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ORIGINAL RESEARCHES

В. В. Бойко, Д. А. Евтушенко, 
И. А. Тарабан, В. Г. Грома 

ГУ «Институт общей 
и неотложной хирургии 
им. В. Т. Зайцева НАМН 
Украины», г. Харьков

© Коллектив авторов

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ СПОСОБА 
ПРОФИЛАКТИКИ СПАЙКООБРАЗОВАНИЯ 
У РАНЕЕ ОПЕРИРОВАННЫХ БОЛЬНЫХ 
НА ОРГАНАХ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ

Резюме. Изучена эффективность метода профилактики 
спайкообразования у ранее оперированных больных на орга-
нах брюшной полости. Исследовано 42 пациента после опера-
ции Гартмана, из них 20 — восстановительный этап выполнял-
ся с использованием разработанного нами толстокишечного 
анастомоза. В основной группе больных на фоне использова-
ния разработанного метода восстановления целостности тол-
стой кишки показатели компонентов соединительной ткани в 
большей части не отличалась от референтных значений. 

Ключевые слова: спаечная болезнь, реконструктивные опера-
ции, толстокишечный анастомоз.

Введение
Спаечная болезнь брюшины остается од-

ной из сложных и до конца не решенных про-
блем абдоминальной хирургии. Значимость 
ее возрастает в связи с постоянным ростом 
числа и объема операций на органах брюшной 
полости.

По данным литературы, в 55–70 % паци-
ентов, после абдоминального хирургиче-
ского вмешательства развивается спаечный 
процесс в брюшной полости, способен приве-
сти к такому грозному осложнению, как острая 
спаечная кишечная непроходимость [1, 3]. 
Послеоперационная летальность при не-
благоприятном течении острой спаечной 
кишечной непроходимости достигает 16–25 % 
[2, 4].

Профилактика спаечного процесса явля-
ется важной задачей практической хирур-
гии. Вследствие развития новых технологий, 
в последние годы активно разрабатываются 
и внедряются в клиническую практику раз-
личные барьерные противоспаечные средства. 
Использование с профилактической целью 
подобных методов является этиопатогенети-
чески обоснованным. С одной стороны, эти 
препараты разделяют раневые поверхности на 
время, необходимое для регенерации травми-
рованной брюшины, предотвращая их кон-
солидации, склеивание фибрина и спайкоо-
бразования, с другой стороны, травмировання 
брюшина покрывается защитным слоем, что 
способствует ее регенерации. 

Цель исследования 
Изучение эффективности методов профи-

лактики спайкообразования у раннее опе-
рированных больных на органах брюшной 
полости.

Материалы и методы исследований 
Известно, что одним из патогенетических 

факторов формирования спаечной болез-
ни является нарушение метаболизма соеди-
нительной ткани. Среди факторов, которые 
оказывают влияние на процессы образования 
спаек, существенное значение имеют индиви-
дуальные генетические особенности обмена 
коллагена и предшественников его синтеза — 
оксипролина, а также других соединительнот-
канных метаболитов — гликозамингликанов, 
хондроитинсальфатов и др. От метаболиче-
ских процессов, течение которых осуществля-
ется в соединительной ткани, будут зависеть 
процессы адгиогенеза, а степень выраженно-
сти биохимических изменений будет коррели-
ровать со степенью тяжести патологического 
процесса. В связи с этим в данной катего-
рии лиц в раннем послеоперационном периоде 
изучали наличие и изменения концентрации 
важных структурных компонентов межкле-
точного вещества и соединительнотканных 
метаболитов. Для оценки прогноза развития 
спаечного процесса, были изучены результа-
ты восстановительных операций на толстой 
кишке. В исследуемую группу включено: 
42 больных после операции Гартмана, из них 
восстановительный этап выполнялся путем 
использования разработанной нами методики 
наложения толстокишечного анастомоза у 20 
больных и 22 больных с использованием стан-
дартных методик восстановления целостности 
кишки. Материалом для исследования служи-
ла гепаринизированная кровь и сыворотка, 
а также суточная моча пациентов. Особенно-
сти системного метаболизма матрикса соеди-
нительной ткани определяли по концентра-
ции ГАГ в сыворотке крови по карбазольной 
реакции J. Dische (1956), а также по уровню 
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уроновых кислот и гексоз в суточной моче по 
методу Д. В. Косягина (1988). Для фракциони-
рования ГАГ использовали папаиновый ги-
дролиз и фракционирование гидролизата по 
методу S. Schiller (1961). Полученные фракции 
соответствовали гиалуроновой кислоте, хон-
дроитинсульфатам и гепарину. 

Для профилактики образования спаек в 
брюшной полости нами был разработан способ 
отграничения зоны толстокишечного анасто-
моза после резекции толстой кишки с опухолью 
(патент Украины № 59425). Сегмент толстой 
кишки с опухолью удаляли. Упорную головку 
циркулярного сшивающего аппарата соответ-
ствующего размера размещали в проксималь-
ном сегменте кишки. На проксимальную куль-
тю анастомозируемой кишки накладывали ки-
сетный шов. Пластину Тахо Комб закрепляли 
на головке аппарата. Шов затягивали. Дисталь-
ный конец анастомозируемой кишки проши-
вали. Сшивающие аппараты проводили через 
задний проход до дистального сегмента киш-
ки. Прокалывали прошитый ранее дистальный 
сегмент кишки. Оба сегмента кишки подводи-
ли к сопоставлению. Сегменты, между которы-
ми находится пластина Тахо Комба, сшивали. 
Аппарат удаляли из просвета кишки. За зону 
анастомоза заводили трансанально зонд № 30 
с целью декомпрессии кишки. Толстокишеч-
ный анастомоз экстраперитонизировали.

Результаты исследований и их обсуждение
Результаты проведенного исследования на-

личия и изменений концентрации структур-
ных компонентов межклеточного простран-
ства – общих гликозаминогликанов у боль-
ных, оперированных на органах брюшной 
полости представлены в таблице (табл.). 

Таблица 

Концентрация компонентов соединительной ткани 
у пациентов, ранее оперированных на органах брюшной 

полости 

 Показатели
Рефе-

рентные 
значения

Основная 
группа

Группа 
сравне-
ния

Общие ГАГ, мкмоль/л 12,5 ± 0,62 11,3 ± 0,33 9,8  ±058

ГАГ 1 фракция, мкмоль/л 5,8 ± 0,3 5,7 ± 0,23 6,7 ± 0,53

ГАГ 2 фракция, мкмоль/л 4,2 ± 0,21 3,0 ± 0,18 1,6 ± 0,11

ГАГ 3 фракция, мкмоль/л 3,3 ± 0,16 3,5 ± 0,21 1,5 ± 0,1

Хондроитинсульфаты, г/л 9,6 ± 0,48 10,0 ± 0,73 14,0 ± 0,84

В группе сравнения выявлено снижение 
концентрации ГАГ за счет фракции 2 и 3, а 
так же уроновых кислот, при этом содержание 
хондроитинсульфатов, стимулирующих син-
тез гиалуроновой кислоты, которая укрепляет 
и повышает прочность соединительной ткани,  
было повышено до (14,0±0,84) г/л. 

В основной группе больных на фоне исполь-
зования разработанного метода восстановле-
ния целостности толстой кишки показатели 
компонентов соединительной ткани в боль-
шей части исследуемых показателяй не отли-
чалась от референтных значений. 

Выводы
За счет разработанной методики наложен-

ния анастомоза достигнуто повышение меха-
нической прочности, биологической герме-
тичности анастомоза и изоляции зоны ана-
стомоза от париетальной листка брюшины, 
что обеспечивает снижение риска развития 
спайкообразования в брюшной полости, о чем 
свидетельствуют показатели соединительнот-
канных метаболитов в пределах контрольных 
величин.
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Резюме. Вивчено ефективність методу профілактики спайко-
утворення у раніше оперованих хворих на органах черевної 
порожнини. Досліджено 42 пацієнти після операції Гартма-
на, з них 20 — відновний етап виконувався з використанням 
розробленого нами товстокишкового анастомозу. В основній 
групі хворих на тлі використання розробленого методу від-
новлення цілісності товстої кишки показники компонентів 
сполучної тканини в більшій частині не відрізнялися від ре-
ферентних значень.
Ключові слова: спайкова хвороба, реконструктивні операції, 
товстокишковий анастомоз.

Summary. The efficiency of the method for preventing adhesion 
formation in patients previously operated on abdominal cavity is 
studied. 42 patients after Hartmann surgery, 20 of them - the recon-
structive stage is performed using the developed colonic anastomosis. 
In the study group patients against the use of the developed method 
of restoring the integrity of colon indicators connective tissue com-
ponents in most of the studied parameters did not differ from the 
reference values.

Key words: аdhesive disease, reconstructive surgery, colonic anasto-
mosis.

ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ 
СПОСОБУ ПРОФІЛАКТИКИ 
СПАЙКОУТВОРЕННЯ 
У РАНІШЕ ОПЕРОВАНИХ 
ХВОРИХ НА ОРГАНАХ 
ЧЕРЕВНОЇ ПОРОЖНИНИ

В. В. Бойко, Д. О. Євтушенко, 
І. А. Тарабан, В. Г. Грома

EVALUATING THE 
EFFECTIVENESS OF A 
METHOD FOR PREVENTING 
ADHESION FORMATION 
IN PATIENTS PREVIOUSLY 
OPERATED ON ABDOMINAL 
CAVITY

V. V. Boyko, D. A. Yevtushenko, 
I. A. Taraban, V. G. Groma
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КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ 
ВИРАЗКОВОЇ КРОВОТЕЧІ ШЛУНКА 
ТА ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ

Резюме. У статті представлено клінічні особливості виник-
нення та перебігу шлунково-кишкових кровотеч виразкового 
ґенезу, а також результати їх лікування, які встановлено шля-
хом аналізу медичних карток стаціонарного хворого за останні 
шість років. Встановлено, що пацієнти літнього та старечого 
віку мають найбільш негативні клінічні характеристики пе-
ребігу гастродуоденальних кровотеч, порівняно з іншими ві-
ковими групами. Виявлені особливості необхідно враховувати 
при виборі тактики лікування, а також з метою запобігання 
ускладнень виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої 
кишки. 

Ключові слова: гострокровоточива виразка шлунка або два-
надцятипалої кишки.

Вступ
Незважаючи на значний розвиток сучас-

ної гастроентерології частота ускладнень ви-
разкової хвороби шлунка та дванадцятипалої 
кишки (ДПК), у вигляді гострої кровотечі, 
продовжує невпинно зростати. За даними різ-
них авторів, загальна летальність при гострих 
шлунково-кишкових кровотечах виразкової 
етіології становить 10–14 %, а післяоперацій-
на – від 12 до 35 %. У структурі летальних 
випадків домінують ті, які виникли на фоні 
раннього рецидиву кровотечі (РРК). Так, час-
тота летальності на висоті кровотечі складає 
від 21,3 до 31,6 %, при появі РРК – від 22,6 
до 38,4 %. Причому рецидив кровотечі вини-
кає у 17,8–24,3 % пацієнтів. Основна частка 
летальних випадків припадає на пацієнтів із 
тяжкою крововтратою, яка виникає на тлі по-
єднаної супровідної патології [2, 3, 4, 5]. 

Шлунково-кишкова кровотеча — це усклад-
нення виразкової хвороби яке потребує негай-
ного надання висококваліфікованої медичної 
допомоги, інколи виконання складного опе-
ративного втручання, проте на сьогоднішній 
день серед хірургів не існує єдиної думки сто-
совно вибору раціональної хірургічної такти-
ки. Залишаються  недостатньо визначені пи-
тання стосовно консервативного лікування, 
особливо у пацієнтів з нестійким гемостазом, 
відсутні чіткі критерії вибору методу опера-
тивного втручання як на висоті кровотечі, так 
і в ранні терміни після її самостійної зупинки. 

Дослідження особливостей клінічного пере-
бігу гострокровоточивої виразки шлунка або 
ДПК дасть змогу більш об’єктивно оцінювати 
дане захворювання, тим самим поліпшить ре-
зультати лікування.

Мета дослідження
Ретроспективно вивчити клінічні особли-

вості перебігу виразкових гастродуоденальних 
кровотеч, а також результати їх лікування.

Матеріали та методи досліджень
Для вирішення поставленої мети нами про-

ведено аналіз 159 медичних карток стаціонар-
ного хворого хірургічного відділення Краси-
лівської центральної лікарні Хмельницької об-
ласті з 2008 по 2013 рік. 

Вивчали такі показники, як тривалість за-
хворювання, наявність виразкового анамнезу, 
локалізацію виразки, її розміри, стан гемоста-
зу, ступінь тяжкості кровотечі, наявність хро-
нічної супровідної патології, особливості так-
тики лікування, характер післяопераційної, 
а також загальної летальності, кількість після-
операційних ускладнень, частоту виникнення 
раннього рецидиву кровотечі, середню трива-
лість лікування.

Величину крововтрати визначали за допо-
могою формули Мура (1969). Ступінь тяжкості 
кровотечі визначали, використовуючи класи-
фікацію О. О. Шалімова (1987) [2], де втрата 
до 20 % об’єму циркулюючої крові (ОЦК) – 
легкий ступінь крововтрати, 20–30 % ОЦК – 
середній, понад 30 % ОЦК – тяжкий.

Розмір виразки оцінювали за класифікаці-
єю А. В. Мазуренка (1984), де виразка розміра-
ми до 0,5 см вважалася мала, від 0,6 до 1,0 см – 
середня, від 1,1 до 3,0 см – велика та понад 
3,0 см – велетенська [6].

Ендоскопічне дослідження виконували апа-
ратом «Olympus», під час якого визначали ло-
калізацію виразки, її розміри, глибину, стан 
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гемостазу в ділянці виразки оцінювали за кла-
сифікацію Форреста (1974) [8, 9].

Згідно із класифікацією вікових груп за 
ВООЗ (Київ, 1973) пацієнтів розподіляли за та-
кими віковими групами: особи молодого віку 
(до 45 років), середнього — (46–59 років), літ-
нього — (60-74 роки) старечого — (75-89 років) 
та віком понад 90 років – довгожителі [7].

Статистичну обробку отриманих результа-
тів досліджень виконували на персонально-
му комп’ютері з використанням формул тео-
рії статистики. Оцінювали середні значення 
отриманих даних (М), їхні стандартні відхи-
лення (m), достовірність статистичних показ-
ників (p) за t-критерієм Стьюдента. З метою 
оцінки вірогідності різниці між відсотковими 
долями двох вибірок використовували критерії 
Фішера.

Результати досліджень та їх обговорення 
Впродовж останніх шести років у хірургіч-

ному відділенні Красилівської центральної 
районної лікарні перебувало 159 хворих на ви-
разкову хворобу шлунка або ДПК, ускладнену 
гострою кровотечею. Якщо проаналізувати да-
ну кількість пацієнтів, залежно від локалізації 
виразкового дефекту, то 85 (53,5 %) осіб мали 
виразку ДПК, а 69 (43,4 %) – шлунка. Слід до-
дати, що у 5 (3,1 %) пацієнтів виразкові дефек-
ти були одночасно локалізовані, як в шлунку 
так і у ДПК.

Результати дослідження локалізації вираз-
кового дефекту, залежно від віку та статі па-
цієнтів, представлені в табл. 1. Кількість осіб 
молодого віку становила 38 (23,9 %) осіб, се-
реднього – 35 (22,0 %), літнього – 53 (33,3 %) та 
старечого – 33 (20,8 %). Така вікова категорія 
як довгожителі була відсутня.

Таблиця 1

Розподіл пацієнтів за віком та статтю, залежно 
від локалізації виразкового дефекту

Локалізація 
виразки

Стінка 
органа Стать

Вікові групи 
пацієнтів Абс. %

< 45 46-59 60 і >

Шлунок
Передня

Чол. 4 3 12 19 12,3
Жін. 1 2 12 15 9,7

Задня
Чол. 3 5 13 21 13,6
Жін. 3 2 9 14 9,1

ДПК
Передня

Чол. 11 8 10 29 18,8
Жін. 1 5 11 17 11,1

Задня
Чол. 13 6 8 27 17,6
Жін. 2 2 8 12 7,8

Усього 38 33 83 154 100

Незважаючи на переважання кількості па-
цієнтів літнього віку, вірогідної різниці між 
всіма віковими категоріями осіб не має. Для 
зручності подальших досліджень пацієнтів 
літнього та старечого віку (ЛСВ) об’єднано 
в одну вікову категорію. 

Середній вік пацієнтів становив (58,6 ± 1,442) ро-
ки. Пацієнти чоловічої статі, у кількості 96 
(60,4 %) осіб, вірогідно переважають жіночу – 
63 (39,6 %).

Для вивчення кількості хворих на гостро-
кровоточиву гастродуоденальну виразку, за-
лежно від групи крові, нами досліджено 
105 осіб. Вірогідно найвищу кількість ста-
новили пацієнти із першою групою крові 50 
(47,6 %), а найменшу – із четвертою 8 (7,6 %). 
Друге місце, за кількістю, склали особи із дру-
гою групою крові 29 (27,6 %), які вірогідно пе-
реважають пацієнтів із третьою – 18 (17,2 %).

Отримані результати повністю співпадають 
з даними літератури, де у осіб з першою групою 
крові ризик виникнення виразкової хвороби 
шлунка або ДПК виший ніж у всіх інших [6].

У 61 (38,4 %) хворого на гостру гастродуоде-
нальну кровотечу мав місце виразковий анам-
нез, серед яких у 13 (21,3 %) осіб були усклад-
нення у вигляді перфорації та кровотечі.

На основі клініко-морфологічних даних, 
у хворих ЛСВ на виразкову хворобу ДПК, 
ряд авторів розрізняють два типи виразки — 
«застаріла» (виразкова хвороба, що виникла 
в молодому або середньому віці), а також «ста-
реча», яка вперше виникає після 60 років, має 
патофізіологічні та морфологічні особливості, 
зумовлені патогенетичними зв’язками із хро-
нічною супровідною патологією, зокрема роз-
повсюдженим атеросклерозом [1, 3].

Проведений клінічний аналіз свідчать про 
невірогідну різницю кількості хворих ЛСВ на 
гострокровоточиву виразку ДПК між «застарі-
лим» 21 (52,5 %) типом виразки та «старечим» 
19 (47,5 %).

Важливим чинником, який безпосередньо 
впливає на результати лікування є термін від 
початку кровотечі до звернення пацієнта у лі-
карню, тобто тривалість захворювання. В на-
ших дослідженнях 62 (39,0 %) особи звернули-
ся до лікувального закладу впродовж першої 
доби та 28 (17,6 %) осіб — у терміни від одної до 
двох діб. Кількість пацієнтів, яка звернулася 
до лікарні впродовж другої доби захворюван-
ня вірогідно менша проти всіх інших термінів. 
Найбільша кількість осіб, а саме 69 (43,4 %), 
має тривалість захворювання понад дві доби. 

Таке тривале зволікання медичною допомо-
гою призводить до швидкого виснаження при-
стосовних механізмів, у пацієнтів із активною 
кровотечею, а також значно підвищує ризик 
її рецидиву, в разі зупинки останньої [3, 4].

Нами проаналізовано розміри виразки у 136 
хворих на гострокровоточиву виразку шлун-
ка та ДПК (табл. 2). Виразку малих розмірів 
мали лише 2 (1,4 %) особи, а велетенського – 
9 (6,6 %). Вірогідно переважала кількість па-
цієнтів із виразкою середнього 61 (44,9 %) та 
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великого 64 (47,1 %) розмірів. Якщо проана-
лізувати розмір виразкового дефекту, залежно 
від вікової групи пацієнтів, то вірогідно пере-
важає кількість осіб ЛСВ, які мають виразки 
великих та велетенських розмірів. Також, пе-
реважає кількість пацієнтів ЛСВ, які мають 
виразку середніх розмірів, проте ця різниця 
вірогідна тільки проти осіб середнього віку.

Таблиця 2

Розподіл хворих на гострокровоточиву виразку шлунка 
та дванадцятипалої кишки, залежно від розмірів 

виразкового дефекту

Розмір 
виразки

Вікові групи пацієнтів
Абс.  %Молодий Середній ЛСВ 

Абс.  % Абс.  % Абс.  %
Мала 1 0,7 1 0,7 - - 2 1,5
Середня 22 16,2 14 10,3 25 18,4 61 44,8
Велика 11 8,1 14 10,3 39 28,7 64 47,1
Велетенська 1 0,7 2 1,5 6 4,4 9 6,6
Усього 35 25,7 31 22,8 70 51,5 136 100

У табл. 3 представлено ступінь тяжкості кро-
вотечі, залежно від вікової групи пацієнтів. 
Отримані результати вказують, що 87 (54,7 %) 
пацієнтів мали кровотечу легкого ступеня, 53 
(33,4 %) – середнього та 19 (11,9 %) – тяжкого. 
Вірогідно переважає кількість осіб із легким 
ступенем тяжкості кровотечі проти всіх віко-
вих груп. Також, вірогідно переважає кількість 
пацієнтів із середнім ступенем тяжкості кро-
вотечі проти тяжкої.

Якщо розглянути ступінь тяжкості кро-
вотечі всередині кожної вікової групи, то у 
пацієнтів молодого віку вірогідно переважає 
кількість осіб із легкою крововтратою. У осіб 
середнього віку, також вірогідно переважає 
кількість пацієнтів із легким ступенем кро-
вотечі. У пацієнтів ЛСВ вірогідно переважає 
кількість пацієнтів із легким та середнім сту-
пенем тяжкості кровотечі.

Таблиця 3

Розподіл пацієнтів за віковою категорією, 
залежно від ступеня тяжкості кровотечі

Вікова 
категорія 
пацієнтів

Ступінь тяжкості кровотечі
Абс.  %Легка Середня Тяжка

Абс.  % Абс.  % Абс.  %
Молодий 29 18,2 5 3,2 4 2,5 38 23,9
Середній 21 13,2 9 5,7 5 3,1 35 22,0
ЛСВ 37 23,3 39 24,5 10 6,3 86 54,1
Усього 87 54,7 53 33,4 19 11,9 159 100

У наших спостереженнях 79 (49,7 %) пацієн-
тів мали хронічну супровідну патологію, яка 
суттєво впливає на вибір об’єму оперативного 
втручання, особливо на висоті кровотечі та 
в ранні терміни після неї (табл. 4). Вірогідно 
найвищий відсоток серед цієї кількості осіб 
мали пацієнти ЛСВ – 65 (82,3 %). Якщо роз-
глянути наявність хронічної супровідної пато-
логії, залежно від вікової групи, то у пацієнтів 

молодого віку вона становила 10,5 % (4 особи), 
середнього – 28,6 % (10 осіб) та ЛСВ – 75,6 % 
(65 осіб). У структурі хронічної супровідної 
патології вірогідно переважала кількість паці-
єнтів із серцево-судинною, проте друге місце 
належало поєднаній.

Таблиця 4

Розподіл пацієнтів із хронічною супровідною патологією, 
залежно від систем органів та вікової категорії осіб

Супровідна 
патологія

Вікові групи пацієнтів
Абс.  %Молодий Середній ЛСВ 

Абс.  % Абс.  % Абс.  %
Серцево-
судинна

- - 4 5,1 42 53,1 46 58,2

Легенева 2 2,5 - - 2 2,5 4 5,1
Ендокринна - - - - 4 5,1 4 5,1
Нервова 1 1,3 2 2,5 2 2,5 5 6,3
Інша 1 1,3 3 3,8 4 5,1 8 10,1
Поєднана - - 1 1,3 11 13,9 12 15,2
Усього 4 5,1 10 12,7 65 82,2 79 100

Аналізуючи стан гемостазу гострокровото-
чивої виразки за ендоскопічною класифіка-
цією Форреста (F), який представлено в табл. 
5, слід зазначити, що у 4 (2,5 %) пацієнтів на 
момент звернення у лікувальний заклад ма-
ла місце активна кровотеча, тобто F-І. Якщо 
розглянути відсоток пацієнтів із зупиненою 
кровотечею (F-ІІ, F-ІІІ), залежно від ендоско-
пічних стигмат, то різниця між ними невіро-
гідна. Найбільшу кількість складали пацієнти 
із ендоскопічною стигматою F-ІІ b. У наших 
дослідженнях РРК був у 23 (14,8 %) осіб. У осіб 
молодого віку РРК виник у 3 (13,1 %) пацієнтів, 
середнього – у 3 (13,1 %) та ЛСВ – у 17 (73,8 %).

Таблиця 5

Розподіл хворих на виразкову кровотечу та її ранній 
рецидив, залежно від ендоскопічних стигмат

Виразкова 
кровотеча

Ендоскопічні стигмати зупиненої 
кровотечі

Абс. %F-ІІ а F-ІІ b F-ІІ c F-ІІІ
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Кровотеча 26 16,8 42 27,1 31 20,0 33 21,3 132 85,2
Рецидив 
кровотечі 10 6,4 7 4,5 4 2,6 2 1,3 23 14,8

Усього 36 23,2 49 31,6 35 22,6 35 22,6 155 100

Вагоме значення має термін виникнен-
ня РРК, оскільки це дає змогу більш адек-
ватно підготувати пацієнта до оперативного 
втручання, виконати корекцію супровідної 
патології. Отримані результати вказують, що 
у 10 (43,5 %) осіб РРК виник у перші дві доби, 
у 7 (30,4 %) – в терміни від трьох до чотирьох 
діб та у 6 (26,1 %) – починаючи з п’ятої доби 
лікування.

Це свідчить, що у переважної більшості па-
цієнтів рецидив кровотечі виникає в ранні 
терміни, що негативно впливає на результати 
оперативного лікування, особливо у осіб ЛСВ.
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Заважаючи на відсутність можливості про-
ведення ендоскопічного гемостазу в умовах 
центральної районної лікарні ми дотримува-
лися вичікувальної тактики. Тобто, пацієнтам 
із активною виразковою кровотечею (F-І) ви-
конували оперативні втручання на її висоті. 
Особам із зупиненою кровотечею (F-ІІ, F-ІІІ) 
проводили комплекс консервативних захо-
дів спрямований на запобігання виникнення 
РРК, а також постійний контроль за станом ге-
мостазу ділянки виразки, у вигляді повторних 
ендоскопічних досліджень, динаміки рівня 
еритроцитів, гемоглобіну тощо. У разі виник-
нення РРК, виконували оперативне втручання 
на висоті останнього.

З метою виконання хірургічного гемостазу 
гострокровоточивої виразки використовува-
ли паліативні, органозберігаючі та радикаль-
ні оперативні втручання. Так, прошивання 
кровоточивої виразки застосували 8 (29,6 %) 
пацієнтам, висічення виразки з подальшим 
виконанням дуодено- або пілоропластики 
та ваготомією – 11 (40,8 %) особам. Резек-
цію шлунка за Більрот–ІІ у модифікації Гоф-
мейстера Фінстерера або Бальфура виконали 
8 (29,6 %) пацієнтам.

Аналіз ефективності лікування показав, що 
з 27 (16,9 %) прооперованих пацієнтів помер-
ло 2 особи, тобто післяопераційна летальність 
склала 7,4 %. Із 132 (83,1 %) консервативно про-
лікованих хворих на гострокровоточиву виразку 
шлунка або ДПК померло 7 (5,3 %) пацієнтів, та-
ким чином загальна летальність склала 12,7 %.

Середній термін стаціонарного лікування у 
пацієнтів молодого (9,79 ± 0,612) діб та серед-

нього (9,79 ± 0,553) діб віку майже не відрізня-
ється, проте у осіб ЛСВ (12,53 ± 0,702) діб він 
вірогідно перевищує попередні.

Отже, підсумовуючи результати проведе-
ного дослідження слід відмітити певні осо-
бливості клінічного перебігу гострокровото-
чивих гастродуоденальних виразок. Так, на 
виразкову хворобу шлунка або ДПК, усклад-
нену гострою кровотечею, частіше хворі-
ють особи ЛСВ, переважно чоловічої статі, 
із виразкою середнього та великого розмірів. 
У переважній більшості пацієнтів відсутній 
виразковий анамнез, а також майже полови-
на осіб звертається до лікувальної установи в 
терміни понад дві доби. Більшість пацієнтів 
має крововтрату легкого та середнього сту-
пенів тяжкості. Майже у половині осіб є хро-
нічна супровідна патологія, переважно з боку 
серцево-судинної системи. Рецидив крово-
течі виникає здебільшого у пацієнтів ЛСВ, 
у терміни до двох діб.

Висновок
Пацієнти літнього та старечого віку мають 

найбільш негативні клінічні характеристики 
перебігу виразкової хвороби шлунка або два-
надцятипалої кишки, ускладненої гострою 
кровотечею, порівняно з іншими віковими 
групами осіб.

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому вважаємо за доцільне вивчити та по-
рівняти клінічні особливості перебігу гостро-
кровоточивих гастродуоденальних виразок, 
а також результати їх лікування в інших райо-
нах Хмельницької області.
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Резюме. В статье представлены клинические особенности 
возникновения и течения желудочно-кишечных кровотече-
ний язвенного генеза, а также  результаты их лечения, которые 
определены путем анализа медицинских карточек стационар-
ного больного за последние шесть лет.

Определено, что пациенты пожилого и старческого возрас-
та имеют наиболее негативные клинические характеристики 
протекания гастродуоденальных кровотечений, в сравнении с 
другими возрастными группами. Установленные особенности 
необходимо учитывать при выборе тактики лечения, а также с 
целью профилактики осложнений язвенной болезни желудка 
и двенадцатиперстной кишки.

Ключевые слова: острокровоточащая язва желудка или две-
надцатиперстной кишки.

Summary. Clinical peculiarities of the origin and progress of gas-
tric and duodenal bleedings of ulcerous genesis as well as the results 
of their treatment established by analyzing an in-patient’s medical 
records for the last six years are presented in the article. It has been 
determined that elderly and aged patients have the most negative 
clinical characteristics of gastric and duodenal ulcer as bleedings in 
comparison with other age groups. The peculiarities revealed must be 
considered when choosing a policy of treatment, and for prevention 
of complications of gastric and duodenal ulcer disease. 

Key words: acute bleeding gastric or duodenal ulcer. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ ОДНОРЯДНОГО 
И ДВУХРЯДНОГО ШВОВ ПРИ ФОРМИРОВАНИИ 
АНАСТОМОЗОВ В АБДОМИНАЛЬНОЙ ХИРУРГИИ

Резюме. В статье обобщен собственный клинический опыт 
хирургического лечения 163 пациентов с различной патоло-
гией органов брюшной полости, которым производили фор-
мирование анастомозов. Изложены предложения по технике 
формирования авторского однорядного анастомоза на желу-
дочно-кишечном тракте. Освещены ближайшие и отдаленные 
результаты в сравнительном аспекте. 

Ключевые слова: анастомоз, кишечный шов, осложнения.

Введение
Операции на желудочно-кишечном трак-

те, сопровождающиеся вскрытием просвета 
полого органа и формированием кишечных 
швов, всегда таят угрозу возникновения гной-
но-воспалительных осложнений. Их риск рез-
ко возрастает в ургентной хирургии [6]. По 
литературным данным, после резекций и ре-
конструктивных операций на полых органах 
брюшной полости в 0,4–28,3 % случаев разви-
вается несостоятельность швов анастомоза [1, 
6, 7]. При этом летальность, по данным разных 
авторов, варьирует от 39,7 до 60 %  [6, 7]. 

Существует множество способов и более 300 
приемов наложения кишечных анастомозов, 
которые используются в различных хирурги-
ческих клиниках до нашего времени. Целью 
их является обеспечение гибкого, широкого 
и функционального анастомоза, не подверга-
ющегося риску расхождения швов, инфици-
рованию и непроходимости. В повседневной 
хирургической практике применяется лишь 
небольшое число из описанных способов на-
ложения кишечных соустий. К сожалению, не-
смотря на столь широкий ассортимент видов 
и способов формирования анастомозов между 
различными отделами желудочно-кишечного 
тракта, пока нет идеального кишечного шва и 
безупречного метода сшивания кишечника [3]. 
Поэтому продолжает оставаться дискутабель-
ным вопрос о способе формирования анасто-
моза, и в настоящее время нет единого мнения 
о количестве рядов анастомоза. Предлагаются 
не только двухрядные, но и трехрядные ана-
стомозы, несмотря на доказанность ухудше-
ния кровоснабжения сшиваемых концов киш-
ки с каждым новым рядом швов [2, 8].

Цель исследования
Провести сравнительную оценку резуль-

татов применения авторского однорядного и 
двухрядного швов в абдоминальной хирургии 
при формировании анастомозов на желудоч-
но-кишечном тракте. 

Материалы и методы исследований
Сравнительное изучение эффективности 

и преимуществ однорядного и двухрядного 
швов в абдоминальной хирургии проведено в 
двух группах больных. Основную группу со-
ставили 74 больных, оперированных по пово-
ду заболеваний органов брюшной полости, у 
которых применяли технику авторского одно-
рядного шва при формировании анастомозов 
[4]. В контрольную группу вошли 89 больных 
с аналогичной патологией, у которых для фор-
мирования анастомозов применяли технику 
двухрядного шва. Среди 163 больных  в ургент-
ном порядке прооперировали – 45 (27,6 %), в 
плановом – 118 (72,4 %). Возраст больных  от 
26 до 82 лет. Из них было 80 (49 %) мужчин и 
83 (51 %) женщины. Оценку общего состояния 
проводили на основании субъективных и объ-
ективных данных. Использовали общекли-
нические исследования крови и мочи, рент-
генологические методы, эзофагогастродуоде-
носкопию, ультразвуковую диагностику. На 
основании этих данных оценивалась функция 
анастомозов, нарушения связанные с органи-
ческими изменениями соустий (несостоятель-
ность анастомозов, рубцовые деформации и 
сужения, анастомозиты, лигатурные свищи и 
язвы линии анастомоза).

Методика формирования анастомозов за-
ключалась в следующем. В основной группе 
применялся однорядный узловой серозно-мы-
шечный шов узелками внутрь на задней губе и 
наружу на передней губе при формировании 
гастро-энтеро, энтеро-энтеро и билио-диге-
стивных анастомозов. При этом завязывание 
узлов производили с силой до соприкоснове-
ния краев анастомозируемых участков. В слу-
чаях диастаза слизистой оболочки по линии 
анастомоза при формировании однорядного 
шва торцевой край слизистой сводится не-
сколькими узловыми швами, так чтобы линия 
анастомоза была  прикрыта слизистой [4]. 

Вместе с тем выделены отличительные осо-
бенности формирования гастро-энтеро и эн-
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теро-энтероанастомозов: они заключаются в 
том, что при формировании соустий расстоя-
ние между отдельными швами составляет 6-7 
мм, а глубина захвата краев ткани не более 
3,5–4 мм. Особенностями при формировании 
билио-дигестивных анастомозов является  то, 
что  расстояние  между  отдельными  швами 
составляет 5–6 мм, а глубина захвата тканей 
от краев раны не более 3,5 мм (Заявка №U 
2014 07290 от 27.06.2014 г.). При формировании 
гастро-энтеро, энтеро-энтеро и билио-диге-
стивных анастомозов слизистую оболочку на-
сквозь не прокалывали. Однорядный шов на 
толстой кишке формировали по такой же ме-
тодике, как и при энтеро-энтеро анастомозе. 

При формировании двухрядного соустья 
у больных контрольной группы первый ряд 
узловых швов накладывали через все слои, 
расстояние между отдельными швами 6–7 мм, 
глубина захвата от краев раны не более 
3,5–4 мм. Второй ряд узловых швов — серозно-
мышечный, накладывали в шахматном поряд-
ке по отношению к первому ряду швов. 

В качестве шовного материала в период 
1990–1995 гг. применялись линейка материа-
лов, получивших название «Капромед» и «Кап-
ройод». Эти разработки велись в СССР 
в начале 90 годов прошлого столетия, и у ис-
токов которых стоял и автор статьи [5]. С 2004 
в качестве шовных материалов у этой катего-
рии больных начали применять нити «Капро-
аг», «Викрил» и «Викрил плюс».

