б якісь діагностичні сумніви після РД [3, 9].

У зв’язку з цим автори говорять про СКТ 
грудної клітки, як про «золотий стандарт» діа-
гностики контузійних уражень легень. Недо-
ліком цього методу є лише неможливість його 
застосування на передових етапах надання ме-
дичної допомоги постраждалим.

Рання діагностика ушкоджень легень має ве-
лике значення, оскільки вони можуть призвес-
ти до розвитку важких ускладнень, таких як 
гостре ушкодження легень (ГУЛ), гострий рес-

піраторний дистрес-синдром (ГРДС), пневмо-
нія, абсцедування або ателектаз, а летальність 
може досягати 90  % [6, 7]. Основним завданням 
при лікуванні забою легень є активна профі-
лактика ателектазу, набряку, пневмонії, абсце-
дування і розвитку ГРДС [5, 8]. Крім високих 
показників смертності, такі стани, як ГПЛ і 
ГРДС, пов’язані з великими економічними ви-
тратами. Лікування, як правило, консервативне 
і спрямоване на запобігання дихальної недо-
статності та забезпечення достатнього насичен-
ня крові киснем (оксигенації) [2]. Проводять 
інгаляцію киснем для підтримки насичення 
крові киснем понад 90  % [2, 5]. За неефектив-
ності лікування і погіршення стану потерпілого 
з гострою тяжкою дихальною недостатністю 
рекомендовано проведення екстракорпоральної 
мембранної оксигенації [1, 6]. У літературі не 
існує єдиної точки зору на проведення інфу-
зійної терапії пацієнтам із забоєм легені [3, 4]. 
З одного боку, надмірне введення в організм 
великої кількості рідини призводить до гіперво-
лемії та наростання гіпоксії внаслідок розвитку 
набряку легень [6, 10]. З іншого боку, зниження 
об’єму циркулюючої крові може спричинити гі-
поволемічний шок, у зв’язку з чим більшість 
дослідників сходяться на думці, що при вели-
кій втраті крові необхідно проводити інфузійну 
терапію [7, 9]. У багатьох лікувальних установах 
під час лікування пацієнтів із забоєм легені ви-
користовують профілактичне введення антибі-
отиків, в інших установах антибіотики призна-
чають тільки при появі ознак інфекції [7, 10].

У свою чергу S. Cohn не рекомендує профілак- 
тичне застосування антибіотиків, оскільки це мо- 
же призвести до розвитку стійких штамів бакте-
рій. Консервативне лікування при забитті легень, 
якщо перебіг травми не супроводжується усклад-
неннями, дає змогу домогтися регресії патологіч-
ного процесу в більшості постраждалих [8, 10].

Рентгенологічні зміни, спричинені забоєм 
легені, у результаті проведеного лікування вирі-
шуються в більшості постраждалих на 9-12 до- 
бу, але в окремих спостереженнях у зв’язку  
з тяжкістю наявних порушень — на 15-21 добу 
[9, 10]. Лікування постраждалих із внутрішньо-
легеневою гематомою в гострому періоді не від-
різняється від лікування при забитті легені. 
Обов’язковими вважаються призначення анти-
біотиків широкого спектра дії та адекватна са-
нація дихальних шляхів від крові та слизу [10, 
12]. Хірургічна тактика за внутрішньолегеневої 
гематоми визначається залежно від часу, що ми-
нув з моменту травми. У разі контузійних ура-
жень легень і внутрішньотканинних розривів 
хірургічне лікування починають тільки в разі 
тривалої легеневої кровотечі та нерозв’язного 
пневмотораксу. Серйозним ускладненням ге-
матоми легені є її нагноєння (рис. 5).
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Рис. 5 Гостра емпіема плеври

Відсутність бронхіального дренажу і нагно-
єння гематоми — це одне з показань до опера-
тивного втручання. Масивні розриви легень, 
розташовані в центральних їхніх відділах, мо-
жуть призводити до ушкодження великих су-
дин і бронхів [11, 12], унаслідок чого розвива-
ється легенева кровотеча, утворюються масивні 
порожнини, заповнені повітрям, і доволі рідко 
бронхолегеневі нориці — усе це потребує не-
гайного хірургічного втручання. Найпошире-
нішим показанням до втручання в разі травм 
грудної клітки є триваюча внутрішньоплев-
ральна кровотеча.

Хворим, доставленим до лікувального закла-
ду з травмою грудної клітки, з ознаками крово-

течі, що триває, з падінням гемодинаміки, леге-
невою кровотечою ІІІ ст., геморагічним шоком, 
виконується екстрена торакотомія з ліквідаці-
єю легеневої кровотечі. Пацієнтам, госпіталі-
зованим у стабільному стані з діагностованою 
легеневою кровотечою, гемотораксом, перевагу 
надають відеоторакоскопічним оперативним 
втручанням, під час яких виконують ревізію 
органів грудної клітки, гемостаз за допомогою 
електрокоагуляції при кровотечі з міжреберних 
судин, при ушкодженні легені, ушивання де-
фекту або резекція за допомогою зшивально-
го апарату, санація плевральної порожнини. 
Вважається, що більшість оперативних втру-
чань ліпше проводити в перші 4 доби після трав-
ми, коли в плевральній порожнині ще не роз-
винувся інфекційний процес, хоча окремі по-
ложення продовжують дискутуватися.

Як показує аналіз вітчизняної та зарубіжної 
літератури, проблема ушкоджень легенів за за-
критої бойової травми грудної клітки залиша-
ється однією з актуальних у сучасній торакаль-
ній хірургії. Високі показники частоти ушко-
джень легенів за закритої бойової травми грудей, 
ускладнень і смертності диктують необхідність 
удосконалення лікувально-діагностичної такти-
ки в цієї категорії постраждалих. Консервативне 
лікування дає змогу домогтися регресії пато-
логічного процесу в більшості постраждалих. 
При цьому високий відсоток гнійно-септичних 
ускладнень у разі неадекватного лікування па-
цієнтів із внутрішньолегеневим крововиливом 
диктує необхідність ранньої діагностики цього 
виду ушкодження і розробки алгоритму про-
філактики. Найскладнішим моментом при лі-
куванні пацієнтів із закритими ушкодженнями 
легень є визначення показань до торакотомії.
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Abstract. The share of mechanical chest injuries in the structure of 
combat trauma is 35-45 % of the total number of chest injuries. More 
than 70 % of cases of closed injuries of the chest are mainly the re-
sult of the indirect effect of the blast wave. At the same time, bruises 
and ruptures occur more often, cavities in the lungs are formed less 
often. A high velocity of the damaging factor leads to alveolar trauma 
or subpleural hematomas, while a low velocity leads to central lung 
ruptures or large bronchus ruptures. The main methods of diagnos-
ing lung damage due to closed combat trauma of the chest are radio-
logical, which include standard x-ray examination, spiral computer 
tomography, and ultrasound diagnostics. The majority of domestic 
and foreign authors believe that among all methods of diagnosing 
lung damage, priority belongs only to CT as a highly informative and 
sensitive research method. The main task in the treatment of lung 
abscess is the active prevention of atelectasis, edema, pneumonia, 
abscess formation and the development of ARDS. The most difficult 
point in the treatment of patients with closed lung injuries is deter-
mining the indications for thoracotomy.

Key words: closed chest injury, intrapulmonary hemorrhage, diagnosis.
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ХІРУРГІЧНА КОРЕКЦІЯ ПОСТАМПУТАЦІЙНОГО 
БОЛЮ В КУКСІ ПІСЛЯ ВОГНЕПАЛЬНИХ 
ПОРАНЕНЬ ТА БОЙОВИХ ТРАВМ

Резюме. Актуальність. На постампутаційний біль стражда-
ють від 50 до 80  % військовослужбовців після ампутацій кін-
цівок. Больовий синдром в куксі є вагомим фактором відтер-
мінування протезування, недостатньо ефективної реабілітації 
пацієнта, затримки відновлення його працездатності і повер-
нення до виконання службових обов›язків.

Мета. Дослідити структуру типів постампутаційного болю в 
куксі серед військовослужбовців після травматичної ампутацій 
та ефективність видів їхньої хірургічної корекції.

Матеріали і методи. Рандомізоване крос-секційне дослі-
дження 231 військовослужбовця з больовим синдромом в куксі 
після ампутацій внаслідок вогнепальних поранень, бойових 
травм, які проходили хірургічне лікування у Військово-медич-
ному центрі Західного регіону впродовж 2022-2023 років. 

Результати. У 36,36  % пацієнтів вибірки спостерігався со-
матичний біль в куксі, основною причиною якого були остео-
фіти (30,74 %). 41,13 % ампутантів мали нейропатичний біль в 
резидуальній кінцівці. У 22,51 % пацієнтів больовий синдром 
був викликаний як соматичними причинами, так і невромами. 
Протез-асоційований біль, як різновид соматичного, вияв-
лений у 17,32  % осіб. На противагу простим резекціям болю-
чих термінальних невром, після лідокаїн-алкогольних ін’єкцій 
утримання чи рецидив нейропатичного болю в куксі достовірно 
нижчий (Pα=0,013) впродовж періоду 3-6 місяців. Через 1-2 мі- 
сяці після формування RPNI, виконаного при резекції 25 тер-
мінальних невром, відновлення болю не спостерігалось.  

Висновки. Важливо припускати у хворого з болем в куксі на-
явність одного чи обох типів болю: соматичного і/чи нейро-
патичного. Прості резекції невром призводять до небажано 
високого рівня повторних операцій — (21,79±4,86) % болючих 
невром. З метою лікування нейропатичного болю, виклика-
ного термінальними невромами, лідокаїн-алкогольні ін’єкції  
достатньо прості та ефективні ((8,70±6,77)  % повторних втру-
чань). Перспективною є RPNI методика при лікуванні і про-
філактиці симптомних невром.

Ключові слова: постампутаційний біль, біль в куксі, симптомна 
термінальна неврома, остеофіт, резекція невром, хімічна денерва-
ція, RPNI 
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Вступ
Постампутаційний біль дуже поширений се-

ред пацієнтів після ампутації кінцівки, проте 
досі становить складну клінічну проблему. За-
часту ця складність обумовлена різноманіттям, 
поєднанням патогенетичних механізмів та осо-
бливостями бойової травми. 

Хронічний післяампутаційний біль створює 
прямий і серйозний вплив на якість життя 
тисяч поранених військовослужбовців. За да-
ними США 1,573 пораненим американським 
солдатам виконано ампутації за період з 2001 по  
2013 рік [1]. Згідно літератури від 50 до 80  % з 
них страждає на хронічний больовий синдром. 

Зокрема біль в резидуальній кінцівці турбує 
50 % ветеранів війни у В’єтнамі з ампутаціями 
і 60 % війни в Іраку (OIF/OEF) [2]. 

Одним з видів постампутаційного болю є 
біль в резидуальній кінцівці, також відомий 
як біль в куксі, який локалізується в збереже-
ній частині кінцівки після ампутації. Больовий 
синдром в куксі є вагомим фактором відтермі-
нування протезування, недостатньо ефектив-
ної реабілітації пацієнта, затримки відновлен-
ня його працездатності і повернення до вико-
нання службових обов›язків. 

Патогенетичним причинами розвитку болю 
в резидуальній кінцівці можуть бути невроми, 
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пошкодження нервів, гетеротопічна осифіка-
ція, остеофіти, симпатична дистрофія, каузал-
гія, м’язово-тонічний синдром, комплексний 
регіональний больовий синдром, ноцицептив-
ний, нейропатичний, запальний, ішемічний, 
артрогений, вертеброгенний, протез-асоційо-
ваний механізми, адгезивна рубцева тканина, 
надлишок чи дефіцит м’яких тканин кукси. 

Ми поділяємо біль в куксі на основні 2 типи: 
соматичний та нейропатичний, спираючись на 
дослідження Buchheit et al. [3].

Матеріали і методи досліджень
Проведене рандомізоване крос-секційне 

(перехресне) дослідження 231 військовослуж-
бовців з больовим синдромом в куксі після 
ампутацій внаслідок вогнепальних поранень, 
бойових травм, які проходили хірургічне ліку-
вання у Військово-медичному центрі Західного 
регіону (ВМКЦ ЗР) впродовж 2022-2023 років. 
Середній вік пацієнтів 36,13±8,64 років. Всі до-
сліджувані особи чоловічої статі. 

Хворим проводились загальноклінічне, не-
врологічне обстеження, загальноклінічні до-
слідження. Середня інтенсивність болю в ре-
зидуальній кінцівці оцінювалась за опитуваль-
ником Defense Veterans Pain Rating Scale, 2010. 
Критеріями виключення були незначний біль 
в куксі, котрий не потребував хірургічного лі-
кування, інші види нейропатичного болю - не-
вралгії, каузалгії, комплексний регіональний 
больовий синдром, а також наявність ізольова-
них фантомного болю та фантомних відчуттів.  

Рентгенографія кукси дозволяє визначити 
наявність та прогресування остеофітів, вияви-
ти надлишок і недостатність м’яких тканин, 
діагностувати хибну куксу. 

Наявність нейропатичного болю встановлю-
валась за результатами проведення неврологіч-
ного огляду та опитувальника Leeds Assessment 
of Neuropathic Symptoms and Signs, M.Bennett, 
2001 (критерій позитивної відповіді ≥12 балів). 

Ультразвукове дослідження кукси є основним 
методом діагностики і локалізації терміналь-
них невром периферичних нервів, відношення 
їх до м›яких і кісткових тканин, втягнення в 
рубцеві тканини, дозволяє верифікувати стан 
м›яких тканин, наявність запальних змін, то-
що. Крім того є методом контролю проведення 
ін’єкційних фармакологічних денервацій.