Результаты исследований и их обсуждение 
Количество и типы анастомозов у больных 

обеих групп представлены в таблице.
Таблица

Количество и типы анастомозов у больных основной 
и контрольной групп

Типы анастомозов
Группы больных

Основная Контрольная
Эзофано-еюнальные 4 —
Гастро-гастро 1 5
Гастро-дуодено 2 5
Гастро-еюно 21 24
Еюно-еюно 23 26
Холедохо-дуодено 12 14
Холецисто-энтеро 2 6
Гепатико-энтеро 1 —
Тонко-толстокишечные 6 7
Толсто-толстокишечные 2 2
Всего 74 89

В раннем послеоперационном периоде у 
больных основной группы диагностировано 
одно осложнение: анастомозит (1). В контроль-
ной же группе диагностированы следующие 
осложнения: анастомозит (7), кровотечение из 
линии анастомоза (1), несостоятельность швов 
(1), спаечная болезнь (1), кишечный свищ (1). 
Наиболее обширную группу ранних послеопе-

рационных осложнений составили нарушения 
эвакуации содержимого из культи желудка. 
В первые дни послеоперационного периода не-
редко наблюдались признаки нарушения эва-
куаторной функции культи желудка, больные 
жаловались на чувство полноты в верхних от-
делах живота, отрыжку, изредка рвоту. Эти 
явления не нарушали общего состояния, их 
легко удавалось снять промыванием желудка 
и к моменту восстановления перистальтики 
они проходили полностью. У одного больного 
основной и 6-ти больных контрольной груп-
пы послеоперационное течение осложнилось 
острым анастомозитом. Признаки непроходи-
мости анастомоза развивались в основном на 
4–7 день после резекции желудка. На фоне 
благоприятно протекавшего послеопераци-
онного периода возникали чувство тяжести 
в верхнем отделе живота, отрыжка, рво-
та. У всех живот был мягким, прослушива-
лась обычная перистальтика, отходили газы. 
В большинстве наших наблюдений анастомо-
зит проявлялся в небольшом повышении тем-
пературы тела, лейкоцитозе, изредка сдвиге 
формулы крови влево. У 3-х больных кон-
трольной группы определяли воспалительный 
инфильтрат выше пупка. Нередко он выяв-
лялся с трудом и нечетко, чаще всего через не-
сколько дней после проявления клинической 
картины анастомозита. У остальных больных 
при глубокой пальпации отмечали некоторую 
болезненность без пальпируемого воспали-
тельного инфильтрата. При рентгенологиче-
ском исследовании, проведенном через 2–3 дня 
после появления клинической картины ана-
стомозита, определяли расширенную, запол-
ненную жидкостью культю желудка, прохож-
дение бариевой взвеси через анастомоз не вы-
являлось. В то же время, нарушения эвакуации 
содержимого из желудка у больных основной 
группы протекали благоприятнее и возника-
ли значительно реже. Из 21 находившегося под 
наблюдением гастро-энтероанастомоза у боль-
ных основной группы анастомозит диагности-
рован в одном случае (4,5 %). В контрольной же 
группе из 24 гастро-энтеро анастомозов ана-
стомозит отмечен у 6 больных (25 %). Причем 
анастомозиты в контрольной группе протека-
ли с выраженным болевым синдромом, часто 
сопровождались эрозивно-язвенным пораже-
нием в области анастомоза. Среди осложнений 
раннего послеоперационного периода кроме 
этого у одного больного контрольной группы 
на 5 день после субтотальной резекции желуд-
ка возникла спаечная кишечная непроходи-
мость, потребовавшая оперативного лечения. 

У больных обеих групп наблюдения при 
формировании тонко-тонко, тонко-толсто 
и толсто-толсто кишечных анастомозов явле-
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ния воспаления в области соустий были незна-
чительными и не имели специфических про-
явлений.

Отдаленные результаты прослежены у 57 
больных основной и 53 контрольной групп. 
У больных основной группы рентгенологиче-
ски функция анастомозов не была нарушена 
ни в одном случае. При проведении контроль-
ных эндоскопий (в сроки от 3 месяцев до 1 го-
да) воспалительная реакция в области соустий 
практически отсутствовала, рубцовых дефор-
маций и стенозов анастомозов с нарушением и 
без нарушения эвакуации не выявлено. Не от-
мечено также лигатур, эрозий и язв в области 
анастомозов. 

В контрольной же группе у 3 больных в сро-
ки от 6 месяцев до 1,5 лет выявлены различной 
степени сужения гастро-гастро анастомозов, 
которые в двух случаях проявлялись наруше-
ниями эвакуации содержимого из желудка. 
Лигатуры гастро-гастро анастомозов выявлены 
у двоих больных контрольной группы в сроки 
от 9 месяцев до 1,5 лет после операции. Послед-
ние поддерживали хроническое воспаление в 
области анастомоза и сопровождались эрози-
ями слизистой оболочки. При контрольной 
эндоскопии через две недели после удаления 
лигатур признаки хронического воспаления 
не отмечены. У 3 больных после формирова-
ния гастро-энтеро анастомозов эндоскопиче-
ски имелась деформация и рубцовое сужение 
линии анастомоза до 2 см в диаметре, без кли-
нических и рентгенологических признаков на-
рушения пассажа. У 2 больных контрольной 
группы в сроки от 11 месяцев до одного года 
после операции обнаружены лигатуры анасто-
моза, в сочетании с явлениями хронического 
анастомозита. После эндоскопического удале-
ния лигатур признаки анастомозита исчезли в 
сроки от 2 до 3 недель. У этих больных при по-
вторной эндоскопии через 6 месяцев после уда-
ления лигатур линия анастомозов чистая, без 
признаков воспаления. Эрозивно-язвенные 
анастомозиты (без наличия лигатур в области 
анастомоза) выявлены у двух больных. 

После формирования холедохо-дуодено ана-
стомозов у больных основной группы поздних 
осложнений не выявлено. Эндоскопически 
на 14–21 день наступала полная регенерация 

слизистой, явления воспаления отсутство-
вали, анастомозы не деформированы. Через 
30–40 дней просвет анастомозов не сужен, ли-
гатурные гранулемы не выявлены. При кон-
трольном УЗИ резидуальных камней не об-
наружено. В контрольной же группе у одной 
больной после выполнения холедохо-дуодено 
анастомоза через 10 месяцев после операции 
выявлены 3 лигатуры в области анастомоза, с 
признаками хронического воспаления. После 
эндоскопического снятия лигатур признаки 
воспаления исчезли через две недели после 
манипуляции. 

После формирования тонко-толстокишеч-
ных и толсто-толстокишечных анастомозов 
осложнений у больных основной группы не 
выявлено. Функционально анастомозы пол-
ноценные, при контрольной эндоскопии че-
рез один год после операции лигатур в обла-
сти анастомоза, стеноза не выявлено. У одной 
больной контрольной группы после форми-
рования тонко-толстокишечного анастомоза 
функционировал кишечный свищ до 1,5 ме-
сяцев после операции. Других осложнений у 
больных контрольной группы не выявлено.

Таким образом, проведенный анализ ре-
зультатов применения авторского одноряд-
ного и двухрядного швов в абдоминальной 
хирургии при формировании анастомозов на 
желудочно-кишечном тракте показал значи-
тельные преимущества техники однорядного 
формирования анастомозов на органах брюш-
ной полости. Применение данной техники вы-
зывает неосложненное течение процессов ре-
генерации в зоне анастомозов, что является 
решающим фактором в профилактике несо-
стоятельности анастомозов в хирургии желу-
дочно-кишечного тракта.

Выводы 
Предлагаемая техника формирования одно-

рядных анастомозов способствует благопри-
ятному течению послеоперационного периода, 
что  позволяет уменьшить частоту осложне-
ний. Полученные результаты позволяют ре-
комендовать предлагаемую технику форми-
рования анастомозов при выполнении рекон-
структивно-восстановительных операций на 
органах брюшной полости.
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Резюме. У статті узагальнено власний клінічний досвід хі-
рургічного лікування 163 пацієнтів з різноманітною патологі-
єю органів черевної порожнини, яким проводили формування 
анастомозів. Викладено пропозиції по техніці формування 
авторського однорядного анастомозу на шлунково-кишково-
му тракті. Висвітлені найближчі та віддалені результати у по-
рівняльному аспекті.  

Ключові слова: анастомоз, кишковий шов, ускладнення.

Summary. This article summarizes an own clinical experience of 
surgical treatment of 163 patients with various abdominal pathologies, 
which undergone anastomoses formation. It expounds propositions in 
author’s single-layered anastomosis formation on gastrointestinal 
tract. Short-and long-term results are covered in comparative aspect.

Key words: anastomosis, intestinal suture, complications. 
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ПРЕВЕНТИВНОЕ АЛЛОПРОТЕЗИРОВАНИЕ 
ПЕРЕДНЕЙ БРЮШНОЙ СТЕНКИ 
В ПРОФИЛАКТИКЕ ВОЗНИКНОВЕНИЯ 
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ВЕНТРАЛЬНЫХ ГРЫЖ

Резюме. Перспективным методом профилактики возник-
новения ПОВГ является превентивное аллопротезирование. 
Однако результаты превентивной аллопластики пока еще не 
достаточно изучены и мало освещены в медицинской литера-
туре. Нами установлена прямая коррелятивная связь (r- 1,5, 
p- 0,05, t- 47) между степенью угнетения артериального крово-
тока и степенью дегенеративных изменений передней брюш-
ной стенки. Использование на дооперативном этапе допле-
ровского УЗИ и КТ мышечно-апоневротических структур 
передней брюшной стенки дают возможность выставить по-
казания к превентивному аллопротезированию, как способу 
профилактики возникновения вентральных грыж.

Ключевые слова: аллопротезирование, дегенеративные изме-
нения мышц, УЗИ, КТ.

Введение
Увеличение числа и сложности операций на 

органах брюшной полости малого таза и за-
брюшинного пространства привело к возрас-
танию частоты возникновения послеопераци-
онных вентральных грыж (ПОВГ) [1,2, 3, 6, 12].

По данным отечественной и зарубежной ли-
тературы у 6–35 % больных после лапарото-
мии, выполняемой по поводу различных забо-
леваний органов брюшной полости возникает 
ПОВГ [4, 6, 7, 8, 10].

Операции по поводу вентральной грыжи от-
носятся к наиболее часто выполняемым опера-
тивным вмешательствам [5, 6, 7, 12, 13].

В настоящее время подробно изучены фак-
торы возникновения послеоперационных вен-
тральных грыж. Однако предложенные методы 
их профилактики (стимуляция репаративных 
процессов в операционной ране, профилак-
тика нагноений послеоперационных ран, 
укрепление зоны операционной раны мест-
ными тканями) оказались малоэффективны-
ми. Перспективным методом профилактики 
возникновения ПОВГ является превентивное 
аллопротезирование [9, 10, 14]. Однако резуль-
таты превентивной аллопластики пока еще не 
достаточно изучены и мало освещены в меди-
цинской литературе.

Цель исследования
Определить показания и изучить ближай-

шие и отдаленные результаты лечения больных 
с различной патологией органов брюшной по-
лости с превентивным протезированием алло-
трансплонтантом передней брюшной стенки.

Материалы и методы исследований
Изучены результаты хирургического лече-

ния 50 больных с различной патологией орга-
нов брюшной полости, ранее не перенесших 
лапаротомию, которые находились на лечении 
в хирургическом отделении 17 КМБ г. Харько-
ва в период с 2008 по 2012 года. Возраст паци-
ентов от 21 до 75 лет, женщин было 35 (70 %), 
мужчин – 15 (30 %).

Характер основной патологии, по поводу 
которой планировалась операция, были раз-
личными. Так, желчекаменная болезнь и ее 
осложнения наблюдались у 16 (32 %) больных, 
заболевания желудка и двенадцатиперстной 
кишки – 7 (14 %), заболевания печени – у 10 
(20 %), заболевания поджелудочной железы – у 
5 (10 %) и заболевания кишечника – у 12 (24 %) 
пациентов (табл. 1).

Таблица 1

Характер основной патологии, по поводу которой 
планировалась операция

Характер основной патологии
Количество

абс. %
Желчекаменная болезнь 16 32
Заболевания желудка и двенадцатиперст-
ной кишки

7 14

Заболевания печени 10 20
Заболевания поджелудочной железы 5 10
Заболевания кишечника 12 24

Среди сопутствующих заболеваний наибо-
лее часто встречались заболевания сердечно-
сосудистой системы (34 %), заболевания вен 
нижних конечностей (24 %) и ожирение раз-
личной степени (44 %). Хронический бронхит 
и бронхиальная астма наблюдались у 4 (8 %) 
больных, сахарный диабет — у 7 (14 %), язвен-
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ная болезнь двенадцатиперстной кишки — у 2 
(4 %) и гемангиома печени — у 4 (8 %).

В комплексе дооперационных обследований 
больным выполнялись лабораторные исследо-
вания, мониторинг сердечно-сосудистой си-
стемы, спирограмма, рентгенологическое ис-
следование. Проводилось УЗ и компьютерное 
исследование не только органов брюшной по-
лости по поводу основного заболевания, а и 
изучалась толщина мышечно-апоневротиче-
ского слоя передней брюшной стенки, ширина 
диастаза мышц, степень их атрофии и дегене-
ративных изменений мышечно-апоневротиче-
ских структур.

Ультразвуковое исследование выполнялось 
на аппарате PhilipsHDII при использовании 
линейного, поверхностного и секторного дат-
чиков с частотой сканирования 3,5–7,5 мГц. 
Применялись программы дуплексного скани-
рования совместно с цветовой визуализацией 
кровотока в прямой мышце живота и энерге-
тическим картированием. Для оценки показа-
телей периферического сопротивления сосу-
дов определяется индекс резистентности (ИР) 
и линейную скорость кровотока (ЛСК).

Компьютерная томография выполнялась 
на аппарате фирмы aAcvilium 16 мульти-спи-
ральный (16 срезовый). Область исследования 
ограничивалась куполом диафрагмы и костя-
ми лонного сочленения. Параметры исследо-
вания: шаг спила 8 мм, толщина среза 10 мм.

Данные исследования являлись критерием 
использования превентивного аллопротезиро-
вания передней брюшной стенки. 

Результаты исследований и их обсуждение
В результате проведенного УЗ исследова-

ния передней брюшной стенки, у 50 паци-
ентов выявлено развитие подкожно-жировой 
клетчатки, различной степени выраженности: 
в 15 (30 %) наблюдениях определено ее нор-
мальное состояние (не более 3 см), в 13 
(26 %) – умеренное (от 2 до 4 см) и в 22 (44 %) — 
выраженное (более 4 см). При пальпации де-
фектов в мышечно-апоневротическом слое 
не было выявлено.

По данным УЗД было отмечено, что с увели-
чением возраста исследуемых дегенеративные 
изменения проявляются у пациентов после 
50 лет и старше, что было отмечено в 30 (60 %) 
наших наблюдений. Жировая дегенерация 
выявлена у 15 пациентов в возрасте от 60 лет, 
что составило 30 % случаев. У 17 (34 %) па-
циентов моложе 50 лет изменения в прямых 
мышцах живота не наблюдались.

Атрофические изменения на УЗИ были 
представлены уменьшением объема мышеч-
ной ткани, уменьшением толщины изучаемых 

мышц менее 10 мм. Выражения мышечной 
ткани у пациентов не были выявлены.

Данные КТ согласуются с данными УЗИ, 
так у пациентов до 50 лет дегенеративные из-
менения брюшной стенки не выявлены, тогда 
как данные изменения были  у женщин с 50 лет 
и у мужчин — с 60 лет.

Жировая дистрофия мышц брюшной стен-
ки была зарегистрирована у мужчин в воз-
расте 60–75 лет, у женщин после 50 лет. В об-
щей сложности атрофия мышц была выявлена 
у 30 (60 %) пациентов в возрасте от 50 лет и стар-
ше, жировая дистрофия наблюдалась у 15 па-
циентов старше 60 лет, что оставило 30  %.

Неизмененная мышечная ткань выглядела 
однородной, суммарной плотностью 50–60 ед., 
толщиной не менее 10 мм, с четкими, ровными 
контурами. У 9 (18 %) пациентов на УЗИ и у 24 
(48 %) на КТ не выявлено дегенеративных из-
менений (табл. 2). 

Слабая степень дегенеративных изменений 
прямых мышц брюшной стенки на КТ была 
представлена уменьшением толщины прямых 
мышц на аксиальных срезах до 8–10 мм, с сум-
марной плотностью 40–50 ед., неоднородной 
структуры за счет единичных включений по-
ниженной плотности у 24 (48 %) на УЗИ и у 21 
(42 %) по результатам КТ.

Умеренные дегенеративные изменения пря-
мых мышц живота характеризуются сниже-
нием толщины до 6–8 мм, суммарной плот-
ностью 20–40 ед., за счет жировых прослоек 
и большого количества жировых включений. 
Контуры мышц, как правило, неровные, про-
слеживаются на всем протяжении у 16 (32 %) 
на УЗИ и у 13 (26 %) на КТ.

Выраженные дегенеративные изменения от-
мечены в 9 (4 %) случаях при УЗИ и в 13 (26 %) 
при КТ, характеризуются толщиной мышц 
менее 6 мм, вплоть до нитевидных структур 
толщиной 1–2 мм. Плотность мышечной тка-
ни в последней категории диффузно снижена 
и составляет менее 20 ед., неоднородна за счет 
небольшого количества мелких участков со-
храненной мышечной ткани. У 9 (18 %) боль-
ных на фоне диастаза имелись дефекты стенки 
апоневроза по типу «сотов» с пролабировани-
ем ткани круглой связки печени. Таким об-
разом, выявлена закономерность усугубления 
дегенеративных изменений элементов брюш-
ной стенки у пациентов, ранее не перенесших 
лапаротомию с увеличением возрастного по-
казателя.

В наших наблюдениях диаметр эпигастраль-
ных сосудов прямой мышцы живота незави-
симо от возрастной категории, практически 
не отличался. Средний диаметр a. epigastrica 
superior составила (1,71±0,11) мм, v. epigastrica 
superior — (1,9±0,21) мм, a. epigastrica inferior — 
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(2,6±0,13) мм,  v. epigastrica inferior — (3,6±0,22) 
мм. 

Таблица 2

Дегенеративные изменения прямых мышц живота 
у исследуемых пациентов

Степень 
дегенеративных 

изменений

Суммар-
ная плот-
ность, ед.

УЗИ/КТ КТ

Абс. % Абс. %
Неизмененная 
мышечная ткань 50-60 9 18 24 48

Слабая степень 40-50 24 48 21 42
Умеренные дегенера-
тивные изменения 20-40 16 32 13 26

Выраженные дегене-
ративные изменения менее 20 9 4 13 26

Скорость кровотока в эпигастральных со-
судах у больных с выраженными дегенера-
тивными изменениями прямых мышц живо-
та достоверно ниже, чем у больных, у кото-
рых дегенеративные изменения отсутствуют 
или умеренно выражены (р0,05), т. е. имеется 
прямая связь между степенью атрофии мы-
шечно-апоневротических структур и скорость 
кровотока.

Среднее значение ЛСК в эпигастральных 
артериях прямой мышцы живота у больных 
с неизмененной мышечной тканью составила 
10,3 м/с в систолу и 3,2 м/с в диастолу. Опре-
делено снижение скоростных показателей у 
13 (26 %) пациентов с выраженными дегене-
ративными изменениями элементов брюшной 
стенки. Более выраженные доплерографиче-
ские нарушения определены у пациентов с 
ожирением, страдающих сахарным диабетом 
и у пациентов возрастной категории. Эти по-
казатели претерпевали изменения в сторону 
ухудшения кровотока по артерии — 7,9 м/с в 
систолу и 2,6 м/с в диастолу, на 7 сутки после 
операции — 8,5 м/с в систолу и 2,5 м/с в диа-
столу. Через 6 месяцев после операции линей-
ная скорость кровотока у данной категории 
больных составила 10,1 м/с в систолу 3,0 м/с в 
диастолу. Через 12 месяцев отмечается полное 
восстановление скорости кровотока: 10,2 м/с в 
систолу и 3,2 м/с в диастолу.

Среднее значение ИР в артериях у больных, 
у которых не выявлено дегенеративных изме-
нений или отмечается слабая степень дегене-
ративных изменений прямых мышц брюшной 
стенки составило (0,62±0,016) м/с. У пациентов 
с выраженными дегенеративными изменени-
ями ИР увеличивался более 0,7 м/с и соста-
вил (0,72±0,028) м/с до операции, на 7 сутки 
(0,69±0,03) м/с. Через 6 и 12 месяцев он соот-
ветственно составил (0,67±0,7) и (0,64±0,06) м/с.

Таким образом, степень угнетения артери-
ального кровотока находится в прямой зави-
симости от степени дегенеративных измене-
ний в мышечно-апоневротических структурах 
передней брюшной стенки. Нами установлена 

прямая коррелятивная связь (r - 1,5, p - 0,05, 
t - 47) между степенью угнетения артериально-
го кровотока и степенью дегенеративных изме-
нений передней брюшной стенки.

На основании материалов данного обсле-
дования у 22 (44 %) больных, которые вош-
ли в группу риска возможного возникновения 
послеоперационной вентральной грыжи, вы-
полнено превентивное эндопротезирование 
передней брюшной стенки по способу «Sub-
Lay». В связи с отсутствием спаечного про-
цесса в брюшной полости и рубцовых изме-
нений мышечно-апоневротических структур 
передней брюшной стенки, выполнение про-
тезирования незначительно удлиняло времен-
ной промежуток оперативного вмешательства. 
Операцию завершали дренированием послео-
перационной раны двухканальными перфори-
рованными трубчатыми дренажами с актив-
ной аспирацией.

Результаты проведенного исследования 
продемонстрированы на клиническом приме-
ре больного Х., 39 лет. Пациент поступил в 
клинику 1.03.2014 в плановом порядке перево-
дом из инфекционной больницы с диагнозом: 
ЖКБ. Хронический калькулезный холецистит. 
Механическая желтуха. Ожирение 3 степени.

Из анамнеза известно, что около 10 лет 
страдает ЖКБ. За помощью не обращался. 
25.02.2014 года после погрешности в диете в 
виде употребления в пищу жирных продуктов 
и алкоголя, появились сильные боли в животе, 
которые проходили после принятия препара-
та «но-шпа». 27.02.2014 года — родственники 
заметили желтушность кожных покровов и 
склер, в связи с чем была вызвана МСП и боль-
ной доставлен в областную инфекционную 
больницу №22 с подозрением на вирусный 
гепатит. В связи с ислючением вирусной при-
роды желтухи пациент переведен в хирургиче-
ское отделение ГКМБ №17.

В отделении на основании клинических 
и инструментальных данных обследования,  
подтвержден механический характер желту-
хи. По данным УЗИ брюшной полости: ЖКБ. 
Хронический калькулезный холецистит. 
Индуративный панкреатит. Блок дистального 
отдела холедоха диффузные изменения печени. 
Диастаз мышц передней брюшной стенки.

С целью уточнения диагноза, больной на-
правлен на КТ исследование брюшной поло-
сти, при котором диагностирован дополни-
тельно — холедохолетиаз, синдром Мирризи, 
выраженный диастаз прямых мышц живота 
(более 4 см).

Больному было предложено оперативное 
лечение по поводу основного заболевания 
и аллопротезирование, на которые пациент 
дал согласие.
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3.03.2014 г. Проведена операция: лапарото-
мия, холецистэктомия. Холедохотомия с ли-
тоэкстракцией. Наружное дренирование хо-
ледоха. Пластика передней брюшной стенки 
с аллопротезирование методом «SubLay».

Послеоперационный период протекал без 
особенностей. Швы сняты на 6-е – 8-е сутки. 
Больной выписан домой на 12-е сутки после 
операции.

Контроль УЗИ – осложнений со стороны 
аллопротезирования нет. 

Осмотрен через 6 месяцев, 1 и 1,5 года после 
проведенного оперативного вмешательства, 
грыжи не обнаружено. Физическая трудоспо-
собность без ограничений.

При анализе ближайших и отдаленных ре-
зультатов оперативного лечения установлено: 
раневые осложнения зафиксированы у 3 (6 %) 
больных. У одного больного (2 %), страдающе-
го сахарным диабетом, отмечался частичный 

некроз кожи в зоне швов. У 2 (4 %) больных 
отмечалась гематома послеоперационной ра-
ны, что мы связываем с введением антикоагу-
лянтов. При изучении отдаленных результатов 
лечения через 12 месяцев, вентральных грыж у 
пациентов не обнаружено, полностью восста-
новлена физическая активность.

Выводы 
Существует прямая коррелятивная связь 

между степенью угнетения артериального 
крово тока и степенью дегенеративных изме-
нений передней брюшной стенки. Исполь-
зование на дооперативном этапе допплеров-
ского УЗИ и КТ мышечно-апоневротических 
структур передней брюшной стенки дают 
возможность выставить показания к превен-
тивному аллопротезированию, как способу 
профилактики возникновения вентральных 
грыж.
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Резюме. Перспективним методом профілактики виникнен-
ня ПОВГ є превентивне аллопротезування. Однак результати 
превентивної аллопластики поки ще не достатньо вивчені 
і мало висвітлені в медичній літературі. Нами встановлено 
прямий корелятивний зв’язок (r - 1,5, p - 0,05, t - 47) між сту-
пенем пригнічення артеріального кровотоку і ступенем де-
генеративних змін передньої черевної стінки. Використання 
на до оперативному етапі допплерівського УЗД і КТ м’язово-
апоневротичних структур передньої черевної стінки дають 
можливість виставити показання до превентивного аллопро-
тезуванню, як способу профілактики виникнення вентраль-
них гриж.

Ключові слова: аллопротезування, дегенеративні зміни м’язів, 
УЗД, КТ.

Summery. Promising method for prevention of postoperative ven-
tral hernias is preventive alloprosthetics. However, the results of 
preventive alloplasty not yet been sufficiently studied, and little at-
tention in the medical literature given. We have established direct 
correlation (r - 1,5, p - 0,05, t - 47) between the degree of inhibition 
of arterial blood flow and the degree of degenerative changes in the 
anterior abdominal wall. The use of the Doppler ultrasound and CT 
of musculo-aponeurotic structures of the anterior abdominal wall in 
pre-operational phase make it possible to set the indication for pre-
ventive alloprosthetics, as a way of ventral hernias prevention.

Key words: alloprosthetics, degenerative changes in the muscles, ul-
trasound, CT.
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АНГИОСОМАЛЬНАЯ МОДЕЛЬ 
РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ 
У БОЛЬНЫХ С КРИТИЧЕСКОЙ ИШЕМИЕЙ

Резюме. В статье представлены результаты лечения 124 боль-
ных с критической ишемией нижних конечностей с язвенно-
некротическими поражениями стопы с помощью ангиосо-
мальной модели эндоваскулярной реваскуляризации. Выпол-
нен сравнительный анализ результатов прямой и непрямой 
реваскуляризации у больных с критической ишемией в виде 
заживаемости язвенно-некротических дефектов и сохранно-
сти конечности в отдаленном периоде. 

Ключевые слова: критическая ишемия нижних конечностей, 
ангиосом, реваскуляризация.

Введение
Критическая ишемия нижних конечностей 

(КИНК) представляет собой самую тяжелую 
форму облитерирующих заболеваний перифе-
рических артерий и ассоциируется с высоким 
риском потери конечности, большой леталь-
ностью и плохим качеством жизни [8]. Для 
КИНК характерно наличие многоэтажных по-
ражений артерий с преимущественным пора-
жением инфраингвинальных сегментов, а так-
же сахарного диабета (СД), при котором, как 
правило, вовлекаются артерии голени и стопы. 
СД у больных с КИНК является наиболее зна-
чимым фактором риска ампутации нижних 
конечностей [8, 12]. Недостаточно удовлетво-
рительные результаты традиционного хирур-
гического лечения КИНК привели к активно-
му использованию эндоваскулярных методов 
для реваскуляризации конечностей у больных 
с критической ишемией. По данным совре-
менных сравнительных исследований резуль-
таты эндоваскулярного лечения не уступают 
традиционному хирургическому, при этом со-
провождаются значительно меньшим количе-
ством осложнений и летальностью [6, 9, 10].

Несмотря на успешную реваскуляриза-
цию заживление язв очень медленный про-
цесс, особенно у диабетиков. В последние го-
ды активно разрабатывается ангиосомальная 
модель кровоснабжения и реваскуляризации 
стопы, предложенная Attinger A. в 2006 г. [3]. 
Артерии голени и их ветви на стопе кровоснаб-
жают 6 анатомических зон (ангиосомов) стопы 
и лодыжки (рис. 1) [11]. 

Ангиосомы представляют собой трехмерные 
объемные блоки, включающие в себя кожу, 
подкожную клетчатку, мышцы, фасции и ко-
сти. Каждый ангиосом кровоснабжается од-
ной из берцовых артерий и ее ветвями. Перед-
няя большеберцовая артерия (ПББА) и тыль-
ная артерия стопы (ТАС) кровоснабжают тыл 
пальцев, стопы и переднюю поверхность го-
лени. Задняя большеберцовая артерия (ЗББА) 

и плантарные артерии (ПА) кровоснабжают 
подошвенную поверхность стопы и пальцев, 
а также медиальную часть пятки и голени. 
Малоберцовая артерия (МБА) и ее ветви кро-
воснабжают латеральную часть пятки и го-
лени. Соседние ангиосомы соединены между 
собой сетью коллатеральных артерий мало-
го диаметра, что играет определенную роль 
в компенсации кровообращения при окклю-
зии магистральных берцовых артерий. Суть 
ангиосомной модели реваскуляризации состо-
ит в том, что прямая реваскуляризация в виде 
восстановления магистрального кровотока в 
область язвенно-некротического поражения 
стопы по артерии прямо кровоснабжающей 
этот ангиосом, является более эффективной, 
чем непрямая реваскуляризация в виде вос-
становления кровотока по артериям, которые 
снабжают область язвенно-некротического 
поражения через коллатерали.

Рис. 1. Ангиосомы стопы. Пяточная ветвь ЗББА (1); 

медиальная (2) и латеральная (3) подошвенные ветви 

ЗББА; тыльная артерия стопы (4); передняя (5) и пяточная 

ветвь (6) МБА.
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По данным ряда исследований результаты 
прямой реваскуляризации значительно лучше 
по сравнению с непрямой. По этим данным за-
живление некротических дефектов у больных, 
которым удалось выполнить прямую реваску-
ляризацию, происходит значительно быстрее, 
чем у больных, которым была выполнена не-
прямая реваскуляризация. Сохранность ко-
нечности в группах больных после прямой 
реваскуляризации также была выше, чем 
у больных после непрямой реваскуляризации 
[2, 11, 4, 5]. Вместе с тем, есть данные иссле-
дований, в которых не было выявлено досто-
верного различия в эффективности прямой 
и непрямой реваскуляризации [1, 7]. Поэтому, 
учитывая противоречивость имеющихся на 
сегодня данных, нами была выполнена оцен-
ка эффективности эндоваскулярной реваску-
ляризации у больных с КИНК, основанной 
на ангиосомальной модели кровоснабжения 
и реваскуляризации стопы.

Материалы и методы исследований
В исследование были включены 124 больных 

с КИНК, которым с помощью эндоваскуляр-
ных вмешательств (ЭВ) был успешно восста-
новлен магистральный кровоток до стопы, как 
минимум по одной из артерий голени. Сред-
ний возраст больных составил (66,5±8,5) года, 
количество мужчин − 63 %, женщин − 37 %. 
Количество больных с СД составило 65 %. 
У всех больных при поступлении диагности-
рована 4 степень тяжести ишемии, которая ма-
нифестировалась наличием язвенно-некроти-
ческих дефектов, которые располагались пре-
имущественно на пальцах стопы или пятке. 
В 64 % случаев язвенно-некротические по-
ражения на стопе локализовались в области  
пальцев: одного пальца – 27 %, 2-х пальцев – 
16 %, 3-х пальцев – 9 %, 4-х пальцев – 7 %; 
5 пальцев – 3 %. В 7 % случаев язвенно-некро-
тические поражения локализовались в пяточ-
ной области и в 5 % одновременно в пяточной 
области и на пальцах. В 7 % случаев язвен-
но-некротические поражения локализовались 
в области тыла стопы, в 2 % на подошве и в 2 % 
на голени. В 15 % случаев наблюдались гной-
ные поражения стопы и голени в виде абсцес-
сов, флегмоны или гангрены, которые требо-
вали ургентных хирургических вмешательств. 
Локализация язвенно-некротических дефек-
тов на стопе в группах больных, подвергнутых 
прямой и непрямой реваскуляризации, пред-
ставлена в табл. 1.

В зависимости от вида реваскуляризации 
больные были распределены на две группы. 
В первую группу, в которой выполнялась пря-
мая реваскуляризация, был включен 71 паци-
ент. Во вторую группу, в которой выполнялась 

непрямая реваскуляризация, было включено 
53 пациента. По демографическим и клиниче-
ским характеристикам группы больных досто-
верно не отличались.

Таблица 1

Локализация язвенно-некротических дефектов на стопе 
в группах больных, подвергнутых прямой и непрямой 

реваскуляризации

Локализация 
поражений

Паль-
цы

Пяточ-
ная 

область

Тыл 
сто-
пы

Об-
ласть 
ло-
дыж-
ки

Ганг-
рена 
стопы

Прямая реваску-
ляризация (n=71) 46 10 6 1 9

Непрямая 
реваску-
ляризация (n=53)

34 5 3 2 10

Всего больных 
(n=124)

80 
(64%) 15 (12%) 9 

(7%) 3 (2%) 19 
(15%)

В случаях прямой реваскуляризации вы-
бор берцовой артерии для реваскуляризации 
определялся ангиосомом, который преимуще-
ственно кровоснабжает эта артерия. В случаях 
локализации язвенно-некротических дефек-
тов на тыльной поверхности пальцев и сто-
пы предпочтение отдавалось восстановлению 
кровотока через ПББА. В случаях локализа-
ции поражений на подошвенной поверхности 
пальцев и в пяточной области предпочтение 
отдавалось восстановлению кровотока через 
ЗББА и ее плантарные ветви. Предпочтение 
реканализации МБА отдавалось при наличии 
развитых коллатералей из этой артерии в дис-
тальные сегменты ЗББА и ПББА с достаточ-
ным кровоснабжением стопы через плантар-
ные ветви и ТАС, а также при локализации язв 
в области ангиосома, который питает МБА. 
Непрямая реваскуляризация выполнялась по-
сле неудачной попытки или при отсутствии 
технической возможности восстановить кро-
воток по артерии питающей ангиосом, в обла-
сти которого располагались язвенно-некроти-
ческие поражения стопы.

Всем больным выполнена эндоваскулярная 
реваскуляризация в виде чрескожной баллон-
ной ангиопластики (ЧБА), главной целью ко-
торой, было восстановление магистрального 
кровотока до стопы, как минимум по одной 
из артерий голени. Стентирование применя-
лось только в случаях неудовлетворительного 
результата ЧБА. У 89 (72%) больных, кроме 
поражений артерий голени, имелись также по-
ражения артерий бедренно-подколенного сег-
мента (БПС) (72%) и у 2 (2%) больных имелись 
поражения артерий аорто-подвздошного сег-
мента (АПС). В связи с этим, одновременно 
с ЭВ в артериях голени и стопы, выполнялись 
ЭВ в выше лежащих артериальных сегментах.

Статистический анализ данных проводился 
с помощью программы SPSS Statistics 21. При 
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сравнительном анализе групп использовался 
t-критерий Стьюдента и критерий χ². Сохран-
ность конечности и вероятность заживления 
язв определялись с помощью метода Каплана-
Мейера. Различия считались статистически 
достоверными при значении р<0,05.

Результаты исследований и их обсуждение
Виды и количество ЭВ, которые выполня-

лись этим группам больных, представлены в 
табл. 2. Всего выполнено 124 ЭВ в 150 артериях 
голени и стопы. У 85 (68 %) больных выпол-
нено ЧБА одной артерии голени, у 32 (26 %) 
больных выполнено ЧБА в двух артериях вы-
полнено и у 7 (6 %) больных выполнено ЧБА 
трех артерий голени. Чаще всего реканализа-
ции подвергалась ПББА (53 %). Значительно 
реже ЭВ выполнялись в МБА, ТПС и ЗББА 
(соответственно 33, 21 и 23 %). Технический 
успех ЭВ составил 89 %. Наибольшая частота 
поражений ПББА, которые нуждались в эндо-
васкулярной коррекции, обусловлена тем, что 
эта артерия наиболее часто является ангиосо-
мальной для пальцев и тыльной поверхности 
стопы. В этой области чаще всего возникают 
язвенно-некротические поражения у больных 
с КИНК.