Результати досліджень та їх обговорення
У 36,36 % пацієнтів вибірки спостерігався со-

матичний біль в куксі. 41,13 % пацієнтів мали 
нейропатичний біль в резидуальній кінцівці. 
У 22,51 % пацієнтів больовий синдром був ви-
кликаний і соматичними і нейропатичними 
причинами. 

Структуру типів больових синдромів в рези-
дуальній кінцівці серед військовослужбовців 
після травматичної ампутації, що проходили 
лікування у ВМКЦ ЗР, наведено у табл. 1.

Таблиця 1

Структура типів больових синдромів  
в резидуальній кінцівці серед військовослужбовців  

після травматичної ампутації, що проходили лікування  
у ВМКЦ ЗР,  %

№ Тип болю Абс. 
число Р,  %

1 Соматичний біль 84 36,36
2 Інфікована кукса 6 2,60
3 Запальні зміни(нориця, серома) 5 2,16
4 Остеофіти 71 30,74
5 Хибна кукса 12 5,19
6 Надлишок, дефіцит м’яких тканин 39 16,88
7 Протез-асоційований больовий 

синдром 40 17,32
8 Нейропатичний біль (болючі 

термінальні невроми) 95 41,13

9 Поєднання причин 52 22,51

Проведено первинні резекції 280 термі-
нальних невром. В залежності від симптом-
ності невром 1 хворому проводились резекції 
від 1 до 4 термінальних невром периферич-
них нервів, в середньому 2,31 (1,26) невроми. 
Збереження сенситизації невром спостеріга-
лося у (21,79±4,86)  % випадків. Виконано 69 
ін’єкційних алкогольних денервацій невром, з 
яких 43 за первинними показами, а 26 з при-
воду рецидиву болю після резекцій невром. 
Одному хворому виконувались ін›єкції в серед-
ньому 2,12 (1,05) невром. Повторної лідокаїн-
алкогольної ін›єкції потребувало (8,70±6,77) % 
випадків болючих невром. В результаті дослі-
дження встановлено, що через 3-6 місяців, на 
противагу простим резекціям болючих тер-
мінальних невром,  після лідокаїн-алкоголь-
них ін’єкцій утримання чи рецидив нейро-
патичного болю в куксі достовірно нижчий  
(Pα(χ2, df=1)=0,013, Pα(t, df=347)=0,015). 

Впроваджений метод формування регене-
ративного периферичного неврального інтер-
фейсу (RPNI) виконано при резекції 25 термі-
нальних невром, в середньому 2,7 (0,97) за одну 
операцію. Впродовж 1-2 місяців збереження чи 
відновлення больового синдрому у військовос-
лужбовців не виявлено.

Резекції остеофітів виконано 30,74 % хворих, 
у (5,63±5,46) % випадків спостерігався рецидив 
остеофітів. У табл. 2 представлена структура 
оперативних втручань з приводу різних типів 
болю в резидуальній кінцівці серед військовос-
лужбовців після травматичної ампутації, що 
проходили лікування у ВМКЦ ЗР.
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Таблиця 2
Структура оперативних втручань з приводу різних типів 
болю в резидуальній кінцівці серед військовослужбовців 
після травматичної ампутації, що проходили лікування  

у ВМКЦ ЗР,  %

№ Вид хірургічного лікування Абс. 
число Р,  %

1 Резекція остеофітів 71 30,74
2 Реформування кукси з приводу 

надлишку чи дефіциту тканин 39 16,88

3 Операції з приводу інфікованих кукс, 
запальних змін 11 4,76

4 Реампутації з приводу хибних кукс 12 5,19
5 Лідокаїн - алкогольна ін’єкція 32 13,85
6 Резекція невром 121 52,38
7 RPNI 9 3,90

Лікування персистуючого болю в куксі відо-
мими анальгетичними середниками не демон-
струє задовільної ефективності у практиці [4]. 
Це створило передумови зростаючого пошуку 
профілактичних стратегій лікування.

Базуючись на наявні дані, місцева ін’єкційна 
терапія демонструє ефективність в лікуванні 
болю в резидуальній кінцівці викликаного не-
вромами, в основному через вагомий перифе-
ричний невральний генез цього типу больового 
синдрому. При введенні в нерв спирт викликає 
хімічний невроліз внаслідок дегідратації, не-
крозу, денатурації білків, що призводить до 
Валлерівської дегенерації та пригнічення не-
йротрансмісії [5]. Відсутні великі контрольова-
ні дослідження щодо застосування алкогольної 
хімічної денервації симптомних невром серед 
ампутованих пацієнтів. Місцеві блокади не-
вром лідокаїном та кортикостероїдами часто 
дають миттєве полегшення болю в куксі, про-
те тривалість даного ефекту коротка [6]. Таким 
чином існує активне поле для пошуку методик 
пролонгації знеболюючого ефекту.  

Виявлено, що 77  % пацієнтів після резекції 
симптомних невром демонструють зниження 
больових відчуттів, покращення якості життя 
незалежно від методики резекції. Незважаючи 
на первинні успішні результати в подальшому 
20-30  % невром залишаються рефрактерними 
до оперативного лікування [7]. 

Методика простого висічення невром, яка 
широко застосовується,  з ретракцією нерва та 
зануренням його між м›язові простори спрямо-
вана на створення периневрального оточення, 
котре захищатиме майбутню неврому від впли-

ву зовнішніх механічних стимулів. Проте після 
таких операцій, які не попереджують форму-
вання вторинних невром, спостерігається ви-
сокий рівень повторних хірургічних втручань  
і сягає до 65 [7, 8]. 

Сучасний профілактичний метод хірургіч-
ного лікування болючих невром - формуван-
ня регенеративного інтерфейсу периферичного 
нерва (RPNI) — первинно був розроблений для 
ампліфікації нервового сигналу з ампутованої 
кінцівки до нейропротезу. Даний метод поля-
гає в зануренні пересіченого нервового стов-
буру в аутологічний вільний м›язовий клапоть, 
що попереджає утворення рубцево змінених 
болючих невром [9].

Виокремлення протез-асоційованого бо-
лю зі структури соматичного больового син-
дрому має на меті оптимізацію терапевтичної 
тактики, оскільки потребує корекції протезу  
і реабілітаційних заходів. Таким пацієнтам до-
цільно додатково призначити неспецифічні 
протизапальні препарати, фізіотерапевтичне  
лікування.

Висновки
Важливо передбачати у хворого з післяам-

путаційним болем в куксі наявність одного чи 
обох типів болю: соматичного і/чи нейропа-
тичного, з метою підбору коректних обстежень 
та тактики лікування. Згідно результатів даної 
рандомізованої вибірки кількість ампутантів  
з нейропатичним больовим синдром перева-
жає, серед яких значна частка відповідає діа-
гностичним критеріям наявності у них невром. 

Базуючись на відомі дані літератури та ре-
зультатів нашого дослідження прості резекції 
невром призводять до небажано високої час-
тоти повторних оперативних втручань. Таким 
чином, при легкій та середній інтенсивності 
болю першочергово рекомендуємо виконувати 
місцеву ін’єкційну хімічну денервацію болю-
чих невром. У пацієнтів з важким та торпідним 
перебігом нейропатичного больового синдрому 
радимо проводити профілактичну хірургічну 
методику — RPNI. 

Виокремлення протез-асоційованого болю 
зі структури соматичного больового синдрому 
має на меті оптимізацію терапевтичної такти-
ки, оскільки потребує перш за все корекції про-
тезу і реабілітаційних заходів.
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Abstract. Background. Up to 50-80 % of military service members 
after amputation suffer from postamputation pain. Residual limb 
pain significantly postpones prosthetics, recovery, employability, 
negatively impacts on rehabilitation and military duty performance.

Objective. To study residual limb pain types in military service 
members after traumatic amputation and efficacy of surgical treat-
ment methods.

Methods. Randomized cross-sectional study of 231 active duty mil-
itary service members with residual limb pain after combat traumatic 
amputation, who underwent surgical treatment in Military Medical 
Clinical Center of Western Region in 2022-2023.

Results. Somatic stump pain was observed in 36.36 % of enrolled 
patients, which was mainly caused by osteophytes (30,74 %). 41.13 % 
of patients experienced neuropathic residual limb pain. Pain syn-
drome of  22.51 % amputees was resulted from both somatic causes 
and neuromas. Prosthesis-associated pain, as a type of somatic pain, 
was observed in 17.32 % of individuals. In contrast to simple resec-
tions,  lidocaine-alcohol injections of painful terminal neuromas 
demonstrated significantly lower retention or recurrence of neuro-
pathic pain (P value=0.013) during the period of 3–6 months.  Dur-
ing 1-2 months after RPNI, which was performed for 25 terminal 
neuromas, no pain retention was observed. 

Conclusions. It is important to assume the presence of one or both 
pain types in a patient with residual limb pain: somatic and/or neuro-
pathic. Simple neuroma resections lead to an undesirably high reop-
eration rate — (21.79±4.86) % of painful neuromas. In order to treat 
neuropathic pain caused by terminal neuromas, lidocaine-alcohol 
injections are sufficiently simple and effective ()8.70±6.77) % of re-
injections). Regenerative peripheral nerve interface is promising in 
symptomatic neuromas treatment and prevention.

Keywords: postamputation pain, residual limb pain, stump pain, 
symptomatic terminal neuroma, osteophytes, neuroma resection, lido-
caine-alcohol injection, regenerative peripheral nerve interface, RPNI. 
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ПРИЧИНИ РОЗВИТКУ УСКЛАДНЕНЬ ПРИ 
НАКЛАДАННІ ТОВСТОКИШКОВИХ АНАСТОМОЗІВ

Резюме. Мета. Проаналізувати фактори, які впливають на 
розвиток ускладнень товстокишкового анастомозу для покра-
щення результатів лікування пухлинних і запальних захворю-
вань товстої кишки. 

Проблема розвитку післяопераційних ускладнень, пов’язаних 
з анастомозом є досить актуальною у колоректальній хірур-
гії. Частота таких ускладнень досягає 27,5 %. До них належать 
стриктури, кровотечі, а також неспроможність швів анасто-
мозу. Неспроможність анастомозу коливається в межах від  
3 до 21 %. 

У роботі проведено огляд та аналіз літературних даних щодо 
причин розвитку ускладнень при накладанні товстокишкових 
анастомозів. Також вивчені фактори, які впливають на роз-
виток неспроможності товстокишкового анастомозу. Фактори 
ризику розвитку неспроможності анастомозу можна класифі-
кувати як передопераційні, інтраопераційні та післяоперацій-
ні. Поглиблене дослідження впливу цих факторів на загоєння 
анастомозу є ключем до мінімізації частоти ускладнень та по-
кращення результатів лікування пацієнтів з патологією товсто-
го кишківника.

Ключові слова: товстий кишківник, неспроможність анастомо-
зу, фактори ризику, колоректальна хірургія
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Вступ
Кишковий анастомоз є невід’ємною час-

тиною хірургічної практики. Саме з ним 
пов’язаний ризик ускладнень, що включають 
неспроможність швів, стриктури та кровоте-
чі, які призводять до значної захворюваності 
та смертності. Частота таких ускладнень до-
сягає 27,5 %. Деякі з факторів ризику розвитку 
ускладнень можна корегувати (недоїдання, ку-
ріння та крововтрата), тоді як інші є важливою 
складовою колоректальної хірургії (локаліза-
ція патології, необхідність опромінення та не-
відкладний характер операції). Аналізуючи всі 
фактори та ґрунтуючись на достовірних даних 
хірург може передбачити безпеку виконання 
операції, під час якої накладається первинний 
анастомоз [1].

Однією з причин смертності в хірургії ободо-
вої кишки є неспроможність анастомозів, час-
тота якої коливається в межах від 3 до 21 %, але 
в середньому складає 9–10  % [2, 3]

Досягнення кращого розуміння потенційних 
чинників ризику, які можуть призвести до не-
спроможності анастомозу, було предметом ба-
гатьох досліджень протягом останніх кількох 
десятиліть. На даний момент ряд факторів є 
достеменно встановленими та мають прогнос-
тичну цінність. Однак щодо інших потенцій-
них факторів ризику, все ще потрібні подальші 
дослідження, щоб оцінити їхню роль у розви-
тку післяопераційних ускладнень [4].

На теперішній час виявлено чисельні фак-
тори ризику, які впливають на частоту неспро-
можності анастомозу. Їх можна розділити на 
передопераційні, інтраопераційні та післяопе-
раційні, а також на фактори, що пов’язані з 
хірургом, пацієнтом і захворюванням. До хі-
рургічних факторів відносять зниження крово-
постачання анастомозу, інтраопераційну кро-
вотечу, час операції, натяг анастомозу. Факто-
рами пацієнта є індекс маси тіла, вік, куріння, 
вживання алкоголю та ін. Серед факторів, 
пов’язаних із захворюванням виділяють заоче-
ревинну локалізацію захворювання, операцію 
в ургентному порядку, променеву терапію, су-
путні ускладнення (перитоніт, запальні хворо-
би кишківника) [1].

Серед усіх чинників, які вносять свій вклад у 
розвиток неспроможності анастомозів у хірур-
гії ободової кишки, слід виділити хірургічну 
техніку.

В дослідженні О. О. Дутко, у 35 хворих при 
накладанні класичного дворядного ручного 
анастомозу  нагноєння післяопераційної ра-
ни відмічено у 6 (17,1  %) хворих, неспромож-
ність анастомозу – у 2 (5,7  %), анастомозит –  
у 4 (11,4  %), інфільтрат зони анастомозу –  
у 1 (2,9 %) хворого. Найбільша кількість ранніх 
післяопераційних ускладнень спостерігалась 
при використанні дворядного ручного товсто-
кишкового анастомозу (27,5  %). При викорис-
танні циркулярного апаратного шва кількість 
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ранніх післяопераційних ускладнень була мен-
шою, ніж при дворядному ручному анастомозі 
(22,2 % проти 27,5 % відповідно) [5].