Таблица  2

Количество ЭВ, выполненных в артериях голени и 
стопы у 124 больных с помощью прямой и непрямой 

реваскуляризации

Количество 
больных в группах

ТПС   
(n=ЭВ)   

ПББА 
(n=ЭВ)

ЗББА 
(n=ЭВ)

МБА 
(n=ЭВ)

Всего 
(n=ЭВ)

Прямая 
реваскуляризация 
(n=71)

15 33 15 14 77

Непрямая 
реваскуляризация 
(n=53)

13 22 11 27 73

Всего больных 
(n=124) 28 55 26 41 150

Кроме эндоваскулярной реваскуляриза-
ции всем больным проводилось лечение в ви-
де хирургической обработки и некрэктомии, 
а также реконструктивных вмешательств на 
тканях стопы (малые ампутации с заживле-
нием вторичным натяжением; малые ампу-
тации с первичной реконструкцией; ранние 
реконструкции с пластикой местными тка-
нями после резекции стопы). При инфициро-
вании язвы проводилась антибактериальная 
терапии антибиотиками широкого спектра 
действия. В случаях острой инфекции в виде 
абсцессов, флегмоны или гангрены выполня-
лось ургентное хирургическое вмешательство 
с целью вскрытия гнойника и дренирования 
раны. Данные о сроках заживления язв пред-
ставлены на рис. 2.

Заживаемость язвенно-некротических де-
фектов в группе больных, которым выпол-
нена прямая реваскуляризация, составила 
75 % через полгода и 90 % через 12 месяцев. 
В группе больных, которым выполнялась не-
прямая реваскуляризация, аналогичные пока-
затели были значительно ниже, соответствен-
но 35 % и 67 % через 6 и 12 месяцев (Log Rank 
test = 0,001).

Сохранность конечности в группе боль-
ных, которым выполнена прямая реваскуля-
ризация была значительно выше, чем в группе 
с непрямой реваскуляризацией (рис. 3). Через 
один, два и три года сохранность конечности 
в группе больных, которым выполнена прямая 
реваскуляризация, составила 94, 87 и 79 % по 
сравнению с 87, 66 и 48 % в группе больных, 
которым выполнена непрямая реваскуляриза-
ция (Log Rank test = 0,045).

Таким образом, полученные нами данные 
позволяют утверждать, что эффективность 
прямой реваскуляризации значительно выше 

Рис. 2. Заживаемость язвенно-некротических дефектов в группах больных с прямой и непрямой реваскуляризацией
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по сравнению с непрямой. Показатели количе-
ства заживших язвенно-некротических дефек-
тов и сохранности конечности после прямой 
реваскуляризации были достоверно выше по 
сравнению с аналогичными показателями по-
сле непрямой реваскуляризации. После непря-
мой реваскуляризации многие язвы остаются 
не зажившими, в связи с неадекватной пер-
фузией вследствие недостаточной сосудистой 
связи между ангиосомами. Наши результаты 
подтверждаются данными других исследовате-
лей о преимуществе прямой реваскуляризации 
по сравнению с непрямой.

Прямая реваскуляризация была выполне-
на у большинства больных (57 %), при этом 
у значительного количества больных (43 %) 
была выполнена непрямая реваскуляризация. 
Это обусловлено тем, что степень обструктив-
ного поражения ангиосомной артерии часто 
значительно более выражена по сравнению 
с не ангисомными артериями. Часто это дела-
ет технически невозможным выполнение пря-
мой реваскуляризации, несмотря на ее пре-
имущества.

Ангиосомная модель реваскуляризации яв-
ляется более подходящей в эндоваскулярной 

хирургии, чем при операциях шунтирования. 
ЭВ можно неоднократно повторить в случае 
необходимости, что является очень пробле-
матичным после операций шунтирования. 
Также следует учитывать большое количество 
ограничений, которые делают невозможными 
операции дистального шунтирования, таких 
как инфекция в зоне анастомоза, обширное 
разрушение тканей стопы, распространен-
ность атеросклеротического процесса, вклю-
чая пути оттока.

Выводы
Главным условием быстрого заживления яз-

венно-некротических дефектов стопы и пре-
дотвращения больших ампутаций у больных 
с КИНК является эффективная реваскуляри-
зация, предпочтительно прямая, основанная 
на ангиосомальной модели. При этом ком-
плексный, мультидисциплинарный подход 
с использованием локальных и общих спосо-
бов лечения инфекции стоны, гнойной и ре-
конструктивной хирургии, медикаментозной 
коррекции системных нарушений является 
необходимым условием высокой эффективно-
сти лечения КИНК.

Рис. 3. Сохранность конечностей в группах больных, которым выполнена прямая или непрямая реваскуляризация
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Резюме. У статті представлені результати лікування 124 хво-
рих з критичною ішемією нижніх кінцівок з виразково-
некротичними ураженнями ступні за допомогою ангіосомаль-
ної моделі ендоваскулярної реваскуляризації. Виконаний по-
рівняльний аналіз результатів прямої і непрямої реваску-
ляризації у хворих з критичною ішемією у вигляді загоєння 
виразково-некротичних дефектів і збереження кінцівки у від-
даленому періоді. 

Ключові слова: критична ішемія нижніх кінцівок, ангіосом, 
реваскуляризація.

Summary. In the article there are presented the results of treatment 
of 124 patients with critical limb ischemia by angiosome concept 
endovascular revascularization. There was performed the compara-
tive analysis of the results of direct and indirect revascularization in 
patients with critical limb ischemia in the form of ulcers healing and 
limb salvage. 

Key words: critical limb ischemia, angiosome, revascularization.
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ЗМІНИ ПОРОЖНИННОЇ МІКРОБІОТИ ТОВСТОЇ 
КИШКИ БІЛИХ ЩУРІВ ЗА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 
ГОСТРОГО НАБРЯКОВОГО ПАНКРЕАТИТУ

Резюме. В експерименті на білих щурах вивчено динаміку 
змін мікробіоти порожнини товстої кишки (ТК) за гострого 
набрякового панкреатиту. Виявлено порушення мікробіоце-
нозу товстої кишки після 12 години моделювання панкреати-
ту. Через 24 години моделювання панкреатиту настає елімі-
нація із порожнини ТК пептострептококів (у 60,0 % тварин) 
та ентерококів (на 40,0 %), зростає ступінь виділення, індекс 
постійності і частота зустрічання пептокока (на 70,0 %), кло-
стридій (на 30,0 %), протеїв (на 10,0 %), за потужної контаміна-
ції умовно патогенними ентеробактеріями (клебсієлами, енте-
робактером, протеями), які досягають високого з (6,0±0,22) до 
(7,54±0,27) lgКУО/г популяційного рівня.

Ключові слова: експериментальний гострий набряковий пан-
креатит, мікробіота, мікроорганізми.

Вступ
Попри досягнуті успіхи в діагностиці та лі-

куванні, гострий панкреатит (ГП) залишаєть-
ся однією з найскладніших проблем абдомі-
нальної хірургії, особливо за важких форм, 
коли летальність може сягати 80 %. Одним із 
важливих чинників тяжкого перебігу, септич-
них ускладнень та летальності за ГП є тран-
слокація бактерій з кишечнику [1, 3, 6, 8, 10].

У 36–57 % випадків, мікроорганізми, що ви-
кликають інфекційно-запальний процес у не-
крозах підшлункової залози (ПЗ),за гострого 
деструктивного панкреатиту, є представники 
ентеробактерій та інших видів мікробіоти ки-
шечнику [5, 7, 9], тому важливим є встанов-
лення видового складу мікробіоти вмісту по-
рожнини товстої кишки (ТК) – як можливого 
джерела транслокації мікроорганізмів.

Мета дослідження 
Вивчити в експерименті динаміку змін по-

рожнинної мікробіоти ТК у процесі форму-
вання та перебігу експериментального набря-
кового гострого панкреатиту (ЕНГП).

Матеріали та методи досліджень
Експеримент проведено на 20 статевозрі-

лих нелінійних щурах-самцях середнього віку, 
масою 200–220 г. Моделювання ЕНГП здій-
снювали під загальною анестезією за власним 
методом [4], який дає можливість відтворення 
різних форм гострого панкреатиту (набряко-
вий, некротичний).

Екологічний стан порожнинної мікробіоти 
ТК оцінювали в терміни 12, 24 і 48 годин, по-
чинаючи з моменту моделювання ЕНГП, за 
індексом постійності, частотою зустрічання, 
індексом домінування Бергера-Паркера, попу-
ляційним рівнем, коефіцієнтом кількісного до-

мінування, коефіцієнтом значущості;ступінь 
дисбіотичних розладів – згідно з класифікаці-
єю Куваєвої-Ладодо [2].

Всі етапи експерименту виконували в умо-
вах віварію з дотриманням Конвенції Ради 
Європи про охорону хребетних тварин, що 
використовують в експериментах та інших на-
укових цілях (від 18.03.1986 р.), Директиви ЄЕС 
№ 609 (від 24.11.1986 р.).

Статистичну обробку отриманих цифрових 
даних виконували за допомогою прикладних 
програм MYSTAT 12 (Systat Software Inc., USA) 
і Scout 2008 Version 1.00.01 (U. S. Environment
al Protection Agency, США). Достовірність да-
них для незалежних вибірок розраховували 
за t-критерієм Student (при розподілі маси-
вів близьких до нормальних), чи U-критерію 
Wilcoxon-Mann-Whitney (за нерівномірного роз-
поділу). Аналіз якісних ознак – за критерієм 
χ2. Різницю вважали достовірною за р<0,05.

Результати досліджень та їх обговорення
Результати дослідження видового (таксоно-

мічного) складу мікробіоти вмісту порожнини 
ТК білих щурів з ЕНГП через 12 годин моде-
лювання наведені у табл. 1.

У інтактних тварин головна мікробіота вміс-
ту порожнини ТК представлена облігатними 
анаеробними бактеріями: біфідобактеріями, 
лактобактеріями, бактероїдами, пептостреп-
тококами і факультативними анаеробними 
та аеробними ешерихіями, ентерококами та 
умовно патогенними протеями. Додаткова мі-
кробіота представлена анаеробними клостри-
діями і пептококом.

Через 12 год. моделювання ЕНГП, у вміс-
ті порожнини ТК тварин, головну мікробіоту 
формують, також, біфідобактерії, лактобакте-
рії, бактероїди, кишкова паличка. Додаткова 
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мікробіота представлена пептострептококами, 
пептококом, клостридіальними формами бак-
терій, ентерококами і протеями. Характерно, 
що в цей термін спостерігається контамінація 
біотопу патогенними (ентеротоксигеннимие-
шерихіями) та умовно патогенними (клебсіє-
ли) ентеробактеріями і стафілококами. Більш 
інформативні результати кількісної оцінки 
стану мікробіоти вмісту порожнини ТК білих 
щурів з ЕНГП через 12 годин моделювання на-
ведені у табл. 2.

Показано, що в інтактних тварин у вмісті 
порожнини ТК домінують лактобактерії, біфі-
добактерії, ешерихії, ентерококи, бактероїди 
та пептострептококи. Анаеробні бактерії пере-
важають у 1,9 разу кількість факультативних 
анаеробних та аеробних мікроорганізмів.

У тварин з ЕНГП через 12 годин моделю-
вання ГП у вмісті порожнини ТК виявляється 
дефіцит найважливіших за представництвом 
у складі товстокишкового біоценозу людини 
і тварин та за мультифункціональною рол-
лю у підтримці мікроекологічного гомеостазу, 
біфідобактерій на 64,73 % (на три порядки), 
лактобактерій – на 64,02 % (на три поряд-
ки), пептострептококів – на 23,35 %, ентероко-
ків – на 32,46 % та ешерихій – на 48,55 %. На 
цьому фоні зростає кількість умовно патоген-
них клостридій на 28,27 %, пептокока – на 
46,27 %. Окрім цього, патогенні (E. Coli Hly+) 
та умовно патогенні (клебсієли) ентеробактерії 
та стафілококи, що контамінували порожни-
ну ТК, досягають помірного популяційного 
рівня (3,69 ± 0,02) lgКУО/г. У результаті кіль-

Таблиця 1

Таксономічний склад порожнинної мікробіоти товстої кишки білих щурів з експериментальним набряковим гострим 
панкреатитом через 12 годин моделювання

Таксони

Тварини з експериментальним ГП (n=10) Інтактні тварини (n=10)

pВиділено 
штамів

Індекс 
постійності

Частота 
зустрічан-

ня

Індекс до-
мінування 
Бергера-
Паркера

Виді-
лено 
штамів

Індекс 
постій-
ності

Частота 
зустрічан-

ня

Індекс до-
мінування 
Бергера-
Паркера

1. Облігатні анаеробні бактерії
Bifi dobacterium spp. 9 90,00 0,13 0,132 9 90,00 0,13 0,132 >0,05
Lactobacillu sspp. 9 90,00 0,13 0,132 10 100,00 0,15 0,147 >0,05
Bacteroides spp. 10 100,00 0,15 0,147 10 100,00 0,15 0,147 >0,05
Peptostreptococcus spp. 5 50,00 0,07 0,074 8 80,00 0,12 0,118 >0,05
Peptococcus niger 5 50,00 0,07 0,074 3 30,00 0,04 0,044 >0,05
Clostridium spp. 5 50,00 0,07 0,074 3 30,00 0,04 0,044 >0,05

2. Факультативні анаеробні та аеробні бактерії
E. coli 10 100 0,15 0,147 10 100,00 0,15 0,147 >0,05
E. coli Hly+ 2 20,00 0,03 0,029 0 — — — —
Proteus spp. 4 40,00 0,06 0,059 7 70,00 0,10 0,103 >0,05
Klebsiella spp. 2 20,00 0,03 0,029 0 - — — —
Enterococcu sspp. 5 50,00 0,07 0,074 8 80,00 0,12 0,118 >0,05
Staphylococcus spp. 2 20,00 0,03 0,029 0 — — — —

Таблиця 2

Популяційний рівень порожнинної мікробіоти товстої кишки білих щурів з експериментальним набряковим гострим 
панкреатитом через 12 годин моделювання

Таксони

Тварини з експериментальним ГП (n=10) Інтактні тварини (n=10)

pПопуляцій-
ний рівень в 
lg КУО/г M±m

Коефіцієнт 
кількісного 
домінування

Коефіцієнт 
значущості

Популяційний 
рівень в lg КУО/г 

M±m

Коефіцієнт 
кількісного до-

мінування
Коефіцієнт 
значущості

1. Облігатні анаеробні бактерії
Bifi dobacterium spp. 5,33±0,21 98,10 0,14 8,78±0,47 123,47 0,18 <0,01
Lactobacillus spp. 5,67±0,27 104,36 0,15 9,30±0,53 145,31 0,22 <0,01
Bacteroides spp. 6,38±0,31 130,47 0,20 6,23±0,43 97,34 0,15 >0,05
Peptostreptococcus spp. 4,71±0,23 48,16 0,07 5,81±0,41 72,63 0,11 <0,05
P. niger 5,69±0,21 58,18 0,07 3,89±0,37 18,23 0,02 <0,05
Clostridium spp. 4,90±0,17 58,30 0,07 3,82±0,19 18,23 0,02 <0,05

2. Факультативні анаеробні та аеробні бактерії
E.coli 5.50±0.39 112,47 0,17 8,17±0,49 127,66 0,19 <0,05
E.coli Hly+ 3,69±0,02 15,09 0,02 0 — — —
Proteus spp. 3,25±0,07 26,53 0,04 3,57±0,18 39,05 0,06 >0,05
Klebsiella spp. 3,69±0,02 15,09 0,02 0 — — —
Enterococcus spp. 6,13±0,21 62,68 0,09 8,12±0,32 101,50 0,15 <0,01
Staphylococcus spp. 3,69±0,02 15,09 0,02 0 — — —
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кісних змін автохтонних облігатних анаероб-
них і факультативних анаеробних та аеробних 
бактерій змінилося співвідношення анаеробів 
щодо факультативних анаеробних та аеробних 
бактерій до значення 1,26, що менше норми 
(контролю) на 50,79 %; тобто, що кількість і 
роль фізіологічної анаеробної мікробіоти у мі-
кробіоценозі знижується і починає зростати 
кількість умовно патогенних мікроорганізмів 
з аеробним типом дихання.

У всіх тварин з ЕНГП через 12 годин з мо-
менту моделювання ГП було встановленопо-
рушення мікробіоценозу у порожнині ТК, що 
проявилося дисбактеріозом І-ІІІ ступеня (та-
блиця 3).

Таблиця 3

Ступінь порушень мікробіоценозу порожнини товстої 
кишки білих щурів з експериментальним набряковим 
гострим панкреатитом через 12 годин моделювання

Ступінь 
порушень

Тварини з ЕНГП 
(n=10)

Інтактні тварини 
(n=10) р

абс.  % абс.  %
Нормофлора 0 — 8 80,00 —
І ступінь 2 20,00 2 20,00 >0,05
ІІ ступінь 5 50,00 0 — —
ІІІ ступінь 3 30,00 0 — —

Результати вивчення таксономічного скла-
ду порожнинної мікробіоти ТК білих щурів 
з ЕНГП через 24 години перебігу, наведені у 
табл. 4.

Показано, що через 24 год. експерименту 
має місце елімінація із порожнини ТКпепто-
стрептококів (у 60,0 % тварин) та ентерококів 
(на 40,0 %). На такому фоні зростає ступінь ви-
ділення, індекс постійності та частота зустрі-

чанняпептокока (на 70,0 %), клостридій (на 
30,0 %), протеїв (на 10,0 %). Також, в цей період 
має місце контамінація порожнини ТК умовно 
патогенними ентеробактеріями (бактеріями 
роду Klebsiella та Enterobacter), стафілококами 
і дріжджоподібними грибами роду Candida, на 
фоні незначного (на 10–20 %) зниження ви-
ділення автохтонних, облігатних для біотопу 
біфідобактерій і лактобактерій.

У результаті таких змін головна мікробіота 
вмісту порожнини ТК білих щурів з ЕНГП че-
рез 24 год. перебігу представлена автохтонни-
ми анаеробними біфідобактеріями, лактобак-
теріями, бактероїдами, факультативними ана-
еробними та аеробними ешерихіями, а також, 
що не властиво для нормофлори біотопу, умов-
но патогенними ентеробактеріями (протеями, 
клебсієлами та ентеробактером), пептококом 
і клостридіями; додаткова мікробіота пред-
ставлена пептострептококами, стафілококами 
і дріжджоподібними грибами роду Candida.

Результати вивчення популяційного рівня 
мікробіоти вмісту порожнини ТК білих щурів 
через 24 год. наведені у табл. 5.

У тварин з ЕНГП через 24 год. відмічаєть-
ся дефіцит автохтонних облігатнихбіфідобак-
терій на 53,77 %, лактобактерій на 96,32 %, а 
також пептострептококів на 49,36 % та енте-
рококів — на 7,69 %. На цьому фоні зростає 
кількість умовно патогенних бактероїдів на 
14,20 %. пептокока — на 58,87 %, клостридій — 
на 93,46 %.

Контамінація порожнини ТК умовно пато-
генними ентеробактеріями (клебсієлами, ен-
теробактером, протеями) через 24 год. ЕНГП 

Таблиця 4

Таксономічний склад порожнинної мікробіоти товстої кишки білих щурів з експериментальним набряковим гострим 
панкреатитом через 24 години моделювання

Мікроорганізми (так-
сони)

Тварини з експериментальним гострим 
панкреатитом (n=10) Інтактні тварини (n=10)

p
Виділено 
штамів

Індекс по-
стійності

Частота 
зустрічан-

ня

Індекс до-
мінування 
Бергера-
Паркера

Виділено 
штамів

Індекс 
постій-
ності

Частота 
зустрі-
чання

Індекс 
доміну-
вання 

Бергера-
Паркера

1. Облігатні анаеробні бактерії
Bifi dobacterium spp. 7 70,00 0,09 0,091 9 90,00 0,13 0,132 >0,05
Lactobacillus spp. 9 90,00 0,12 0,117 10 100,00 0,15 0,147 >0,05
Bacteroides spp. 10 100,00 0,13 0,130 10 100,00 0,15 0,147 >0,05
Peptostreptococcus spp. 2 20,00 0,03 0,026 8 80,00 0,12 0,118 <0,05
P. niger 10 100,00 0,13 0,130 3 30,00 0,04 0,044 <0,05
Clostridium spp. 6 60,00 0,08 0,078 3 30,00 0,04 0,044 >0,05

2. Факультативні анаеробні та аеробні мікроорганізми
E. coli 10 100 0,13 0,130 10 100,00 0,15 0,147 >0,05
Proteus spp. 8 80,00 0,10 0,104 7 70,00 0,10 0,103 >0,05
Klebsiella spp. 4 40,00 0,05 0,052 0 — — — —
Enterobacter spp. 4 40,00 0,05 0,052 0 — — — —
Enterococcus spp. 4 40,00 0,05 0,052 8 80,00 0,12 0,118 <0,05
Staphylococcus spp. 2 20,00 0,03 0,026 0 — — — —
Candida spp. 1 10,00 0,01 0,013 0 — — — —



ХАРКІВСЬКА ХІРУРГІЧНА ШКОЛА № 6(69) 201430

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

сягає високого з (6,00±0,22) до (7,54±0,27) 
lgКУО/г популяційного рівня. Також, зрос-
тає популяційний рівень умовно патогенних 
стафілококів і дріжджоподібних грибів роду 
Candida.

Біологічна роль у мікробіоценозі біфідо-
бактерій знижується на 82,86 %, лактобакте-
рій — на 95,47 %, пептострептококів — у 5,53 ра-
зу, ентерококів — на 99,21 %. Поряд з тим, 
в асоціативному мікробіоценозі підвищується 
біологічна роль умовно патогенних бактероїдів 
на 23,56 %, пептокока — у 5,73 разу, клостри-
дій — у 4,11 разу, ешерихій — на 6,12 %, проте-
їв — на 32,33 %.

Встановлено ступінь порушень мікробіоти 
вмісту порожнини ТК тварин з ЕНГП через 
24 години перебігу (табл. 6).

Таблиця 6

Ступінь порушень мікробіоценозу порожнини товстої 
кишки білих щурів з експериментальним набряковим 
гострим панкреатитом через 24 години моделювання

Ступінь 
порушень

Тварини з ЕНГП 
(n=10)

Інтактні тварини 
(n=10) р

абс.  % абс.  %
Нормофлора 0 - 8 80,00 —
І ступінь 2 20,00 2 20,00 >0,05
ІІ ступінь 5 50,00 0 — —
ІІІ ступінь 3 30,00 0 — —

У більшості (90 %) тварин встановлений дис-
бактеріоз, а в однієї з тварин – дисбіоз.

Результати вивчення таксономічного скла-
ду порожнинної мікробіоти ТК білих щурів 
з ЕНГП через 48 годин моделювання наведені 
у табл. 7.

Одержані результати демонструють, що 
збільшення періоду перебігу ГП призводить 
до елімінації фізіологічно корисних біфідо-

бактерій і лактобактерій та зменшення їх ви-
явлення у біотопі на 40,0 %, а пептостреп-
тококи елімінують у всіх експериментальних 
тварин; ентерококи не виявлені у 60,0 % білих 
щурів з ЕНГП. Таким чином, через 48 годин 
в експериментальних тварин з ЕНГП має місце 
зниження частоти виявлення у біотопі фізіо-
логічно корисних, автохтонних бактерій (біфі-
добактерій, лактобактерій, пептострептококів 
та ентерококів). При цьому, зростає частота 
виділення пептокока на 40,0 %, клостридій на 
70,0 % і протеїв на 30,0 %.

Характерним для порожнинної мікробі-
оти ТК білих щурів з ЕНГП через 48 год. є 
продовження контамінації порожнини ТК 
патогенними (ентеротоксигеннимиешери-
хіями) та умовно патогенними ентеробакте-
ріями (протеями, клебсієлами та ентеробак-
тером), стафілококами і дріжджоподібними 
грибами роду Candida. Ці зміни призводять 
до порушень ролі окремих таксонів у мікро-
біоценозі. Головна мікробіота порожнини 
ТК тварин з ЕНГП через 48 год. представле-
на бактероїдами, клостридіями, ешерихія-
ми, протеями, стафілококами, патогенними 
ешерихіями, пептококом, лактобактеріями, 
біфідобактеріями і дріжджоподібними гри-
бами роду Candida. За більшістю, перерахо-
вані таксони відносяться до патогенних та 
умовно патогенних, що може свідчити про 
глибоке порушення мікробіоти, яке можна 
характеризувати як змішану інфекцію тов-
стої кишки.

Результати вивчення популяційного рів-
ня порожнинної мікробіоти ТК білих щурів 
з ЕНГП через 48 год. моделювання наведені 
у табл. 8.

Таблиця 5

Популяційний рівень порожнинної мікробіоти товстої кишки білих щурів з експериментальним гострим набряковим 
панкреатитом через 24 години моделювання

Таксони

Тварини з експериментальним ГП (n=10) Інтактні тварини (n=10)

pПопуляцій-
ний рівень в 
lg КУО/г M±m

Коефіцієнт 
кількісного до-

мінування
Коефіцієнт 
значущості

Популяційний 
рівень у 

lg КУО/г M±m

Коефіцієнт 
кількісного 
домінування

Коефіцієнт 
значущості

1. Облігатні анаеробні бактерії
Bifi dobacterium spp. 5,71±0,41 67,52 0,09 8,78±0,47 123,47 0,18 <0,05
Lactobacillus spp. 4,89±0,37 74,34 0,10 9,30±0,53 145,31 0,22 <0,01
Bacteroides spp. 7,12±0,52 120,27 0,16 6,23±0,43 97,34 0,15 >0,05
Peptostreptococcus spp. 3,89±0,27 13,14 0,02 5,81±0,41 72,63 0,11 <0,05
P. niger 6,18±0,31 104,39 0,14 3,89±0,37 18,23 0,02 <0,05
Clostridium spp. 7,31±0,37 74,90 0,10 3,82±0,19 18,23 0,02 <0,01

2. Факультативні анаеробні та аеробні мікроорганізми
E. coli 8.02±0.43 135,47 0,18 8,17±0,49 127,66 0,19 >0,05
Proteus spp. 3,88±0,21 52,43 0,07 3,57±0,18 39,05 0,06 >0,05
Klebsiella spp. 6,00±0,22 40,54 0,05 0 — — —
Enterobacter spp. 6,02±0,19 40,54 0,05 0 — — —
Enterococcus spp. 7,54±0,27 50,95 0,06 8,12±0,32 101,50 0,15 >0,05
Staphylococcus spp. 4,69±0,3 15,84 0,02 0 — — —
Candida spp. 5,6 9,46 0,01 0 — — —
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Звертає на себе увагу дефіцит біфідобакте-
рій на 99,55 % (на 4 порядки) і лактобактерій 
у 2,07 разу (на 5 порядків), що свідчить про 
значні поруш ення кількісного складу мікро-
біоти і зниження її функціональної активності 
та захисної функції. Знижена кількість енте-
рококів на 18,71 %. На цьому фоні зростає по-
пуляційний рівень бактероїдів на 24,72 %, пеп-
токока — на 73,26 %, клостридій — на 90,49 %, 
протеїв — а 45,66 %.

Такі зміни призводять до суттєвого знижен-
ня (у 3,1 разу) співвідношення анаеробних облі-
гатних бактерій до факультативних анаеробних 
та аеробних мікроорганізмів, яке є надзвичай-
но низьким (0,61 у. о.) у порівнянні з контроль-
ними даними (1,89 у. о. в інтактних тварин).

Результати визначення ступеня порушення 
мікробіоценозу вмісту порожнини ТК білих 
щурів з ЕНГП через 48 год. моделювання на-
ведені у табл. 9.

Таблиця 7

Таксономічний склад порожнинної мікробіоти товстої кишки білих щурів з експериментальним набряковим гострим 
панкреатитом через 48 години моделювання

Таксони

Тварини з експериментальним гострим 
панкреатитом (n=10) Інтактні тварини (n=10)

pВиді-
лено 
шта-
мів

Індекс 
постій-
ності

Частота 
зустрі-
чання

Індекс до-
мінування 
Бергера-
Паркера

Виділено 
штамів

Індекс 
постійності

Частота 
зустрі-
чання

Індекс 
доміну-
вання 

Бергера-
Паркера

1. Облігатні анаеробні бактерії
Bifi dobacterium spp. 5 50,00 0,06 0,055 9 90,00 0,13 0,132 <0,05
Lactobacillus spp. 6 60,00 0,07 0,066 10 100,00 0,15 0,147 <0,05
Bacteroides spp. 10 100,00 0,11 0,110 10 100,00 0,15 0,147 >0,05
Peptostreptococcus spp. 0 — — — 8 80,00 0,12 0,118
P. niger 7 70,00 0,08 0,077 3 30,00 0,04 0,044 <0,05
Clostridium spp. 10 100,00 0,11 0,110 3 30,00 0,04 0,044 >0,05

2. Факультативні анаеробні та аеробні мікроорганізми
E. coli 10 100 0,11 0,110 10 100,00 0,15 0,147 >0,05
E. coli Hly+ 9 90,00 0,10 0,099 0 — — — —
Proteus spp. 10 100,00 0,11 0,110 7 70,00 0,10 0,103 >0,05
Klebsiella spp. 4 40,00 0,04 0,044 0 — — — —
Enterobacter spp. 4 40,00 0,04 0,044 0 — — — —
Enterococcus spp. 2 20,00 0,02 0,022 8 80,00 0,12 0,118 <0,05
Staphylococcus spp. 9 90,00 0,10 0,099 0 — — — —
Candida spp. 5 50,00 0,06 0,055 0 — — — —

Таблиця 8

Популяційний рівень порожнинної мікробіоти товстої кишки білих щурів з експериментальним гострим набряковим 
панкреатитом через 48 годин моделювання

Таксони

Тварини з експериментальним ГП (n=10) Інтактні тварини (n=10)

pПопуляційний 
рівень у lg КУО/г 

M±m

Коефіцієнт 
кількісного 
домінування

Коефіцієнт 
значущості

Популяційний 
рівень у lg КУО/г 

M±m

Коефіцієнт 
кількісного 
доміну-
вання

Коефіці-
єнт зна-
чущості

1. Облігатні анаеробні бактерії
Bifi dobacterium spp. 4,40±0,37 35,31 0,04 8,78±0,47 123,47 0,18 <0,01
Lactobacillus spp. 4,50±0,29 43,34 0,05 9,30±0,53 145,31 0,22 <0,01
Bacteroides spp. 7,77±0,31 124,72 0,14 6,23±0,43 97,34 0,15 <0,05
P. niger 6,74±0,33 75,73 0,09 3,89±0,37 18,23 0,02 <0,01
Clostridium spp. 7,41±0,41 118,94 0,13 3,82±0,19 18,23 0,02 <0,01
Peptostreptococcus spp. 0 - - 5,81±0,41 72,63 0,11 -

2. Факультативні анаеробні та аеробні мікроорганізми
E. coli 8,25±0,39 132,42 0,15 8,17±0,49 127,66 0,19 >0,05
E. coli Hly+ 5,23±0,27 75,55 0,08 0 - - -
Proteus spp. 5,20±0,21 83,47 0,09 3,57±0,18 39,05 0,06 <0,01
Klebsiella spp. 7,03±0,19 45,14 0,05 0 - - -
Enterobacter spp. 6,84±0,23 43,92 0,04 0 - - -
Enterococcus spp. 6,84±0,27 43,92 0,04 8,12±0,32 101,50 0,15 <0,05
Staphylococcus spp. 5,42±0,31 78,30 0,09 0 - - -
Candida spp. 5,39±0,27 43,26 0,05 0 - - -
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Таблиця 9

Ступінь порушень мікробіоценозу вмісту порожнини 
товстої кишки білих щурів з експериментальним 

набряковим гострим панкреатитом через 48 годин 
моделювання

Ступінь 
порушень

Тварини з ЕНГП 
(n=10)

Інтактні тварини 
(n=10) р

абс. % абс. %
нормофлора 0 — 8 80,00 —
І ступінь 0 — 2 20,00 —
ІІ ступінь 1 10,00 — — —
ІІІ ступінь 8 80,00 — — —
ІV ступінь 1 10,00 — — —

У 90 % тварин відмічався дисбіоз (у скла-
ді мікробіоти вмісту порожнини ТК тварин з 
ЕНГП) через 48 год. були виділені та іденти-
фіковані дріжджоподібні гриби роду Candida 
(C. albicans), а в інших 5 (50 %) тварин верифі-
кований дисбактеріоз ІІ ступеня.Третій сту-
пінь дисбактеріозу був встановлений у 4 (40 %) 
тварин. Дисбіоз ІІІ ступеня був встановлений 
також у 4 (40 %) білих щурів та в одного (10 %) 
дисбіоз IV ступеня.

Висновки 
1. Через 12 годин з моменту моделювання 

ЕНГП порушується мікробіоценоз порожнини 
товстої кишки, що проявляється дисбактеріо-
зом І–ІІІ ступеня.

2. Через 24 год. ЕНГП із порожнини ТК елі-
мінують пептострептококи у 60,0 % тварин та 

ентерококи на 40,0 %, зростає ступінь виділен-
ня, індекс постійності та частота зустрічання 
пептокока на 70,0 %, клостридій — на 30,0 %, 
протеїв — на 10,0 %, за контамінації умовно 
патогенними ентеробактеріями (бактеріями 
роду Klebsiella та Enterobacter), стафілококами 
і дріжджоподібними грибами роду Candida, на 
фоні незначного (на 10–20 %) зниження виді-
лення автохтонних облігатних біфідобактерій 
і лактобактерій.

3. Через 24 год. перебігу ЕНГП продовжу-
ється контамінація порожнини ТК умовно 
патогенними ентеробактеріями (клебсієлами, 
ентеробактером, протеями), які досягають ви-
сокого з (6,0±0,22) до (7,54±0,27) lgКУО/г по-
пуляційного рівня.

4. Через 48 год. ЕНГП порожнинна мікро-
біота ТК представлена бактероїдами, клостри-
діями, ешерихіями, протеями, стафілококами, 
патогенними ешерихіями, пептококом, лакто-
бактеріями, біфідобактеріями і дріжджоподіб-
ними грибами роду Candida, що свідчить про 
змішану інфекцію товстої кишки та глибоке 
порушення мікробіоти.

Перспективи наукового пошуку. Визначення 
динаміки змін мікробіоти приепітеліальної бі-
оплівки товстої кишки у процесі формування 
та перебігу експериментального набрякового 
гострого панкреатиту, залежно етіологічного 
чинника.
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Резюме. В эксперименте на белых крысах изучено динами-
ку изменений микробиоты просвета толстой кишки (ТК) при 
остром отёчном панкреатите. Выявлено нарушение микро-
биоценоза толстой кишки через 12 часов моделирования пан-
креатита. Через 24 часа моделирования панкреатита наступает 
элиминация из просвета ТК пептострептококков (у 60,0 % 
животных) и энтерококков (на 40,0 %), возрастает степень вы-
деления, индекс постоянности и частота встречаемости пепто-
кокка (на 70,0 %), клостридий (на 30,0 %), протеев (на 10,0 %), 
при мощной контаминации условно патогенными энтеробак-
териями (клебсиелами, энтеробактером, протеями), которые 
достигают высокого с (6,0±0,22) до (7,54±0,27) lgКУО/г попу-
ляционного уровня.

Ключевые слова: экспериментальный острый отёчный пан-
креатит, микробиота, микроорганизмы.