Теорія, що лежить в основі якісного кишко-
вого анастомозу, незалежно від його виду, зали-
шається незмінною: має дотримуватися преци-
зійність техніки, кінці кишки повинні мати до-
бре кровопостачання та не мати напруги. Було 
зазначено, що «ключем до успішного анастомо-
зу є точне з’єднання двох життєздатних кінців 
кишки з повним уникненням натягу» [6].

На вибір методики формування анастомозу 
може впливати діаметр кінців кишки, набряк, 
доступність і місце анастомозу, контамінація, 
час операції та обладнання, а також основна па-
тологія. Анастомози можуть бути різних видів. 
Ручні: переривчасті або безперервні; одно- або 
двошарові; кінець в кінець або збоку в бік (або 
будь-яка комбінація); з використанням різних 
шовних матеріалів; екстрамукозні або через всі 
шари стінки кишки. Апаратні: збоку в бік або 
кінець в кінець (або будь-яка комбінація); із за-
стосуванням різних видів скоб; із застосуван-
ням різних пристроїв для зшивання [7].

Численні дослідження довели, що результа-
ти лікування пацієнтів з ручним та апаратним 
анастомозом суттєво не відрізняються. Однак 
кожна з технік має ряд переваг та недоліків у 
конкретному випадку. Так апаратний шов да-
вав значно кращі результати при формуванні 
анастомозів між здухвинною та ободовою киш-
кою [8], тоді як у пацієнтів з колоректальними 
анастомозами така техніка збільшувала ризик 
розвитку стриктур [9]. За іншими даними, ви-
ща частота утворення рубцевої стриктури між-
кишкового анастомозу після накладення руч-
ного анастомозу (16,7 %), ніж апаратного (7,1 %) 
[10] вірогідно свідчить про колонізацію мікро-
організмами шовного матеріалу та підтримку 
хронічного запалення в тканинній структурі 
анастомозу [11].

Мельником В. М. та співавторами були роз-
роблені способи радикальних, органозберіга-
ючих, відновних, реконструктивно–відновних 
операцій, прогнозування та профілактики піс-
ляопераційних ускладнень, що були застосо-
вані у 497 пацієнтів, оперованих в Колопрок-
тологічному центрі України за період з 2008 по 
2017 р. Чоловіків було 263 (52,9 %), жінок – 234 
(47,1  %). Вік пацієнтів коливався від 16 до 89 
років. У 73 (14,7  %) пацієнтів діагностовані 
ускладнення основного захворювання: хроніч-
на обтураційна непрохідність товстого киш-
ківника – у 32 (6,4  %), перфорація пухлини, 
поширений перитоніт – у 19 (3,8 %), параколіч-
ний інфільтрат – у 17 (3,4 %), зовнішні кишко-
ві нориці – у 5 (1,1  %). Супутні захворювання 
(переважно серцево–судинної системи, органів 
дихання, цукровий діабет, ожиріння) мали 114 

(22,9  %) хворих. Відновний етап хірургічних 
втручань передбачав формування міжкишко-
вих анастомозів, найчастіше ободово–прямо-
кишкових – у 238 (47,8 %) хворих, менш часто 
тонкокишково–ободових, міжободових, обо-
дово–анальних, тонкокишково–прямокишко-
вих, тонкокишково–ендоанальних. Коло–ен-
доанальний та ілео–ендоанальний анастомози 
технічно є найскладнішими, у зв’язку з чим їх 
протекцію забезпечували шляхом формування 
тимчасової відключаючої петлевої трансверзос-
томи або ілеостоми, які закривали з місцевого 
доступу через 2 – 4 міс після загоєння анасто-
мозів. Перевагу надавали формуванню анас-
томозів за допомогою сучасних циркулярних 
зшиваючих апаратів – у 296 (59,5 %) пацієнтів, 
особливо це стосувалось ободово–прямокиш-
кових та тонкокишково–прямокишкових анас-
томозів. За допомогою ручного кишкового шва 
у 162 (32,5  %) хворих формували тонкокиш-
ково–ободові, міжободові, ободово–анальні та 
тонкокишково–анальні анастомози, а також 
анастомози, коли закривали сформовані для 
створення протекції петлеві ілеостоми або ко-
лостоми [12].

Встановлено закономірність реакції тканин 
кишки на шовний матеріал: такий процес при-
сутній завжди і з будь-яким типом шовного ма-
теріалу. За цих умов збільшується ризик виник-
нення гнійно-некротичних процесів. Навколо 
ниток виявляли ділянки некрозу, лейкоцитар-
ну інфільтрацію та крововиливи. Лігатури із 
шовного матеріалу, що розсмоктується, через 
2–3 тижні ізолювались за типом сторонніх тіл. 
У присутності лігатури вірулентність мікро-
флори значно зростає: для утворення гнійно-
го запалення необхідно попадання в тканини 
кишки 1х106 стафілококів, а при наявності лі-
гатури їх достатньо 1х102  [11]. Використання 
оброблених антисептиками ниток дещо покра-
щує перебіг загоєння в анастомозі [13]. Логічно, 
запальна реакція в наслідок формування між-
кишкового анастомозу апаратом менша за таку 
після формування ручного анастомозу [14].

Серед основних ускладнень, пов’язаних  
з анастомозом, найбільш клінічно значущими  
є стриктури зони швів, кровотечі та неспро-
можність анастомозу.

Стриктура після операцій на товстому киш-
ківнику є добре відомим, але погано визна-
ченим ускладненням.  Те, що для одних може 
бути «невеликим» звуженням, інші дослідники 
трактують як значну проблему.  Крім того, за 
відсутності скарг та ендоскопічного контролю 
анастомоз може не оцінюватися протягом міся-
ців або років [15]. 

P. Ambrosetti та співавтори  проаналізували 
свій досвід у 68 пацієнтів, які перенесли пла-
нову лапароскопічну сигмовидну колектомію 
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з використанням подвійного апаратного коло-
ректального анастомозу. Вони діагностували 
стриктуру виключно на основі симптомів, ви-
явивши її у 22 пацієнтів (32 %). З них лише 12 
пацієнтів (18 %) зрештою потребували розши-
рення анастомозу. Дослідники не змогли ви-
явити жодних факторів ризику, які сприяли б 
утворенню стриктур у пацієнтів [16]. 

У дослідженні серед 179 пацієнтів (94 чоло-
віків), яким був накладений колоректальний 
анастомоз, G. Bannura  зі співавторами  визна-
чили стриктуру як неможливість провести жор-
сткий сигмоскоп через анастомоз. За цим кри-
терієм стриктуру було виявлено в 21,1 % випад-
ків. На відміну від дослідження P. Ambrosetti та 
його колег, чоловіча стать та оцінка протягом 4 
місяців після операції незалежно пов’язувалися 
з розвитком стенозу апаратного колоректально-
го анастомозу [17]. 

У 2012 році Neutzling та співавтори оновили свій 
Кокранівський огляд, який складався з 9 ран- 
домізованих контрольованих досліджень за 
участю 1233 пацієнтів, яким був накладений 
колоректальний анастомоз (622 апаратних та 611 
ручних). Хоча інших суттєвих відмінностей в 
оцінюваних показниках між двома методами не 
було, дослідники виявили, що стриктура часті-
ше спостерігалася в анастомозі зі скобами (різ-
ниця ризиків 4,6 %; 95 % ДІ, 1,2 % – 8,1 %) [18].

Іншим важливим післяопераційним усклад-
ненням з боку анастомозу є кровотеча. Треба 
зауважити, що клінічно значуща післяопера-
ційна кровотеча залишається рідкістю. У до-
слідженні, яке включало 1389 колоректальних 
анастомозів, значна кровотеча виникла у 7 па-
цієнтів (0,5 %) [19]. Деякі автори повідомляють 
про вищий рівень кровотечі (1,8  %)  [20],  але 
саме поняття «значущої кровотечі», різниться 
від дослідження до дослідження.

Незважаючи на низьку частоту клінічно зна-
чущих кровотеч після формування кишкових 
анастомозів, ранні післяопераційні маніпуля-
ції з новим анастомозом можуть мати тяжкі на-
слідки. З цієї причини деякі дослідники висту-
пають за рутинне використання ендоскопії для 
оцінки лінії швів під час операції [21]. Оцінено 
338 пацієнтів, яким був накладений колорек-
тальний анастомоз. Післяопераційна ендоско-
пія була виконана у 85 пацієнтів, причому 5,9 % 
потребували ендоскопічного втручання з вико-
ристанням гемокліпси за визначенням хірурга-
оператора. Загалом частота клінічно значущих 
післяопераційних кровотеч в обох групах була 
однаковою, як і потреба в післяопераційному 
втручанні (2,8  % у групі без ендоскопії проти 
2,4 % у групі ендоскопії), що ускладнювало на-
дання будь-яких рекомендацій [1, 21].

Неспроможність анастомозу залишається од-
ним із найважчих ускладнень після операцій на 

товстому кишківнику. Це ускладнення може 
виникнути після будь-якого типу кишкового 
анастомозу і, зазвичай, пов’язане з високою 
частотою повторних операцій та підвищеним 
ризиком післяопераційної захворюваності та 
смертності [4]. 

Неспроможність швів анастомозу (НША) є 
більш вірогідна після виконання передньої ре-
зекції прямої кишки, ніж при резекції ободо-
вої кишки [22, 23]. Права половина ободової 
кишки має менший ризик НША порівняно з 
лівою половиною ободової кишки та прямою  
кишкою [24].

Закономірним наслідком хірургічного ліку-
вання органів  черевної  порожнини є підви-
щення тиску в усіх  відділах  травного  тракту,  
рівень якого  залежить  від  вихідного  захво-
рювання  та його ускладнень, підготовки до 
операції, об’єму хірургічного  втручання,  хі-
рургічної  техніки  і технічного  забезпечен-
ня,  раціональної  антибіотикопрофілактики  та  
антибіотикотерапії,  характеру перебігу після-
операційного  періоду  та  заходів по профілак-
тиці ускладнень у післяопераційному періоді і 
низкою інших факторів [25, 26]. 

Провідна роль у порушенні загоєння киш-
кового  шву  належить  внутрішньокишковій  
гіпертензії, яка виникає в результаті порушень 
моторно-евакуаторної функції ШКТ у після-
операційному  періоді.  Доведено,  що  внутріш-
ньокишковий тиск призводить  до  локального  
порушення капілярного кровотоку, змін вза-
ємодії симпатичної  та  парасимпатичної  ін-
нервації,  гіпоксії слизової оболонки стінки 
кишки [26, 27, 28].

Частота виникнення НША має поліетіоло-
гічну природу та залежить від рівня і умов його 
накладання [29, 30, 31, 32, 33, 34]. Загальними 
факторами ризику НША є системні порушення 
макроорганізму, які здатні вплинути на перебіг 
репаративних процесів в ділянці анастомозу 
[35, 36, 37]. Адекватне кровопостачання зони 
анастомозу є обов’язковою та першочерговою 
умовою накладання анастомозу. При порушен-
ні місцевого кровообігу можливе виникнення 
ішемічного некрозу кишки, порушення кро-
вообігу в зоні анастомозу, що є основним па-
тогенетичним фактором виникнення НША.  
Неадекватність кровопостачання ділянок киш-
ки, що анастомозують є наслідком неправиль-
ної її мобілізації (збиткова скелетизація анас-
томозуючих ділянок кишки, значна відстань 
від лінії шва до рівня збережених судин бри-
жі або, при збереженні судин, інших дефектів 
під час виконання операції, чи розсипний тип 
кровопостачання товстого кишківника). Після 
мобілізації кишки можуть бути макроскопіч-
ні ознаки поганого кровопостачання анасто-
мозуючої ділянки. Загальновизнаним є факт, 



ХАРКІВСЬКА ХІРУРГІЧНА ШКОЛА № 1 (124) 202474

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ

що накладання колоректального анастомозу на 
погано васкуляризованій кишці асоціюється з 
більшим ризиком НША. Водночас зниження 
мікроциркуляції в кишці без видимих макро-
скопічних змін є також серйозним фактором 
НША [38].

Нещодавні дослідження пролили світло на 
зв’язок між статтю пацієнтів і ризиком роз-
витку неспроможності анастомозу. На основі 
порівняння показників поширеності неспро-
можності анастомозу між пацієнтами з раком 
прямої кишки чоловіків і жінок було виявлено, 
що чоловіча стать є вагомим фактором ризику 
розвитку цього ускладнення [39]. Підвищений 
ризик розвитку неспроможності анастомозу у 
пацієнтів чоловічої статі частково зумовлений 
технічними труднощами, головним чином, ко-
ли колоректальний анастомоз накладається у 
вузькому тазу [40] . Крім того, андрогени, мо-
жуть відігравати ключову роль у кишковій мі-
кроциркуляції, що зрештою створює проблему 
для загоєння колоректального анастомозу у чо-
ловіків [41].

Важливу роль у прогнозуванні неспромож-
ності товстокишкових  анастомозів відіграє 
шкала ASA (American Society of Anesthesio- 
logists) — це система класифікації (I-VI), яка 
зазвичай використовується для оцінки загаль-
ного стану здоров’я пацієнта. Оцінка ASA у 
поєднанні з іншими факторами є ефективним 
інструментом оцінки ризику розвитку після-
операційних ускладнень. Цікаво, що пацієнти 
з балом ASA вище II мали підвищений ризик 
неспроможності анастомозу [42]. Крім того, на-
явність супутніх захворювань у пацієнтів з ко-
лоректальною патологією (високий індекс ко-
морбідності Чарльсона (ІСН)) підвищує ризик 
розвитку неспроможності анастомозу [43].  