Summary. The dynamics of changes of the colon lumen microbio-
tain acute edematous pancreatitis was studied in the experiment on 
white rats. The violations of colon microbiocoenosis is after 12 hours 
of pancreatitis modeling was founded. After 24 hours of pancreatitis 
modeling the elimination from colon lumen of Peptostreptococ-
cus (in 60,0 % of the animals) and enterococcci (by 40,0 %) occurs, 
the degree of isolation, the index of constancy and the frequency of 
occurrence of Peptococcus (by 70,0 %), Clostridium (by 30,0 %), 
Proteus (by 10,0 %) increase, with the strong contamination of con-
ditionally pathogenic enterobacteria (Klebsiella, Enterobacter, Pro-
teus) which achieve high (6,0±0,22) to (7,54±0,27) lgCFU/g popula-
tion level.

Key words: experimental acute edematous pancreatitis, microbiota, 
microorganisms.
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К ВОПРОСУ О НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТИ 
ПРИ АНАСТОМОЗАХ КИШЕЧНИКА 
В УСЛОВИЯХ ПЕРИТОНИТА: 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ОБОСНОВАНИЕ

Резюме. В работе рассматривается вопрос наложения ана-
стомозов на фоне перитонита в эксперименте. Отмечается, 
что наложение анастомоза в условиях перитонита усложняет 
выполнение оперативного приема, ухудшает прогноз выжи-
ваемости, а нарушения функции печени на фоне септическо-
го состояния создает неблагоприятные условиях заживления 
анастомоза и приводит к росту числа несостоятельности.

Ключевые слова: несостоятельность, перитонит, экспери-
мент.

Вступив в эру доказательной медицины 
с одной стороны, и приближаясь к введению 
страховой медицины с другой, украинская 
научная хирургическая общественность стала 
перед фактом необходимости объективизации 
критериев медицинской помощи. Эта необ-
ходимость породила массу толков в различ-
ных отраслях хирургической науки, однако 
наиболее остро дискуссия развернулась в во-
просах неотложной помощи и особенно при 
гнойно-септических состояниях, в том числе 
при абдоминальной патологии. Наличие пе-
ритонита у пациента уже само по себе утяже-
ляет выполнение операции, ухудшает прогноз 
и усложняет выбор тактики лечения, а когда 
ставится вопрос о необходимости резекции 
части кишечника сложность операции воз-
растает в разы. Мнение о том накладывать 
или не накладывать анастомоз в каждом кон-
кретном случае является все же субъектив-
ным, и принадлежит к сфере ответственности 
оперирующего хирурга. Несмотря на актив-
ность дискуссии в хирургическом сообще-
стве о возможности наложения межкишечных 
анастомозов в условиях перитонита, несмотря 
на наличие множества рекомендаций в на-
учно-медицинской литературе, посвященных 
этому вопросу (а возможно в какой-то мере 
и из-за этого) критериев выбора между пер-
вичным анастомозированием и наложением 
стомы довольно расплывчаты, необъективны 
и НЕДОКАЗАТЕЛЬНЫ. Желание восстано-
вить физиологическую непрерывность кишеч-
ника, уменьшить время пребывания пациента 
в стационаре, улучшить качество жизни мо-
жет, в конечном итоге, привести к абсолютно 
противоположному эффекту: к грозному «crux 
medicorum» – «кресту» врачей – множествен-
ным кишечным свищам.

Этой работой открывается цикл статей при-
званный возродить в хирургическом обществе 

дискуссию, в приоритет которой ставиться 
проблема несостоятельности кишечных ана-
стомозов в общем и объективизации критери-
ев выбора между первичным анастомозирова-
нием и наложением стомы в частности.

Введение
Наверное, сложно найти для хирурга бо-

лее сложный в операции и последующем лече-
нии, а для пациента более тяжелый в течении 
и более пессимистичный в прогнозе диагноз, 
чем перитонит [1, 7, 8, 10]. Сложное строение 
брюшинного покрова, обширная (более 20 м2) 
площадь, важность физиологичеcких функ-
ций – экссудативной, резорбтивной и барьер-
ной, – а также его реактивность вынуждают 
признавать опасность для организма челове-
ка  распространенного воспаления брюшины 
[2, 9, 10, 11].

Состояния, сопровож дающиеся не-
кробиотическими процессами кишечной 
стенки – травмы, разрывы, перфорации, 
некрозы, свищи – требуют восстановле-
ния непрерывности кишечника [5, 6, 7]. 
Летальность при данной патологии дости-
гает 50–80 % и связана не только с биоти-
ческими изменениями в тканях, но и трав-
матичностью повторных операций [3, 4, 8]. 
Все вышеуказанное указывает на актуаль-
ность проблемы несостоятельности ки-
шечных анастомозов и свищеобразования 
кишечника.

История научных работ по проблематике 
перитонита в ГУ «Институт общей и неотлож-
ной хирургии им. В. Т. Зайцева НАМНУ», на-
учном учреждении с более чем 80-летней исто-
рией, берет свое начало с 70-х годов ХХ века, 
когда Д. Г. Веллер и Ю. Л. Шальков занялись 
проблемой наложения кишечных анастомозов 
в условиях перитонита, и продолжается по-
ныне [2].
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Материалы и методы исследований
Экспериментальная часть выполнена на 38 

крысах линии Вистар весом 200–250 г, у ко-
торых в условиях эфирно-воздушного нарко-
за вызывали перитонит  по методике Усико-
ва Ф. Ф. и соавт., 1984.  Задачей эксперимента 
было изучение условий заживления тонкоки-
шечных анастомозов на фоне перитонита. Ме-
тодом изучения была электронная микроско-
пия клеток печени и тонкой кишки, и пнев-
мопрессия анастомозов. Экспериментальную 
часть проводили в соответствии с Законом 
Украины (2001 г.) и Женевской конвенцией 
(1990 г.), животные выводились из опыта пере-
дозировкой эфира.

Для электронной микроскопии биопсийную 
ткань измельчали в капле охлажденного фик-
сатора и переносили в забуференный 1 % рас-
твор четырехоксида осмия на 3-4 часа. Потом 
кусочки ткани промывали в буферном рас-
творе, обезвоживали в спиртах нарастающей 
концентрации и погружали в смесь эпоксид-
ных смол. Полимеризацию блоков проводили 
в термостате при температуре 60 °С. Ультра-
тонкие срезы изготавливали на ультрами-
кротоме УМТП-6 и, после контрастирования 
цитратом свинца, изучали под электронным 
микроскопом ЭВМ-100БР при ускоряющем 
напряжении 75 КВ и увеличении в пределах 
20000–50000 раз. Для световой микроскопии 
материал окрашивали гематоксилин-эозином.

Математическая обработка полученных ре-
зультатов исследований проводилась с приме-
нением параметров вариационной статистики, 
использованием критерия достоверности от-
личий Стьюдента, а также методов корреляци-
онного анализа. При этом применялся пакет 
стандартных компьютерных программ Еxcel.

Результаты исследований и их обсуждение
На 38 крысах линии Вистар, разделенных 

на 3 группы, проведено изучение заживления 
тонкокишечных анастомозов в условиях раз-
литого гнойного перитонита (РГП). В качестве 
критериев течения перитонита и заживления 
кишечных анастомозов, наложенных в усло-
виях инфицирования брюшной полости, бы-
ло избрано изучение ультраструктуры клеток 
печени, как основного органа, влияющего на 
синтез белка и детоксикацию, и ультраструк-
туры клеток тонкой кишки.

Первая группа служила контролем течения 
перитонита без его коррекции. В первой груп-
пе, при моделировании перитонита без ле-
чения крысы погибали в 100 %, что показало 
адекватность  модели. При аутопсии у этих 
животных обнаруживали разлитой фибриноз-
но-гнойный перитонит, проявлявшийся от-
еком и гиперемией брюшины, метеоризмом 

кишечных петель, наличием мутного серозно-
фибринозного выпота (рис. 1).

Рис 1. Экспериментальная модель перитонита. Аутопсия 

на третьи сутки. РГП. Метеоризм кишечных петель, 

отек и гиперемия брюшины

У животных второй группы после устра-
нения источника перитонита и однократной 
санации брюшной полости выживаемость жи-
вотных повышалась до 40 %, хотя у выводимых 
из опыта животных на 5 сутки полного стиха-
ния воспалительного процесса не было – еще 
имелись конгломераты и мощные спаечные 
наложения (рис. 2).

Рис. 2. Экспериментальная модель РГП. Крыса 2-й груп-

пы. Брюшная полость на 5-е сутки после лапаротомии. 

Незавершенный перитонит: наложения фибрина, образо-

вание конгломерата петель тонкой кишки

При электроннооптическом исследовании 
печени крыс второй группе с эксперимен-
тальным перитонитом в гепатоцитах обна-
ружены преимущественно некробиотические 
изменения ультраструктур. Ядра гепатоци-
тов (рис. 3) имели округлую форму и были 
заполнены равномерно распределенным по 
плоскости среза глыбками хроматина и гра-
нулами. Матрикс ядра просветлен, оболочка 
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нечетко контурирует и имеет зоны лизиса 
мембраны.

Рис. 3. Ультраструктура клеток печени крысы 2-й группы 

на 5-е сутки моделирования РГП. Очаговый лизис ядерной 

мембраны, просветление матрикса ядра. × 18000. Контра-

стировано цитратом свинца

Перинуклеарные пространства большин-
ства гепатоцитов умеренно расширены. В от-
дельных клетках встречаются  ядра с резко 
расширенными перинуклеарными простран-
ствами. Данные изменения ультраструктурной 
организации ядра свидетельствуют о наруше-
нии проницаемости ядерной оболочки, при-
водящей к поступлению электролитов и воды 
из цитоплазмы в ядро, что вызывает отек ядра 
и, как следствие, расширение перинуклеарных 
пространств. Следует отметить существенное 
уменьшение количества рибосом связанных с 
мембранами эндоплазматического ретикулу-
ма, а также числа свободно лежащих в цито-
плазме рибосом и полисом. Белковосинтезиру-
ющая функция печеночных клеток, осущест-
вляемая на мембранах эндоплазматической 
сети и рибосомах, резко снижена и не может 
полноценно обеспечивать синтез белков, как 
для внутренних потребностей клетки, так и 
для нужд всего организма. Гиперплазия агра-
нулярного эндоплазматического ретикулума 
является, вероятно, компенсаторной реакцией 
клетки в ответ на повышенное поступление в 
печень токсинов, направленной на усиление 
антитоксической функции гепатоцитов. 

Увеличение количества первичных лизо-
сом, вакуолизация пластинчатого цитоплаз-
матического комплекса Гольджи и появление 
большого количества аутофагосом являют-
ся характерными особенностями интенсив-
но протекающих катаболических процессов 
в клетке. В целом гиалоплазма печеночных 
клеток просветлена, что свидетельствует о на-
личии внутриклеточного отека. Оболочка кле-
ток разрыхлена, извилистая, в непосредствен-

ной близости к ней расположена осмофильная 
мелкозернистая и тонкофиламентозная суб-
станция (рис. 4).

Рис. 4. Ультраструктура клеток печени крыс 2-й группы на 

5-е сутки моделирования РГП. Отложение тонкофиламен-

тозной субстанции вблизи цитоплазматической мембра-

ны. × 22000. Контрастировано цитратом свинца

При электронномикроскопическом иссле-
довании клеток печени животных второй 
группы комплекс ультраструктурных измене-
ний в условиях разлитого перитонита, выра-
жающийся в деструктивных изменениях всех 
органелл печеночных клеток, свидетельствует 
о глубоком нарушении функции этого органа. 
В первую очередь происходит нарушение био-
энергетического обеспечения синтетических 
процессов, протекающих на уровне мембран 
и макромолекул, о чем свидетельствуют глу-
бокие нарушения структуры митохондрий, за-
частую находящихся в состоянии некробиоза 
и даже некроза. В свою очередь нарушения 
биоэнергетики клетки ведет к нарушению бел-
ковосинтезирующего аппарата наблюдаемого 
в виде вакуолизации и фрагментации мембран 
эндоплазматического ретикулума. Наблюда-
емая вакуолизация с возникновением в от-
дельных клетках гигантских вакуолей, оттес-
няющих ядро гепатоцита к периферии клет-
ки является крайней степенью нарушений, за 
пределами которых невозможно в дальнейшем 
восстановление структурно-функциональ-
ных отношений в клетке, следовательно, такие 
клетки можно считать находящимися на гра-
нице «норма-деструкция». Таким образом уста-
новлено, что при моделировании РГП устра-
нение источника перитонита и однократная 
санация брюшной полости не купируют раз-
витие воспалительного процесса. Отмечается 
ряд деструктивных изменений ультраструктур 
печеночных клеток с нарушением их функци-
ональной полноценности и возможности вы-
полнения ими основных функций, таких, как 
синтез белка и обезвреживание токсинов.
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Резекция кишки на фоне моделированно-
го перитонита у животных третьей группы 
отрицательно сказывалась на выживаемости 
животных (смертность 69,2 %). У крыс этой 
группы отмечалась большая задержка в инво-
люции воспалительного процесса в брюшной 
полости, проявлявшаяся в сохранении гипере-
мии и инъекции сосудов брюшины, образова-
нии конгломератов петель кишечника вокруг 
зоны анастомоза. У одного животного обнару-
жен резидуальный абсцесс брюшной полости, 
а у двух – несостоятельность швов анастомо-
зов, послужившая причиной продолжающего-
ся перитонита и гибели (рис. 5). 

Рис. 5. Экспериментальная модель перитонита. 

Крыса третьей группы. Брюшная полость на 5-е сутки 

после наложение анастомоза. Незавершенный перитонит, 

конгломерат петель тонкой кишки вокруг анастомоза 

В группе животных, которым при релапаро-
томии производилась резекция тонкой кишки 
(3-я группа) на электронномикроскопическом 
уровне отмечаются изменения архитектони-
ки органелл печеночных клеток, характерные 
для развития деструктивных процессов. Ядра 
гепатоцитов подвергаются глубоким измене-
ниям. Матрикс ядра сильно просветлен в си-
лу наличия внутриядерного отека. Хроматин 
ядра располагается в виде крупных глыбок, 
в основном, по периферии ядра вблизи ядерной 
мембраны. Очень часто встречаются участки 
лизиса кариоламмы (рис. 6).

Митохондрии гепатоцитов сильно набух-
шие с просветленным грубоволокнистым ма-
триксом. Количество крист резко уменьшено, 
зачастую они полностью отсутствуют. Кри-
сты дезорганизованы и вакуолизированы. На-
ружные оболочки большинства митохондрий 
разрушены, отсутствует четко контурируемая 
их структура. Мембраны эндоплазматическо-

го ретикулума частично фрагментированы, 
их цистерны вакуолизированы. На мембранах 
эндоплазматической сети отсутствуют связан-
ные рибосомы. Свободных рибосом в цито-
плазме гепатоцитов очень мало. 

Рис. 6. Ультраструктура гепатоцитов печени крыс 3-й 

группы на 5-е сутки резекции тонкой кишки в условиях 

РГП. Очаговый лизис ядерной и митохондриальной мем-

бран. × 29000. Контрастировано цитратом свинца

Эндотелиоциты печени содержат просвет-
ленную цитоплазму неправильной формы 
осмиофильное ядро с глубокими инвагина-
циями ядерной оболочки. Цитоплазма эндо-
телиоцитов содержит единичные набухшие 
митохондрии почти лишенные крист. Оболоч-
ка отдельных митохондрий разрушена. Эндо-
плазматическая сеть сильно вакуолизирована, 
мембраны ее почти лишены крист. В отрост-
ках эндотелиоцитов в небольшом количестве 
встречаются микропиноцитозные пузырьки. 
Плазматическая мембрана утолщена и разру-
шена (рис. 7).

Рис. 7. Ультраструктура гепатоцитов печени крыс 3-й 

группы на 5-е сутки резекции тонкой кишки в условиях 

РГП. Гипертрофия пластинчатого комплекса Гольджи. 

× 36000. Контрастировано цитратом свинца
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Ультраструктурная организация печени 
крыс данной группы, претерпевала более глу-
бокие деструктивные процессы. В этой груп-
пе наибольшей степени деструкции достиг-
ли ядра и наружная мембрана митохондрий. 
Крайней степени вакуолизации достигли ци-
стерны эндоплазматической сети. В отдельных 
клетках наблюдается фрагментация мембран 
эндоплазматического ретикулума. Все это 
свидетельствует о переходе дистрофического 
процесса к катаболическому распаду внутри-
клеточных структур гепатоцитов. Таким об-
разом электронно-микроскопические иссле-
дования клеток печени свидетельствуют о тя-
жести воспалительного процесса в брюшной 
полости и крайне неблагоприятных услови-
ях для заживления анастомозов, наложенных 
в такой ситуации.

Таким образом, ультраструктурные измене-
ния органелл столбчатых эпителиоцитов, бо-
каловидных экзокриноцитов и гладких ми-
оцитов мышечной пластинки эксперимен-
тальных животных, которым производилось 
наложение тонкокишечного анастомоза в ус-
ловиях перитонита, проявлялись в целом ряде 
дистрофических, а зачастую, и деструктивных 
нарушений. Субмикроскопическая организа-
ция столбчатых эпителиоцитов свидетельству-
ет о недостаточном уровне метаболической ак-
тивности процессов обеспечения резорбции 
и транспорта веществ, поступающих с пищей. 
Косвенными признаками такого положения 
можно считать достаточно высокую степень 
вакуолизации гранулярной эндоплазматиче-
ской сети в сочетании с дистрофическими и 
деструктивными изменениями митохондрий. 

Последние указывают на нарушение био-
энергетики внутриклеточных процессов и де-
лают невозможным поддержание адекватных 
репаративных реакций. Кроме того, состояние 
микроворсинок щеточной каемки с четко вы-
раженным набуханием и утончением глико-
каликса, позволяет констатировать снижение 
интенсивности пристеночного пищеварения.

В сочетании с крайней степенью нарушения 
ультраструктурной организации клеток пече-
ни, находившихся на грани перехода дистро-
фического процесса к катаболическому рас-

паду внутриклеточных структур гепатоцитов 
можно сделать вывод о неблагоприятных ус-
ловиях заживления тонкокишечного анасто-
моза у животных третьей группы, чем и об-
условлено большое число несостоятельности 
анастомозов и, в свою очередь, максимальная 
летальность среди всех групп, где проводилась 
релапаротомия.

Результаты данных, полученных в ходе экс-
перимента по группам животных объединены 
в сводной таблице (табл).

Таблица

Результаты эксперимента по группам животных

Группа 
экспери-
мента

Пало до 
5 суток

Выведены 
из опыта 
на 5 сутки

Живы 
на 10 
сутки

Всего 
Ле-
таль-
ность 

%
1-я 15 — — 15 100
2-я 6 4 — 10 60
3-я 9 4 — 13 69,2

Подытоживая результаты проведенного 
эксперимента необходимо отметить, что на-
ложение анастомоза в условиях перитонита не 
только усложняет выполнение оперативного 
приема, но и достоверно ухудшает прогноз вы-
живаемости (69,2 % против 60 %, p<0,01).

Выводы
1. При экспериментальном РГП устранение 

источника перитонита и однократная санация 
брюшной полости не купируют развитие вос-
палительного процесса.

2. Крайняя степень нарушения функции пе-
чени, судя по ультраструктурной организации 
ее клеток, находившихся на грани перехода 
дистрофического процесса к катаболическому 
распаду внутриклеточных структур гепатоци-
тов, создает неблагоприятные условия зажив-
ления тонкокишечного анастомоза у живот-
ных (третьей группы), что приводит к боль-
шему числу несостоятельности анастомозов и, 
в свою очередь, – к максимальной летальности 
среди всех групп — 69,2 %.

3. Наложение анастомоза в условиях экспе-
риментального перитонита не только услож-
няет выполнение оперативного вмешатель-
ства, но и достоверно ухудшает прогноз вы-
живаемости (69,2 % против 60,0 %).
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Резюме. В роботі розглядається питання накладення анас-
томозів на фоні перитоніту в експерименті. Відзначається, що 
накладення анастомозу в умовах перитоніту ускладнює вико-
нання оперативного прийому, погіршує прогноз виживання, 
а порушення функції печінки на фоні септичного стану ство-
рює несприятливі умовах загоєння анастомозу і призводить до 
зростання числа неспроможності.

Ключові слова: неспроможність, перитоніт, експеримент.

Summary. Consideration be given to the question of anastomosis 
on the background of peritonitis in the experiment. It is noted that the 
anastomosis in peritonitis complicating the execution of operational 
reception worsens the prognosis of survival, and abnormal liver func-
tion on the background of septic conditions creates unfavorable con-
ditions anastomotic healing and leads to an increase in the number 
of insolvency. 

Key words: insolvency, peritonitis, experiment.
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ХОЛАНГИОГЕННЫЙ СЕПТИЧЕСКИЙ ШОК: 
ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ПЕЧЕНИ И ХОЛЕДОХА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Резюме. В работе представлены результаты эксперимен-
тального исследования по изучению патоморфологических 
изменений печени и холедоха у животных с моделью холан-
гиогенного септического шока. Установлено, что основными 
патогенетическими факторами развития септического шока, 
является холестаз, бактериохолия, деструкция эпителия сли-
зистой холедоха, ведущие к бактериемии и эндотоксикозу. 

Ключевые слова: холангиогенный септический шок, моделиро-
вание, патоморфологические изменения, печень, холедох.

Введение
Согласно современным представлениям 

сепсис является системной воспалительной 
реакцией организма на инфекцию любого ге-
неза [5, 9, 10, 11]. Особым видом этой системной 
реакции является билиарный или холангио-
генный сепсис (ХС), развивающийся в ответ на 
гнойный очаг, расположенный в желчных про-
токах и протекающий на фоне предшествую-
щей механической желтухи [2, 3, 7]. 

В свою очередь, септический шок — это 
сложный патофизиологический процесс, при 
котором в ответ на бактериемию и эндоток-
семию возникает чрезмерное напряжение 
неспецифических механизмов адаптации и 
факторов специфического иммунитета, со-
провождающиеся глубоким нарушением гипо-
перфузии тканей, гипоксией и расстройством 
их обмена [1, 4, 12].

В сложной проблеме острый холангит – хо-
лангиогенный сепсис до настоящего времени 
остается ряд спорных и нерешенных аспек-
тов, что определяет необходимость дальней-
ших исследований. Недостаточно изучены ме-
ханизмы трансформации острого холангита в 
ХС и, особенно, тяжелый ХС, осложняющийся 
септическим шоком. В специальной литерату-
ре отсутствуют данные по моделированию ХС, 
и тем более — холангиогенного септического 
шока, а также описание патоморфологических 
изменений внутренних органов при этих со-
стояниях. 

Цель исследования
Патоморфологическое изучение факторов 

патогенеза ХС, осложненного септическим 
шоком.

Материалы и методы исследования 
Экспериментальное исследование проведе-

но в условиях вивария Харьковской медицин-
ской академии последипломного образования 
на 18 крысах линии Вистар массой 160–220 г. 
Животных с соблюдением полового признака 
распределили на две группы. Контрольную 

группу составили 6 здоровых животных, ос-
новную — 12 крыс. Животным основной груп-
пы в условиях общей анестезии была произве-
дена лапаротомия, пункция и введение в про-
свет холедоха суточной культуры референтного 
штамма E. Coli (ГІСК 240533) в концентрации 
1×1012 КОЕ.

Все манипуляции на животных осущест-
вляли в соответствии с научно-практическими 
рекомендациями по содержанию лабораторных 
животных и работы с ними [6].

При аутопсии у погибших животных для па-
томорфологического исследования производи-
ли забор кусочков печени и холедоха, которые 
фиксировали в 10 % водном растворе нейтраль-
ного формалина. В последующем проводили 
спиртовую и парафиновую проводку и готови-
ли серийные срезы толщиной 4–5×10-6 м, препа-
раты окрашивали гематоксилином и эозином. 

Изучение и микрофотографирование ми-
кропрепаратов проводили на микроскопе 
«Olympus BX-41». Микроскопически оцени-
вали степень выраженности дистрофических, 
некробиотических, гемодинамических и вос-
палительных изменений. Состояние ретику-
лоэндотелиальной системы печени оценивали 
по общему среднему количеству Купферовых 
клеток в ограниченном поле зрения (ОПЗ) – 
3,12×10-7 м2. Кроме того, оценивали среднюю 
толщину стенки холедоха и высоту его эпите-
лиальной выстилки. 

Иммуногистохимические исследования 
проводили прямым методом Кунса по методи-
ке Brosman (1979). С помощью моноклональ-
ных антител (МКА) определяли коллагены I, 
III и IV типов, а также клетки экспрессирую-
щие рецепторы к CD34 (Novocastra Laboratories 
Ltd.) Оптическую плотность иммунофлуорес-
ценции (ОПИ) определяли по методу Губиной-
Вакулик Г.И. и соавт. [8] с помощью микроско-
па «Axioskor 40» и программного обеспечения 
Biostat.

Результаты исследования обработаны стати-
стически с использованием стандартного паке-
та программ Microsoft Excel. Достоверность по-
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казателей оценивали по t-критерию Стьюден-
та, разницу считали достоверной при р<0,05. 

Результаты исследованияй и их обсуждение
У всех животных с моделью холангиоген-

ного септического шока через 10–12 часов 
после оперативного вмешательства отмечено 
прогрессирующее ухудшение их общего со-
стояния вплоть до полной адинамии, с после-
дующим их летальным исходом через 16–24 
часов после операции. Специфические макро-
скопические изменения внутренних органов, 
не успевали сформироваться. На аутопсии 
можно лишь отметить их дряблую консистен-
цию и тусклый вид, что является проявлением 
острых дистрофических изменений вследствие 
септического шока.

При микроскопическом исследовании стен-
ки холедоха выявляется ее утолщение за счет 
отека, обширной деструкции слизистой обо-
лочки с разрушением эпителия и глубоки-
ми некрозами. Толщина стенки холедоха со-
ставляет (283,39±1,91) мкм, что достоверно 
(p1< 0,001) превышает показатель группы срав-
нения (255,52±1,42) мкм. В просвете холедо-
ха — пласты десквамированного эпителия и 
гнойный экссудат. На участках деструкции 
эпителия определяются наложения тромбо-
тических масс, которые имеют характер сме-
шанных тромбов и воспалительная инфиль-
трация, представленная нейтрофилами, про-
никающая на всю глубину стенки холедоха 
(рис. 1). В участках сохраненной эпители-
альной выстилки высота эпителия составля-
ет (14,1±0,22) мкм, что достоверно (p1< 0,001) 
отличается от показателя группы сравнения 
(15,47±0,12) мкм. В базальных мембранах (БМ) 

эпителия и сосудов отмечается выраженный 
дефицит коллагена IV типа, о чем свидетель-
ствует слабое прерывистое свечение в препа-
ратах, обработанных МКА к коллагену IV ти-
па (рис. 2). При этом показатели ОПИ этого 
коллагена в БМ эпителия и сосудов  соста-
вил 0,412±0,003 и 0,325±0,001, что достовер-
но (Р<0,05) ниже контрольных показателей 
(0,654±0,001 и 0,489±0,002). Резко снижены ад-
гезивные свойства эпителиоцитов и эндоте-
лиоцитов о чем свидетельствует достоверное 
(Р<0,05) снижение ОПИ эпителия и эндотелия 
сосудов в препаратах, обработанных МКА к 
CD34 (0,212±0,006 и 0,134±0,003) по сравнению 
с контролем (0,374±0,003 и 0,531±0,006).

Морфологические изменения печени вклю-
чают в себя дилатацию центральных вен и ги-
перемию синусоидов с развитием в последних 
лейкостаза, вакуольную дистрофию и очаговые 
некрозы гепатоцитов, воспалительные инфиль-
траты, представленные нейтрофилами с незна-
чительной примесью макрофагов (рис. 3). Куп-
феровы клетки расположены редко, мелкие с 
плотным ядром и слабо выраженной цитоплаз-
мой. Ослабление ШИК-позитивного окрашива-
ния их цитоплазмы доказывает снижение функ-
ции макрофагов, а их количество в ОПЗ состав-
ляет (209,13±1,01) экз., что достоверно (p1< 0,001) 
больше аналогичного показателя в группе 
сравнения (253,7±1,51). В строме печени выяв-
лены интерстициальные коллагены I и III типов 
(рис. 4). Интенсивность свечения этих коллаге-
нов составляет (0,843±0,09 и 0,723±0,08), что по 
сравнению с контрольной группой достовер-
но (Р<0,05) снижено (1,235±0,08 и 0,985±0,04), 
а структура местами смазана. В БМ сосудов 
печени отмечается свечение коллагена IV ти-

Рис. 1. Микроскопическая картина холедоха животного 

группы холангиогенного септического шока: отмечается 

тотальный некроз слизистой оболочки. 

Окраска гематоксилином и эозином. × 100

Рис. 2. Слабое нечеткое свечение коллагена IV типа 

в эпителиальной БМ холедоха у животного группы холан-

гиогенного септического шока. Прямой метод Кунса 

с МКА к  коллагену IV типа. × 400
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па неравномерной интенсивности с преобла-
данием зон слабой иммунофлуоресценции. 
Показатель ОПИ этого коллагена составляет 
(0,412±0,003), что достоверно (Р<0,05) ниже с 
контролем (0,654±0,001). Изменения подобного 
характера выявляются и в препаратах, обрабо-
танных МКА к CD34. Выявляется слабое свече-
ние эндотелиоцитов, о чем свидетельствует до-
стоверно (Р<0,05) сниженный (0,531±0,006) по 
сравнению с контролем(0,134±0,003) показатель 
ОПИ этих клеток.

Выводы 
Гибель животных основной группы явилась 

следствием развившегося декомпенсированного 
септического шока на массивную инвазию бак-
териальных и тканевых токсинов, поступивших 
в системный кровоток из обширного первич-
ного гнойно-деструктивного очага в желчных 
протоках. 

Ведущими морфологическими прояв-
лениями инфекционно-токсического  шо-
ка являются альтеративные (дистрофиче-
ские и некротические) изменения печени и 
холедоха развивающиеся на фоне токсемии 
и ДВС-синдрома. 

Резкое уменьшение содержания как интер-
стициальных коллагенов I и III типов в строме 
печеночных долек, так и коллагена IV типа в 
БМ сосудов на фоне значительного снижения 
степени экспрессии эндотелиоцитами рецеп-
торов к CD34 свидетельствует о повреждении 
клеток. 

В холедохе выявляется дефицит коллагена 
IV типа в составе как эпителиальных, так и 
сосудистых БМ, а также снижение адгезивных 
свойств эпителиоцитов и эндотелиоцитов. 

Обнаруженные во внутренних органах из-
менения соответствуют стадии вторичных из-
менений, т. е. III стадии шока.
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ХОЛАНГІОГЕННИЙ 
СЕПТИЧНИЙ ШОК: 
ПАТОМОРФОЛОГІЧНА 
ХАРАКТЕРИСТИКА 
ПЕЧІНКИ ТА ХОЛЕДОХА 
В ЕКСПЕРИМЕНТІ

В. Б. Борисенко 
І. В. Сорокіна, 
Н. І. Горголь

HOLANGІOGENIC 
SEPTIC SHOCK: 
PATHOMORPHOLOGICAL 
CHARACTERISTICS OF THE 
LIVER AND CHOLEDOCHUS 
IN THE EXPERIMENT

V. B. Borisenko, 
I. V. Sorokina, N. I. Gorgol

Резюме. У роботі представлено результати експерименталь-
ного дослідження з вивчення патоморфологічних змін печін-
ки та холедоха у тварин з моделлю холангіогенного септичного 
шоку. Встановлено, що основними патогенетичними факто-
рами розвитку септичного шоку є холестаз, бактеріохолія, де-
струкція епітелію слизової холедоха, що ведуть до бактеріємії 
й ендотоксикозу. 

Ключові слова: холангіогенний септичний шок, моделювання, 
патоморфологічні зміни, печінка, холедох.

Summary. The paper presents the results of an experimental study 
on the pathological changes of the liver and the common bile duct in 
animal models of cholangiogenic septic shock. It was found that the 
main pathogenetic factors of septic shock is cholestasis, bacteriocho-
lia, destruction of choledoch mucosal epithelium leading to bactere-
mia and endotoxicosis.

Key words: cholangiogenic septic shock, modeling, pathomorphological 
changes, liver, choledochus.
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ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ СМЕШАННЫХ 
ГЕРМИНОГЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ ЯИЧКА

Резюме. Проведены анализ частоты смешанными герми-
ногенными опухолями яичек в период с 1993 по 2013 год. по 
данным прозектуры Харьковского областного клинического 
центра урологии и нефрологии им. В.И. Шаповала, а также 
морфологическое исследование данных опухолей, что позво-
лило выявить частоту их встречаемости, возрастные тенден-
ции, макро- и микроскопические особенности. Подчеркива-
ется необходимость использования прогностических имму-
ногистохимических маркеров с целью усовершенствования 
критериев диагностики смешанных герминогенных опухолей 
яичка.

Ключевые слова: опухоли яичек, смешанные герминогенные 
опухоли.

Введение
На долю опухолей яичка (ОЯ) приходится от 

0,5 до 2  % всех злокачественных новообразо-
ваний у мужчин [5, 9].Особенностью ОЯ, при-
дающей данной патологии не только медицин-
скую, но и высокую социальную значимость, 
является молодой возраст пациентов [2].

К герминогенным опухолям яичка (ГОЯ), 
на долю которых приходится 94–96 % всех 
ОЯ, относят новообразования, развивающие-
ся из клеток герминогенного эпителия [1, 3, 5]. 
Более 60 % ГОЯ являются несеминомными 
опухолями или опухолями смешанного стро-
ения. К последним относят новообразования, 
состоящие из нескольких элементов герми-
ногенных опухолей, один или более из кото-
рых не является семиномой. В таком случае 
диагноз семиномы не правомерен, даже если 
опухоль преимущественно представлена этим 
компонентом. По данным литературы самыми 
распространенными комбинациями являют-
ся: тератома и эмбриональный рак; семинома 
и эмбриональный рак; тератома, эмбриональ-
ный рак и опухоль желточного мешка; эмбри-
ональный рак, тератома и хориокарцинома; 
эмбриональный рак, тератома и семинома; те-
ратома и семинома [6, 10]. Сюда же относится 
полиэмбриома [4].

Цель исследования
Провести анализ частоты ОЯ смешанного 

генеза по данным Харьковского областного 
клинического центра урологии и нефрологии 
им. В. И. Шаповала и изучить морфологиче-
ские особенности эмбрионального рака и опу-
холи желточного мешка.

Материал и методы исследований
На базе прозектуры Харьковского област-

ного клинического центра урологии и нефро-
логии им. В. И. Шаповала проведен анализ 

частоты ОЯ за период с 1993 по 2013 год. Для 
патоморфологического исследования исполь-
зован материал 89 больных, полученный в ходе 
орхифуникулэктомии в указанный период, а 
так же архивный материал в виде парафиновых 
блоков.

Патоморфологическое исследование опера-
тивно удаленных в ходе орхифуникулэктомии 
семенных желез выполняли согласно требова-
ниям, принятым в качестве рекомендаций для 
практического исполнения [7, 8].

Результаты исследований и их обсуждение 
Количество пациентов с различными ОЯ за 

период с 1993 по 2013 год составило 354 случая. 
Среди ОЯ наибольший удельный вес заняли 
ГОЯ – 315 (88,98 %) наблюдений. Среди ГОЯ 
опухоли смешанного строения (состоящие из 
структур более одного гистологического типа) 
представлены 89 (28,25 %) наблюдениями.

Из ГОЯ смешанного строения случаи те-
ратокарциномы (сочетание тератомы или те-
ратобластомы с эмбриональным раком, либо 
опухоли желточного мешка с тератомой) со-
ставили 44 (49,44 %) наблюдения, сочетание 
эмбрионального рака и семиномы составили 
23 (25,84 %) наблюдения (из них в одном на-
блюдении эмбриональный рак сочетался со 
сперматоцитарной семиномой). Сочетание те-
ратокарциномы и семиномы среди ГОЯ сме-
шанного строения встретилось в 7 (7,87 %), 
а опухоли желточного мешка и семиномы в 6 
(6,74 %) наблюдениях. Комбинация семиномы 
и зрелой тератомы, эмбрионального рака и хо-
рионкарциномы, а также тератокарциномы и 
хорионкарциномы встретились в 2 (2,25 %) на-
блюдениях каждая, в сумме составив 6 (6,74 %) 
наблюдений. Опухоль желточного мешка в со-
четании с хорионкарциномой, хорионкарци-
нома в сочетании с семиномой и тератобла-
стома в сочетании с семиномой составили по 
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1 (1,12 %) наблюдению, в сумме составив 3 
(3,37 %).