Висновки
Незважаючи на численні дослідження у сфе-

рі колоректальнії хірургії, проблема післяопе-
раційних ускладнень залишається досить роз-
повсюдженою. Неспроможність анастомозу є 
одним із найважчих ускладнень після опера-
цій на товстому кишківнику. Частота таких 
ускладнень досягає 27,5 %.

Також неспроможність анастомозу є однією з 
основних причин смертності при хірургічному 
лікуванні захворювань товстої кишки. Розви-
ток цього ускладнення залежить, в першу чергу, 
від способу формування анастомозу, внутріш-
ньокишкової гіпертензії, доопераційної підго-
товки товстої кишки, вибору об’єму операції, 
відстані анастомозу від анального сфінктера, 
морбідності пацієнта, супутніх захворювань, 
які ускладнюють перебіг основного. На сьогод-
нішній день виявлено численні фактори ри-
зику, які впливають на частоту неспромож-
ності анастомозу. Їх можна класифікувати як 
передопераційні, інтраопераційні та післяопе-
раційні. А також як фактори, що пов’язані з 
хірургом, пацієнтом і захворюванням. Деякі 
фактори можна скорегувати перед операцією, 
інші потрібно враховувати при виборі тактики 
лікування. Разом з тим, перед вченими й надалі 
залишається ряд нез’ясованих питань. Зокрема, 
більш детальне дослідження факторів, що при-
зводять до ризвитку стриктур та кровотеч у зоні 
анастомозу, оптимізація методик запобігання 
розвитку неспроможності анастомозу та вдо-
сконалення хірургічної техніки їх формування. 
Потрібне подальше вивчення та розробка нових 
методів відновлювальних операцій для мінімі-
зації кількості післяопераційних ускладнень та 
покращення результатів лікування пацієнтів  
з колоректальною патологією.
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Abstract. The  article analyzes the literature data on the causes of 
complications during colonic anastomoses.

The problem of the development of postoperative complications 
associated with anastomosis is quite relevant in colorectal surgery. 
The frequency of such complications reaches 27.5 %. These include 
strictures of the anastomosis, bleeding, as well as failure of the anas-
tomotic sutures. Anastomosis failure ranges from 3 to 21  %. Risk 
factors for the development of anastomosis failure can be classified 
into preoperative, intraoperative, and postoperative. And also fac-
tors related to the surgeon, the patient and the disease.  Fundamental 
study of the influence of these factors on anastomotic healing is the 
key to minimizing the frequency of complications and improving the 
outcome of patients with colon pathology.

Keywords: Large intestine, anastomotic leakage, risk factors, colorec-
tal surgery.
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СУЧАСНИЙ СТАН ПИТАННЯ ДІАГНОСТИКИ  
ТА ВИБОРУ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ  
НА СПАЙКОВУ ХВОРОБУ ОЧЕРЕВИНИ 

Реферат. У статті розглянуто питання діагностики та вибору 
лікування хворих на спайкову хворобу очеревини та її усклад-
нення. Спайковий процес є природним наслідком. абсолютної 
більшості оперативних втручань на органах черевної порож-
нини, що виникають з ймовірноністю 95%. До 30% пацієнтів, 
які перенесли операції по розсіченню спайок, потребують по-
вторних втручань у зв’язку з рецидивом спайкового процесу, а 
смертність від наслідків спайкової хвороби у вигляді гострої 
тонкокишкової непрохідності сягає 30%. Пацієнти зі спайко-
вою хворобою очеревини потребують детального обстеження з 
метою визначення алгоритму лікування даної категорії хворих. 
Незважаючи на різноманітні спроби хірургів зменшити утво-
рення спайок, жоден з існуючих в даний час підходів не дозво-
ляє отримати кінцевий результат, що задовольняє цілям. Для 
діагностики причини неясного болю в животі останнім часом 
все частіше використовують лапароскопічний доступ. Лапарос-
копічний вісцероліз широко використовується для лікування 
хворих на спайкову хворобу черевної порожнини.

Ключові слова: спайкова хвороба очеревини, гостра кишкова не-
прохідність, лапароскопія.
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Спайкова хвороба очеревини (СХО) — важке 
захворювання, яке часто зустрічається в моло-
дому та працездатному віці. У типових клініч-
них ситуаціях діагностика спайкової хвороби 
не становить труднощів, а вибір методу ліку-
вання залежить від наявності або відсутності 
кишкової непрохідності [1, 2].

У зв›язку з широким впровадженням в хі-
рургічну практику операцій на органах черев-
ної порожнини актуальність проблеми СХО  
неухильно зростає.

Спайкова хвороба очеревини є одним із по-
ширених захворювань у світі. Останнім ча-
сом розширюється спектр і обсяг оперативних 
втручань, що призводить до неухильного зрос-
тання частоти розвитку СХО в післяоперацій-
ному періоді.

Незважаючи на інтенсивний розвиток ма-
лоінвазивних технологій, які дозволили зна-
чно знизити хірургічну травму, кількість най-
ближчих і віддалених ускладнень, спричине-
них спайковим процесом, залишається досить 
високим [3, 4]. 

Незважаючи на скорочення часу самої опе-
рації та використання лапароскопічних тех-
нологі, спайковий процес, за даними різних 
авторів, залишається найчастішим післяопе-
раційним ускладненням абдомінальної хірур-
гії, оперативної урології та гінекології [5, 6].  
З одного боку, післяопераційне спайкоутворен-
ня очеревини, будучи еволюційно виробленою, 

захисно-пристосувальною реакцією організму 
на травму та подразнення очеревини, здатний 
відмежувати поширення вогнища запалення в 
черевній порожнині, з іншого боку, за певних 
умов локалізації, поширеності та виразності 
спайок формується СХО, що протікає за влас-
ними законами [7, 8].

Спайковий процес є природним наслідком 
абсолютної більшості оперативних втручань  на 
органах черевної порожнини, що виникають 
з ймовірноністю 95 %. До 30 % пацієнтів, які 
перенесли операції по розсіченню спайок, по-
требують повторних втручань у зв’язку з ре-
цидивом спайкового процесу, а смертність від 
наслідків спайкової хвороби у вигляді гострої 
тонкокишкової непрохідності сягає 30% [9, 10]

Поширені операції, що викликають спай-
кову хворобу черевної порожнини, операції на 
низхідній і прямій кишці (25%), апендектомія 
(15%), гінекологічні операції (14%) і тотальна 
колектомія (9%) [11, 12].

Частота утворення спайок коливається від 
67% до 93% після хірургічних операцій на че-
ревній порожнині і становить близько 97% піс-
ля відкритих гінекологічних операцій. У сучас-
ній абдомінальній хірургії проблема післяопе-
раційних абдомінальних спайок не втратила 
своєї актуальності [13, 14].

Гостру спайкову кишкову непрохідність від-
різняє виразність і швидкий розвиток патофі-
зіологічних змін у формах странгуляції, різ-
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номанітність клінічних проявів і пов’язані з 
цим труднощі в діагностиці, тактико-техніч-
на складність хірургічного лікування та про-
філактики. Тому післяопераційна летальність 
при гострій спайковій кишковій непрохідності 
зберігається на рівні 15 %, працездатність від-
новлюється лише у 40 – 50 % хворих, а після 
консервативного лікування – на рівні 30 – 35 
% [15, 16]. У 11,6 - 38 % раніше оперованих хво-
рих відсутні ознаки кишкової непрохідності 
і єдиним клінічним проявом захворювання є 
постійний біль у животі [17].

Хірургічні ускладнення та захворювання, 
викликані спайками, можуть виникнути вже 
в найближчому післяопераційному періоді.  
За підсумковими даними, частота ранньої 
спайкової кишкової непрохідності коливається 
в межах 12–27 % усіх видів кишкової непрохід-
ності [18, 19].

Сьогодні все більше робіт відзначають не-
гативний вплив спайкового процесу в області 
малого тазу на репродуктивну функцію моло-
дих жінок: у 55% пацієнток причиною безплід-
дя стали спайки в маткових трубах і яєчниках, 
що утворилися в результаті хронічних процесів 
в малому тазу.

Термін перебування в стаціонарі після лі-
кування гострої спайкової кишкової непро-
хідності, виконаного лапаротомним доступом  
в невідкладному порядку, становить в серед-
ньому 20 днів. Летальність досягає 7,0-18,0 %,  
а при ранній формі післяопераційної спайкової 
непрохідності - 19,5-50,0 %. З кожним наступ-
ним нападом гострої спайкової кишкової не-
прохідності зростає ризик рецидиву кишкової 
непрохідності [20, 21].

Швидкий розвиток передових технологій у 
малоінвазивній хірургії, біології, хімії, фарма-
кології та інших парамедичних галузях науки 
і техніки дає змогу впроваджувати в практи-
ку нові способи та засоби профілактики, діа-
гностики та лікування спайкової хвороби. Па-
тогенетичним напрямком у профілактиці та 
лікуванні СХО є використання різноманітних 
засобів, що запобігають утворенню спайок в 
черевній порожнині. 

До лікування СХО за допомогою протиспай-
кових бар’єрних засобів зверталися дослідники 
з різних країн. Результати їхньої роботи су-
перечливі, можливості методів оцінюються по-
різному, багато питань потребують подальшого 
дослідження та обговорення. Однак більшість 
авторів відзначають перспективність застосу-
вання протиспайкових бар’єрних засобів, ла-
пароскопічних і традиційних втручань у паці-
єнтів, які перенесли оперативне втручання на 
органах черевної порожнини [22].

Провідне місце в діагностиці спайкової хво-
роби очеревини та рентгенологічних методів 

дослідження шлунково-кишкового тракту. 
Розроблена раніше методика рентгенографії 
шлунка з подальшим проходженням барію і 
спостереженням за його евакуацією не завжди 
дає уявлення про топіку процесу, особливо при 
наявності вісцеропарієтальних спайок [23].

Ультразвукове дослідження (УЗД) черевної по-
рожнини, яке набуло поширення в останні роки, 
відкриває нові можливості в діагностиці спайко-
вої хвороби очеревини, особливо при розвитку 
гострої спайкової кишкової непрохідності. За до-
помогою УЗД вдається виявити спайкову не-
прохідність, де крім розтягнутих петель кишеч-
ника, візуалізуються спалі петлі. УЗД особливо 
ефективно при виявленні високої тонкокиш-
кової непрохідності, при проведенні диферен-
ціального діагнозу між механічною кишковою 
непрохідністю і парезом кишечника в після-
операційному періоді. Використання УЗД допо-
магає вибрати зону входу троакарів у черевну по-
рожнину, вільну від вісцеропарієтальних спайок 
[23, 24].

Роль лапароскопії в діагностиці спайкової 
хвороби очеревини в даний час не до кінця 
вивчена. На думку деяких авторів, наявність 
спайок є протипоказанням до лапароскопії та 
ризиком її застосування при невиправданості 
інших методів. З появою нових технологій в 
ендоскопічній хірургії та розробкою безпечних 
методів лапароскопічного доступу з точки зору 
релаксації, а також із застосуванням ультразву-
ку для візуалізації можливостей методу помітно 
зросли вістеропієтальні спайки та зменшилася 
кількість ускладнень [25, 26].

Розвиток і розповсюдженість спайкового 
процесу після операції в першу чергу залежить 
від місцевої реакції клітин запалення, стану 
місцевого імунітету, який контролює диферен-
ціацію клітин-попередників у фібробласти та 
регулює їх активність. Закономірності дисре-
гуляції імунної системи при утворенні спайок 
залишаються практично не вивченими.

Останнім часом патогенетичний пошук ме-
тодів профілактики та впливу на спайковий 
процес ведеться серед препаратів, що вплива-
ють на імунобіологічну реактивність організ-
му. Комплекс профілактичних заходів, спрямо-
ваних виключно на активізацію проліферації 
імунних і клітинних елементів шляхом впливу 
на місцеве запалення.

Метод лапароскопії вперше був застосований 
для лікування спайкової хвороби та її усклад-
нень з високою ефективністю (53-80%) в дитя-
чій хірургії. Традиційні оперативні втручання, 
що застосовуються при кишковій непрохіднос-
ті, не дають належного ефекту, неминуче ви-
кликаючи рецидив спайкового процесу. Для 
діагностики причини неясного болю в животі 
в останні роки все частіше використовують ла-
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пароскопічний доступ. Лапароскопічний вісце-
роліз широко використовують для лікування 
хворих на абдомінальний спайковий синдром 
[27, 28].

Ддискусія щодо діагностики, хірургічного лі-
кування СХО свідчить про високу актуальність 
цієї проблеми. Неоднорідність симптомів, діа-
гностичні труднощі та неоднозначність інтер-
претації отриманих результатів, а також недо-
статність існуючих диференційних критеріїв 
спричиняють труднощі у виборі оптимального 
методу лікування захворювання. Залишається 
неясним місце мініінвазивних втручань при 
лікуванні больових форм СХО.