В наблюдениях тератокарциномы (эмбри-
ональный рак в сочетании с тератомой или 
тератобластомой, либо опухоли желточного 
мешка с тератомой) средний возраст пациен-
тов составил (27,91±0,94) лет, а средний объем 
удаленного яичка — (117,13±13,57)×10-6 м3.

Макроскопически опухоль практически 
всегда поражала яичко тотально, в редких слу-
чаях непораженная паренхима сохранялась в 
виде узкого ободка по периферии. Средний 
объем опухоли составил (91,39±14,66)×10-6 м3. 
Ткань опухоли на разрезе имела губчатый, ре-
же – волокнисто-узловатый (в виде множе-
ственных, сливающихся между собой узлов), 
полупросвечивающийся вид серого, бело-се-
рого, серо-розового цвета с участками желто-
го, желто-бурого или красно-бурого цвета, что 
создавало пеструю картину. Нередко в опухо-
ли отмечались участки ослизнения, кистоо-
бразования и распада.

Микроскопически в структуре опухоли об-
наруживались как элементы эмбрионального 
рака в виде альвеолярных, криброзных, а так-
же папиллярных и псевдотубулярных струк-
тур, так и элементы зрелой или незрелой тера-
томы (рис. 1).

Рис. 1. Тератокарцинома: в составе опухоли железистые 

структуры эмбрионального рака и зрелой тератомы 

(фиброзный компонент). Окраска гематоксилином 

и эозином. × 100 

Микроскопически участки зрелой терато-
мы представлены фиброзной тканью, в ко-
торой встречались участки многослойного 
плоского эпителия, эпителия кишечного и 
респираторного типа, апокринные железы, 
хрящ, жировая клетчатка, гладкие мышцы. 
Также участки зрелой тератомы имели стро-
ение дермоидных или эпидермальных кист. 
При сочетании эмбрионального рака с тера-
тобластомой её участки состояли из незрелых 
тканей — производных всех трех зародышевых 
листков. 

В случаях сочетания эмбрионального рака и 
семиномы средний возраст пациентов соста-
вил (33,50±2,49) лет, а средний объем удален-
ного яичка – (119,58±17,49)×10-6 м3.

Макроскопически опухоль поражала яич-
ко тотально практически во всех наблюдени-
ях, крайне редко определялась непораженная 
паренхима в виде узкого ободка по перифе-
рии или в одном из полюсов яичка. Средний 
объем опухоли составил (97,63±19,01) м3×10-6. 
Ткань опухоли плотная или плотно-эластич-
ная, реже мягкая, полупросвечивающая-
ся, иногда пористая с мелкими кистами, а в 
участках некроза — крошащаяся. Цвет опухо-
ли варьировал: от серого, бело-серого, серо-
розового цвета до пестрой картины с участка-
ми желтого, желто-бурого или красно-бурого 
цвета.

Микроскопически для участков опухоли, 
соответствующей семиноме, были характер-
ны солидные поля опухолевых клеток, разде-
ленные прослойками соединительной ткани 
(рис. 2). Кроме того, в структуре семиномы опре-
делялись альвеолярные, криброзные и псев-
дотубулярные структуры. Реже среди избыточ-
но развитой стромы наблюдались мелкие гнез-
да и тяжи опухолевых клеток. Строма характе-
ризовалась диффузной и диффузно-очаговой 
лимфоидной инфильтрацией.

Рис. 2. Семинома в составе смешанн ой ГОЯ. Солидные 

поля клеток, разделенные соединительнотканными 

перегородками. Окраска гематоксилином и эозином. × 100

Микроскопически для участков опухоли, по 
строению соответствующих эмбриональному 
раку, было характерно сочетание солидных, 
формирующих диффузные поля, а также аци-
нарных, тубулярных и папиллярных структур 
(рис. 3).

Проводилась оценка соотношения гистоло-
гических компонентов опухоли, которая пока-
зала, что в 51,1 % случаев преобладающим ком-
понентом был эмбриональный рак, а в 40,9 % 
случаев — семинома.
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В единичном случае сочетания эмбриональ-
ного рака сосперматоцитарной семиномой 
возраст пациента составил 53 года, а объем 
удаленного яичка — 302,93×10-6 м3.

Макроскопически опухоль диффузная, ко-
ричневатая с мелкими желтоватыми участка-
ми в толще. Ткань придатка не визуализирова-
лась. Объем опухоли составил 302,93 ×10-6 м3.

Микроскопически преобладающим гисто-
логическим компонентом в структуре опухоли 
являлась сперматоцитарная семинома. Для нее 
были характерны солидные поля опухолевых 
клеток, разделенных тонкими прослойками 
соединительной ткани, нередко с участками 
резко выраженного отека. Редко определялись 
кистозные или псевдожелезистые структуры. 
Клетки опухоли характеризовались выражен-
ным полиморфизмом, были представлены 
тремя основными разновидностями: мелкими 
лимфоцитоподобными клетками, клетками 
среднего размера, характерными для типич-
ной семиномы, и гигантскими, частью много-
ядерными клетками (рис. 4). Для участков эм-
брионального рака было характерно сочетание 
солидных, формирующих диффузные поля, а 
также ацинарных, тубулярных и папиллярных 
структур (рис. 5).

В случаях сочетания тератокарциномы и 
семиномы средний возраст пациентов соста-
вил (34,43±7,85) лет. Опухоль поражала яичко 
практически тотально. Средний объем уда-
ленного яичка –(102,92±24,14)м3×10-6.

Макроскопически опухоль имела многоуз-
ловое строение миксоидного типа, иногда с 
чередованием участков мягко-эластической 
и плотной консистенции, серовато-белесова-
того, серовато-желтого цвета с красно-буры-
ми участками и кистами. Визуально некрозы 

не определялись. Средний объем опухоли — 
(96,20±24,34)×10-6 м3.

Оценка соотношения гистологических ком-
понентов опухоли показало, что  в 71,43 % слу-
чаев преобладающим компонентом в структу-
ре опухоли была тератокарцинома. В 28,57 % 
случаев преобладающим компонентом явля-
лась семинома.

При сочетании опухоли желточного мешка 
с семиномой средний возраст пациентов со-
ставил (27,50±1,91) лет, а средний объем уда-
ленного яичка –(233,46±95,61)×10-6 м3.

Макроскопически опухоль поражала яичко 
субтотально, до 2/3 объема яичка, при этом 
свободными от опухоли оставались неболь-
шие участки в полюсах яичка, в виде остров-
ков. Опухоль с нечеткими границами, узло-
ватого или узловато-кистозного вида. Узлы 
серого с оттенками розового и желтого цвета, 

Рис. 3. Эмбриональный рак в составе смешанной ГОЯ. 

Тубулярные структуры из примитивных эпителиальных 

клеток, образующие железы. Окраска гематоксилином 

и эозином. × 100

Рис. 4. Сперматоцитарная семинома в составе смешанной 

ГОЯ. Три вида клеток: мелкие лимфоцитоподобные, сред-

ние и гигантские многоядерные. Окраска гематоксилином 

и эозином. × 400

Рис. 5. Эмбриональный рак в составе смешанной ГОЯ. 

Солидное строение: поля примитивных анапластических 

эпителиальных клеток. Окраска гематоксилином 

и эозином. × 200
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с буроватыми вкраплениямии с характерной по-
лупрозрачностью опухолевой ткани. Средний 
объем опухоли составил (144,44±71,80)×10-6 м3.

Микроскопически в участках, соответ-
ствующих по строению опухоли желточного 
мешка, было характерно сочетание солид-
ных, напоминающих семиному, железистых, 
микрокистозных, папиллярных, тубулярных 
и сетчатых структур. Местами определялись 
участки рыхлой мезенхимы и участки сар-
коматозного строения, а также характерные 
тельца Шиллера – Дюваля (рис. 6). Для участ-
ков опухоли, микроскопически соответствую-
щих семиноме (рис. 7), было характерно опи-
санное выше строение.

Рис. 6. Опухоль желточного мешка в составе смешанной 

ГОЯ. Тельце Шиллера – Дюваля. Окраска гематоксилином 

и эозином. × 200

Рис. 7. Семинома в составе смешанной ГОЯ. Солидные 

поля клеток с лимфоидной инфильтрацией стромы со 

сформированным лимфоидным фолликулом. 

Окраска гематоксилином и эозином. × 100 

Оценка соотношения гистологических ком-
понентов опухоли показало, что в 66,67 % слу-
чаев преобладающим компонентом в структу-
ре опухоли была тератокарцинома. В 33,33 % 
случаев преобладающим компонентом явля-
лась семинома.

В случаях сочетания семиномы и зрелой 
тератомы средний возраст составил 
(45,50±15,55) лет, а средний объем удаленного 
яичка — (33,58±17,04)×10-6 м3.

Макроскопически опухоль имела узловато-
волокнистый вид или была представлена оди-
ночным, плотным, нечетко очерченным уз-
лом белесовато-серого или серовато-желтого 
цвета с красновато-бурыми участками, часто 
с множественными кистоподобными образо-
ваниями в толще опухоли, которые выполнены 
зеленовато-коричневатыми, красно-бурыми 
замазкообразными массами мягкой консистен-
ции. Опухоль поражает яичко на 2/3 объе-
ма яичка. Средний объем опухоли составил 
(24,00±21,40)×10-6 м3.

Микроскопически для опухоли характерно 
сочетание участков семиномы (рис. 8) и зрелой 
тератомы (рис. 9), микроскопическое строе-
ние которых повторяет представленное выше 
описание.

Рис. 8. Типичная семинома в составе смешанной ГОЯ. 

Среди избыточно развитой стромы с выраженной лимфо-

идной инфильтрацией определяются гнезда опухолевых 

клеток. Окраска гематоксилином и эозином. × 200

Рис. 9. Зрелая тератома в составе смешанной ГОЯ. 

Хрящевой и мезенхимальный компоненты. Окраска 

гематоксилином и эозином. × 100
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Оценка соотношения гистологических ком-
понентов опухоли показало, что  в обоих слу-
чаях преобладающий компонент был пред-
ставлен семиномой. 

В случаях сочетания эмбрионального рака и 
хорионкарциномы средний возраст пациентов 
составил (36,50±7,52) лет, а средний объем уда-
ленного яичка – (321,83±101,60)×10-6 м3.

Макроскопически опухоль поражала яич-
ко практически на всем протяжении, имела 
грязно серовато-красноватый и серовато-бу-
рый цвет. Средний объем опухоли составил 
(297,40±126,10)×10-6 м3.

Микроскопически в участках, соответству-
ющих по строению хориокарциноме, опухоль 
состояла из беспорядочно расположенных од-
ноядерных трофобластических клеток со свет-
лой цитоплазмой и многоядерных клеток син-
цитиотрофобласта с кляксоподобными ядра-
ми и плотной эозинофильной цитоплазмой. 
В клетках синцитиотрофобласта встречались 
лакуны, заполненные кровью. В центре опухо-
ли и в окружающей ткани нередко выявлялись 
кровоизлияния. Диагностические клетки (ти-
па лангхансовых или синцитиальных) обна-
руживались преимущественно по периферии 
опухоли (рис. 10).

Рис. 10. Опухоль желточного мешка + хорионкарцинома 

в составе смешанной ГОЯ. Окраска гематоксилином 

и эозином. × 400

Для участков опухоли, по строению соот-
ветствующих эмбриональному раку, было ха-
рактерно сочетание солидных, формирующих 
диффузные поля, а также ацинарных, тубуляр-
ных и папиллярных структур.

Оценка соотношения гистологических ком-
понентов опухоли показало, что  в обоих слу-
чаях преобладающим компонентом в структу-
ре опухоли был эмбриональный рак. 

Случай сочетания опухоли желточного 
мешка с хорионкарциномой имел место у од-
ного пациента 36 лет. Объем удаленного яичка 
составил 379×10-6 м3. Объем опухоли совпадал 

с объемом удаленного яичка и составлял 
379×10-6 м3. На разрезе ткань яичка на всем 
протяжении грязно-серого цвета с краснова-
то-буроватыми участками.

Оценка соотношения гистологических ком-
понентов опухоли показало, что преобладаю-
щим компонентом в структуре опухоли была 
опухоль желточного мешка. 

В случаях сочетания тератокарциномы и хо-
рионкарциномы средний возраст пациентов 
составил (33,50±10,53) лет. Средний объем уда-
ленного яичка составил (169,62±3,18)×10-6 м3. 

На разрезе ткань яичка практически на всем 
протяжении была опухолевидно изменена, со-
хранная ткань яичка обнаруживалась лишь 
в области одного из полюсов яичка. Средний 
объем опухоли составлял (141,06±31,82)×10-6 м3. 
Макроскопически опухоль узловато-волокни-
стого вида, белесовато-сероватого цвета с об-
ширными бурыми участками.

Микроскопически для опухоли было харак-
терно сочетание участков тератокарциномы 
(элементы эмбрионального рака и зрелой или 
незрелой тератомы) и хорионкарциномы, ми-
кроскопическое описание которых, приведено 
выше.

Оценка соотношения гистологических ком-
понентов опухоли показало, преобладающим 
компонентом в структуре опухоли была тера-
токарцинома. 

Сочетание хорионэпителиомы с семиномой 
представлено одним наблюдением, возраст 
пациента составил 20 лет. Объем удаленного 
яичка — 39,27×10-6 м3.

В одном из полюсов яичка узловатая опу-
холь серовато-желтоватого цвета, нечетко от-
граниченная от обычной ткани яичка. Объем 
опухоли — 13,74×10-6 м3.

Микроскопически для опухоли характерно 
сочетание участков хорионэпителиомы и клас-
сической семиномы.

Оценка соотношения гистологических ком-
понентов опухоли показало, преобладающим 
компонентом в структуре опухоли была хори-
онэпителиома. 

Сочетаниетератобластомы и семиномытак-
же представленоодним наблюдением, возраст 
пациентасоставил17 лет. Объем удаленного 
яичка – 349,89×10-6 м3.Яичко субтотально опу-
холевидно превращено, свободная от опухоли 
ткань яичка сохранена лишь в верхнем полюсе 
на небольшом по объему участке. Объем опу-
холи составил 294,52×10-6 м3.

Макроскопически опухоль яичка имела пе-
стрый вид за счет чередования зеленоватых, 
желтоватых, сероватых, частью студневидных 
участков. 

Микроскопически для опухоли характерно 
сочетание участков тератобластомы и семино-
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мы (рис. 11). Оценка соотношения гистологи-
ческих компонентов опухоли показало, прева-
лирующим компонентом в структуре опухоли 
была тератобластома. 

Рис. 11. Тератобластома и семинома в составе смешанной 

ГОЯ. Окраска гематоксилином и эозином. × 100

Выводы
1. На долю смешанных ГОЯ пришлось 89 

случаев, что составило 28,25 % наблюдений от 
общего числа всех ГОЯ.

2. Из ГОЯ смешанного строения случаи те-
ратокарциномы составили 44 (49,44 %) наблю-
дения, сочетание эмбрионального рака и се-
миномы – 23 (25,84 %) наблюдения. Сочетание 
тератокарциномы и семиномы встретилось 
в 7 (7,87 %), а опухоли желточного мешка и се-
миномы – в 6 (6,74 %) наблюдениях. Ком-
бинация семиномы и зрелой тератомы, эм-
брионального рака и хорионэпителиомы, 

а также тератокарциномы и хорионкарциномы 
встретились в 2 (2,25 %) наблюдениях каж-
дая, опухоль желточного мешка в сочетании 
с хорионкарциномой, хорионкарцинома в со-
четании с семиномой и тератобластома в со-
четании с семиномой составили по 1 (1,12 %) 
наблюдению.

3. Все пациенты были молодого возраста, 
редко выходящего за пределы четвертого де-
сятилетия жизни. Лишь в наблюдении, где 
имело место сочетание в ОЯ сперматоцитар-
ной семиномы и эмбрионального рака, возраст 
пациента равнялся 53 годам.

Перспективность исследования. Пред-
ставленный в статье материал является ча-
стью исследования, посвященного изуче-
нию морфологических и иммуногистохи-
мических особенностей ГОЯ в рамках НИР 
№ 0114U003394 «Изучение значения моле-
кулярно-биологических маркеров для про-
гноза, лечения и выживаемости больных с 
основными локализациями рака». На во-
оружении клиницистов и морфологов име-
ется целый ряд опухолевых маркеров, в том 
числе сывороточных, использование кото-
рых позволяет уточнять гистологическое 
строение ГОЯ. В тоже время прогностиче-
ские маркеры (неблагоприятного исхода, ме-
тастазирования, резистентности опухоли 
к химиотерапии и т. д.) не изучены в достаточ-
ной мере и, таким образом, не находят отраже-
ния в заключительной морфологической ха-
рактеристике опухолей. В круг наших научных 
интересов входит изучение данных маркеров 
в ГОЯ и, в частности, при эмбриональном раке 
и опухоли желточного мешка.
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ПАТОЛОГІЧНА 
АНАТОМІЯ ЗМІШАНИХ 
ГЕРМІНОГЕННИХ ПУХЛИН 
ЯЄЧКА 

С. М. Потапов 

PATHOLOGICAL ANATOMY 
OF MIXED GERM CELL 
TUMORS OF THE TESTIS 

S. N. Potapov

Резюме. Проведено аналіз частоти змішаних герміногенних 
пухлин яєчок у період з 1993 по 2013 рік за даними прозектури 
Харківського обласного клінічного центру урології і нефро-
логії ім. В. І. Шаповала, а також морфологічне дослідження 
даних пухлин, що дозволило виявити частоту їх зустрічає-
мості, вікові тенденції, макро- і мікроскопічні особливості. 
Підкреслюється необхідність використання прогностичних 
імуногістохімічних маркерів з метою удосконалення критеріїв 
діагностики змішаних герміногенних пухлин яєчка.

Ключові слова: пухлини яєчок, змішані герміногенні пухлини.

Summary. Analysis of the testicular mixed germ cell tumors 
frequency according to the data of prosectorium of Kharkiv Regional 
Clinical Urology and Nephrology Centre named after V. I. Shapoval 
during the period from 1993 to 2013 was performed, as well as the 
morphological study of these tumors which revealed the frequency 
of their occurrence, age-specific tendencies, macro-and microscopic 
features. Emphasizes the need of prognostic immunohistochemical 
markers usage to improve the diagnostic criteria for mixed germ cell 
tumors. 

Key words: testicular tumors, mixed germ cell tumors.
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QUESTIONS OF SURGICAL INFECTIONS

А. Н. Гамидов

ГУ «Институт общей 
и неотложной хирургии 
им. В. Т. Зайцева НАМН 
Украины», г. Харьков

© Гамидов А. Н.

ВЛИЯНИЕ ОТКРЫТОГО КВЧ ОБЛУЧЕНИЯ 
БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ НА АКТИВНОСТЬ 
СПАЕЧНОГО ПРОЦЕССА ПРИ ПЕРИТОНИТЕ

Резюме. Проведены экспериментальные исследования на 
45 крысах с моделированным гнойным перитонитом. В ходе 
исследования установлено, что на фоне традиционно назна-
чаемой терапии перитонита применение открытого КВЧ об-
лучения брюшной полости позволяет добиться быстрой ста-
билизации показателей липидного обмена и свертывающей 
системы крови, снизить интенсивность процессов ПОЛ, а так-
же системной воспалительной реакции. Установлено, что на 
фоне проведение указанного комплексного лечения происхо-
дит уменьшение активности спаечного процесса в 5,4 раза по 
сравнению с животными, получавшими лишь традиционное 
лечение. Выявленные патогенетические аспекты спайкообра-
зования, свидетельствуют, что комплексную терапию перито-
нита целесообразно дополнять применением КВЧ облучения. 

Ключевые слова: перитноит, спаечный процесс, КВЧ-облу-
чение, эксперимент.

Введение 
Хирургическое лечение перитонита до на-

стоящего времени остается одной из главных 
проблем экстренной хирургии. В современной 
абдоминальной хирургии образование после-
операционных сращений в брюшной полости 
не оставляет своей актуальности. Образование 
спаек — это наиболее частое осложнение после 
операций на органах брюшной полости – про-
исходит более чем у 90 % пациентов, опериро-
ванных по поводу перитонита [2, 3, 5]. Несмот-
ря на некоторый успех современных хирур-
гических, фармакологичексих и физических 
методов предупреждения и лечения спаечной 
болезни, ни один из предлагаемых методов 
нельзя считать успешным [4, 6, 7]. До настоя-
щего времени не найдено адекватного метода, 
который способствовал бы предотвращению 
адгезивного процесса в брюшной полости

Цель исследования
Экспериментальное обоснование системы 

профилактических мероприятий спайкообра-
зования при перитоните.

Материалы и методы исследований
Эксперименты проведены на 45 крысах-

самцах линии Вистар с исходной массой тела 
180-200 г, содержание и уход за животными со-
ответствовали соблюдению Международных 
принципов Европейской конвенции о защите 
позвоночных животных.

Перитонит моделировали следующим об-
разом: в брюшную полость вводили 20 % ка-
ловую смесь из расчета 0,5 мл/кг массы живот-
ного через прокол брюшной стенки, по истече-
нии 20-24 часа брюшную полость санировали. 

В контрольные сроки (1, 3, 5 сутки) выполняли 
релапаротомию, оценивали активность спай-
кообразования, осуществляли забор материа-
ла для исследований. Все вмешательства про-
водили под внутривенным тиопентал-натрие-
вым наркозом (0,04 г/кг массы).

В послеоперационном периоде всем выжив-
шим животным проводили антибактериаль-
ную (внутримышечные инъекции 2 раза в сут-
ки раствора гентамицина из расчета 0,8 мг/кг 
массы тела), инфузионную терапию (подкож-
ные введения 5 % раствора глюкозы и 0,89 % 
раствора хлорида натрия из расчета 50 мл/кг 
массы животного).

Все животные были разделены на три груп-
пы по 15 животных в каждой.

Группа 1 включала животных, которым вы-
полнялись симулирующие операции – лапа-
ротомия, релапаротомия в исследуемые сроки 
наблюдения.

Группу 2 составили крысы, которым моде-
лировали перитонит с изучением выражен-
ности спаечного процесса, выраженности ме-
таболических расстройств, структурных изме-
нений тканей, а также летальность в течение 
24 часов. 

Группа 3 включала крыс, которым после рела-
паротомии и санации брюшной полости прово-
дили открытое крайневысокочастотное (КВЧ) 
облучение в следующем режиме: λ 5,6 мм, 
ƒ 54,7 ГГц, W 10 мВт, время – 30 минут, плот-
ность потока мощности – 500 мкВт/см2 (ре-
жим облучения избран на основании ранее 
проведенных исследований).

Облучение осуществлялось генератором 
Г4-142, режим излучения непрерывный, вы-
ходная мощность 10 мВт. 
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Выраженность спаечного процесса в брюш-
ной полости оценивали по морфологическим 
признакам: 

1) отсутствие спаек; 
2) единичные спайки: локализуются в лю-

бой области брюшной полости, вызывают де-
формацию соответствующих органов без или 
с небольшими сужениями их просвета; 

3) умеренно выраженные спайки: адгезия-
ми как одиночными, так и множественными 
(в том числе и плоскостными) с поражением 
преимущественно тонкой кишки, создающие 
многочисленные деформации кишечной труб-
ки и нарушения футлярности органа, сужение 
просвета, выше места сужения имеется дила-
тация тонкой кишки; 

4) выраженные спайки: адгезиями полно-
стью или частично пережат просвет тонкой 
кишки, имеются престенотические расшире-
ния кишки, возможны нарушения венозного 
и/или артериального кровотока.

Для сравнительной оценки спаечного про-
цесса в брюшной полости использовали балль-
ную систему для подсчета индуцированных 
спаек, предложенную М. Р. Diamond et al. [1].

У лабораторных животных в динамике 
определяли продукты перикисного окисления 
липидов (ПОЛ), состояние гемостаза, гемато-
крит, оценивали состояние липидного обмена, 
а также С-реактивный белок (СРБ). В динами-
ке определяли концентрации триглицеридов, 
общего холестерина, липопротеидов высокой 
плотности (ЛПВП) и липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП). Весь полученный в ре-
зультате проведенного морфологического ис-
следования цифровой массив данных обраба-
тывали методами математической статистики 
с использованием вариационного анализа.

Результаты исследований и их обсуждение 
В ходе проведенных экспериментальных ис-

следований установлено, что в третьей группе 
животных через сутки после операции общее 
количество экссудата составляло в среднем 
(20,00±3,54) мл, что было меньше контроля 
в 3,2 раза (р<0,05). Спайкообразование оцени-
валось в (1,22±0,62) балла, что было меньше 
контроля на 73,2 % (р<0,05). В четырех случаях 
спаечного процесса в брюшной полости не об-
наружено. 

Через 3 суток после санации брюшной по-
лости общее количество экссудата было равно 
(8,11±1,32) мл, что по сравнению животными 
2-й группы было меньше на 56,8 % (р<0,05). 
Спаечный процесс оценивался 0,56 балла, что 
было меньше контрольных данных в 12 раз 
(р<0,05). В трех наблюдениях адгезивный про-
цесс отсутствовал. В одном случае спайки бы-

ли единичными, прозрачными, бессосудисты-
ми, свободно разделялись.

Через 5 суток после оперативного вмеша-
тельства общее количество экссудата у жи-
вотных 3-й группы равнялось 3,33±1,18 мл, 
что было меньше контрольного уровня на 
61,0 % (р<0,05). Адгезивный процесс равнялся 
0,78 балла и был меньше контроля на 89,2 % 
(р<0,05). В 4 случаях адгезии не определялись.

Представленный материал свидетельствует, 
что применение КВЧ облучения брюшной поло-
сти при перитоните уменьшило активность спа-
ечного процесса в брюшной полости в 5,4 раза.

Изучение показателей свертывающей систе-
мы крови крыс показало, что у животных 3-й 
группы отмечалось удлинение времени свер-
тывания крови и рекальцификации плазмы 
с 1-х суток лечения в 1,6 и 2,1 раза соответ-
ственно. В эти же сроки наблюдалось сни-
жение концентрации фибриногена на 15,75%, 
снижение гематокрита в 1,2 раза и вязкости 
крови в 1,4 раза. Исследуемые показатели при-
ближались к контрольным значениям уже к 
3-м суткам эксперимента. Полученные данные 
позволяют говорить о том, что использова-
ние открытого КВЧ облучения после санации 
брюшной полости позволило нормализовать 
патологические изменения в системе гемоста-
за в уже первые сутки комплексной терапии, а 
в последующем приводило к снижению актив-
ности коагулянтного, повышению антикоагу-
лянтного и фибринолитического компонентов

Изучение показателей липидного обмена 
показали, что у крыс 3-й группы с 1-х суток 
исследования отмечено достоверное снижение 
уровней общего холестерина в 1,3 раза, тригли-
церидов – в 1,7 раз и ЛПНП в 1,7 раз (р<0,05) 
и повышение уровня ЛПВП в 1,2 раза (р<0,05), 
нормализация изучаемых показателей в сыво-
ротке крови наблюдалась к 3-м суткам экспе-
римента.

В ходе проведенных исследований нами 
установлено, что на фоне применения КВЧ 
облучения содержание начальных и ТБК-
реагирующих продуктов снижалось уже в пер-
вые сутки эксперимента. Активность фосфо-
липазы А2 в плазме была меньше контрольных 
данных в 1,8, 2,0 и 1,4 раза (р<0,05) соответ-
ственно этапам послеоперационного наблю-
дения. 

У крыс 3-й группы на фоне открытого КВЧ 
облучения брюшной полости происходит зна-
чительное снижение СРБ уже в 1-е сутки, а к 
3-м суткам исследуемый показатель у боль-
шинства животных не определяется. 

Исходя из патогенетических аспектов спай-
кообразования при перитоните, основной за-
дачей исследования стало изучение влияния 
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открытого КВЧ облучения брюшной полости, 
которое по литературным и собственным дан-
ным обладает противовоспалительной, анти-
коагулянтной и антиоксидантной активно-
стью и бактериостатическим эффектом, а так-
же снижает активность адгезивного процесса 
при остром воспалении брюшины, на актив-
ность спаечного процесса. Под воздействием 
КВЧ облучения коагуляционный потенциал 
крови в общем кровотоке не только нормали-
зовался, но и достоверно менялся в сторону 
гипокоагуляции уже в ранние сроки исследо-
вания, кроме того интенсивность перекисного 
окисления липидов в крови нормализовалась 
уже через 3 суток после операции. 

Выводы
Выявленные патогенетические аспекты 

спайкообразования, свидетельствуют, что 
комплексная терапия перитонита обязательно 
должна включать мероприятия, направленные 
на коррекцию нарушениий свертывающей си-
стемы крови, процессы ПОЛ, фосфолипазную 
активность, что, в конечном итоге, охватывает 
все возможные (в том числе и молекулярные) 
механизмы, регулирующие адгезиообразова-
ние. Экспериментальные исследования пока-
зали, перспективным является применение 
КВЧ облучения, которое позволило при тяже-
лой модели спайкообразования предотвратить 
возникновения спаек в 80 % экспериментов. 
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Резюме. Проведені експериментальні дослідження на 45 щу-
рах з модельованим гнійним перитонітом. В ході досліджень 
встановлено, що на фоні традиційно призначаємої терапії пе-
ритоніту застосування ВВЧ опромінення черевної порожни-
ни дозволяє досягти стабілізації показників ліпідного обміну 
і згортуючої системи крові, знизити інтенсивність процесів 
ПОЛ, а також системної запальної реакції. Встановлено, що 
на фоні проведення вказаного комплексного лікування актив-
ність адгезивного процеса знижується в 5,4 рази у порівнянні з 
тваринами, що отримували лише традиційне лікування. Вста-
новлені патогенетичні аспекти утворення злукового процесу 
свідчать, що комплексну терапію перитоніта доцільно допо-
внювати відкритим ВВЧ опроміненням. 

Коючові слова: перитноіт, спайковий процес, КВЧ-опромі-
нення, експеримент.

Purpose. Experimental substantiation of the system of preventive 
measures of adhesions in peritonitis.

Material and methods. The experiments were carried out on 45 
male Wistar rats with initial body weight of 180-200 g, maintenance 
and care of the animals comply to International principles of the Eu-
ropean Convention for the protection of vertebrate animals. 

Peritonitis was modeled in the following way: 20% fecal mixture 
was injected in the abdominal cavity estimated 0.5 ml/kg of ani-
mal bodyweight through the puncture of the abdominal wall, after 
20-24 hours, the abdominal cavity was sanitized. In the control pe-
riod (1, 3, 5 days) relaparotomy was performed, evaluated the activity 
of adhesions, collected the material for research. All interventions 
were performed under intravenous thiopental sodium anesthesia 
(0.04 g/kg). 

In the postoperative period, all surviving animals underwent an-
tibacterial (intramuscular injection of gentamicin solution 2 times a 
day estimated 0.8 mg/kg body weight), fluid therapy (subcutaneous 
injection of 5% glucose and 0.89% sodium chloride solution estimat-
ed 50 ml / kg body weight).

All animals were divided into three groups of 15 animals each: 
Group 1 consisted of animals who undergone simulating surgery - 

laparotomy, relaparotomy in the study follow-up period;
Group 2 – rats, in whom peritonitis was modeled with the study of 

the severity of adhesions, the severity of metabolic disorders, struc-
tural changes in tissues, as well as mortality within 24 hours. 

Group 3 consisted of rats that after relaparotomy and sanation 
of abdominal cavity was performed open extremely high frequency 
(EHF) irradiation as follows: λ 5.6 mm, ƒ 54,7 GHz, W 10 mW, for 
30 minutes, the power flux density - 500 μw/cm2 (irradiation elected 
on the basis of previous studies).

The irradiation was carried out by the generator G4-142, the radia-
tion mode is continuous, output power is 10 mW. 

The severity of adhesions in the abdominal cavity was assessed by 
morphological criteria: 1. no adhesions; 2. single adhesion: localized 
in any area of the abdominal cavity, causing deformation of the re-
spective bodies without or with a slight narrowing of their lumen; 3. 
moderately expressed adhesions: adhesions both of single and mul-
tiple (including planar) origin with predominantly affection of small 
intestine, creating numerous deformation of the intestinal tube, and 
violations of intestine wall, the narrowing of the lumen, above the 
constriction has a dilation of the small intestine; 4. pronounced adhe-

ВПЛИВ ВІДКРИТОГО 
КВЧ ОПРОМІНЕННЯ 
ЧЕРЕВНОЇ ПОРОЖНИНИ НА 
АКТИВНІСТЬ СПАЙКОВОГО 
ПРОЦЕСУ ПРИ ПЕРИТОНІТІ

А. Н. Гамідов

THE INFLUENCE OF OPEN 
EHF IRRADIATION OF 
THE ABDOMINAL CAVITY 
ON THE ACTIVITY OF 
ADHESIONS IN PERITONITIS

А. N. Gаmіdоv
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sions: fully or partially constricted lumen of the small intestine, there 
are pre-stenotic bowel expansion, possible violations of venous and / 
or arterial blood flow. 

Results and discussion. During experimental studies have es-
tablished that in the third group of animals on the day after the 
surgery the total number of exudate averaged (20,00+3,54) ml, 
which was less than control by 3.2 times (p<0.05). Adhesion forma-
tion was (1,22+0,62) points that was less than in control group by 
73.2 % (p<0.05). In 4 cases of adhesions in the abdominal cavity were 
not detected. 

After 3 days after sanation of abdominal cavity the total amount 
of exudate was (8,11±1,32) ml, compared with the animals of the 2nd 

group was lower by 56.8 % (p <0.05). Adhesions were 0.56 points that 
was less than the control by 12 times (p<0.05). In 3 cases there was no 
adhesive process. In one case, adhesions were isolated, transparent, 
avascular, freely divided.

On 5th day after surgery, the total number of exudate in animals of 
the 3rd group was equal to 3.33±1,18 ml, which was less than in con-
trol group on 61,0% (p<0.05). The adhesivve process was 0.78 points 
and was less than in control on 89.2% (p<0.05). In 4 cases, the adhe-
sions were not determined.

The study of indicators of blood coagulation in rats showed 
that animals of the 3rd group had extension of the clotting time of 
blood and plasma recalcification from 1 day of treatment in 1.6 and 
2.1 times, respectively. In the same period there was a decrease in 
the concentration of fibrinogen on 15.75%, decrease in hematocrit by 
1.2 times and a blood viscosity by 1.4 times. The studied parameters 
were close to control values already by the 3rd day of the experiment. 

The study of lipid metabolism showed that in rats of the 3rd group 
from the 1st day of the study showed a significant decrease in levels 
of total cholesterol in 1.3 times, triglyceride - 1.7 times and LDL 
1.7 times (p<0.05) and raising HDL 1.2 times (p<0.05), normaliza-
tion of the studied parameters in the serum was observed on the 3rd 
day of the experiment. 

In rats of the 3rd group on the background of the open EHF irra-
diation of the abdomen there is a significant reduction of CRP on the 
1st day, and by the 3rd day the analyzed indicator in most animals is 
not defined. 

Conclusion. Identified pathogenetic aspects of adhesion forma-
tion, show that complex therapy of peritonitis must include measures 
aimed at correcting disorders of blood coagulation, lipid peroxidation 
processes, phospholipase activity that, eventually, covers all possible 
(including molecular) mechanisms regulating the adhesion forma-
tion. Experimental studies have shown promising is the use of EHF 
radiation, which allowed in severe adhesion formation to prevent ad-
hesions in 80% of experiments.