Висновок
Пацієнти зі спайковою хворобою очеревини 

потребують детального обстеження з метою ви-
значення алгоритму лікування даної категорії 
хворих. Незважаючи на різноманітні спроби 
хірургів зменшити утворення спайок, жоден 
з існуючих в даний час підходів не дозволяє 
отримати кінцевий результат, що задовольняє 
цілям. Для діагностики причини неясного бо-
лю в животі в останні роки все частіше вико-
ристовують лапароскопічний доступ. Лапарос-
копія широко використовується для діагнос-
тики та лікування хворих на спайкову хворобу 
очеревини.
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Summary. The article deals with the issue of diagnosis and choice 
of treatment for patients with peritoneal adhesions and its complica-
tions. The adhesion process is a natural consequence. the absolute 
majority of surgical interventions on the organs of the abdominal 
cavity, occurring with a probability of 95%. Up to 30% of patients 
who have undergone surgery for the dissection of adhesions require 
repeated interventions in connection with the recurrence of the ad-
hesion process, and the mortality from the consequences of adhe-
sion disease in the form of acute small intestinal obstruction reaches 
30%. Pаtients with peritoneal adhesive diseаse require a detailed 
exаmination in order to determine the treаtment algorithm for this 
category of patients. Despite various attempts by surgeons to reduce 
the formation of adhesions, none of the currently existing approaches 
allows to obtain a final result that satisfies the goals. To diagnоse the 
cаuse of obscure abdominal pain in recent years have increasingly 
used the lаparoscopic approach. Laparoscopic viscerolysis is widely 
used to treat pаtients with аabdominal аdhesions diseаse.

Keywords: peritoneal adhesive disease, acute intestinal obstruction, 
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Резюме. Печінкова енцефалопатія є серйозним ускладнен-
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Печінкова енцефалопатія (ПЕ) є серйозним 
ускладненням тяжкої гострої або хронічної пе-
чінкової недостатності, яка характеризується 
переважно змінами особистості, свідомості, 
когнітивних і моторних функцій. В свою чергу 
когнітивні порушення, пов’язані із захворю-
ваннями печінки, призводять до використання 
більшої кількості ресурсів охорони здоров’я у 
пацієнтів, ніж інші прояви захворювань гепа-
тобіліарної системи [1-4].

Прогресу у визначення оптимальної так-
тики лікування та профілактики ПЕ заважає 
її складний патогенез, який ще повністю не 
з’ясований. Крім того, існує проблема, пов’язана 
з відсутністю загальноприйнятих стандартів 
для визначення, діагностики та лікування ПЕ, 
здебільшого через недостатню кількість клініч-
них досліджень. Метою даної статті є узагаль-
нення існуючих рекомендацій, протоколів та 
даних клінічних досліджень [1-4].

Дослідження останніх десятиліть виявили 
різні порушення на молекулярному та клітин-
ному рівнях при ПЕ. Ці основні досягнення та 
результати репрезентативних досліджень підсу-
мовано в Таблиця 1. Проте повний і детальний 
патогенез ПЕ  ще достеменно не з’ясований [3].

Таким чином, на сьогоднішній день пере-
важна більшість методів лікування ПЕ зосе-
реджені на усуненні провокуючих факторів [3], 
з особливим акцентом на зниженні рівня амі-
аку, але методи лікування, які безпосередньо 
спрямовані на патофізіологічні процеси в моз-
ку, досі не існують.

Клінічна картина. Печінкова енцефалопа-
тія викликає широкий спектр неспецифічних 
неврологічних і психіатричних проявів. При 
мінімальних проявах, ПЕ погіршуються лише 

показники психометричних тестів, орієнтова-
ні на увагу, оперативну пам’ять, психомоторну 
швидкість і зорово-просторову здатність, а та-
кож електрофізіологічні та інші функціональні 
показники мозку [1, 5].

Таблиця 1
Огляд основних молекулярних і клітинних механізмів 

патогенезу печінкової енцефалопатії 

Механізми Модель 
in vitro

Модель 
in vivo

Пацієнтські/
посмертні

зразки
Токсичність аміаку √ √ √
Токсичність марганцю √ √ √
Набряк астроцитів і мозку √ √ √
Посилення регуляції AQ4 у 
плазматичній мембрані √ √ NA

Окислювальний/
нітрозативний стрес √ √ √

Нітрування тирозину √ √ √
Фосфорилювання білків √ √ NA
Глікозилювання білків √ √ NA
Карбонілювання білків √ √ NA
Убіквітування білка √ √ NA
Окислення РНК √ √ √
Зміни в експресії генів/сиг-
нальних шляхах √ √ √

Аутофагія та пошкодження 
лізосом √ √ √

Мітохондріальні 
біоенергетичні зміни √ √ √

Перехід мітохондріальної 
проникності √ NA NA

Фрагментація та 
збільшення мітохондрій √ √ NA

Старіння √ √ √
Активація мікрогалії/за-

палення √ √ √

Примітка. √ — наявні докази; NA — відсутні докази

У результаті прогресування ПЕ, родина паці-
єнта може повідомляти про такі зміни, як апа-
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тія, дратівливість [1], і відбуваються явні зміни 
свідомості та рухових функцій. 

Порушення циклу сон-неспання з надмір-
ною денною сонливістю є частими проявами 
ПЕ [6], тоді як повна зміна циклу сон-неспання 
спостерігається доволі рідко [1,7]. У пацієнтів 
може розвинутися прогресуюча дезорієнтація в 
часі та просторі, неадекватна поведінка, гостра 
сплутаність свідомості зі збудженням або со-
нливістю, ступор і, в решті решт, кома [1]. 

Недавній консенсус ISHEN (Міжнародного 
товариства з печінкової енцефалопатії та азо-
тистого обміну) визначив, що початок дезорі-
єнтації або астериксису є першими проявами 
мінімальної ПЕ [1, 4].

У некоматозних пацієнтів з ПЕ можуть спо-
стерігатися аномалії пірамідної системи, такі 
як гіпертонус, гіперрефлексія та позитивний 
симптом Бабінського. Хоча при цьому глибокі 
сухожильні рефлекси можуть зменшуватися і 
навіть зникати. Рідко може виникати транзи-
торний вогнищевий неврологічний дефіцит [1, 
4, 6, 10]. Дуже рідко повідомляють про епілеп-
тичні напади при ПЕ [1].

Екстрапірамідна дисфункція, така як гіпо-
мімія, м’язова ригідність, брадикінезія, гіпокі-
незія, монотонність і сповільненість мовлення, 
тремор і дискінезія зі зменшенням довільних 
рухів є загальними ознаками для ПЕ; і навпаки, 
наявність мимовільних рухів, подібних до тиків 
або хореї, трапляються при ПЕ рідко [1, 4, 6].

Астеріксис часто спостерігається на ранніх і 
середніх стадіях ПЕ, які передують ступору або 
комі, і насправді це не тремор, а негативний 
міоклонус, що складається з втрати постураль-
ного тонусу. Однак астериксис не є патогномо-
нічним для ПЕ, так як він може спостерігатися 
при інших захворюваннях (наприклад, уремія)  
[1, 4, 6].

Слід зазначити, що психічні (когнітивні чи 
поведінкові) та моторні ознаки ПЕ можуть по 
різному прогресувати у кожного пацієнта, що 
створює труднощі у визначенні ступеня тяжко-
сті ПЕ [1, 4].

Печінкова мієлопатія (ПМ) — це особлива 
картина ПЕ, яка, ймовірно, пов’язана з вира-
женим тривалим портокавальним шунтуван-
ням, що характеризується серйозними рухо-
вими аномаліями, які перевищують психічну 
дисфункцію. Повідомлялося про випадки па-
раплегії з прогресуючою спастичністю та слаб-
кістю нижніх кінцівок з гіперрефлексією та 
відносно помірними стійкими або рецидиву-
ючими психічними змінами, які не реагували 
на стандартну терапію, включаючи зниження 
рівня аміаку, але зникали після трансплантації 
печінки (ПТ) [1].

Стійка ПЕ може проявлятися яскраво вира-
женими екстрапірамідними та/або пірамідни-

ми ознаками, частково перекриваючими ПM, 
у яких посмертне дослідження мозку виявляє 
атрофію мозку [1, 6].Цей стан раніше назива-
ли набутою гепатолентикулярною дегенераці-
єю, цей термін наразі вважається застарілим. 
Однак паркінсонізм, асоційований з цирозом 
печінки, не реагує на терапію, що направлена 
на зниження аміаку та може бути більш поши-
реним, ніж вважалося спочатку, у пацієнтів із 
пізнім захворюванням печінки, виявляючись 
приблизно у 4% випадків [1, 6].

У клінічній практиці широко визнано, що 
всі форми ПЕ та їхні прояви є повністю обо-
ротними, і це визначення є основою для стра-
тегій лікування. Однак дослідження пацієн-
тів із трансплантованою печінкою у поєднанні 
з ПЕ ставлять під сумнів повну оборотність 
клінічних симптомів. Деякі психічні розлади, 
окрім тих, що пов’язані з іншими причинами, 
пов’язаними з трансплантацією, можуть збері-
гатися тривало [1]. 

Традиційно розрізняють три типи ПЕ відпо-
відно до основної причини її виникнення: 

•	тип А — це ПЕ, пов’язана з гострою печін-
ковою недостатністю; 

•	тип В — ПЕ, пов’язана з портосистемним 
шунтуванням крові за відсутності захво-
рювань печінки;

•	тип С — ПЕ, пов’язана з цирозом печінки, 
портальною гіпертензією і портосистем-
ним шунтуванням. ПЕ типу С підрозді-
ляється на підтипи (епізодична, персис-
туюча, мінімальна) і варіанти перебігу 
(викликана провокуючими факторами, 
спонтанна, рецидивуюча, помірна, тяжка, 
залежна від лікування).

Поточна дискусія стосується того, чи слід 
розглядати ПЕ у пацієнтів з гострою або хроніч-
ною печінковою недостатністю окремо (як тип 
D), оскільки він клінічно, патофізіологічно та 
прогностично відрізняється від типів A–C [4].

Для визначення ступеня тяжкості ПЕ вико-
ристовують критерії West-Haven, представлені 
в табл. 2. [1]

Встановлення діагнозу ПЕ вимагає виявлен-
ня ознак, що на неї вказують, у пацієнта з тяж-
кою печінковою недостатністю та/або порто-
системним шунтуванням, а також відсутність 
очевидних альтернативних причин мозкової 
дисфункції. Розпізнавання факторів, що про-
вокують ПЕ (наприклад, інфекція, кровотеча 
та запор), підтверджує діагноз ПЕ [1, 2, 4]

Лікування. На сьогодні тільки явна ПЕ під-
дається методам стандартного лікування [1, 4]. 
Незважаючи на низький ризик для життя па-
цієнта мінімальна ПЕ та прихована ПЕ впли-
вають на повсякденну активність пацієнта. 
Можуть виникнути певні обставини, за яких 
пацієнт вимагатиме лікування (наприклад, по-
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рушення навичок керування автомобілем чи 
скарги на когнітивні порушення, що погіршу-
ють якість життя). Рекомендації щодо лікуван-
ня включають також трансплантацію печінки.

Пацієнтам з тяжкою ПЕ та\або патологією 
верхніх дихальних шляхів необхідно прово-
дити лікування у реанімаційному відділенні. 
Контроль провокуючих факторів має важливе 
значення, оскільки 90% пацієнтів вилікову-
ються лише при усунення провокуючого фак-
тора [1, 4].

 

Рис 1 Провокуючі фактори явної печінкової енцефалопатії: * - Останні 

неопубліковані серії випадків підтверджують домінуючу роль інфекцій 

 

Ефективність більшості препаратів, що використовуються для лікування 

пацієнтів з ПЕ, не була підтверджена результатами контрольованих досліджень, 

тому лікарські засоби використовують тільки на основі досвіду та клінічних 

спостережень. До таких препаратів відносяться дисахариди, що не абсорбуються 

(наприклад, лактулоза) та антибіотики (наприклад, рифаксимін). Також 

застосовують амінокислоти з розгалуженим ланцюгом, внутрішньовенне 

введення L-орнітин L-аспартату (LOLA) і пробіотики. Для пацієнтів з 

порушенням ковтання та високим аспіраційним ризиком у стаціонарних умовах 

можливе встановлення назогастрального зонда [1, 4, 6, 7]. 
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Рис 1. Провокуючі фактори явної печінкової енцефалопатії: 
* - Останні неопубліковані серії випадків підтверджують 

домінуючу роль інфекцій

Ефективність більшості препаратів, що вико-
ристовуються для лікування пацієнтів з ПЕ, не 
була підтверджена результатами контрольова-
них досліджень, тому лікарські засоби викорис-
товують тільки на основі досвіду та клінічних 
спостережень. До таких препаратів відносяться 
дисахариди, що не абсорбуються (наприклад, 
лактулоза) та антибіотики (наприклад, ри-
факсимін). Також застосовують амінокислоти 
з розгалуженим ланцюгом, внутрішньовенне 
введення L-орнітин L-аспартату (LOLA) і про-
біотики. Для пацієнтів з порушенням ковтання 
та високим аспіраційним ризиком у стаціо-
нарних умовах можливе встановлення назога-
стрального зонда [1, 4, 6, 7].

На даний момент тривають дослідження що-
до ефективності пробіотиків, інгібіторів глута-
мінази, метаболічних фагоцитів аміака, комбі-
нованих препаратів, що містять амінокислоти. 
На основі їх результатів можуть бути підготов-
лені оновлені клінічні рекомендації.

Загальні рекомендації з лікування явної епі-
зодичної ПЕ типу С включають наступне [1]:

1. Випадки явної ПЕ (спонтанної чи спро-
вокованої) повинні активно лікуватись (Клас 
II-2, А, 1).

Таблиця 2
Критерії West-Haven та клінічний опис

Критерії  
West-Haven,  
у тому числі  

мінімальної ПЕ

Класифікація  
Міжнародного  

товариства  
печінкових  

енцефалопатій  
і метаболізму азоту

Опис Запропоновані
критерії Коментарі

Печінкової енцефалопатії немає Відсутність енцефалопатії та історії 
хвороби

Відсутність хвороби у 
пацієнта

-

Мінімальна

Прихована

Зміни психометричних або нейрофі-
зіологічних тестів, що оцінюють
психомоторну швидкість/виконавчі 
функції або нейрофізіологічні зміни 
без клінічних проявів когнітивних
змін

Ненормальні резуль-
тати
психометричних або
нейропсихологічних
тестів без клінічних
проявів

Відсутність універсаль-
них критеріїв для діа-
гнозу. Необхідні місцеві 
стандарти та проведен-
ня експертизи

Клас I

Недостатньо інформації; 
Ейфорія чи тривога;
Зниження концентрації уваги;
Помилки у простих арифметичних 
операціях;
Порушення сну.