Key words: peritonitis, adhesions, EHF irradiation, experiment. 
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МЕТОДЫ ИНТЕРВЕНЦИОННОЙ РАДИОЛОГИИ 
В ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 
С МЕТАСТАЗАМИ КОЛОРЕКТАЛЬНОГО РАКА 
В ПЕЧЕНЬ

Резюме. В статье дана оценка результатов ангиографической 
диагностики и рентгенохирургического лечения 82 больных 
с метастазами колоректального рака в печень, осложненно-
го у 14 пациентов механической желтухой. Всего выполнено 
217 эндоваскулярных и 24 чрескожных чреспеченочных эндо-
билиарных вмешательств. Полный ответ опухоли на лечение 
зафиксирован у 6 (8,6 %) пациентов, частичный ответ – у 19 
(27,1 %), стабилизация процесса – у 37 (52,9 %), прогрессиро-
вание – у 8 (11,4 %). Медиана выживаемости для резектабель-
ных больных составила 32,2 месяца, для нерезектабельных – 
16,7 месяца. Умерло в послеоперационном периоде 5 (6,1 %) 
пациентов. 

Ключевые слова: метастазы колоректального рака в печень, 
регионарная химиотерапия и химиоэмболизация, резекция пече-
ни, комбинированное лечение. 

Введение
В хирургической онкогепатологии к началу 

XXI века произошли коренные изменения во 
многих лечебно-диагностических алгоритмах 
за счет бурного развития новых технологий, 
внедрения высокоинформативных методов лу-
чевой диагностики, а также малоинвазивных 
эндоваскулярных, эндоскопических, эндови-
деохирургических и эндобилиарных вмеша-
тельств [9]. В частности, принципиальные из-
менения коснулись лечения больных с мета-
стазами колоректального рака (КРР) в печень 
и связаны как с широким использованием в 
предоперационном и послеоперационном пе-
риодах локорегионарных и внутрисосудистых 
вмешательств, так и с разработкой разных схем 
комплексной противоопухолевой терапии у 
неоперабельных больных, одним из компо-
нентов которой в последние годы является 
таргетная терапия [8, 14, 18, 21, 38].

Классической методикой лечения данной 
группы больных, позволяющей добиться дли-
тельной выживаемости, является резекция пе-
чени с метастазами, а также системная хими-
отерапия (ХТ), направленная на уничтожение 
или уменьшение объема патологического про-
цесса в печени, в том числе с целью дости-
жения операбельного состояния [7, 8, 27, 33]. 
Однако к моменту диагностики заболевания 
радикальное удаление колоректальных мета-
стазов возможно лишь у 10–25 % больных [20, 
36]. Тем не менее, даже после радикальной, 
казалось бы, резекции печени с метастазами 
5-летняя выживаемость варьирует в пределах 
37–58 % [8, 17]. Более чем у 80 % больных в те-
чение 5 лет после операции развивается реци-

див заболевания, из них повторную резекцию 
удается выполнить не более чем у 10 % паци-
ентов [11]. Учитывая низкую резектабельность, 
большинству пациентам показано проведение 
паллиативного лечения, которое направлено 
как на улучшение качества жизни, так и на 
увеличение продолжительности жизни [34]. 

Для нерезектабельных метастазов КРР в пе-
чень стандартом лечения остается системная 
ХТ в сочетании с биологическими препарата-
ми, угнетающими пролиферацию опухолевых 
клеток и неоангиогенез (Avastin, Erbitux и др.) 
[5, 29]. Тем не менее, эффективность систем-
ной ХТ у этой группы больных не превышают 
20 % даже при использовании комбинаций 
нескольких препаратов [2, 4, 19, 25]. Попытки 
найти более эффективные способы терапии 
метастатического рака печени явились сти-
мулом к разработке локорегионарных вмеша-
тельств под ультразвуковым и рентгенологи-
ческим контролем, среди которых широкое 
распространение получили следующие мето-
ды лечения: радиочастотная и микроволновая 
аблация, химиоинфузия в печеночную арте-
рию (ХИПА), стандартная химиоэмболизация 
печеночной артерии (ХЭПА), масляная хими-
оэмболизация печеночной артерии (МХЭПА) 
и радиоэмболизация опухолевых сосудов пече-
ни [3, 10, 12, 15, 21, 24, 26, 31, 37, 39].

Цель работы
Перевод нерезектабельных метастазов в ре-

зектабельные и улучшение результатов ком-
плексного лечения больных с нерезектабель-
ными метастазами КРР в печень за счет приме-
нения рентгенохирургических вмешательств.  
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Материалы и методы исследований
В исследование включены 82 больных с син-

хронными (14) и метахронными (68) метаста-
зами КРР в печень, которым было выполнено 
217 эндоваскулярных и 24 антеградных эндо-
билиарных вмешательств с 2003 по 2014 год. 
Мужчин было 47 (57,3 %), женщин – 35 (42,7 %) 
в возрасте от 38 до 79 лет. Первичная опухоль 
была ранее удалена у 66 (80,5 %) пациентов, 
резекция печени по поводу колоректальных 
метастазов ранее была выполнена у 3 (3,7 %) 
больных. У 63 (76,8 %) больных перед эндова-
скулярным лечением было проведено от 4 до 
12 курсов системной ХТ. С метастазами КРР 
в печень поступили в стационар 14 (17,1 %) 
больных с клиникой обтурационной желтухи 
и 10 (12,2 %) пациентов госпитализированы 
с клиникой острого кишечного кровотечения. 
У 2 (2,4 %) больных при поступлении отмечено 
кровохарканье. Метахронные метастазы в пе-
чень были выявлены через 2–13 месяцев после 
удаления первичной опухоли.

По результатам КТ и УЗИ изучены характе-
ристики метастатических очагов. Изолирован-
ное поражение правой доли печени выявлено 
у 54 (65,9 %) больных, левой доли печени – 
у 5 (6,1 %), обеих долей печени – у 23 (28,1 %). 
Изолированные солитарные метастазы в пе-
чени выявлены у 8 (9,8 %) пациентов, единич-
ные метастазы – у 23 (28,1 %), множественные 
метастазы – у 51 (62,2 %). Размеры метаста-
зов варьировали от 1,8 до 12,3 см в диаметре. 
Объём опухоли занимал от 16 до 75 % ткани пе-
чени. Инвазия опухоли в правую ветвь ворот-
ной вены выявлена у 7 (8,5 %) пациентов, в ле-
вую ветвь воротной вены – у 2 (2,4 %) больных. 
Распределение больных по объёму поражения 
печени согласно классификации L. Gennari и 
соавт. (1984) [30] представлено в табл. 1. 

Таблица 1

Распределение больных с метастазами КРР в печень по 
классификации L. Gennari и соавт. (1984)

Стадия
Число больных

абс. %
I H1s 8 9,8
II H2s; H1m,b 26 31,7
III H2m,b; H3s,m,b,І 39 47,6
IV H3s,m,b,І, А 9 11,0

Итого 82 100

У 51 (62,2 %) больного с множественными 
метастазами в обе доли печени, объемом по-
ражения печени более 70 % и инвазией в во-
ротную вену опухоль была первично нерезек-
табельной. У 23 (28,1 %) пациентов опухоль 
печени была первично резектабельной и у 8 
(9,8 %) — условно резектабельной (объем по-
раженной печени составлял более 60 %). После 
проведенной предоперационной ХИПА или 
ХЭПА с оксалиплатином с целью уменьше-

ния опухоли в размерах эти 8 больных были 
оперированы. Количество предоперационных 
эндоваскулярных процедур зависело от отве-
та опухоли на химиотерапию (в среднем — 
2 курса). Резекцию печени выполняли через 
2–5 недель после завершающего курса предо-
перационной внутриартериальной химиоин-
фузии или ХЭПА. 

Операции на печени выполнены у 19 (23,2 %) 
больных, из них у 4 пациентов с механической 
желтухой после предварительно выполненного 
наружного чрескожного чреспеченочного хо-
лангиодренирования (ЧЧХД) (у 2 в сочетании 
с ХИПА). У 4 (4,9 %) пациентов с синхрон-
ными метастазами КРР в печень были вы-
полнены симультанные операции – резекция 
толстой кишки и резекция печени. Всего бы-
ло выполнено 23 резекции печени различного 
объема (табл. 2).

Таблица 2 

Виды операций на печени

Вид операции
Число операций
абс.  %

Правосторонняя гемигепатэктомия 10 43,5
Правосторонняя гемигепатэктомия с резек-
цией гепатикохоледоха 1 4,3

Левосторонняя гемигепатэктомия 4 17,4
Холецистэктомия в сочетании с резекцией V 
и IVb сегментов печени и резекцией гепати-
кохоледоха

1 4,3

Атипичная резекция сегментов печени с 
метастазами 3 13,1

Симультанная атипичная резекция сегмен-
тов печени с метастазами в сочетании с 
операцией на толстой кишке

4 17,4

Итого 23 100

При нерезектабельных метастазах КРР 
в печень осуществляли лечебную ХЭПА с ис-
пользованием оксалиплатина (у 39 больных) 
или иринотекана (у 12 больных) в сочетании 
с микросферами из PVA с интервалами между 
курсами в 3–4 недели. Лечебную ХЭПА прово-
дили до полного или частичного ответа опухо-
ли на химиопрепарат, а также и при стабили-
зации процесса. При прогрессировании по-
ражения печени и появлении внепеченочных 
метастазов больных переводили на системную 
ХТ (схемы FOLFOX, FOLFIRI и др.). 

Эндоваскулярные вмешательства по стан-
дартной методике выполнили у 71 (86,6 %) па-
циента [3]. Из бедренного артериального до-
ступа по Сельдингеру выполняли катетери-
зацию печеночных артерий с последующим 
проведением диагностической ангиографии, 
оценкой артериальной анатомии печени, ло-
кализации и количества питающих опухоль 
сосудов, объема поражения печени, состояния 
системы воротной вены. При ангиографии со-
судов печени в большинстве случаев визуали-
зировалась гиповаскулярная центральная зона 
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опухолевого узла и гиперваскулярная зона – 
по периферии узла (рис. 1).

Для проведения лечебной ХИПА или ХЭПА 
выполняли суперселективную катетеризацию 
долевых (21,4 %) или сегментарных печеноч-
ных артерий (64,2 %), а также коллатеральных 
путей перетоков к опухоли (14,4 %). При этом 
у 29 больных катетеризация сегментарных пе-
ченочных артерий и коллатеральных путей 
перетоков к опухоли была осуществлена при 
помощи микрокатетеров. У 36 больных ХЭПА 
выполняли следующим образом: сначала в 
артерии опухоли медленно вводили раствор 
одного из цитостатиков, после чего регио-
нарную ХИПА дополняли механической ок-
клюзией целевого сосуда микросферами из 
PVA. У 6 больных для ХЭПА вводили рас-
твор, состоящий из микросфер DC Bead, на-
груженных иринотеканом. В зависимости от 
распространенности опухолевого процесса, 
сосудистой анатомии печени и клинического 
течения заболевания больным выполнено от 1 до 
6 курсов ХЭПА.

Для проведения предоперационной (1–2 кур-
са) ХИПА у 6 больных выполняли катете-
ризацию собственной печеночной артерии с 
длительным введением химиопрепаратов с по-
мощью дозатора лекарственных средств. Ис-
пользовали те же дозы и сроки введения, что и 
для системной химиотерапии. Предпочтение 
отдавали схемам с оксалиплатином FOLFOX 
или XELOX.  

У 23 (28,1 %) больных с билобарным пора-
жением выполняли комбинированное эндова-

скулярное вмешательство – ХЭПА (опухоле-
вых сосудов) одной доли в сочетании с ХИПА 
другой доли. 

У 10 больных с синхронными метастазами 
КРР в печень, осложненного кишечным кро-
вотечением, с целью гемостаза и воздействия 
на первичный очаг выполнена химиоэмболи-
зация опухолевых сосудов (сегментарных вет-
вей верхней прямокишечной и сигмовидной 
артерий). Еще у 2 больных с метахронными 
метастазами КРР как в печень, так и в легкие, 
осложненного кровохарканьем, с целью гемо-
стаза была выполнена эмболизация бронхи-
альных артерий. 

Всего у 71 больного с метастазами КРР 
в печень было выполнено 180 эндоваскулярных 
вмешательств на артериях печени и 37 вме-
шательств на артериях других бассейнов (ки-
шечных, бронхиальных, внутренних под-
вздошных). Противопоказаниями к эндова-
скулярным вмешательствам считали тоталь-
ный тромбоз воротной вены, а также объем 
поражения печени более 75 %.

У 14 (17,1 %) пациентов с метастазами КРР 
в печень, которые поступили в стационар 
с клиникой обтурационной желтухи опу-
холевого генеза, выполнено 16 наружных 
ЧЧХД. Оперированы на печени 4 больных с 
резектабельными метастазами после ЧЧХД, 
из них у 3 была выполнена предоперационная 
ХЭПА. В последующем у 8 нерезектабельных 
больных проводились повторные наружные 
эндобилиарные вмешательства и у всех 14 па-
циентов – системная ХТ (табл. 3).

Рис. 1. Селективные артериогепатикограммы больного С., 65 лет с метастазами колоректального рака в S5 и S7 печени: 

а) артериальная фаза; б) паренхиматозная фаза. Определяются 2 гиперваскулярных узла (стрелки)
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Таблица 3

Характер антеградных эндобилиарных вмешательств 
(n=14)

Характер вмешательств Первичные 
(n=14)

Повторные 
(n=8)

Наружное ЧЧХД 7 —
Наружно-внутреннее ЧЧХД 5 2
Наружное раздельное ЧЧХД 4 —
Стентирование холедоха — 3
Замена холангиодренажа — 3
Всего 16 8

Результаты каждого курса внутриартериаль-
ного лечения оценивали через 4 недели после 
эндоваскулярной процедуры при УЗИ, КТ или 
МРТ с контрастированием. УЗИ выполняли 
перед каждой процедурой. КТ или МРТ при-
меняли через 1 месяц после ХЭПА каждому 
больному, что позволяло оценить ответ опу-
холи на лечение, а также при подозрении на 
генерализацию процесса. Оценка ответа опу-
холи на лечение проводилось в соответствии 
с критериями RECIST для солидных опухолей 
[32]. Среднее время наблюдения за больны-
ми составило (19,7±7,6) месяцев (от 2 месяцев 
до 4 лет и 8 месяцев). Выживаемость больных 
в отдаленном периоде оценивалась по методу 
Каплана–Майера.

Результаты исследований и их обсуждение
Выбор метода лечения пациентов с мета-

стазами КРР в печень основан на учете кли-
нических данных: функциональных резервов 
печени, числе и локализации опухолевых оча-
гов, состояния пациента. В условиях суще-
ствования множества вариантов, в том числе 
и комбинированной терапии, выбор соответ-
ствующего метода лечения нередко зависит от 
общего состояния больного, технологических 
возможностей клиники и клинического опыта 
врачей [18, 24, 33]. 

Низкий показатель резектабельности (не 
более 25 %) метастазов КРР в печень обуслов-
ливает необходимость разработки консерва-
тивных методов лечения, основанных как на 
применении новых противоопухолевых пре-
паратов, так и на совершенствовании способов 
их введения [15, 25, 34]. Регионарное введение 
цитостатиков имеет преимущества за счет це-
ленаправленного и более длительного воздей-
ствия на опухолевые узлы [3].

С внедрением в клиническую практику но-
вых эффективных при КРР цитостатиков (ок-
салиплатин, иринотекан, бевацизумаб) по-
явилась возможность улучшить результаты 
регионарной ХТ изолированного метастатиче-
ского поражения печени [3, 15, 16, 30]. Первый 
опыт применения оксалиплатина для ХИПА 
свидетельствует о безопасности метода и уве-
личении частоты полного и частичного ответа 
на химиотерапию до 59 % [16].

ХИПА с использованием иринотекана по-
казала увеличение частоты положительного 
ответа на лечение до 40 % [30]. Создание ми-
кросфер для эмболизации, состоящих из по-
лимеров, способных накапливать внутри себя 
большие объемы цитостатиков, явилось но-
вым этапом развития технологий химиоэмбо-
лизации и первой практической реализацией 
методики фармакологически контролируемой 
ХЭПА [28]. Одним из основных достоинств 
ХЭПА микросферами с иринотеканом являет-
ся длительное высвобождение цитостатика с 
поверхности микросфер (период полувыведе-
ния препарата из печени составляет от 6 до 72 
суток) на фоне ишемии, что обеспечивает про-
лонгированное воздействие химиопрепарата 
на клетки опухоли. Насыщение микросфер 
иринотеканом выполняли непосредственно 
перед их введением в опухолевые сосуды пе-
чени.

При метастазах КРР в печень приоритетное 
введение химиопрепаратов в ветви собствен-
ной печеночной артерии обусловлено тем, что 
кровоснабжение метастатических опухолей 
более 3 мм в диаметре на 95 % осуществля-
ется из артериального бассейна [23, 24, 35]. 
Следовательно, оценка особенностей кровос-
набжения метастазов КРР в печени, безуслов-
но, необходима для выбора эндоваскулярного 
лечения. Поскольку эти метастазы по данным 
ангиографии были представлены в виде гипер-
васкулярных очаговых образований, то мето-
дом выбора эндоваскулярного лечения у этих 
больных была химиоэмболизация опухолевых 
сосудов печени (ветвей правой или левой пече-
ночных артерий).

У всех больных после выполнения ХЭПА от-
мечали различной степени выраженности по-
стэмболизационный синдром (боли в правом 
подреберье, повышение температуры тела до 
37-38° С, тошнота, рвота). У большинства боль-
ных данный синдром был слабовыраженным 
и купировался в первые 2–3 суток после эндо-
васкулярного вмешательства медикаментозно. 

Осложнения, связанные с суперселективной 
катетеризацией печеночных артерий и после-
дующим введением цитостатиков, наблюдали 
у 10 больных с метастазами КРР в печень (5,6 % 
от общего числа эндоваскулярных процедур 
на печеночных артериях). Среди них: спазм 
сегментарных ветвей печеночной артерии – у 
7, диссекция общей печеночной артерии с по-
следующей ее окклюзией – у 1, острый холеци-
стит – у 2. У этих пациентов наблюдали выра-
женный постэмболизационный синдром, что 
требовало назначения наркотических аналь-
гетиков, введения противорвотных и антиги-
стаминных препаратов, а также длительного 
проведения дезинтоксикационной терапии.
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Одна пациентка умерла после первого курса 
ХЭПА. Причина смерти – острое нарушение 
мозгового кровообращения.

Эффективность 1–2 курсов внутриартери-
ального лечения оценена у 70 больных. Субъ-
ективное улучшение самочувствия отметили 
59 (84,3 %) пациентов. В соответствии с кри-
териями RECIST по данным УЗИ и КТ общий 
клинический успех достигнут у 62 (88,6 %) па-
циентов. Среди них полное исчезновение ме-
тастазов в печени отмечено у 6 (8,6 %) пациен-
тов (размеры метастазов были меньше 2,5 см в 
диаметре); уменьшение размеров опухоли на 
20-35 % отмечено у 19 (27,1 %) пациентов, ста-
билизация процесса – у 37 (52,9 %) больных. 

Прогрессирование процесса после первого 
курса ХЭПА отмечено у 8 (11,4 %) больных. 
Среди них внутрипеченочное прогрессирова-
ние заболевания отмечено у 5 (7,6 %) больных, 
внепеченочное метастазирование в легкие от-
мечено еще у 3 (4,6 %) пациентов. При этом 
внутрипеченочная диссеминация не являлась 
противопоказанием для прекращения внутри-
артериального лечения.

В настоящее время резекция печени являет-
ся основным методом лечения больных с мета-
стазами КРР в печень. Тем не менее, несмотря 
на значительное совершенствование операци-
онной техники и появление новых технологий 
в хирургии печени, основной причиной не-
удовлетворительных результатов хирургиче-
ского лечения этой группы больных является 
рецидив заболевания в оставшейся паренхиме 
печени [1, 8]. Так, среди наших 19 пациентов, 

перенесших радикальную операцию на печени 
и не умерших в раннем послеоперационном 
периоде, у 6 (31,6 %) больных прогрессирова-
ние заболевания в отдаленном периоде (спустя 
3–17 месяцев после операции) связано с появ-
лением новых метастазов в оставшейся печени. 
Методом выбора лечения у этих больных была 
ХЭПА (рис. 2).

Неоадьювантная регионарная химиотера-
пия и ХЭПА с использованием современных 
цитостатиков позволяет в ряде наблюдений 
перевести нерезектабельное поражение пече-
ни в резектабельное [22]. Основными задачами 
такого лечения являются уменьшение разме-
ров опухоли, уменьшение риска диссеминации 
опухоли во время резекции, противоопухоле-
вое воздействие на имеющиеся микрометаста-
зы в печени и лимфоузлах в воротах печени с 
целью подавления из дальнейшего роста, что 
также должно улучшить отдаленные результа-
ты лечения этой группы больных [3, 6, 7, 12]. В 
нашем исследовании у 8 пациентов с объемом 
поражения правой доли печени более 60 % по-
сле 2 курсов ХЭПА оксалиплатином размеры 
опухоли уменьшились в среднем на 20 %, что 
позволило выполнить у них резекцию печени 
с метастазами. Это, в свою очередь, привело 
к существенному увеличению выживаемости 
данной группы больных. В целом, резекта-
бельность метастазов в печени увеличилась с 
18,3 до 28,1 %. 

У всех 12 больных, которые поступили в ста-
ционар с клиникой острого кишечного крово-
течения (10) и кровохарканья (2), после про-

Рис. 2. Селективные артериогепатикограммы больной Ю., 66 лет с рецидивом заболевания спустя 5 месяцев после 

атипичной резекции S2, S3, S4 и S8 сегментов печени: а) до ХЭПА: определяется гиперваскулярный метастаз 

в S5 сегменте печени (стрелка); б) после ХЭПА – опухолевые сосуды не контрастируются
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веденного первым этапом эндоваскулярного 
лечения (эмболизации кровоточащих артерий, 
ХЭПА) достигнут стойкий гемостаз. Вторым 
этапом 10 больных с синхронными метаста-
зами КРР в печень были оперированы, из них 
у 6 выполнена резекция кишки с первичной 
опухолью и у 4 выполнены симультанные опе-
рации на кишке в сочетании с атипичной ре-
зекцией сегментов печени с метастазами. В по-
следующем все больные получали системную 
ХТ по схемам FOLFOX, FOLFIRI.

У 14 больных с метахронными метаста-
зами КРР в печень, поступивших в стаци-
онар с клиникой обтурационной желту-
хи, уровень билирубина составил в среднем 
(245,6±34,2) ммоль/л, что являлось противо-
показанием для проведения системно или ре-
гионарной ХТ. У этих больных с целью купи-
рования билиарной гипертензии первым эта-
пом были выполнены разные виды наружного 
ЧЧХД. Из них в последующем у 2 больных 
наружное ЧЧХД было переведено в наруж-
но-внутреннее ЧЧХД, у 3 пациентов после 
первичного наружно-внутреннего ЧЧХД бы-
ло выполнено стентирование холедоха и еще 
у 2 больных произведена замена холангиодре-
нажа (табл. 3). Уровень билирубина в сроки от 
3 недель до 1,5 месяцев снизился в среднем до 
(67,3±24,1) ммоль/л, что позволило у 4 паци-
ентов с резектабельными метастазами выпол-
нить полостные операции на печени, из них 
у 3 с предоперационной ХЭПА. Медиана вы-
живаемости составила 8 месяцев.

В целом, после операций на печени в раннем 
послеоперационном периоде из 23 пациентов 
умерло 4 (17,4 %) больных, из них 2 с предвари-
тельно выполненным ЧЧХД. Причина смерти 
– острая печеночная недостаточность. 

Для оценки эффективности предопераци-
онной регионарной химиотерапии в послед-
ние годы используется как обычное морфоло-
гическое исследование удаленных метастазов 
с определением лечебного патоморфоза опу-
холевых клеток, так и иммуногистохимиче-
ское исследование (K-ras мутация) удаленной 
первичной опухоли и метастазов для опреде-
ления чувствительности к различным химио-
препаратам, в том числе и таргетным [12]. При 
отсутствии мутации и лечебного патоморфоза 
в опухоли для проведения адьювантной реги-
онарной и системной химиотерапии показана 
замена химиопрепарата.

Отдаленные результаты прослежены у 19 боль-
ных, перенесших резекцию печени в сроки от 
4 до 56 месяцев. У 6 больных в разные сроки 
(от 3 до 17 месяцев) после операции отмечено 
появлением новых метастазов в оставшейся 
печени, что потребовало возобновления ре-
гионарной ХЭПА с применением иринотека-

на. У 2 больных диагностированы внепече-
ночные метастазы в регионарные лимфоузлы. 
Этим пациентам проводили системную ХТ 
с иринотеканом (схемы FOLFIRI). Умерло 
в разные сроки после операции (от 21 месяца 
до 4 лет и 8 месяцев) 9 больных. Из них боль-
ше 2 лет прожили 8 пациентов, больше 3 лет – 
4 пациента, больше 4 лет – 2 больных. В насто-
ящий момент живы 10 пациентов, из них двое, 
оперированных более 3 лет назад (соответ-
ственно 4 года и 5 месяцев, 3 года и 8 месяцев). 
Медиана выживаемости оперированных боль-
ных при комбинированном лечении составила 
32,3 месяца. 

Отдаленные результаты внутриартериаль-
ного лечения в сроки от 4 месяцев до 3 лет 
прослежены у 44 пациентов с нерезектабель-
ными метастазами КРР в печень. Медиана вы-
живаемости этой группы больных составила 
16,7 месяца. Прогрессирование опухолевого 
процесса в отдаленном периоде за счет уве-
личения в размерах имеющихся метастазов 
в печени после нескольких курсов ХЭПА у 18 
(40,9 %) больных было связано с появлением 
паразитных и коллатеральных путей перето-
ков к опухоли, потребовавшее химиоэмболи-
зации этих артерий, нередко при помощи ми-
крокатетерной техники катетеризации (рис. 3). 

Появление новых метастазов в печени при 
наличии старых очагов у 17 (38,6 %) не яв-
лялось противопоказанием для продолжения 
внутриартериального лечения. При развитии 
прогрессирования опухолевого поражения 
в пределах одного органа (печени) меняли схе-
му регионарной химиотерапии – предпочте-
ние отдавали схемам с иринотеканом и бева-
цизумабом. Увеличение в размерах имеющих-
ся очагов в печени и появление внепеченочных 
метастазов у 9 (20,5 %) больных служило по-
казанием к проведению системной химиоте-
рапии.

В целом, отдаленные результаты комплекс-
ного рентгенохирургического лечения боль-
ных с метастазами КРР в печень, включая эн-
доваскулярные и эндобилиарные вмешатель-
ства, изучены у 65 больных. О 12 пациентах 
(у 4 после 1 курса ХЭПА и у 8 больных после 
ЧЧХД) сведений нет. 

В течение первого года после комбиниро-
ванного лечения (в сроки от 3 до 12 меся-
цев) умерло 12 (18,5 %) пациентов с нерезекта-
бельными метастазами КРР в печень, из них 
7 больных, поступивших в стационар с кли-
никой механической желтухи. Больше года 
прожило 53 (81,5 %) пациента, больше 2 лет – 
42 (64,6 %), больше 3 лет – 12 (18,5 %). 4 – лет-
ний рубеж преодолели 3 (4,6 %) больных, из 
них в настоящее время жива одна пациентка 
на протяжении 4 лет и 5 месяцев. 
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В зависимости от числа курсов (1–6) эндовас-
кулярного лечения и проведенного комплекс-
ного хирургического лечения медиана выжи-
ваемости среди больных с метастазами КРР в 
печень после одного курса составила 11 меся-
цев, после 2 курсов – 18 месяцев; после 3 кур-
сов – 25 месяцев. В целом, медиана выживае-
мости для всех больных составила 17 месяцев. 
К настоящему времени живы 32 больных, кото-
рые находятся под наблюдением 4–56 месяцев. 

Выводы
1. Комбинированное лечение пациентов с ме-

тастазами КРР в печень, включающее резек-
цию печени на фоне предоперационной ре-
гионарной химиотерапии, позволяет достичь 
высоких показателей выживаемости (медиана 
32,3 месяца). 

2. Применение нескольких курсов оксали-
платина и иринотекана для ХЭПА у нерезек-
табельных больных повышает эффективность 
лечения и позволяет выполнить резекцию пе-
чени у 9,8 % наблюдений первично нерезекта-
бельного поражения печени. 

3. У больных с метастазами КРР в печень, 
осложненного механической желтухой, вы-
полнение первым этапом лечения наружных 
чрескожных чреспеченочных эндобилиар-
ных вмешательств с целью купирования би-
лиарной гипертензии позволяет не только 
провести в последующем системную или ре-
гионарную ХТ, но и выполнить, при резекта-
бельности процесса, резекцию печени с ме-
тастазами, что, в свою очередь, увеличива-
ет продолжительности жизни этой группы 
больных.

Рис. 3. КТ и артериогепатикограммы больного С., 65 лет с метастазами КРР в S5 и S7 сегменты печени до и спустя 2 года 

после ХЭПА: а) исходная КТ; б) исходная ангиограмма печени – визуализируются 2 гиперваскулярных метастаза 

(стрелка); в) ангиограмма после ХЭПА – опухолевые сосуды не визуализируются; г) ангиограмма спустя год после пер-

вых 2 курсов ХЭПА – определяется сеть коллатеральных сосудов к опухолевому узлу (стрелка); д) после химиоэмболи-

зации путей перетоков – опухолевый очаг не визуализируется; е) контрольная КТ спустя 2 года после 6 курсов ХЭПА – 

отмечается незначительное увеличение опухоли в размерах (стрелка). Больной жив и продолжает получать регионарную 

химиотерапию
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Резюме. В статті дано оцінку результатів агіографічної діа-
гностики та рентгенхірургічного лікування 82 хворих з ме-
тастазами колоректального раку в печінку, що ускладнився 
у 14 хворих механічною жовтяницею. Усього виконано 217 ен-
доваскулярних та 24 антеградних ендобіліарних втручань. 
Повний регрес пухлини на внутрішньоартеріальне лікування 
отримано у 6 (8,6 %) пацієнтів; частковий регрес – у 19 (27,1 %), 
стабілізація пухлинного процесу – у 37 (52,9 %), прогресуван-
ня злоякісного процесу – у 8 (11,4 %). Медіана виживання для 
резектабельних хворих склала 32,2 місяців, для нерезекта-
бельних – 16,7 місяців. Померло в післяопераційному періоді 
5 (6,1 %) пацієнтів.

Ключові слова: метастази колоректального рака в печінку, 
реґіонарна хіміотерапія та хіміоемболізація, резекція печінки, 
комбіноване лікування.

Summary. An analysis of regional chemotherapy outcomes of com-
bined treatment of 82 patients with colorectal liver metastases com-
plicated by obstructive jaundice in 14 patients was carried out in this 
article. Totally, 82 patients underwent 217 endovascular procedures 
and 24 percutaneous transhepatic biliary interventions. Complete re-
sponse was in 6 (8.6 %) patients, the partial response – in 19 (27.1 %), 
stabilization – in 37 (52.9 %) and disease progression – in 8 (11.4 %). 
The live duration medium in patients with resectable colorectal liver 
metastases composed 32.2 m3onths. The median survival in patients 
with unresectable colorectal liver metastases was 16.7 months. Post-
operative mortality — 6.1 %.

Key words: colorectal liver metastases, regional chemotherapy and 
chemoembolization, liver resection, combined treatment.
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 ОСОБЕННОСТИ ЭНДОВАСКУЛЯРНОЙ 
ПОДГОТОВКИ ПАЦИЕНТОВ С КОЛОРЕКТАЛЬНЫМИ 
МЕТАСТАЗАМИ К РАСШИРЕННОЙ РЕЗЕКЦИИ 
ПЕЧЕНИ

Резюме. Представлены результаты предоперационной эмбо-
лизации воротной вены (ЭВВ) у 86 пациентов с колоректаль-
ными метастазами в печень и повышенным риском послео-
перационной печеночной недостаточности в связи с малым 
расчетным остаточным объемом печени (РООП). В зависи-
мости от объема планируемой радикальной резекции печени 
выполняли правостороннюю ЭВВ (n=51), правостороннюю 
трисекционную (n=29) и левостороннюю трисекционную ЭВВ 
(n=6). При сравнении данных первичной и контрольной ком-
пьютерных томографий отмечено увеличение РООП с 27,4±8% 
до 39,0±11%, коэффициент гипертрофии составил (56,2 ± 16) 
% (11–65 %). Радикальная резекция печени выполнена у 77 
(89,5%) исследованных пациентов. Показатели 1- , 3- , и 5-лет-
ней выживаемости у пациентов исследуемой группы состави-
ли соответственно 71, 46 и 38 %, что сопоставимо с аналогич-
ными показателями у пациентов, которым предоперационную 
ЭВВ не выполняли.

Ключевые слова: колоректальные метастазы, резекция пече-
ни, эмболизация воротной вены.

Введение
В настоящее время единственной методи-

кой, позволяющей достигнуть статистически 
достоверного увеличения продолжительности 
жизни у больных с колоректальными метаста-
зами в печень, является радикальная резекция 
печени [3]. Однако в связи с распространен-
ностью опухолевого процесса подобное вме-
шательство удается выполнить только у 10 % 
пациентов с впервые выявленным метастати-
ческим поражением печени [4]. Основной при-
чиной отказа в радикальном оперативном вме-
шательстве является малый расчетный оста-
точный объем печени (РООП) [1]. Наиболее 
эффективной методикой расширения диапа-
зона резектабельности таких больных являет-
ся предоперационная эмболизация воротной 
вены (ЭВВ), позволяющая достичь компенса-
торной гипертрофии РООП за счет эндоваску-
лярного перекрытия портального кровотока в 
сегментах печени, планируемых для удаления 
[5]. Данная методика предложена японскими 
авторами [6] и в настоящее время широко ис-
пользуется практически во всех мировых цен-
трах хирургической гепатологии. Однако, на-
ряду с работами, показывающими достоверное 
увеличение выживаемости в группе пациен-
тов, которым в качестве подготовки к ради-
кальной резекции печени выполнена ЭВВ [7], 
существуют работы, показывающие увеличе-
ние в этой группе рецидивов опухоли [2]. Кро-
ме того, применение различными авторами 
разных эмболизирующих агентов и методик их 

введения приводит к отсутствию единой мето-
дологической базы эндоваскулярной предопе-
рационной подготовки пациентов с метастати-
ческими колоректальными опухолями печени.

Целью работы 
Изучение особенностей ЭВВ в комплексе 

радикального лечения пациентов с колорек-
тальными метастазами в печень и оценка ее 
влияния на ближайшие и отдаленные резуль-
таты хирургического лечения этих пациентов.

Материалы и методы исследований
С 2004 по 2014 год обследованы 86 пациен-

тов с операбельными множественными коло-
ректальными метастазами в печень, у которых 
радикальная резекция печени была сопряжена 
с повышенным риском в связи с малым РООП. 
Предварительно 70 (81,4%) из них выполнена 
системная химиотерапия (1–5 курсов). В ис-
следуемой группе отмечено небольшое преоб-
ладание женщин (46, 53,4 %), средний возраст 
составил 56 лет. 

Всем пациентам планировали резекцию 
как минимум 4 сегментов печени. Основным 
показанием к ЭВВ являлось значение РООП, 
который измеряли по данным компьютерной 
томографии с контрастным усилением. Паци-
ентам выполняли ЭВВ, если РООП составлял 
не более 20 % от общего объема неизмененной 
паренхимы печени (у пациентов без предше-
ствующей химиотерапии) либо не более 30 % 
общего объема неизмененной паренхимы пе-
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чени (у пациентов с предшествующей химио-
терапией).

Вмешательство выполняли в условиях рент-
геноперационной. Под комбинированным УЗ- 
и рентгеноскопическим контролем выполняли 
пункцию ипсилатеральной (71) или контрла-
теральной (11) портальной ветви. В 4 случа-
ях применяли экстрапеченочный портальный 
доступ через селезеночную вену. При выборе 
места портального доступа руководствовались 
следующими правилами:
— пункционный канал не должен проходить 

сквозь очаги опухоли либо в непосредствен-
ной близости от них;

— в процессе пункции не должны повреж-
даться нецелевые крупные сосуды и желч-
ные пути;

— угол пункции портальной ветви должен 
быть не более 900 против направления кро-
вотока;

— пунктированная портальная ветвь не долж-
на быть деформирована опухолью либо из-
витой.