Незважаючи на орі-
єнтацію у просторі та 
часі (див. визначення 
нижче), у пацієнта спо-
стерігаються поведін-
кові відхилення від 
стандартів клінічного 
обстеження

Клінічні симптоми зазви-
чай не регресують

Клас II

Явна

Летаргія чи апатія;
Дезорієнтація у часі;
Очевидна зміна особистості;
Неналежна поведінка;
Порушення координації; 
Астеріксис.

Пацієнт дезорієнтова-
ний у часі (як мінімум 
3 з наведених нижче 
показників неправиль-
ні: число, день тижня, 
місяць, сезон року) з 
іншими симптомами ПЕ 
або без них

Клінічні
симптоми
змінюються,
проте регрес
симптомів
частковий

Клас III

Сонливість до півсопору;
Відповідь на подразники;
Збентеження;
Сильна дезорієнтація;
Дивна поведінка.

Пацієнт дезорієнто-
ваний у просторі (як 
мінімум 3 з наведених 
нижче показників 
неправильні: країна, 
регіон, місто та адреса) 
з іншими симптомами 
чи без них

Клінічні
симптоми
регресують
частково

Клас IV Кома Не відповідає навіть на 
больові подразники

Коматозний стан
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2. Слід провести вторинну профілактику піс-
ля явної ПЕ (клас I, А, 1).

3. Первинна профілактика для запобігання 
нападу явної ПЕ не потрібна, за винятком па-
цієнтів із цирозом, який може ускладнитись 
розвитком ПЕ (клас II-3, С, 2).

4. Повторна явна ПЕ, поряд з печінковою не-
достатністю, є показанням для трансплантації 
печінки (клас I).

Специфічний підхід до лікування ПЕ:
1. Ініціювання догляду за пацієнтами зі змі-

неною свідомістю (клас II-2, А, 1).
2. Пошук та лікування причин когнітивних 

порушень.
3. Ідентифікація та усунення провокуючих 

факторів (клас ІІ-2, А, 1).
4. Початок емпіричного лікування ПЕ.
5. Лактулоза — препарат першої лінії для лі-

кування епізодичної ПЕ (клас ІІ-1, В, 1). Лакту-
лоза рекомендована для попередження повтор-
них епізодів ПЕ після першого її епізоду (клас 
ІІ-1, А, 1).

6. Рифаксимін - ефективний препарат в ком-
бінації з препаратами лактулози для запобіган-
ня розвитку рецидиву ПЕ (клас І, А, 1). 

7. Пероральні амінокислоти з розгалуженим 
ланцюгом можна використовувати як альтер-
нативного чи додаткового засобу у терапії паці-
єнтів, у яких неефективна стандартна терапія 
(клас І, В, 2).

8. LОLА можна використовувати як альтер-
нативного чи додаткового засобу у пацієнтів з 
неефективною базовою терапією (клас І, В, 2).

23. Неоміцин – альтернативний препарат для 
лікування явної ПЕ (клас ІІ-1, В, 2).

24. Метронідазол – альтернативний препарат 
для лікування явної ПЕ (клас ІІ-3, В, 2).

25. Профілактична терапія (лактулоза або 
рифаксимін) не рекомендується для поперед-
ження розвитку епізодів ПЕ після трансярем-

ного внутрішньопечінкового портосистемного 
шунтування (клас ІІІ, В, 1).

26. Після встановлення контролю над про-
вокуючими факторами (інфекції та кровотечі 
з варикозно-розширених вен) або поліпшення 
функціонування печінки або харчового статусу, 
профілактична терапія може бути припинена 
(клас ІІІ, С, 2)

Трансплантація печінки. Трансплантація 
печінки залишається єдиним способом ліку-
вання ПЕ, яка не піддається іншим методам 
терапії та зумовлює інші ризики для пацієнта. 
Наразі чітко визначено показання для прове-
дення трансплантації печінки пацієнтам цієї 
категорії у США, тоді як у Європі вони пере-
бувають на стадії розробки [1, 9].

ПЕ не є показанням для проведення тран-
сплантації печінки у разі, якщо вона не асоці-
йована із порушенням функції печінки. Пор-
тосистемне шунтування може стати причиною 
розвитку неврологічних порушень та постій-
ної ПЕ навіть після трансплантації печінки. 
Шунти необхідно виявляти та емболізувати до 
або під час трансплантації [1, 9]. Необхідно 
поступово коригувати гіпонатріємію під час 
трансплантації. Явища ПЕ після транспланта-
ції зменшуються, а нейродегенеративні пору-
шення загострюються. 

Для виявлення причини порушення стану сві-
домості у пацієнтів після трансплантації печінки 
необхідно провести магнітно-резонансну томогра- 
фію та спектроскопію головного мозку, пацієнт 
повинен бути оглянутий невропатологом [1, 9, 10].

Пацієнт, опікуни та медичні працівники по-
винні пам›ятати про те, що трансплантація мо-
же призвести до порушення функції мозку та  
не всі прояви ПЕ регресують після її проведен-
ня [1, 9].

Харчування пацієнтів з ПЕ. Модуляція мета-
болізму азоту займає важливе місце у процесі 

Таблиця 3
Лікування печінкової енцефалопатії з позиції доказової медицини

Препарат Лікування
Лактулоза Препарат першої лінії у лікуванні пацієнтів ПЕ. Лактулоза дозволяє видалити азотисті сполучення (аміак із тов-

стої кишки і вміст аміаку із крові). Її застосовують у вторинній профілактиці печінкової енцефалопатії при цирозі 
печінки. Деякі медичні установи надають перевагу використанню лактітола замість лактулози [1].

Рифаксимін Ефективність використання рифаксиміну для лікування ПЕ була оцінена в ряді досліджень [1, 4]. в яких його 
ефект порівнювали з ефектом плацебо, антибіотиків, неабсорбуючих дисахаридів. Згідно результатів останніх до-
сліджень, рифаксимін діє аналогічно або ефективніше, ніж інші агенти, і має хорошу
переносимість. Встановлено покращення функціонування мозку та зниження рівня аміаку у крові пацієнтів, які 
приймали рифаксимін. Немає даних, що підтверджують ефективність використання рифаксиміну як монотерапію 
[1].

Метронідазол Може бути використаним як препарат другої лінії у якості короткострокової терапії при печінковій енцефалопатії і 
має своїх прихильників. Однак ото-, нефро- та нейротоксичність метронідазолу не дозволяють використовувати 
його як тривалу терапію [1].

L-орнитин-
L-аспартат 
(LОLА)

Дослідження ефективності LОLА у пацієнтів з ПЕ показало поліпшення психометричних тестів та зниження рівня 
аміаку в
крові [1]. Оральний прийом LОLА не є ефективним [1, 8].

Альбумін Внутрішньовенне введення альбуміну у пацієнтів з явною ПЕ не підтвердило його ефективності, проте сприяло 
збільшенню кількості пацієнтів, які вижили після розвитку цього загострення [7].

Неоміцин Широко використовували у минулому для лікування ПЕ. Його ще називають інгібітором глутаміназ [1].
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лікування ПЕ всіх класів. Неповноцінне харчу-
вання часто не діагностується. В результаті чого 
до 70% пацієнтів з ПЕ страждають від білково-
калорійної недостатності із втратою м›язової 
маси [1].

Хронічне обмеження прийому протеїнів 
шкідливо, оскільки потреба пацієнтів з ПЕ у 
білку значно вище, ніж потреба здорових осіб. 
Неповноцінне харчування та втрата м›язової 
маси можуть стати факторами, що провокують 
розвиток ПЕ [1].

Саркопенія є важливим несприятливим про-
гностичним індикатором для пацієнтів із ци-
розом печінки [10, 11].Більшості пацієнтів з 
ПЕ показано проведення дієтотерапії та кон-
сультація дієтолога. Показано посилене повно-
цінне харчування без переїдання. Протягом 
дня необхідно вживати їжу малими порціями 
та пізно ввечері показані легкі прийоми іжі без 
переїдання [1].

Існує однозначна думка про те, що пацієн-
ти з ПЕ повинні уникати раціону з низьким 
вмістом білка. Необхідно обмежити вживання 
протеїнів лише протягом перших днів лікуван-
ня явної ПЕ. Заміна протеїнів, що містяться 
в молоці чи овочах, або їх доповнення аміно-
кислотами показують кращі результати, ніж 
обмеження вживання білків. Можливе засто-
сування суміші амінокислот для терапії ПЕ та 
поліпшення стану пацієнтів з цирозом печін-
ки [8, 12], водночас внутрішньовенне введення 
амінокислот не впливає на перебіг ПЕ [1, 13]. 

Рекомендації [1].
1. Калорійність добового раціону має стано-

вити 35 - 40 ккал/кг у перерахунку на ідеальну 
масу тіла пацієнта (клас І, А, 1).

2. Добова кількість білка в раціоні має стано-
вити 1,2 - 1,5 г/кг маси тіла добу (клас І, А, 1).

3. Перевагу слід надавати прийому їжі мали-
ми порціями або харчовими добавками у рідких 
формах протягом дня та перекус ввечері (клас 
І, А, 1).

4. Пероральне використання амінокислот з 
розгалуженим ланцюгом можна призначати па-

цієнтам з непереносимістю харчових протеїнів 
(клас ІІ-2, В, 2).

Тактика профілактичного лікування пацієн-
та із ПЕ після виписки зі стаціонару [1]:

1. Необхідно інформувати пацієнтів та їх  ро-
дичів про вплив ліків (лактулоза, рифаксимін, 
тощо) та потенційні побічні ефекти (напри-
клад, діарея), важливість дотримання режиму 
харчування і відпочинку, ранні ознаки реци-
диву ПЕ та дії, які необхідно вжити у випадку 
рецидиву (наприклад, заходи проти запору при 
легкому рецидиві та направлення до лікаря за-
гальної практики або в лікарню, якщо ПЕ су-
проводжується лихоманкою).

2. Профілактика рецидивів: необхідність 
своєчасного лікування печінкової недостат-
ності та застосування заходів вторинної про-
філактики.

3. Необхідний постійний моніторинг невро-
логічних проявів (когнітивних та рухових по-
рушень) із застосуванням шкал та періодичного 
неврологічного огляду пацієнта.

4. Важливу роль має соціально-економічна 
підтримка пацієнтів з ПЕ у зв’язку з порушен-
ням працездатності та якості життя.

5. Кінцеві точки лікування залежать від ви-
користовуваного моніторингу та спеціалізо-
ваної клініки, але принаймні вони повинні 
охоплювати два аспекти: когнітивні показники 
(покращення як мінімум за одним із прийня-
тих тестів) і автономію повсякденного життя 
(базові та оперативні навички).

6. Харчові аспекти: втрата ваги із саркопенією 
може погіршити перебіг ПЕ, і, відповідно, хар-
човим пріоритетом є забезпечення достатньої 
кількості білка та енергії для сприяння пози-
тивному балансу азоту та збільшенню м’язової 
маси, як рекомендовано вище.

7. Портосистемний шунт: оклюзія домінант-
ного шунта може покращити перебіг ПЕ у па-
цієнтів із рецидивуючою ПЕ та нормальною 
функцією печінки. Оскільки поточний досвід 
обмежений, перед застосуванням цієї стратегії 
необхідно зважити всі ризики та переваги.
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Summary. Hepatic encephalopathy is a serious complication of 
severe acute or chronic liver failure, which is characterized mainly 
by changes in personality, consciousness, cognitive and motor func-
tions. Cognitive impairment associated with liver disease leads to the 
use of more health care resources in patients than other manifesta-
tions of diseases of the hepatobiliary system.

The purpose of this article is to review the current literature, basic 
principles, and provisions of the American Association for the Study 
of the Liver Diseases (AASLD)/European Association for the Study 
of the Liver (EASL) joint development and use policy to improve the 
treatment and prevention of hepatic encephalopathies.

Key words: hepatic encephalopathy, liver failure, liver transplantation
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На сучасному етапі Європейське товариство 
медичної онкології (ESMO) рекомендує, щоб 
дорослі віком від 50 років і старше приблизно 
до 74 років із середнім ризиком КРР проводили 
повну колоноскопію з оптимальним інтервалом 
повторення негативного тесту кожні 10 років. 
Альтернативою для тих, хто відмовляється від 
колоноскопії, може бути гнучка сигмоїдоско-
пія кожні 5-10 років. Для зниження ризику 
новоутворень правої половини товстої кишки 
рекомендується щорічно проводити поєднан-
ня ендоскопії з аналізом фекалій на прихо- 
вану кров [1]. 

Інші інвазивні (наприклад, капсульна коло-
носкопія) тести не рекомендуються для скри-
нінгу. Неінвазивний тест (FIT), рекомендова-
ний дорослим із групи середнього ризику віком 
від 50 років, які ще не беруть участь у програ-
мах колоноскопічного скринінгу, з оптималь-
ною частотою щороку та не пізніше, ніж кожні 
три роки. При позитивному результаті тесту 
показана колоноскопія. Слід також проводити 
інші неінвазивні тести, такі як тести на основі 
мтДНК або тести з використанням інших мар-
керів (наприклад, M2-PK) [1].

У непередбачених надзвичайних випадках, 
наприклад, у ході пандемії COVID-19, яке не 
завершується й досі, деякі методики скринінгу 
КРР можуть бути утруднені або, з урахування 
стану пацієнта, взагалі протипоказані. Слід по-
годиться, що пандемія COVID-19 призвела до 
затримки та/або скасування багатьох важливих 

діагностичних процедур, таких, як колонос-
копія для виявлення КРР. Тому слід шукати 
альтернативні методи діагностики, що відпові-
дають вимогам, які можна запровадити замість 
складних медичних процедур та інтенсивного 
залучення медичного персоналу [1].

Фекальні ДНК-тести можуть бути корисни-
ми інструментами скринінгу замість колонос-
копії [2]. 

В опублікованому мета-аналізі Dockter A.G., 
Angelos G.C. (2020) підбадьорені їхніми резуль-
татами, автори припускають, що тести мети-
лювання калу з одним геном SDC2, є перспек-
тивним діагностичним методом замість коло-
носкопії під час пандемії COVID-19 [3]. Аналіз 
результатів понад 16 000 пацієнтів показав, що 
чутливість тесту на метилювання калу з одним 
геном SDC2 становила 83,1 %, а специфічність –  
91,2%, показуючи, що це перспективний діа-
гностичний метод замість колоноскопії [4]. 

Наступним рішенням для скринінгу, яке 
можна безпечно проводити під час пандемії 
COVID-19, є капсульна ендоскопія товстої 
кишки (EТК), інноваційна техніка для оцінки 
слизової оболонки товстої кишки та цікавий 
варіант скринінгу [5]. 

Серед осіб з однією, або декількома аденома-
ми 6 мм або більше, специфічність становила 
82  %, а чутливість у цих випадках становила 
88  % [5]. З іншого боку, висока вартість про-
цедури, відсутність досвідчених лікарів, ризик 
утримання капсули, непрохідності та можливої 
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перфорації кишечника, є суттєвими обмежен-
нями для ЕТК [5-6]. 

Також слід зазначити, що краще порозумін-
ня молекулярної генетики та епігенетики полі-
пів товстої кишки та КРР призвело до розроб-
ки альтернативних молекулярних маркерів для 
скринінгу КРР. Таким чином, поєднання FIT 
і колоноскопії все ще залишається стратегією 
вибору в скринінгу КРР у всьому світі. Мето-
ди скринінгу, засновані на аналізі крові, були 
доповнені новим біомаркером, метильованим 
геном septin9 (mSEPT9), в останні кілька років 
після схвалення FDA. Однак варто нагадати 
про сумніви щодо використання цього тесту 
для виявлення передракових утворень [7-9]. 

На даний момент інструкції з скринінгу 
оновлюються [10]. 

Особливу увагу слід звернути на леткі ор-
ганічні сполуки (ЛОС) - органічні хімічні 
речовини, які мають високий тиск пари при 
кімнатній температурі. Їх виробництво та ви-
вільнення можуть бути змінені при деяких за-
хворюваннях, у тому числі й онкологічних, за-
вдяки чому вони можуть бути використані при 
їх доклінічному виявленні. Розглянемо ЛОС, 
що виділяються у момент дихання. Так, звісно, 
що видих змінює свій хімічний склад залежно 
від самопочуття або стану захворювання. Від-
бір проб дихання неінвазивний і простий; од-
нак достатньо лише кількох дихальних тестів. 

Специфічні для раку ЛОС зазвичай не 
з’являються у видихуваному повітрі і можуть 
бути використані для виявлення КРР. Так, H. 
Amal et al. (2016) більше за інших показали, що 
початкова специфічність газової хромато-мас-
спектрометрії (ГХ-МС) шляхом ідентифікації 
та кількісного визначення ЛОС у видихувано-
му повітрі становила 83  %, з чутливістю 86  %  
і загальною точністю 85 % [11]. 

У наступному дослідженні зразки дихання 
оцінювали за допомогою ГХ-МС, яка ідентифі-
кувала чотири ЛОС: ацетон, етилацетат, етанол 
і 4-метилоктан. Рівні ацетону та етилацетату 
були вищими у КРР; у свою чергу рівні етанолу 
та 4-метилоктану були нижчими в групі КРР. 
Сенсорна технологія (базована на диханні для 
визначення різних груп) дозволила відрізнити 
пацієнтів з КРР від здорових людей з 85 % чут-
ливістю, 94 % специфічністю та 91 % точністю. 
Чутливість становила 100  % при розрізненні 
прогресуючих аденом і здорових людей за допо-
могою сенсорної техніки; специфічність і точ-
ність становили 88 % і 94 % відповідно [12]. 

M. Di Lena et al. (2016) використовували фа-
зову мікроекстракцію/газову хроматографію-
мас-спектрометрію (SPME/GC-MS) для ана-
лізу ЛОС, що видихаються. У пацієнтів з КРР 
зразки ЛОС містили значно вищі рівні ци-
клогексанону, 2,2-диметилдекану, додекану, 

4-етил-1-октин-3-олу, етиланіліну, циклоок-
тилметанолу, транс-2-додецен-1-олу та 3-гідро-
кси -2,4,4-триметилпентил 2-метилпропаноат, 
але значно нижчі рівні 6-трет-бутил-2,2,9,9-
тетраметил-3,5-декадієн-7-ін [13]. 

Відповідно до поточного аналізу даних що-
до ЛОС у газовій фазі виділених матеріалів, 
ЛОС, що виділяються з дихання, представля-
ють інноваційний та багатообіцяючий підхід 
до скринінгу КРР. Однак відсутність уніфіко-
ваної методики, довгий перелік субстратів, які 
використовуються для діагностики, і низька 
доступність цього методу є основними недо-
ліками цього потенційного діагностичного ін-
струменту [14]. 

Також став доступним й скринінг летких 
органічних сполук (ЛОС) сечі. Біомаркери се-
чі можуть бути варіантом для неінвазивного 
скринінгу КРР замість аналізу калу через те, 
що сечу легко збирати та зберігати. Крім того, 
ця процедура є відтворюваною та добре при-
йнятною для пацієнтів. Кілька досліджень ви-
користовували технологію мас-спектрометрії 
під назвою польова асиметрична спектрометрія 
рухливості іонів (FAIMS) і газову хроматогра-
фію в поєднанні зі спектрометрією рухливос-
ті іонів (GC–IMS) як методи виявлення ЛОС  
у сечі [15]. 

Чутливість варіювалася від 69  % до 88  %  
з 60 % специфічністю для ЛОС сечі за допомо-
гою технології FAIMS. У дуже цікавому дослі-
дженні Widlak et al. спостерігали, що додаткове 
виявлення ЛОС у сечі в хибно-негативному FIT 
(тобто не вдалося виявити рак) збільшило ви-
явлення КРР. Використання виявлення ЛОС 
у фекаліях (FIT і фекальний кальпротектин)  
і в сечі підвищило точність діагностики КРР  
з 80 % до 97 % і специфічність до 72 % у пацієн-
тів із симптомами нижнього відділу шлунково-
кишкового тракту [16]. 

Так, E. Mozdiak et al. (2019) перевірили ЛОС 
сечі у пацієнтів з FOBT-позитивним результа-
том за допомогою FAIMS та GC–IMS. Здат-
ність відрізнити КРР від здорових осіб контр-
олю за допомогою FAIMS та GGC–IMS була 
високою, з AUC 0,98 та 0,82, чутливістю 100 %  
і 80 % та специфічністю 92 % і 83 % відповідно. 
ЛОС сечі демонструють високу чутливість для 
виявлення аденоми. Недоліки, такі як недо-
статня специфічність і висока частота помил-
кових позитивних результатів, не дозволяють 
використовувати цей метод, як стандарт для 
виявлення аденоми [17]. 

Слід підкреслити, що підходи до виявлення 
КРР, розглянуті в цій статті, безсумнівно, вра-
жають з точки зору цифр, але часто невтішні 
в результатах через той факт, що «ідеальний» 
скринінг або діагностичні біомаркери повинні 
бути високочутливими та специфічними, про-
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стими у виконанні, дешевими та загальнодос-
тупними.

Сподіваємося, що наявний прогрес у дослі-
дженні альтернативних біомаркерів КРР при-

зведе до розробки нових неінвазивних тестів 
у скринінгу КРР, що стане новим кроком не 
тільки для виявлення, але й для профілактики 
цього грізного онкологічного захворювання.
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Introduction. The work considers new approaches to the develop-
ment of modern alternative methods of detecting colorectal cancer 
(CRC), which are based on the recommendations of the European 
Society of Medical Oncology (ESMO) at the current stage.

The purpose review of modern foreign sources of literature with 
laboratory achievements regarding the development of new alterna-
tive diagnostic methods of screening CRC.

Key words: colorectal cancer, ESMO recommendations, volatile or-
ganic compounds of breath and urine, phase microextraction, gas chro-
matography-mass spectrometry
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ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ГОСТРОГО 
ВАРИКОТРОМБОФЛЕБІТУ ВЕЛИКОЇ ПІДШКІРНОЇ 
ВЕНИ З ГОЛОВКОЮ ТРОМБУ, ЩО ФЛОТУЄ У 
ПРОСВІТ ГЛИБОКОЇ ВЕНИ З Ї Ї СУБОКЛЮЗІЄЮ,  
ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ УЗ-ДІАГНОСТИКИ ВЕН 
НИЖНІХ КІНЦІВОК (КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК) 

Реферат. Мета досліджень. Продемонструвати рідкісний варі-
ант клінічного перебігу гострого варикотромбофлебіту (ГВТФ) 
в басейні великої підшкірної вени (ВПВ). Провести аналіз 
анамнестичних даних, симптомів, клінічних проявів, передо-
пераційної діагностики, особливостей виконання оперативно-
го втручання, ведення післяопераційного періоду у пацієнтки з 
гострим варикотромбофлебітом (ГВТФ), що мала ускладнення 
у вигляді переходу головки тромбу, що флотує, із стовбура ВПВ 
в просвіт загальної стегнової вени (ЗагСтВ) з розповсюдженням 
по ходу зовнішньої клубової вени (ЗовКлВ) с субоклюзією її 
просвіту.

Матеріали та методи. Проведений аналіз випадку ускладне-
ного перебігу гострого варикотромбофлебіту в басейні ВПВ що 
мав ускладнення у вигляді переходу головки тромбу, що флотує, 
із стовбура ВПВ  в просвіт загальної стегнової вени (ЗагСтВ) з 
розповсюдженням по ходу зовнішньої клубової вени (ЗовКлВ) 
с субоклюзією її просвіту. Дане укладення виявлене тільки піс-
ля виконання ургентної ультразвукової допплерографії (УЗДГ)  
поверхневих та глибоких вен нижньої кінцівки. 

Результати дослідження та їх обговорення. Хвора, не дивля-
чись на скарги в анамнезі, а саме: почервоніння, ущільнення, 
біль та набряк по ходу стовбура ВПВ зліва, що з’явилися за 
декілька днів до потрапляння в стаціонар з негативною дина-
мікою за цей час у вигляді розповсюдження змін по кінцівці 
в верхні її відділи. Звернулась за консультацією до судинного 
хірурга. Ретельний збір анамнезу та виконання невідкладної 
УЗДГ вен нижніх кінцівок дозволили  діагностувати у пацієнт-
ки ускладненого перебігу гострого варикотромбофлебіту. Була 
госпіталізована ургентно з клінікою гострого варикотромбоф-
лебіту,  а також з ознаками набряку та лімфостазу м’яких тка-
нин гомілки та стегна, що збільшувалися  з часом.   Був  спрог-
нозований хід оперативного лікування, виконана тромбектомія 
із зовнішньої клубової та загальної стегнової вени та кросекто-
мія зліва. Стан хворої покращився, була виписана із стаціонару. 

Висновки. Пацієнти з варикозною хворобою вен нижніх кін-
цівок повинні знаходитися під наглядом та лікуватись у спе-
ціалістів судинних хірургів. Ретельний збір анамнезу у хворих 
даної групи та виконання екстреної ультразвукової доппле-
рографії вен нижніх кінцівок дозволило встановити вірний 
діагноз у передопераційному періоді. Розуміння спеціалістами 
можливостей УЗДГ вен нижніх кінцівок, а також дотримання 
повного протоколу дослідження при ультразвуковій доплеро-
графіїі вен дозволяє надати докладну інформацію з метою ви-
значення найбільш ефективної тактики лікування та здійснити 
профілактику ускладнень  захворювання.

Ключові слова: варикозна хвороба вен нижніх кінцівок, гострий 
варикотромбофлебіт, ульразвукова доплерографія вен нижніх кін-
цівок, хірургічне лікування,  тромбектомія та  кросектомія.
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Вступ
Видами варикозного розширення підшкірних вен нижніх кінцівок, що  найбільш часто зустрі-

чаються в клінічній практиці, є ураження в басейні великої (ВПВ) та малої (МПВ) підшкірних 
вен (v.v. saphena magna et parva) [1-4, 5-7].

Одним з найбільш частих та небезпечних ускладнень варикозної хвороби нижніх кінцівок є 
гострий варикотромбофлебіт (ГВТФ). Щодо частоти тромбофлебіту поверхневих вен серед насе-
лення можна зустріти суперечливі відомості [1, 5, 8, 9]. 

За різними даними, гострий варикотромбофлебіт зустрічається у 30-60% хворих варикозною 
хворобою, що з урахуванням мільйонів хворих з даною патологією виглядає загрозливо, а про-
блема набуває великого медико-соціального значення [1, 5, 6, 10].

Вирізняють наступні клінічні варіанти варикотромбофлебіту [1]:
Тип I. Тромбоз дистальних відділів ВПВ або МПВ або їхніх притоків. Тромботичний процес 

локалізується дистальніше від колінного суглоба за ураження ВПВ і нижче від сафено-поплітеаль-
ного співустя за ураження МПВ. Загроза емболії легеневих артерій відсутня. Надалі тромбофлебіт 
стихає або переходить в один із таких типів.