После проведения катетера в ствол воротной 
вены выполняли портографию и портоманоме-
трию (рис. 1). Кончик катетера последователь-
но проводили в целевые сегментарные ветви и 
выполняли их эмболизацию полиуретановы-
ми эмболами и металлическими спиралями. 
Конечной точкой считали значительное замед-
ление кровотока в эмболизированной ветви с 
рефлюксом введенного вручную контрастного 
вещества в портальную ветвь высшего поряд-
ка. После достижения окклюзии всех целевых 
портальных ветвей выполняли контрольную 
портоманометрию и портографию (рис. 2), ка-
тетер удаляли, в пункционный канал устанавли-
вали эмболизационную спираль.

Функцию печени оценивали на основании 
показателей общего билирубина, АлАТ, АСаТ, 

протромбинового времени, общего белка, ще-
лочной фосфатазы. Коэффициент гипертро-
фии РООП определяли путем сравнения дан-
ных КТ, выполненных перед ЭВВ и непосред-
ственно перед хирургическим вмешательством 
по формуле:

КГ= ((РООП после ЭВВ – РООП первич-
ный)/РООП первичный)×100

Распределение пациентов по объему ЭВВ 
приведено в таблице.

Таблица

Распределение пациентов основной группы по объему 
ЭВВ

ЭВВ Описание Кол-во 
пациентов %

Правосторонняя 5,6,7,8 сегменты 51 59,3
Правосторонняя 
трисекционная 5,6,7,8 и 4 сегменты 29 33,7

Левосторонняя 
трисекционная 2,3,4,5,8 сегменты 6 7

Контрольное обследование выполняли че-
рез (22 ± 4) дня после ЭВВ непосредственно 
перед оперативным вмешательством.

Результаты представлены в виде среднего 
значения ± стандартное отклонение, для срав-
нения применяли t-критерий Стьюдента. Вы-
живаемость подсчитывали по методу Капла-
на-Мейера. Статистически значимым полага-
ли значение P<0,05.

Результаты исследований и их обсуждение
Технически успешная ЭВВ выполнена у всех 

пациентов исследуемой группы. У большин-
ства пациентов в течение 2–3 суток после ЭВВ 
отмечали повышенную температуру, умерен-
ные боли в области печени. Лабораторные по-
казатели перед ЭВВ у всех пациентов были 
в пределах нормы, на 5 день после вмеша-
тельства отмечено статистически достоверное 
повышение показателей общего билирубина, 
АлАТ и АсАТ. Изменения показателей общего 

Рис. 1. Первичная портография Рис. 2. Портография после эмболизации правых ветвей 

воротной вены
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белка, щелочной фосфатазы, протромбина не 
являлись статистически достоверными. Перед 
хирургическим вмешательством все лабора-
торные показатели функции печени вернулись 
к базовым значениям. Отношение РООП к 
общему объему неизмененной печени увели-
чилось с (27,4±8) до (39,0±11) %. Таким обра-
зом, коэффициент гипертрофии РООП (КГ) 
составил (56,2 ± 16) % (11–65 %). Согласно во-
люметрическим подсчетам, у 81 пациента (94,1 
%) достигнутый в результате ЭВВ РООП рас-
ценен как достаточный для выполнения ради-
кальной резекции печени.

Резекция печени в сроки 20–36 суток по-
сле ЭВВ выполнена у 77 пациентов (89,5 %). У 
5 (4,2 %) пациентов радикальное вмешатель-
ство не выполняли в связи с малым РООП, у 2 
(2,3 %) — в связи с прогрессированием опухо-
левого процесса, у 2 (2,3 %) - в связи с ухудше-
нием общего состояния, не связанного с пер-
вичным заболеванием. 

Показатели 1-, 3-, и 5-летней выживаемости 
у пациентов исследуемой группы составили 
соответственно 71, 46 и 38 %, что сопоставимо с 
аналогичными показателями у пациентов, ко-
торым предоперационную ЭВВ не выполняли.

У всех пациентов основной группы в ре-
зультате ЭВВ отмечено статистически значи-
мое повышение РООП. Это позволило исклю-
чить из группы высокого риска послеопера-
ционной печеночной недостато чности 94,1 % 
пациентов и выполнить радикальную резек-
цию печени у 77 (89,5 %) пациентов исследуе-
мой группы. За период исследования в отделе 
хирургической гепатологии Национального 
института хирургии и трансплантологии им. 
А. А. Шалимова выполнено 312 радикальных 
хирургических вмешательств у пациентов с 
колоректальными метастазами в печень без 

применения ЭВВ. Таким образом, в резуль-
тате внедрения методики ЭВВ у пациентов с 
колоректальными метастазами в печень уда-
лось расширить диапазон резектабельности 
на 24,7 %.

При изучении отдаленных результатов опе-
ративного лечения не отмечено существенной 
разницы безрецидивной и отдаленной 1-, 3-  
и 5-летней выживаемости у пациентов, кото-
рым выполняли ЭВВ и тех пациентов, которым 
ЭВВ не была показана в связи с достаточным 
РООП. Таким образом, предоперационная эм-
болизация воротной вены расширяет возмож-
ности радикального лечения и повышает без-
опасность обширных резекций печени и прак-
тически не влияет на отдаленные результаты 
хирургического лечения у пациентов с коло-
ректальными метастазами в печень.

Выводы
1. Предоперационная эмболизация ворот-

ных ветвей удаляемой части печени у пациен-
тов с колоректальными метастазами в печень 
позволяет увеличить объем остаточной части 
печени на 56,2 %, что позволило исключить 
из группы повышенного риска пострезекци-
онной печеночной недостаточности большин-
ство исследованных пациентов и расширить 
диапазон резектабельности на 24,7 %. 

2. Полученные данные свидетельствуют о 
том, что ЭВВ является необходимым этапом 
подготовки больных с малым РООП к ради-
вальной резекции печени. Применение совре-
менных средств визуализации и эмболизиру-
ющих материалов позволят улучшить резуль-
таты предоперационной эмболизации ветвей 
воротной вены и снизить процент осложнений 
и технических неудач выполнения этого вме-
шательства. 
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Резюме. Представлено результати передопераційної ембо-
лізації ворітної вени (ЕВВ) у 86 пацієнтів з колоректальними 
метастазами в печінку і підвищеним ризиком післяоперацій-
ної печінкової недостатності у зв’язку з малим розрахунковим 
залишковим об’ємом печінки (РЗОП). Залежно від обсягу за-
планованої радикальної резекції печінки виконували право-
сторонню ЕВВ (n = 51), правосторонню трисекційниу (n = 29) 
і лівобічну трисекційну ЕВВ (n = 6). При порівнянні даних 
первинної та контрольної комп’ютерних томографій відзна-
чено збільшення РЗОП з (27,4 ± 8) до (39,0 ± 11) %, коефіцієнт 
гіпертрофії склав (56,2 ± 16) % (11-65 %). Радикальна резекція 
печінки виконана у 77 (89,5 %) досліджених пацієнтів. Показ-
ники 1-, 3-, і 5-річної виживаності у пацієнтів досліджуваної 
групи склали відповідно 71, 46 і 38 %, що можна порівняти 
з аналогічними показниками у пацієнтів, яким передопера-
ційну ЕВВ не виконували.

Ключові слова: колоректальні метастази, резекція печінки, 
емболізація ворітної вени.

Summary. The results of preoperative portal vein embolization 
(PVE) in 86 patients with colorectal liver metastases and an increased 
risk of postoperative liver failure due to the small volume of future 
liver remnant (FLR) are given. Depending on the size of the planned 
resection of the liver was performed right PVE (n = 51), a right-hand-
ed three-sectional (n = 29) and a left-handed three-sectional PVE 
(n = 6). When comparing the data of the primary and the control com-
puted tomography an FRL increase from (27,4 ± 8) to (39,0 ± 11) % 
was observed, the coefficient of hypertrophy was (56,2 ± 16) % 
(11-65 %). Liver resection was performed in 77 (89.5%) of the study 
patients. Indicators of 1-, 3-, and 5-year survival rate in patients of the 
study group wer e, respectively, 71, 46 and 38 %, which is comparable 
with those in patients without preoperative PVE.

Key words: colorectal metastases, resection of  the liver, portal vein 
embolization.

ОСОБЛИВОСТІ 
ЕНДОВАСКУЛЯРНОЇ 
ПІДГОТОВКИ ПАЦІЄНТІВ 
З КОЛОРЕКТАЛЬНИМИ 
МЕТАСТАЗАМИ ДО 
РОЗШИРЕНОЇ РЕЗЕКЦІЇ 
ПЕЧІНКИ

О. Г. Котенко, 
В. А. Кондратюк, 
Д. О. Федоров, 
О. В. Гриненко, О. О. Коршак, 
А. В. Гусев, О. О. Попов, 
М. С. Григорян

PECULIARITIES OF 
ENDOVASCULAR 
PREPARATION IN PATIENTS 
WITH COLORECTAL 
METASTASES TO EXTENDED 
LIVER RESECTION

O. G.  Kotenko, 
V. A.  Kondratyuk, 
D. O. Fedorov, A. V. Grinenko, 
A. A. Korshak, A. V. Gusev, 
A. V. Popov, M. S. Grigoryan



KHARKIV SURGICAL SCHOOL № 6(69) 2014 69

QUESTIONS OF SURGICAL ONCOLOGY

П. В. Іванчов, 
О. М. Андрусенко, 
О. В. Заплавський 

Національний медичний 
університет 
імені О. О. Богомольця, 
м. Київ

© Колектив авторів

ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ГОСТРО КРОВОТОЧИВОГО 
КОЛОРЕКТАЛЬНОГО РАКУ

Резюме. Обстежили 241 хворого з колоректальним раком, 
що гостро кровоточить. Оперативне лікування проведено 
у 105 (43,6  %) пацієнтів, серед яких 88 (83,8  %) радикаль-
них оперативних втручань, паліативних і симптоматичних — 
17 (16,2 %). Загальна післяопераційна летальність склала 3,8 % 
(4 хворих). Летальність після нерадикальних оперативних 
втручань в 16,0 разів вище ніж після радикальних операцій.

Ключові слова: гострокровоточивий колоректальний рак, 
кишкова кровотеча, хірургічне лікування.

Вступ
Хірургія колоректального раку зробила ве-

ликий крок від першої колостомії, яку зробив 
Fineу 1797 році, до тотальної мезоректумек-
томії, запропонованої BillHealdу 1982 році та 
тотальної мезоколонектомії, автором якої став 
Hogenbergerу 2009 році [6, 7, 8, 9, 11, 14, 15]. 
Удосконалена техніка оперативного втручання 
у поєднанні з сучасним високоточними тех-
нологіями суттєво полегшили роботу хірургів, 
але й досі питання діагностики та лікування 
колоректального раку залишається актуаль-
ним [4, 10, 12, 13, 16]. 

За даними Міжнародного агентства з до-
слідження онкологічних захворювань IARC, 
що входить до складу ВООЗ, у 2012 році в світі 
зареєстровано 1,36 млн нових випадків захво-
рювання на колоректальний рак (КРР), з них в 
Об’єднаній Європі – 345 тис., в США – 134 тис. 
Померло у2012 році в усьому світі – 694 тис. 
хворих на КРР, з них в Об’єднаній Європі – 152 
тис., в США – 55 тис.За даними нашої клініки 
пацієнти з гострокровоточивим колоректаль-
ним раком (ГКРР) складають 21,6 % в струк-
турі кишкових кровотеч та 29,7 % в структурі 
ускладненого колоректального раку. 

Підсумувавши досвід лікування хворих з 
кишковими кровотечами, в тому числі пух-
линного походження, в клініці розроблена та 
впроваджена у практичну діяльність актив-
но-очікувальна тактика лікування хворих, що 
полягає у визначенні показань, термінів про-
ведення та вибору способу оперативного втру-
чання в залежності від загального стану хво-
рого, активності та важкості кровотечі, стану 
гемостазу у морфологічному субстраті крово-
течі, віку хворого та індексу поліморбідності.

Головним методом лікування КРР був та 
залишається  хірургічний, а у випадку усклад-
нення перебігу злоякісного пухлинного про-
цесу розвитком кровотечі хірургічний метод 
є ще й методом здійснення остаточного гемос-
тазу[1, 2, 3, 5].

Мета роботи  
Покращення результатів хірургічного ліку-

вання гострокровоточивих злоякісних пухлин 
колоректальної зони.

Матеріали та методи досліджень 
Об’єктом досліджень став 241 хворий на го-

строкровоточивий колоректальний рак, що 
були госпіталізовані в Київський міський 
центр по наданню допомоги хворим з шлун-
ково-кишковими кровотечами в період 2002-
2013 роки.

Вік госпіталізованих хворих варіював від 41 
до 94 років. Чоловіків – 126 (52,3 %), вік у меж-
ах від 41 до 94 років, середній вік (66,9±11,8) 
років. Жінок — 115 (47,7 %), вік у межах від 50 
до 89 років, середній вік (69,0±8,4) років. Осіб 
похилого та старечого віку — 81,3 %. 

У всіх пацієнтів були супутні захворювання 
різних органів та систем, що характерно для 
цієї вікової категорії хворих (поліморбідність 
100 %). Індекс поліморбідності  склав 4,7 у чо-
ловіків та 5,3 у жінок.

У 63 (26,1 %) хворих діагноз було встановле-
но раніше в інших медичних закладах. Вперше 
колоректальний рак виявлений в нашій кліні-
ці у 178 (73,9 %) хворих.

Згідно з Міжнародною класифікацією злоя-
кісних новоутворень TNM-7th ed серед хворих, 
що госпіталізовані з приводу ГКРР, встановле-
но такі стадії злоякісного процесу: I стадія — у 
13 (5,4 %) хворих, II стадія — у 142 (58,9 %), III 
стадія — у 41 (17,0 %), IV стадія — у 45 (18,7 %).

Згідно з прийнятою в клініці класифіка-
цією важкості шлунково-кишкових кровотеч 
(В. Д. Братусь, 2001 р.), помірний ступінь важ-
кості геморагії був у 99 (41,1 %), середній — у 
49 (20,3 %), важкий — у 93 (38,6 %) пацієнтів. 
У 74 (30,7 %) пацієнтів було діагностовано ане-
мію на дошпитальному етапі. Співвідношення 
важкості кровотечі: помірна/середня/важка — 
1,0/0,5/0,9.
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Результати досліджень та їх обговорення 
Згідно визначених показань оперативне лі-

кування проведено у 105 (43,6 %) пацієнтів, се-
ред яких 88 (83,8 %) радикальних оперативних 
втручань, паліативних та симптоматичних — 
17 (16,2 %). У групі хворих із вперше виявленим 
колоректальним раком оперативна активність 
склала 49,4 % (88 із 178). Радикальні операції 
були виконані в наступних стадіях пухлин-
ного процесу: І стадія — 13 (14,8 %), ІІ — 43 
(48,9 %), ІІІ — 31 (35,2 %), ІV — 1 (1,1 %).

За місцевого поширення КРР на інші орга-
ни черевної порожнини проведені комбіновані 
оперативні втручання у 14 (13,3 %) пацієнтів. 
Додатково виконано: резекція тонкої кишки — 
5 (35,7 %), крайова резекція печінки — 4 (28,6 %), 
резекція шлунка за Б-ІІ — 1 (7,1 %), пангісте-
ректомія — 1 (7,1 %), резекція сечового міху-
ра — 1 (7,1 %), резекція та пластика сечоводу — 
1 (7,1 %), резекція передньої черевної стінки — 
1 (7,1 %).

Симультанних оперативних втручань ви-
конано 7 (6,7 %), а саме: холецистектомія — 
6 (85,7 %), холецистектомія та видалення кісти 
яєчника — 1 (14,3 %).

Паліативні (циторедуктивні) оперативні 
втручання були виконані з метою видалення 
первинної пухлини для забезпечення надій-
ного хірургічного гемостазу за наявності від-
повідного біологічного ресурсу пацієнта. За 
таких умов паліативне оперативне втручання 
є методом здійснення кінцевого хірургічного 
гемостазу, зменшує питому вагу непластич-
ної тканинної маси, що в свою чергу зменшує 
інтенсивність ракової інтоксикації та змен-
шує процеси метастатичного розповсюдження 
злоякісного пухлинного процесу, суттєво під-
вищує ефективність проведеної у післяопера-
ційному періоді хіміо- та променевої терапії та 
створює благоприємні умови для компенсації 
анемії та відновлення процесів білкового та 
азотистого обміну.

Нерадикальних (паліативних та симптома-
тичних) оперативних втручань виконано 17 
(16,2 %).

Консервативну терапію отримували 136 
(56,4 %) хворих, серед яких відмовились від 
оперативного лікування — 79(58,1 %), діагнос-
товано розповсюджені та генералізовані фор-
ми раку, що визначали неоперабельність пух-
линного процесу — у 23 (16,9 %), операція 
визнана непереносимою внаслідок наявності 
важкої соматичної патології — у 34 (25,0 %).

Для передопераційного очищення товстої 
кишки застосовували ті ж методики, які вико-
ристовують для підготовки кишечника до ендос-
копічного дослідження, а саме: прийом осмотич-
них послаблюючих, або за допомогою сифонних 

клізм. При явищах параканкрозу проводилась 
передопераційна деконтамінація товстої кишки 
комбінацією препаратів фторхінолонового ряду 
та похідних імідазолу. Якісна підготовка кишеч-
ника знижує ризик розвитку післяопераційних 
ускладнень та сприяє швидшому відновленню 
перистальтики, що покращує перебіг раннього 
післяопераційного періоду.

Коли оперативне втручання виконувалось 
з приводу гострої кишкової кровотечі з явища-
ми кишкової непрохідності на тлі стенозуючої 
пухлини, здійснювали інтраопераційну екс-
тракорпоральнуочистку кишечника.

Об’єм оперативного втручання залежав від 
локалізації та розповсюдженості ракового про-
цесу (місцеве розповсюдження, метастази в ре-
гіонарні лімфатичні вузли, розповсюдження 
по очеревині, віддалені метастази), від загаль-
ного стану хворого, активності та важкості 
кровотечі, стану гемостазу у морфологічному 
субстраті кровотечі, віку хворого та індексу 
поліморбідності.

Об’єм оперативного втручання є основним 
лікувальним фактором, що визначає прогноз 
захворювання.

У роботі дотримувались критеріїв абластич-
ності оперативних втручань:

• виключення механічної дії на злоякісну 
пухлину – don’t touch operation;

• рання перев’язка та пересічення магі-
стральних судин (медіально-латеральна 
мобілізація);

• перев’язка кишки не менше ніж на 5–7 см 
вище та нижче пухлини до її мобілізації 
для ліквідування імплантаційного вну-
трішньопросвітного та підслизового лім-
фатичного розповсюдження злоякісних 
клітин;

• видалення пухлини єдиним блоком з реґі-
онарним лімфатичним апаратом (мезорек-
тумектомія, мезоколонектомія);

• зміна рукавичок та інструментів за ходом 
операції;

• багатократне поточне промивання черев-
ної порожнини антисептиками;

• використання сучасних хірургічних тех-
нологій у ході мобілізації та лімфодисек-
ції (ультразвуковий скальпель Harmonic, 
електрозварювальні апарати типа LigaSure, 
EnSealта ЕК300МІ, електрохірургічні ім-
пульсні генератори).

Обов’язково в протоколі оперативного втру-
чання вказували: локалізацію пухлини, її роз-
міри, морфологічну форму, глибину інвазії, 
проростання в інші органи та тканини, від-
стань до краю резекції, кількість змінених та 
видалених лімфатичних вузлів, фонові захво-
рювання кишечника.
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У табл. 1 наведено показники хірургічної 
активності та післяопераційної летальності 
в залежності від умов проведення операцій.

Таблиця 1

Показники хірургічної активності та післяопераційної 
летальності в залежності від умов проведення операцій

Умови 
проведення 
операцій

Радикальні Нерадикальні Усього

абс. % абс. % абс. %

Екстрені 
операції,  % 2 25,0 6 75,0 8 7,6

Померло,  % 1 50,0 3 50,0 4 50,0
Ранньо відстрочені 
операції,  % 86 88,7 11 11,3 97 92,4

Померло,  % — — — — — —
Усього операцій,  % 88 83,8 17 16,2 105 100
Померло,  % 
(питома вага) 1 1,1 3 17,6 4 3,8

З наведених даних встановлено, що в екс-
треному порядку (ЕП) на висоті триваючої 
кровотечі, або рецидиву кровотечі, оперовано 
8 (7,6 %) пацієнтів, серед яких радикально — 2 
(25,0 %), нерадикально — 6 (75,0 %). Померло 
4(50,0 %) пацієнтів: після радикальних опера-
тивних втручань — 1 (25,0 %) хворий, після не-
радикальних — 3 (75,0 %).

В ранньому відстроченому періоді (РВП), 
після проведення адекватної підготовки та 
комплексного обстеження, оперативне ліку-
вання проведено у 97 (92,4 %) хворих, при 
цьому радикально оперовано — 86 (88,7 %), та 
нерадикально — 11 (11,3 %). Померлих після 
оперативних втручань, проведених у ранньому 
відстроченому періоді, не було.

Загальна післяопераційна летальність скла-
ла 3,8 % (4 хворих), при цьому питома вага ле-
тальності після нерадикальних оперативних 
втручань у 16,0 рази вища у порівнянні з по-
казником летальності після радикальних опе-
рацій; летальних випадків після оперативних 
втручань, проведених у ранньому відстрочено-
му періоді, не було, в порівнянні з летальністю 
після екстрених операцій, яка склала 50,0 % (4 
випадки з 8).

Загалом виконано 88 (83,8 %) радикальних 
оперативних втручань, а саме: правобічна ге-
міколектомія — 31 (35,2 %), передня резекція 
прямої кишки — 24 (27,3 %), резекція сигмо-
видної кишки — 19 (21,6 %), лівобічна геміко-
лектомія — 8 (9,1 %), резекція поперечної обо-
дової кишки — 4 (4,5 %), субтотальна колекто-
мія — 1(1,1 %), трансанальна електроексцизія 
пухлини — 1(1,1 %).

В табл. 2 наведено види радикальних опера-
тивних втручань у залежності від умов їх про-
ведення.

Таким чином, із 88 радикально оперованих 
хворих у 2 (2,3 %) операції проведені в екстре-
ному порядку: на висоті триваючої активної 
кровотечі – 1 (50,0 %), або на висоті рецидиву 
кровотечі — 1 (50,0 %), та у 86 (97,7 %) — у ран-
ньому відстроченому періоді після проведення 
адекватної передопераційної підготовки, на-
правленої на компенсацію гіповолемії і корек-
цію гемодинаміки та повноцінного комплек-
сного обстеження. Помер 1 (1,1 %) із 88 ради-
кально оперованих хворих після екстреного 
оперативного втручання. Після радикальних 
оперативних втручань, проведених у ранньо-
му відстроченому періоді летальних випадків 
не було.

Нерадикальні операції (таблиця3) виконано 
у 17 (16,2 %) хворих: паліативна передня ре-
зекція прямої кишки — у 5 (29,4 %), експлора-
тивна лапаротомія — у 4 (23,5 %), паліативна 
правобічна геміколектомія — у 3 (17,6 %), па-
ліативна резекція поперечної ободової кишки 
— у 1 (5,9 %), паліативна резекція сигмовидної 
кишки — у 1 (5,9 %), паліативна лівобічна ге-
міколектомія — у 1 (5,9 %), паліативна транса-
нальна резекція пухлини – у 1(5,9 %), розкрит-
тя заочеревинної флегмони — у 1 (5,9 %).

В табл. 3 наведено види нерадикальних опе-
ративних втручань в залежності від умов їх 
проведення. 

З 17 нерадикально оперованих хворих 6 
(35,3 %) оперовано в екстреному порядку: на 

Таблиця 2

Види радикальних оперативних втручань в залежності від умов їх проведення

Види оперативних 
втручань

Екстрені операції Померло Ранньо відстрочені 
операції Померло

Усього Померло

абс % абс % абс. % абс. % абс. %
ПГЕ — — — — 31  36,0 — 31 35,2 — —
ПРПК 1 50,0 1 100 23 26,7 — 24 27,3 1 4,2
РСК 1 50,0 — — 18 20,9 — 19 21,6 — —
ЛГЄ — — — — 8  9,3 — 78 89,1 — —
РПОК — — — — 4 4,7 — 4 4,5 — —
СКЕ — — — — 1 1,2 — 1   1,1 — —
ТЕП — — — — 1 1,2 — 10 11 — —
Усього,  % 22 22,3 1 50,0 86 97,7 — 88 100 1 1,1

Примітка: ПГЕ – правобічна геміколектомія, ЛГЕ – лівобічна геміколектомія, РПОК – резекція попере-
чно-ободової кишки, РСК – резекція сигмовидної кишки, ПРПК – передня резекція прямої кишки, 
СРТК – субтотальна колектомія, ТЕП – трансанальна електроексцизія пухлини.
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висоті активної кровотечі — 2 (33,3 %) та ре-
цидиву кровотечі — 4 (66,7 %), а 11 (64,7 %) 
оперовано у ранньому відстроченому періоді. 
Після нерадикальних екстрених оперативних 
втручань померло 3 (50,0 %) хворих. Після не-
радикальних оперативних втручань у РВП по-
мерлих не було. 

Загалом, серед усіх нерадикальних опера-
цій, паліативних резекцій товстої кишки ви-
конано у 2,4 разу більше,ніж симптоматичних 
операцій (12 проти 5), при цьому летальність 
після паліативних оперативних втручань є у 
4,8 разу меншою у порівнянні з летальністю 
після симптоматичних операцій, яка стано-
вить 40,0 % (2 із 5).

Загальна летальність після нерадикальних 
операцій становить 17,6 % (3 хворих), що у 16,0 
разів перевищує показник летальності після 
радикальних оперативних втручань.

Паліативні операції доповнені проведенням 
алкоголізації метастазів у п  ечінку у 9(81,8 %) 
хворих та фенестрацією парієтальної очереви-
ни — у 6(54,5 %).

Лімфодисекція в об’ємі D1 виконана при 
проведенні 11 (12,5 %) радикальних оператив-
них втручань, лімфодисекція в об’ємі D2 — 76 
(86,4 %), в 1 (1,1 %) випадку (трансанальна 
електроексцизія пухлини) лімфодисекція не 
виконувалась (D0).

Серед хворих, у яких виконана лімфодисек-
ція в об’ємі D1, в екстреному порядку оперова-
но 2 (18,2 %): передня резекція прямої кишки — 
1(50,0 %), резекція сигмовидної кишки — 1 
(50,0 %); у ранньому відстроченому періоді опе-
ровано 9 (81,8 %): передня резекція прямої 
кишки — 4 (44,4 %), правобічна геміколекто-
мія — 3 (33,3 %), лівобічна геміколектомія — 
1 (11,1 %), резекція сигмовидної кишки — 1 
(11,1 %).

Серед хворих, у яких виконана лімфодисек-
ція в об’ємі D2, в екстреному порядку оперова-

них не було, у ранньому відстроченому періоді 
оперовано 76 (100 %):правобічна геміколек-
томія — 28 (36,8 %), передня резекція прямої 
кишки — 19 (25,0 %), резекція сигмовидної 
кишки — 17 (22,4 %), лівобічна геміколекто-
мія — 7 (9,2 %), резекція поперечної ободової 
кишки — 4 (5,3 %), субтотальна колектомія — 
1 (1,3 %).

Загалом,лімфодисекціюD2 виконано у пе-
реважної кількості пацієнтів, що перевищує 
кількість лімфодисекції D1 у 6,9 рази.

Питома вага лімфодисекції D1 при прове-
денні ургентних оперативних втручань скла-
ла 100 %, лімфодисекція D2 не виконувалась. 
Питома вага лімфодисекції D1 при проведенні 
оперативних втручань у ранньому відстроче-
ному періодісклала 10,6 % (9 випадків з 85), 
алімфодисекції D2 — 89,4 % (76 випадків з 85), 
що перевищує показник лімфодисекції D1 
у 8,4 разу.

Передумовою проведення радикального 
оперативного втручання є його виконання у 
ранньому відстроченому періоді, тому що при 
екстреному оперативному втручанні на висо-
ті кровотечі або рецидиву кровотечі у хворих 
з геморагічним шоком та нестабільною гемо-
динамікою хірург зосереджений на видаленні 
пухлини з метою здійснення остаточного ге-
мостазу та врятування життя хворого.

Тому забезпечення надійного гемостазу 
у постгеморагічному періоді на тлі клініко-мо-
ніторингових процедур є необхідним для про-
ведення оперативного втручання у ранньому 
відстроченому періоді.

Дані про розповсюдження злоякісного пух-
линного процесу на регіонарні лімфатичні 
вузли отримані у 121 (50,2 %) хворого: за ре-
зультатами гістологічного дослідження опера-
ційного препарату — у 98 (81,0 %), за даними 
аутопсії — у 18 (14,9 %),згідно виписок інших 
онкологічних установ — у 5 (4,1 %).

Таблиця 3

Види нерадикальних оперативних втручань у залежності від умов їх виконання

Види оператив-
них втручань

Екстрені 
операції Померло Ранньо відстро-

чені операції Померло Усього Померло

абс % абс % абс % абс % абс % абс %
ПалПРПК 2 33,3 1 50,0 3 27,3 - 5 29,4 1 20,0
ЕЛ 1 16,7 1 100 3 27,3 - 4 23,5 1 25,0
ПалПГЕ 1 16,7 - 2 18,2 - 3 17,6 -
ПалЛГЕ - - - 1 9,1 - 1 5,9 -
ПалРПОК 1 16,7 - - - 1 5,9 -
ПалРСК - - - 1 9,1 - 1 5,9 -
ПалТЕП - - - 1 9,1 - 1 5,9 -
РЗФ 1 16,7 1 100 - - 1 5,9 1 100
Усього,  % 6 35,3 350,0 11 64,7 - 17 100 3 17,6

Примітка: ПалПГЕ – паліативна правобічна геміколектомія, ПалЛГЕ – паліативна лівобічна геміколек-
томія, ПалРПОК – паліативна резекція поперечно-ободової кишки, ПалРСК – паліативна резекція 
сигмовидної кишки, ПалПРПК – паліативна передня резекція прямої кишки, ПалТЕП – паліативна 
трансанальна електроексцизія пухлини, РЗФ – розкриття заочеревинної флегмони, ЕЛ – експлора-
тивна лапаротомія.
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Ураження лімфатичних вузлів зон регіонар-
ного метастазування визначено у 60 (49,6 %) 
хворих: N1 — у 26 (43,3 %), N2 — у 34 (56,7 %). 
При чому збільшення лімфатичного вузла не 
є достовірним критерієм його метастатично-
го ураження, про що свідчить виявлення за-
пального характеру ураження у значно збіль-
шених за розмірами лімфатичних вузлах, та, в 
противагу цьому, верифікація метастатичного 
ураження лімфатичних вузлів, розмір яких не 
перевищував 5 мм. 

В структурі колоректальних карцином у гру-
пі з 60 хворих з наявним лімфогенним ме-
тастатичним розповсюдженням переважали 
пухлини лівої половини ободової кишки — 26 
(43,3 %), потім розташовані пухлини правої 
половини — 20 (33,3 %), прямої кишки — 12 
(20,0 %), первинно-множинні пухлини т  овстої 
кишки — 2 (3,3 %). Але питома вага пухлин 
з визначеним лімфогенним метастазуванням 
при кожній окремо взятій локалізації май-
же однакова (рис. 1): права половина ободової 
кишки — 48,8 % (20 випадків з 41), ліва полови-
на ободової кишки — 50,0 % (26 випадків з 52), 

пряма кишка — 50,0 % (12 випадків з 24), пер-
винно-множинний — 50,0 % (2 випадки з 4). 

Гістологічні варіанти колоректальних рако-
вих пухлин у групі з 60 хворих з виявленими 
метастазами у реґіонарні лімфатичні вузли ви-
значені такі: високодиференційована адено-
карцинома (G-1) — у 6 (10,0 %) хворих, помір-
нодиференційована аденокарцинома (G-2) — 
у 30 (50,0 %), низькодиференційована адено-
карцинома (G-3) — у 24 (40,0 %). Але,провівши 
аналіз питомої ваги ная  вності метастатично-
го ураження лімфатичних вузлів в структу-
рі карцином кожного гістологічного варіанта 
(рис. 2), встановлено, що переважають низько-
диференційовані аденокарциноми (G-3) з час-
тотою ураження лімфатичних вузлів 72,7 % 
(24 випадки з 33) проти аналогічних показни-
ків помірнодиференційованих аденокарцином 
(G-2) – 44,1 % (30 випадків з 68) та високоди-
ференційованих аденокарцином (G-1) – 30,0 % 
(6 випадків з 20).

Аналіз частоти виявлення реґіонарних ме-
тастазів у залежності від типу росту злоякіс-
них колоректальних карцином встановив, що 

Рис. 1. Структура метастатичного ураження регіонарних лімфатичних в узлів у залежності від локалізації ГКРР

Рис. 2. Структура метастатичного ураження регіонарних лімфатичних вузлів у залежності від ступеню гістологічного 

диференціювання ГКРР

L1
Выделение

L1
Записка
пробел
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в групі з 60 хворих  з виявленим метастатич-
ним ураженням лімфатичних вузлів ендофіт-
ний тип росту визначений у 36 (60,0 %) хворих, 
а екзофітний типросту – у 24 (40,0 %).Питома 
вага наявності метастатичного ураження лім-
фатичних вузлів в структурі карцином кож-
ного морфологічного типу росту (рис. 3) ста-
новить 60,0 % (36 випадків з 60) в структурі 
ендофітних пухлин, а в структурі екзофітних 
пухлин — 39,3 % (24 випадки з 61).

Глибина інвазії кишечної стінки раковою 
пухлиною у групі з 60 хворих з наявним ме-
тастатичним ураженням регіонарних лімфа-
тичних вузлів визначена така: Т4 — 56 (93,3 %) 
випадків, Т3 — 3 (5,0 %), Т2 — 1 (1,7 %), при 
Т1 метастазів в регіонарні лімфатичні вузли 
не виявлено. Аналіз питомої ваги  метаста-
тичного ураження регіонарних лімфатичних 
вузлів в залежності від глибини інвазії стінки 
кишки (рис. 4) виявив такі співвідношення: 
Т4 — 58,9 % (56 випадків з 95), Т3 — 25,0 % 
(3 випадків з 12), Т2 — 11,1 % (1 з 9), Т1 — мета-
стазів в лімфатичні вузли не виявлено в жод-
ному з 5 випадків.

Середній розмір пухлин, при яких мета-
стазування в реґіонарні лімфатичні вузли не 
виявлено, склав 7,0 см, асередній розмір пух-
лин з наявним метастатичним ураженням ре-
гіонарних лімфатичних вузлівN1 склав 6,9 см, 
N2 – 7,2 см.

Таким чином визначено, що метастатич-
не ураження реґіонарних лімфатичних вузлів 
частіше спостерігається при колоректальному 
раку з низьким ступенем диференціювання 
(G-3), ендофітним типом росту, інвазією ки-
шечної стінки Т4, та не залежить від локаліза-
ції пухлини та її розмірів. 

Усі операції завершувались комплексом за-
ходів, які направлені на зниження внутріш-
ньопросвітної гіпертензії в зоні міжкишечного 
анастомозу – назогастральна інкубація ки-
шечника, девульсія анального сфінктера. 

У післяопераційному періоді проводились 
комплексні лікувальні заходи, спрямовані на 
адекватне знеболення, корекцію анемії, гіпо-
протеінемії, водно-електролітних порушень, 
показників гемодинаміки, профілактику гній-
но-септичних, легеневих та тромбоемболічних 

Рис. 3. Структура метастатичного ураження регіонарних лімфатичних вузлів у залежності від морфологічного типу ГКРР

Рис. 4. Структура метастатичного ураження регіонарних лімфатичних вузлів у залежності від глибини інвазії стінки 

кишки
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ускладнень, відновлення моторики кишечни-
ка та профілактику гострих ерозивно-вираз-
кових уражень травного тракту. Велика увага 
в післяопераційний період поділялася ранній 
активізації хворого.