Тип II. Тромбоз поширюється до сафено-феморального або сафено-поплітеального співустя, не 
переходячи на стегнову/підколінну вену. Безпосередньої загрози емболізації легеневого артеріаль-
ного русла ще немає, але вона стає реальною найближчим часом при проксимальному поширенні 
тромбозу.

Тип III. Тромбоз через гирло поверхневої вени переходить на глибоку венозну систему. Вер-
хівка такого тромбу, як правило, спочатку має неоклюзивний характер і вільно розташовується в 
кровотоці стегнової або підколінної вени. Тромб фіксований до венозної стінки лише в прокси-
мальному відділі підшкірної вени. Загроза легеневої емболії, зокрема й фатальної, дуже велика. 
Надалі подібний тромб перетворюється на ембол або стає пристінковим чи оклюзивним тромбом 
магістральної глибокої вени. Подальше поширення тромбозу по глибокій венозній системі в про-
ксимальному і дистальному напрямках веде до розвитку протяжної оклюзії стегново-клубового 
сегмента.

Тип IV. Тромбоз не поширюється на пригирлові відділи, але через неспроможні перфорантні 
вени гомілки або стегна переходить на глибоку венозну систему. Наявність або відсутність загрози 
легеневої емболії залежить насамперед від характеру тромбу (флотуючий, пристінковий або оклю-
зивний) у глибокій венозній магістралі.

Тип V. Будь-який із перелічених варіантів тромбофлебіту поєднується з ізольованим симультан-
ним тромбозом глибоких вен як ураженої, так і контралатеральної кінцівки.

Основним методом діагностики є ультразвукова допплерографія (УЗДГ) вен нижніх кінцівок. 
Метод дає змогу оцінити стан стінок і просвіту вен, наявність у них тромботичних мас, характер 
тромбу (оклюзивний, пристінковий, що флотує), його дистальну і проксимальну межі, прохідність 
глибоких і перфорантних вен та орієнтовно судити про давність процесу [3, 4, 11, 12]. 

До стандартного обсягу ультразвукової допплерографії обов›язково має входити дослідження 
поверхневих і глибоких вен як ураженої тромбофлебітом, так і контралатеральної кінцівки для 
виключення симультанного тромбозу, який часто протікає безсимптомно. Глибоке венозне русло 
оглядають на всьому протязі, починаючи від дистальних відділів гомілки до рівня пахової зв›язки, 
а якщо не перешкоджає кишковий газ, то досліджують судини  клубового та навколосерцевого 
сегмента.

Ретельне передопераційне ультразвукове дослідження з маркуванням всіх патологічних реф-
люксів та можливістю усунення їх під час оперативного лікування, є запорукою запобігання реци-
диву й прогресування захворювання, профілактикою ускладнень  варикозної хвороби, тромбозів 
глибоких та поверхневих вен, венозної недостатності [3]. 

Диференційований підхід до вибору лікувальної тактики з урахуванням типу ураження вен до-
зволяє значно поліпшити результати лікування пацієнтів цієї групи.

Мета 
Показати нестандартний варіант клінічного перебігу ускладнення гострого варикотромбофле-

біту у хірургічному стаціонарі. Провести аналіз анамнестичних даних, симптомів, клінічних про-
явів, передопераційної діагностики, особливостей виконання оперативного втручання, ведення 
післяопераційного періоду у пацієнтки з варикозною хворобою вен нижніх кінцівок з ознаками 
гострого варикотромбофлебіту, що мала ускладнення у вигляді переходу головки тромбу, що фло-
тує, із стовбура ВПВ в просвіт загальної стегнової вени (ЗагСтВ) с субоклюзією її просвіту і пере-
ходом тромбу по ходу зовнішньої клубової вени (ЗовКлВ).
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Матеріали та методи досліджень
Представлений клінічний випадок спостере-

ження ускладненого перебігу варикозної хво-
роби вен нижніх кінцівок (ВХВНК) з ознаками 
гострого варикотромбофлебіту в басейні вели-
кої підшкірної вени (ВПВ), що мала усклад-
нення у вигляді переходу головки тромбу, що 
флотує, із стовбура ВПВ в просвіт загальної 
стегнової вени (ЗагСтВ) з розповсюдженням по 
ходу зовнішньої клубової вени (ЗовКлВ) с су-
боклюзією її просвіту у пацієнтки К., 56 років. 

У процесі перебування хворої з ускладне-
ним перебігом ВХВНК у ДУ «Інститут загаль-
ної та невідкладної хірургії ім. В. Т. Зайцева 
НАМНУ» використовувались загальноклінічні 
(загальний аналіз крові з формулою (ЗАКФ), 
загальний аналіз сечі, біохімічний аналіз кро-
ві, дослідження коагулограми) та спеціальні 
інструментальні методи досліджень (ультраз-
вукова допплерографія (УЗДГ) вен нижніх кін-
цівок. Ургентна ультразвукова допплерографія 
вен  виконувалась на ультразвуковому апа-
раті експертного класу APLIO-a CUS-AA000  
2021 року виробництва фірми CANON (Япо-
нія). Клінічні і патогенетичні особливості пе-
ребігу хвороби оцінювали по міжнародній кла-
сифікації хронічних захворювань вен CEAP 
[13, 14].

Результати дослідження та їх обговорення 
Хвора госпіталізована ургентно зі скаргами 

на почервоніння, ущільнення, біль та набряк 
по ходу стовбура ВПВ, що з’явилися за декілька 
днів до потрапляння в стаціонар з негативною 
динамікою за цей час у вигляді розповсюджен-
ня змін по кінцівці в верхні її відділи. Хворіє 
приблизно 5–6 днів, за медичною допомогою  
до моменту консультації не звертався. 

Була госпіталізована ургентно з клінікою ва-
рикотромбофлебіту, а також з ознаками лім-
фостазу м’яких тканин гомілки та стегна, що 
збільшувалися  з часом.  При первинному огля-
ді – ознаки лімфостазу м’яких тканин стегна та 
гомілки лівої нижньої кінцівки, почервоніння 
та болючість по ходу стовбура великої підшкір-
ної вени на гомілці та стегні, де пальпується 
щільне лінійне утворення по ходу вени.  Шкі-
ра  вказаної ділянки — різко гіперемована, 
набрякла. Клінічний аналіз крові: гемоглобін  
158 г/л, еритроцити 4,92х 1012/л лейкоцити — 
10.3×109 /л (гр., – 70,6%, лімф., - 27,5%, мон., —  
11%.) КП – 0.9 СОЕ – 10 мм/год. Д-дімер —  
7,37 мг/л – позитивний. 

Попередній діагноз: гострий варикотром-
бофлебіт в басейні ВПВ лівої гомілки. При ре-
тельному збиранні анамнезу вдалось з’ясувати, 
що хворіє на варикозну хворобу судин нижніх 
кінцівок біля 20 років, коли вперше виявила 
розширення підшкірних вен нижніх кінцівок, 

коли і звернулася на консультацію до хірурга 
загального профілю. Рекомендацій щодо лі-
кування не дотримувалася (виписок немає).  
До судинного хірурга не зверталася. Дотепер 
пацієнтка більше не обстежувалася і не ліку-
валася. Хворій в ургентному порядку викона-
на ультразвукова допплерографія вен нижніх  
кінцівок.  

При обстеженні виявлені ознаки гострого 
оклюзуючого варикотромбофлебіту розшире-
них притоків та стовбура великої підшкірної 
вени лівої нижньої кінцівки з наявністю го-
ловки тромбу, що флотує в просвіті загальної 
стегнової вени довжиною до 7.5 см (рис. 1, 2), 
яка виходить із стовбуру великою підшкірної 
вени і переходить в просвіт зовнішньої клубо-
вої вени (рис. 3) з ознаками тромботичного сте-
нозу на рівні загальної стегнової вени не менше  
80-90 % (субоклюзія просвіту вени). 

Рис. 1. Ехосонограма: Головка тромба, що флотує в просвіті 
глибокої вени, яка виходить із сафено-феморального  

співустя із стовбура ВПВ. В-mode

Рис. 2. Ехосонограма: Головка тромба, що флотує  
в просвіті глибокої вени, яка виходить із  

сафено-феморального співустя із стовбура ВПВ.  
В+Doppler-mode

В ургентному порядку пацієнтці виконане 
оперативне втручання - тромбектомія (рис. 4, 5)  
із зовнішньої клубової та загальної стегнової 
вени зліва, гирла великої підшкірної вени та 
кросектомія (рис. 6) зліва. 

Післяопераційний період протікав без осо-
бливостей. Отримувала стандартне лікування 
(антибіотики, знеболюючі, компресійний три-
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котаж 2 класу — панчохи, венотоніки, перв’язка 
рани). Виписана із стаціонару через 7 діб. Через 
14 днів зняті шви, рана загоїлась первинним 
натягненням. Протягом спостереження впро-
довж 3 місяців стан хворої задовільний. По-
чуває себе добре. Набряків нема. Знаходиться 
під наглядом судинного хірурга, однак від по-
дальшого оперативного лікування відмовилася.

Висновки 
Ускладнення перебігу гострого варикотром-

бофлебіту у хворого з варикозною хворобою вен 
нижніх кінцівок з тромбозом, що переходить 
через гирло поверхневої вени на глибоку веноз-
ну систему і має подовжену флотуючу головку 
тромбу, що значно стенозує або суб/оклюзує 
просвіт глибокої вени, це ускладнення, яке не 
часто зустрічається в клінічній практиці. 

	 Дане укладення виявлене тільки після 
виконання ургентної ультразвукової доппле-
рографії (УЗДГ) поверхневих та глибоких вен 
нижньої кінцівки. Тромб був фіксований до 
венозної стінки лише в проксимальному відді-

лі підшкірної вени. Загроза легеневої емболії, 
зокрема й фатальної, дуже велика. Надалі по-
дібний тромб може перетворюватися на ембол 
або стати пристінковим чи оклюзивним тром-
бом магістральної глибокої вени, що ми спосте-
рігали в даному клінічному випадку. 

Подальше поширення тромбозу поглибокій 
венозній системі в проксимальному і дисталь-
ному напрямках може ускладнитися протяж-
ною оклюзією стегново-клубового сегмента, 
що потребує невідкладного оперативного втру-
чання. Хворі з подібними клінічними проява-
ми потребують ретельного збору анамнезу, ви-
конання додаткових передопераційних методів 
дослідження для вчасної і правильної діагнос-
тики та виконання адекватного оперативного 
втручання.  

Пацієнти, що мають ознаки варикозної хво-
роби вен нижніх кінцівок, при невідповідності 
клінічних та інтраопераційних даних, повинні 
бути ретельно обстежені і перебувати під на-
глядом судинного хірурга із відповідними су-
часними схемами лікування

Рис. 3. Ехосонограма: Тромботичний стеноз глибокої вени  
з субоклюзією просвіту вени. В+Doppler-mode

Рис. 4. Схема виконання відкритої тромбектомії

Рис. 5. Тромботичні маси, що були видалені із просвіту  
глибоких вен кінцівки

Рис. 6. Схематичне зображення  етапів виконання  
кросектомії
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Summary. Purpose of research. To show a rare variant of the clini-
cal course of acute varicothrombophlebitis (AVT) in the basin of the 
great saphenous vein (GSV). To analyse the anamnestic data, symp-
toms, clinical manifestations, preoperative diagnosis, features of sur-
gical intervention, and postoperative management in a patient with 
acute varicothrombophlebitis (AVT), who had a complication in the 
form of a floating thrombus head passing from the trunk of the VCF 
into the lumen of the common femoral vein (CfV) with spread along 
the external iliac vein (EIFV) with subocclusion of its lumen.

Materials and methods. The article analyses a case of complicated 
course of acute varicothrombophlebitis in the basin of the VCF, 
which had a complication in the form of a floating thrombus head 
moving from the trunk of the VCF into the lumen of the common 
femoral vein (CFV) with spread along the external iliac vein (EIFV) 
with subocclusion of its lumen. This conclusion was detected only 
after performing urgent ultrasound Dopplerography (USDG) of the 
superficial and deep veins of the lower extremity.

Research results and discussion. The patient had a history of com-
plaints, namely, redness, compaction, pain and swelling along the left 
side of the IVC trunk, which appeared several days before admission 
to the hospital with negative dynamics during this time in the form of 
spreading changes along the limb to its upper parts. She sought a con-
sultation with a vascular surgeon. A thorough medical history and an 
urgent ultrasound examination of the lower extremity veins allowed 
us to diagnose the patient with complicated acute varicothrombo-
phlebitis. She was admitted urgently with acute varicothrombophle-
bitis, as well as signs of edema and lymphostasis of the soft tissues 
of the lower leg and thigh, which increased over time.   The course 
of surgical treatment was predicted, and thrombectomy from the 
external iliac and common femoral vein and left crossectomy were 
performed. The patient’s condition improved and she was discharged 
from the hospital.

Conclusions. Patients with varicose veins of the lower extremities 
should be monitored and treated by specialist vascular surgeons. 
Careful history taking in this group of patients and emergency ul-
trasound Doppler of the lower extremities allowed us to establish the 
correct diagnosis in the preoperative period. Specialists’ understand-
ing of the possibilities of ultrasound Doppler ultrasound of the veins 
of the lower extremities, as well as compliance with the full examina-
tion protocol for ultrasound Doppler veins, allows us to provide de-
tailed information to determine the most effective treatment tactics 
and prevent complications of the disease.

Key words: varicose veins of the lower extremities, acute varicothrom-
bophlebitis, ultrasound Doppler of the lower extremities, surgical treat-
ment, thrombectomy and crossectomy.
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