Висновки
1. Летальність після екстрених операцій 

складає 50,0 % (1 випадок з 2) після радикаль-
них операцій та 50,0 % (3 випадки з 6) після 
паліативних і симптоматичних операцій, у по-
рівнянні з операціями, що виконані у ран-
ньому відстроченому періодіпісля проведення 
адекватної передопераційної підготовки, при 
яких летальних випадків не спостерігалось.

2. Питома вага летальних випадків після ра-
дикальних оперативних втручань є у 16,0 разів 

меншою у порівнянні з паліативними та симп-
томатичними операціями. 

3. Забезпечення надійного гемостазу та глад-
кого перебігу постгеморагічного періоду до-
зволяє оперувати хворих у ранньому відстро-
ченому періоді, що є доцільним з точки зору 
зменшення ризику для життя хворого і мож-
ливості виконання радикальних оперативних 
втручань з лімфодисекцією в об’ємі D2, як 
показали наші дослідження у 89,4 % хворих з 
ГКРР. 

4. Метастатичне ураження реґіонарних лім-
фатичних вузлів частіше спостерігається при 
колоректальному раку з низьким ступенем ди-
ференціювання (G-3), ендофітним типом рос-
ту, інвазією кишечної стінки Т4, та не зале-
жить від локалізації пухлини та її розмірів. 
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Резюме. Обследовали 241 больного с острокровоточащим 
колоректальным раком. Оперативное лечение проведено у 105 
(43,6 %) пациентов, среди которых 88 (83,8 %) радикальных 
оперативных вмешательств, паллиативных и симптоматиче-
ских — 17 (16,2 %). Общая послеоперационная летальность со-
ставила 3,8 % (4 больных). Летальность после нерадикальных 
оперативных вмешательств в 16,0 раз выше, чем после ради-
кальных операций.

Ключевые слова: острокровоточащий колоректальный рак, 
кишечное кровотечение, хирургическое лечение.

Summary. The study included 241 patients with acute bleeding 
colorectal cancer. Surgical treatment was performed in 105 (43.6 %) 
patients, including 88 (83.8 %) radical surgical interventions, pal-
liative and symptomatic — 17 (16.2 %). The overall postoperative 
mortality was 3.8 % (4 patients). Mortality after non-radical surgical 
interventions in 16.0 times higher than after radical surgery.

Key words: acute bleeding colorectal cancer, intestinal bleeding, surgi-
cal treatment.
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ПРОФИЛАКТИКА ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКИХ 
ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ НА ТОЛСТОЙ КИШКЕ

Резюме. В статье приведены результаты хирургического 
лечения 107 пациентов перенесших реконструктивно-вос-
становительные операции после обструктивных резекций 
толстой кишки. Основную группу составили 52 больных, 
в контрольную группу вошли 55 пациентов. В исследуемой, 
основной группе больных, антибактериальная терапия про-
водилась периоперационно с использованием препарата По-
зинег (сеfepime) производства «Ауробиндо Фарма Лимитед». 
Иммунологические исследования включали, количественное 
определение лимфоцитов с фенотипом СD16+ и CD11β+ в пе-
риферической крови, определение уровня провоспалительных 
цитокинов - интерлейкина-1 β (IL-1β) и фактора некроза опу-
холи (TNFα) в сыворотке крови до оперативного вмешатель-
ства и после него.

Ключевые слова: обструктивные резекци толстой кишки, 
гнойно-септические осложнения, антибиотикотерапия, Пози-
нег, профилактика. 

Введение
Согласно данным литературы, частота вос-

палительных осложнений после плановых 
оперативных вмешательств в 3–5 раз ниже, 
чем после экстренных. Проведение профи-
лактических мероприятий позволило снизить 
частоту послеоперационных осложнений, что 
подтверждается результатами многочислен-
ных исследований [1, 2]. Факторами, опреде-
ляющими развитие послеоперационных ин-
фекционных осложнений, являются: опера-
ционная травма, степень контаминации раны 
и вирулентности микрофлоры, снижение 
местного и общего иммунитета, наличие ино-
родных тел, резистентность микрофлоры к ан-
тибиотикам, нерациональное периоперацион-
ное использование антибиотиков [6]. 

В послеоперационном периоде существует 
вероятность развития двух основных типов 
инфекционных осложнений: раневой инфек-
ции, связанной, как правило, с присутствием 
золотистого и эпидермального стафилококков 
и инфекции в тканях, которые непосредствен-
но связаны с зоной оперативного вмешатель-
ства [5]. 

Эндотрахеальный наркоз с применением 
миорелаксантов является одним из факторов 
риска в послеоперационном периоде, способ-
ствующих началу развития патогенетическо-
го звена гнойно-воспалительных осложнений. 
В послеоперационном периоде медикаментоз-
ный парез кишечника на фоне имеющих место 
различной степени выраженности нарушений 
гемодинамики, кислотно-основного состо-
яния, водно-солевого обмена обусловливает 

изменение не только всасывающей способно-
сти кишечника, но и его барьерной функции 
с повышением проницаемости стенок и воз-
можным проникновением бактериальной 
флоры в брюшную полость через неповреж-
денные стенки кишок [7].

В структуре всех гнойно-септических ос-
ложнений в послеоперационном периоде ос-
ложнения, вызванные анаэробной флорой, 
составляют 3,2 % [4]. Проблема профилакти-
ки послеоперационных гнойных осложнений 
в абдоминальной хирургии до настоящего вре-
мени остается актуальной. Это в значитель-
ной степени связано с тем, что с возрастанием 
числа сложных операций с применением со-
временных технологий, увеличивается объем 
и продолжительность оперативных вмеша-
тельств, повышаются травматичность тканей 
и кровопотеря, которые способствуют разви-
тию послеоперационных инфекционных ос-
ложнений [9].

Несмотря на повышение техники оператив-
ных вмешательств и внедрение системы профи-
лактических мероприятий, частота послеопе-
рационной раневой инфекции при операциях 
на органах брюшной полости продолжает оста-
ваться высокой. Так, число послеоперационных 
гнойных осложнений в плановой абдоминаль-
ной хирургии составляет 6–8 %; при этом, если 
при «чистых» операциях гнойные осложнения 
развиваются в 0,8–2 %, то при «загрязненных» 
или контаминированных количество нагно-
ений ран увеличивается до 20 % [3 - 9].

Большое число (68 %) послеоперационных 
гнойно-септических осложнений наблюдается 
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при хирургических вмешательствах на толстой 
кишке [5]. Наиболее тяжелым осложнением в 
абдоминальной хирургии является перитонит, 
частота развития которого варьирует от 3 до 
70 %, а летальность при этом достигает 20 % 
[4, 5, 10]. При операциях на толстой кишке 
гнойно-септические осложнения развивают-
ся сравнительно чаще, чем при операциях на 
других органах брюшной полости — желудке, 
желчных путях [1]. Это связано с технически-
ми трудностями формирования анастомоза 
из-за анатомических особенностей строения 
толстой кишки (неровность поверхности, ма-
лая толщина стенки, особенности кровоснаб-
жения), а также высокой микробной обсеме-
ненностью просвета толстой кишки. Если ра-
нее вопрос о целесообразности применения 
антибиотиков с профилактической целью в аб-
доминальной хирургии широко дискутировал-
ся, то в настоящее время большинство иссле-
дователей пришли к выводу о необходимости 
и важности применения данного метода [1, 2, 
3, 7]. Сегодня антибактериальная профилак-
тика послеоперационных инфекционных бо-
лезней – обычная часть хирургической прак-
тики при чисто-загрязненных операциях, 
а также при некоторых чистых процедурах [4].

Под профилактическим применением анти-
микробных препаратов в хирургии следует по-
нимать предупреждение послеоперационных 
инфекционных осложнений путем доопераци-
онного (периоперационного) назначения ле-
карственных средств, обладающих широким 
спектром антимикробного действия, охваты-
вающих предполагаемые возбудители в опери-
руемом органе и операционной ране (по завер-
шении оперативного вмешательства) и обеспе-
чивающих создание концентраций в тканях, 
достаточных для подавления инфицирующей 
микрофлоры [8].

Установлено, что хирургическая операция 
на толстом кишечнике неблагоприятно вли-
яет на иммунную систему, вызывая развитие 
иммунодефицита, главным проявлением ко-
торого являются инфекционные послеопе-
рационные осложнения. Выявлено, что в за-
щите организма от инфекции, особенно на 
первых этапах ее развития, ведущая роль при-
надлежит Th1-хелперы, моноциты/макрофаги 
и цитокинами, которые продуцируются этими 
клетками. Эти изменения можно рассматри-
вать как ответ организма на воспалительный 
процесс, в той или иной степени всегда при-
сутствующий после операционного вмеша-
тельства. Для предотвращения послеопераци-
онных инфекционных осложнений большое 
значение имеет антибиотикотерапия, которая 
способна снизить процент развития после-
операционных осложнений с 20–40 до 1,5–5 %, 

одновременно влияя на иммунную систему 
[10]. В этом плане сегодня особый интерес 
представляет препарат Позинег – цефепим, 
который используется при широком спектре 
заболеваний. Позинег характеризуется высо-
кой антибактериальной активностью, отсут-
ствием нефро- и ототоксичности и высоким 
уровнем выведения с мочой. 

Выбор антибактериального препарата для 
профилактического введения должен бази-
роваться на высокой чувствительности к не-
му наиболее типичной микрофлоры, период 
полувыведения препарата должен быть более 
продолжительным по сравнению с длитель-
ностью оперативного вмешательства, препа-
рат должен хорошо проникать в ткани зоны 
оперативного вмешательства, иметь минимум 
побочных действий, обладать балансом цена / 
качество и не должен взаимодействовать с пре-
паратами для анестезии [7].

Материалы и методы исследований
Проанализированы результаты лечения 

107 пациентов перенесших реконструктивно-
восстановительные операции после обструк-
тивных операций толстой кишки. Основную 
группу составили 52 больных.  Мужчин было 
21, женщин 31. Рак левой половины ободочной 
кишки был у 24 пациентов, рак прямой киш-
ки у 6 больных, воспалительные инфильтраты 
и флегмоны сигмовидной кишки  у 9 больных, 
некроз сигмовидной кишки наблюдали в 6 слу-
чаях, травмы прямой и сигмовидной кишок 
у 3 больных, прочие заболевания – 4. Все 
больные прошли полное общеклиническое 
обследование, предоперационную подготовку. 
Больным основной группы с целью профилак-
тики гнойно-воспалительных осложнений в 
периоперационном периоде проводилась тера-
пия по схеме: 

1) за 10–12 часов до начала операции боль-
ные получали 1 г препарата Позинег внутри-
мышечно; 

2) после введения больного в наркоз прово-
дилось внутривенное капельное введение 1 г 
препарата Позинег и продолжалась в после-
операционном периоде каждые 12 часов.  

Группу сравнения составили 55 больных 
(26 мужчин и 29 женщин), получавших стан-
дартную предоперационную подготовку, об-
следованных теми же методами и подвергших-
ся антибактериальной терапии интраопера-
ционно и в послеоперационном периоде по 
стандартным схемам. 

По возрасту, больные распределялись сле-
дующим образом: с опухолями от 31 до 79 лет 
(средний возраст 54 года), с неопухолевыми 
поражениями толстой кишки от 17 до 78 лет 
(средний возраст 43 года).
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Таким образом, реконструктивно-восста-
новительные операции выполнялись чаще 
у больных молодого и среднего возраста. Обе 
группы представлены однородным клиниче-
ским материалом, что свидетельствует об их 
репрезентативности и сопоставимости прове-
денных в них исследований.

Иммунологические исследования включа-
ли количественное определение лимфоцитов 
с фенотипом СD16 + и CD11β + в перифери-
ческой крови с помощью моноклональных ан-
тител серии LT, определение уровня провос-
палительных цитокинов — интерлейкина-1 β 
(IL-1β) и фактора некроза опухоли (TNFα) 
в сыворотке крови методом твердофазного 
ИФА до оперативного вмешательства и после 
него. Целью  было изучение некоторых пара-
метров иммунного статуса больных до и после 
оперативного вмешательства на толстом ки-
шечнике на фоне периоперационного введе-
ния Позинега. 

При опухолевом характере предшествую-
щего заболевания реконструктивную опера-
цию проводили в сроки превышающие 6 ме-
сяцев, оптимальный срок 10–12 месяцев. За 
этот период стабилизировалось общее состо-
яние больных, стихали воспалительные явле-
ния в брюшной полости, уменьшалось количе-
ство спаек. При неопухолевом поражении ки-
шечника при удовлетворительном состоянии 
больных, восстановительные операции произ-
водили через 3–4 месяца. Прежде чем принять 
окончательное решение о характере и объеме 
реконструктивного вмешательства пациенты 
тщательно обследовались. 

Результаты исследований и их обсуждение
Операции у большинства больных произво-

дились под эндотрахеальным наркозом. Наи-
более приемлемым доступом считали нижне-
срединную лапаротомию. При ревизии орга-
нов брюшной полости особое внимание обра-
щали на отсутствие генерализации опухолево-
го процесса, состояние и расположение прок-
симального и дистального отрезка кишки. 
В подавляющем большинстве случаев для вос-
становления непрерывности кишечной трубки 
использовали внутрибрюшинные анастомозы. 
Соустье формировали по типу «конец в ко-
нец» в три ряда узловых монолитных швов, 
которые не обладают «фитильными» свойства-
ми, что уменьшает воспаление в тканях ана-
стомоза и усиливает репаративную фазу за-
живления (табл. 1). У 11 пациентов основной 
группы при выявлении факторов риска раз-
вития гнойно-септических осложнений (на-
личие патогенных анаэробов в зоне плани-
руемого реконструктивного вмешательства в 
количестве больше одного миллиона колоний-

образующих единиц в миллилитре) выпол-
няли двухэтапные восстановительные вмеша-
тельства. Первым этапом проводили наложе-
ние восстановительного анастомоза, вторым 
этапом малофункционирующие стомы закры-
вали внебрюшинно через 1–3 месяца.

Таблица 1

Виды реконструктивно-восстановительных операций

Вид операции Группа наблюдения
Основная Сравнения

абс. ч.  % абс. ч.  %
Коло-колоанастомоз 7 13,5 11 20
Трансверзо-сигмоанастомоз 9 17,3 12 21,8
Сигмо-сигмоанастомоз 13 25 14 25,4
Сигмо-ректальный анастомоз 8 14,3 10 18,2
Двухэтапные восстанови-
тельные вмешательства 11 15,4 — —

Внебрюшинная пластика
колостомы 4 7,7 8 14,5

Итого 52 100 55 100

В иммунологические исследование были 
включены 42 пациента. Пациентов раздели-
ли на группы: 12 больных, оперированных 
без применения предоперационной антибио-
тикотерапии, и 30 больных, оперированных 
с предоперационным и интраоперационным 
введением препарата Позинег. Контрольную 
группу составили 23 пациента того же возрас-
та, не имевших патологии толстой кишки. 

Были сопоставлены результаты иммунофе-
нотипирования лимфоцитов периферической 
крови — CD16+ и CD11β+ клеток — в группах 
больных в зависимости от применения ан-
тибиотиков. Анализ полученных результатов 
показал резкое увеличение как относитель-
ных, так и абсолютных значений экспрессии 
CD16+, натуральных киллеров по сравнению 
с показателями контрольной группы (p <0,001). 
У пациетов в дооперационном периоде было 
выявлен повышенный уровень относительно-
го количества лимфоцитов, экспрессирующих 
адгезивную молекулу CD11β, в общей попу-
ляции лимфоцитов в 1,4 раза (p <0,01). Ана-
лиз абсолютных значений этого показателя 
обнаружил повышение его более чем в 2 раза 
(p <0,001) по сравнению с показателями кон-
трольной группы (табл. 2).

После проведенных оперативных вмеша-
тельств было выявлено, что количество лим-
фоцитов с маркером CD16+ и СD11β+ зна-
чительно снизилась в группе пациентов, ко-
торым было выполнено периоперационное 
введение Позинега (p <0,001). Особую роль 
в оценке иммунного статуса, которая позво-
ляет охарактеризовать различные аспекты па-
тологического процесса, отводят цитокино-
вой сети, функционирование которой опре-
деляет направленность иммунного ответа. 
В наших исследованиях после обструктивных 
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резекций толстой кишки, содержание IL-1β 
варьировало от 55 до 140 пг/мл, составляя 
в среднем (75,1±4,6) пг/мл. Повышенный уро-
вень выявили в 68 % обследованных (p <0,01), 
тогда как в контрольной группе его отметили 
только у 28 % пациентов. TNFα — многофункци-
ональный провоспалительный цитокин с вы-
раженной плейотропностью, продуцируемый 
макрофагами и лимфоцитами, играет клю-
чевую роль в развитии местных и общих си-
стемных патологических процессов. TNFα ре-
гулирует интенсивность иммунного ответа, 
активирует Т- и В-лимфоциты, естественные 
киллеры, участвует в апоптозе, пролифера-
ции клеток. У больных после обструктивных 
резекций повышение уровня TNFα от 32 до 
104 пг/мл, в 59 % случаев, а в среднем — 
(66,3 ± 3,9) пг/мл. Операция повлияла и на 
уровень исследуемых цитокинов: концентра-
ция IL-1β и TNFα значимо повысилась по срав-
нению с исходными данными — (117±9,8) пг/мл 
и (91,4±7,7) пг/мл (p <0,01). Однако в группе 
больных, которым проводили периоперацион-
ную терапию Позинегом, уровень этих цито-
кинов был существенно ниже — (87±6,2) пг/мл 
и (75±5,8) пг/мл (p <0,01).

Таблица 2

Показатели неспецифических факторов защиты до 
и после операции (М ± m)

Показатели
Кон-

трольная 
группа 
(n = 23)

Пациен-
ты  до 

операции 
(n = 42)

После операции
Групаа 

без анти-
биотиков 

(n = 10)

Позинег 
(n = 32)

CD16+, % 10,3 ± 0,7 24,7 ± 0,9* 26,4 ± 1,1* 19,6 ± 0,9**
CD16+,абс. 216 ± 7,8 567 ± 31* 798 ± 56* 325 ± 24**
CD11β+, % 26,3 ± 1,0 37,5 ± 1,1* 38,7 ± 1,2* 30,1 ± 1,3**
CD11β+,абс. 424 ± 28 860 ± 47* 1170 ± 69* 528 ± 28**

Примечание: * p <0,05 по сравнению с контроль-
ной группой; ** p <0,05 по сравнению с данными 
до операции; p <0,05 по сравнению с данными 
в группе без применения антибиотиков.

У пациентов, которым были выполнены ре-
конструктивно-восстановительные операции 
для определения эффективности проведения  

антибиотикотерапии Позинегом в пред- и по-
слеоперационном периоде, в сравнении с об-
щепринятыми методами антибактериальной 
терапии производили регистрацию осложне-
ний в послеоперационном периоде, характер 
которых представлен в табл. 3.

Как видно из этой таблицы, в обеих группах 
больных существенная доля осложнений при-
ходилась на гнойно-септические. В основной 
группе их констатировали в 3 случаях. Часто-
та этого рода осложнений в  группе сравнения 
была существенно выше — 15 человек. Здесь 
было отмечено увеличение доли нагноений 
послеоперационных ран. Частичная несостоя-
тельность швов анастомоза отмечалась только 
в контрольной группе у 4 больных, дефекты 
зажили после проведения консервативных ме-
роприятий.

Выводы
Реконструктивные операции по восстанов-

лению кишечной непрерывности относятся 
к тяжелым вмешательствам, они нередко со-
провождаются  послеоперационными ослож-
нениями, в том числе и гнойно-септическими.

Как показали наши исследования, комплекс 
профилактических мероприятий, а именно 
использование антибактериального препарата 
Позинег, позволяет значительно снизить раз-
витие гнойно-септических осложнений.   

Исследование подтверждает ведущую роль 
Th1-хелперов, моноцитов/макрофагов и цито-
кинов, продуцируемых этими клетками, в за-
щите организма от инфекции, особенно на 
ранних этапах ее развития. Эти изменения 
можно рассматривать как ответ организма на 
воспалительный процесс, в той или иной сте-
пени всегда развивающийся после оператив-
ного вмешательства на толстом кишечнике.

Антибактериальные препараты имеют раз-
нонаправленную и зависимую от дозы им-
мунотропную активность. В максимальных 
бактерицидных дозах антибиотики оказы-
вают угнетающее влияние на иммунные ре-

Таблица 3

Послеоперационные осложнения после реконструктивно-восстановительных операций

Вид операции

Основная группа, n=52  Группа сравнения, n=55

Нагноение раны Несостоятельность 
анастомоза Нагноение раны Несостоятельность 

анастомоза
абс.  % абс.  % абс.  % абс.  %

Трансверзо-
сигмоанастомоз 1 1,9 — — 4 7,3 2 3,6

Сигмо-сигмоанастомоз 1 1,9 — — 4 7,3 — —
Сигмо-ректальный 
анастомоз 1 1,9 — — 3 5,4 2 3,6

Всего 3* 5,7 0* 11 20 4 7,2

Примечание. * различия между группами достоверны (р < 0,05).
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акции, вероятно, это связано с их лимфо-
токсическим эффектом. В бактерицидных 
(терапевтических) дозах антибиотики либо по-
давляют иммунный ответ, или не влияют на него. 
В нашем исследовании суббактерицидная до-
за Позинега обнаружила определенную имму-
ностимулирующую активность. Вероятно, это 
следствие комплекса сложных биохимических 
процессов, активирующих некоторые виды ме-
таболизма. Для Позинега, в этом аспекте харак-
терно определенное корректирующая действие, 
что можно рассматривать как дополнительный 

аргумент в пользу его применения с целью про-
филактики гнойно-септических осложнений 
при оперативных вмешательствах на толстом 
кишечнике. Использование предложенной схе-
мы введения антибактериальных препаратов 
способствует уменьшению количества гнойно-
септических осложнений после реконструк-
тивно-восстановительных операций до 5,7 % по 
сравнению с 20 % в  группе сравнения за счет 
уменьшения частоты осложнений со стороны 
послеоперационной раны  и предотвращения 
несостоятельности швов анастомоза.
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Резюме. У статті наведено результати хірургічного лікуван-
ня 107 пацієнтів, що перенесли реконструктивно-відновлю-
вальні операції після обструктивних резекцій товстої кишки. 
Основну групу склали 52 хворих, у контрольну групу увійшли 
55 пацієнтів. У досліджуваній, основній групі хворих, анти-
бактеріальна терапія проводилася периопераційно з викорис-
танням препарату Позінег (сеfepime) виробництва «Ауробіндо 
Фарма Лімітед». Імунологічні дослідження включали кількіс-
не визначення лімфоцитів з фенотипом СD16 + і CD11β + у 
периферичній крові, визначення рівня прозапальних цитокі-
нів — інтерлейкіну-1 β (IL-1β) і фактора некрозу пухлини 
(TNFα) у сироватці крові до оперативного втручання та після 
нього.

Ключові слова: обструктивні резекції товстої кишки, гной-
но-септичні ускладнення, антибіотикотерапія, Позінег, про-
філактика.

Summary. The results of surgical treatment of 107 patients un-
dergoing reconstructive surgery after obstructive colon resection. 
A study group comprised 52 patients in the control group consisted of 
55 patients. In the study, the main group of patients, antibiotic ther-
apy was administered perioperatively using the medication Pozineg 
(sefepime). Immunological studies included quantification of lym-
phocytes with CD16 + phenotype and CD11β + in peripheral blood 
to determine the level of proinflammatory cytokines — interleukin-1 
β (IL-1β) and tumor necrosis factor (TNFα) in the serum before sur-
gery and after.

Key words: obstructive colon resection, purulent septic complications, 
antibiotic therapy, Pozineg, prevention. 
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МОЩНОСТЬ СЕРДЦА ПРИ ТЕРАПИИ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ КОРДАРОНОМ 
И РИБОКСИНОМ НА ФОНЕ 
ЭНДОТОКСИЧЕСКОГО ШОКА

Резюме. На основе данных клинической физиологии систе-
мы кровообращения и патогенеза его острой недостаточности 
изучена ценность одного из показателей центральной гемоди-
намики – мощности сердца. Данный показатель рассчитан по 
результатам ранее проведенного исследования, в котором у 21 
пациента с острой хирургической патологией органов брюш-
ной полости, осложнившейся тахисистолической формой фи-
брилляции предсердий и эндотоксическим шоком, изучена 
центральная гемодинамика при коррекции аритмии кордаро-
ном или комбинацией кордарона (в уменьшенной дозировке) и 
рибоксина в суточной дозе 400 мг. В ранее проведенном иссле-
довании не выявлено преимущества включения в терапию ин-
фузии рибоксина, а при расчёте мощности сердца оказалось, 
что снижение дозы кордарона уменьшает к.п.д. сердца.

Ключевые слова: мощность сердца, индекс мощности сердца, 
сердечный выброс, сердечный индекс, фибрилляция предсердий, 
эндотоксический шок, кордарон, рибоксин.

Введение
В настоящее время незаслуженно забыт та-

кой показатель центральной гемодинамики 
(ЦГД), как мощность сердца (МС, PC). Не-
смотря на то, что интегральным показателем 
состояния системы кровообращения справед-
ливо считается сердечный выброс (СВ, Q), или 
объёмная скорость кровотока, МС является 
весьма полезным показателем, поскольку по-
зволяет оценить энергетическую цену снабже-
ния тканей кислородом, который необходим 
опять-таки для получения организмом энер-
гии. Один и тот же СВ, который, как известно, 
должен удовлетворять потребности тканей в 
кислороде, может быть достигнут при разных 
энергетических затратах миокардом в едини-
цу времени, то есть при разной его мощности. 
Действительно, СВ есть отражение скорости 
доставки кислорода тканям, однако эта до-
ставка сама по себе требует энергии и, следо-
вательно, кислорода.

МС определяется перфузионным давлением 
(ПД, ΔД), равным разности между средним ар-
териальным давлением (САД) и центральным 
венозным давлением (ЦВД), и СВ, который, в 
свою очередь, зависит от ПД и общего пери-
ферического сопротивления сосудов (ОПСС, 
R). МС, таким образом, вычисляется из соот-
ношения:

 ( ) QQPC ⋅Δ=⋅−=   (1)
Поскольку
          RQ /Δ=    (2)

мощность сердца можно определить и по дру-
гому:

  RPC /2Δ=    (3)
или

  RQPC ⋅= 2
   (4)

Чтобы результат получить в обычных еди-
ницах мощности (Вт), ПД должно быть выра-
жено в Па (н/м2), СВ – в м3/с, а ОПСС – в н·с·м-5.

При пропорциональном росте ПД и ОПСС 
СВ остаётся неизменным (соотношение (2)), 
но, как видно из (3), МС возрастает при этом 
пропорционально ПД и ОПСС, то есть при 
росте ОПСС для поддержания прежнего СВ 
требуется во столько же раз больше энергии, 
во сколько раз возросло ОПСС. Отношение 
МС к СВ, следовательно, отражает энергетиче-
скую цену обеспечения определённого СВ, но 
это отношение, как видно из (1), равно ΔД, то 
есть ПД можно рассматривать как показатель 
энергетической (или кислородной) цены обе-
спечения тканей кислородом.

При нормальных величинах СВ (4–6 л/мин), 
СИ (2,5–4 л/мин·м2) и ОПСС ((1,2-1,5)·108 н·с·м-5) 
[2] из (4) определяются нормальные значения 
МС и индекса МС (ИМС), которые равны со-
ответственно 0,533–1,5 Вт и 0,356–1 Вт/м2.

Чтобы изучить ценность практически не 
используемого сегодня показателя МС, нами 
было решено рассчитать его на основе резуль-
татов ранее проведенного исследования [1]. 
В этом исследовании на основе показателей 
ЦГД оценивались результаты коррекции кро-
вообращения кордароном и комбинацией кор-
дарона с рибоксином при фибрилляции пред-
сердий (ФП) на фоне эндотоксического шока.
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Цель исследования 
Изучение взаимозависимости полезной 

мощности сердца и показателей центральной 
гемодинамики при коррекции кровообраще-
ния кордароном и комбинацией кордарона с 
рибоксином при фибрилляции предсердий на 
фоне эндотоксического шока.

Материалы и методы исследований
Исследование проведено у 21 пациента по-

жилого и старческого возраста, оперирован-
ных по поводу острой хирургической пато-
логии органов брюшной полости. Пациенты 
разделены на 2 группы. Больные 1-й группы 
(n=12, возраст (70,50±2,39) лет) для устране-
ния нарушения сердечного ритма получали 
кордарон внутривенно в болюсной дозе 150 мг 
в 100 мл 5 % раствора глюкозы со скоростью 
15 мг/мин и затем внутривенно капельно 
900 мг кордарона в 400 мл 5 % раствора глю-
козы в течение последующих 6–8 часов. Паци-
енты 2-й группы (n=9, возраст (68,78±2,33) лет; 
при сравнении с 1-й группой p=0,12) получали 
внутривенно капельно рибоксин в суточной 
дозе 400 мг и кордарон в болюсной дозе 150 мг 
с последующей внутривенной инфузией 450 мг 
кордарона. ЦГД исследовалась методом инте-
гральной тетраполярной реографии.

Результаты исследований и их обсуждение
В раннем послеоперационном периоде у об-

следованных пациентов наблюдались тяжелые 
расстройства сердечного ритма в виде тахиси-
столической формы ФП с большим дефици-
том пульса (ДП). ЧСС до лечения антиаритми-
ческими препаратами варьровала от 122 до 130 
и в среднем составляла (125,9±2,6) мин-1, а ДП 
находился в пределах между 18 и 36 и в среднем 
составлял (26,3±4,9) мин-1.

Естественно, в таких условиях сократитель-
ная способность миокарда была сниженной, 
что отразилось и на показателях ЦГД. Так, СИ 
составлял (2,26±0,17) л/мин·м2 у больных 1-й 
группы и (2,30±0,08) л/мин·м2 у больных 2-й 
группы (при сравнении р=0,61), причём ни у 
одного пациента СИ не достигал даже нижней 
границы нормы (2,5 л/мин·м2). У всех больных 
имела место артериальная гипотензия на фо-
не венозной нормотензии, что подтверждало 
наличие у них первичной сердечной слабости 
и снижало ПД, которое ни у кого из обследо-
ванных пациентов не достигало нижней гра-
ницы нормы. (Норма определена, исходя из 
вариации АД от 120/70 до 130/80 мм рт. ст. 
и ЦВД от 60 до 120 мм вод. ст.).

У больных обеих групп наблюдалось харак-
терное для сердечной недостаточности повы-
шение ОПСС, уровень которого у большинства 
больных находился в области максимальных 

нормальных значений или превышал их. В 1-й 
группе ОПСС составило (1,6±0,08)·108 н·с·м-5, 
во 2-й — (1,6±0,03)·108 н·с·м-5, (p = 0,31).

Такая гемодинамическая ситуация предо-
пределила низкую полезную мощность ми-
окарда, отдаваемую им кровотоку (рис. 1). 
У большинства больных уровень ИМС нахо-
дился на границе минимальных нормальных 
значений или не достигал их. В 1-й группе 
ИМС был равен (0,370±0,061) Вт/м2, во 2-й – 
(0,370±0,044) Вт/м2 (p=0,99).

ИМС до лечения
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Рис. 1. Индекс мощности сердца при фибрилляции 

предсердий до лечения

Таким образом, можно заключить, что не-
достаточность кровообращения при ФП имеет 
первопричиной снижение мощности сердца, 
которая развивается на фоне компенсаторно-
го повышения ОПСС, что неизбежно ведёт к 
падению СВ и гипоперфузии, а следовательно, 
к гипоксии тканей.

Через 2 часа после начала лечения гемоди-
намическая ситуация в обеих группах зна-
чительно улучшилась: достоверно снизились 
ЧСС и ДП, причём различий между группами 
не было. ПД в обеих группах недостоверно воз-
росло, причём за счёт АД (ЦВД оставалось на 
прежнем уровне), а изменения ОПСС (рис. 2), 
хотя и недостоверные, были разнонаправлен-
ными: в 1-й группе оно уменьшалось, а во 
2-й – увеличивалось. В результате описанных 
гемодинамических сдвигов повышение СИ и 
ИМС (рис. 2) оказалось достоверным толь-
ко в 1-й группе: СИ повысился с (2,26±0,17) 
до (2,43±0,17) л/мин·м2 (p=0,03), ИМС повы-
сился с (0,370±0,061) до (0,420±0,057) Вт/м2

(p=0,048); во 2-й группе СИ повысился 
с (2,30±0,08) до (2,37±0,07) л/мин·м2 (p=0,06), 
ИМС с (0,370±0,044) до 0,395 Вт/м2 (p=0,2).

Через 8 часов исследования в обеих группах 
продолжал достоверно снижаться ДП, но в 1-й 
группе это происходило в основном за счёт 
снижения ЧСС при неизменной частоте пуль-
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са (ЧП), а во 2-й группе снижались как ЧСС, 
так и ЧП. ПД продолжало постепенно воз-
растать (за счёт АД), а тенденции изменений 
ОПСС, отмеченные через 2 часа исследования, 
усилились и стали достоверными: в 1-й группе 
оно продолжало снижаться и достигло уровня 
(1,52±0,08)·108 н·с·м-5, а во 2-й группе продол-
жало повышаться до (1,59±0,04)·108 н·с·м-5 (при 
сравнении групп p=0,04). Результатом таких 
гемодинамических изменений стало замедле-
ние роста СИ во 2-й группе по сравнению с 1-й. 
В 1-й группе СИ достиг (2,56±0,14) л/мин·м2, 
а во 2-й — (2,43±0,11) л/мин·м2 (p=0,04), хо-
тя по сравнению с исходным значением СИ 
во 2-й группе повышение стало достоверным 
(p=0,01). При этом, однако, ИМС различал-
ся недостоверно (0,447±0,052) Вт/м2 против 
(0,425±0,053) Вт/м2 (p=0,3), то есть повышение 
СИ в 1-й группе произошло без значительного 
увеличения энергозатрат миокардом, что, оче-
видно, связано с разнонаправленными сдвига-
ми уровней ОПСС в обеих группах.

Через 24 часа после начала исследования 
существенных гемодинамических сдвигов не 
произошло. В обеих группах продолжали сни-
жаться ЧСС, ЧП и ДП, однако ДП в 1-й груп-
пе был достоверно (p=0,02) ниже, чем во 2-й 
(2,6±2,5 против 7,6±6,0). ПД продолжало уве-
личиваться, как и раньше, за счёт АД, и в обе-
их группах оно стало достоверно выше, чем в 
начале исследования (в 1-й группе повышение 
с (9 745±965) до (10 765±705) Па, p=0,007, во 
2-й – с (9 638±877) до (10 710±837) Па, p=0,02, 
между группами различий нет). ОПСС в обе-
их группах снизилось по сравнению с преды-
дущим этапом, но во 2-й группе оно остава-

лось достоверно выше, чем в 1-й ((1,54±0,05)·108 
против (1,48±0,06)·108, p=0,04). На этом фоне 
в обеих группах нарастали СИ и ИМС, 
но таким образом, что СИ был выше в 1-й 
группе ((2,65±0,09) л/мин·м2), чем во 2-й 
((2,56±0,12) л/мин·м2, p=0,054), а различия в 
ИМС были невыраженными (в 1-й группе 
(0,477±0,046) Вт/м2, во 2-й — (0,458±0,054) Вт/м2, 
p=0,4), то есть больший СИ в 1-й группе дости-
гался при практически при тех же энергозатра-
тах, что и во 2-й.

Таким образом, как и было выявлено ра-
нее [1], использование при тахисистоличе-
ской форме ФП у пациентов с признаками 
эндотоксического шока и сердечной слабо-
сти рибоксина в дозе 400 мг/сут не позволяет 
снизить рекомендуемую дозу кордарона, так 
как производительность сердца и сосудистый 
тонус при применении рибоксина со сни-
женными дозами кордарона не возрастают, а 
антиаритимческий эффект терапии снижает-
ся. К этим выводам можно добавить, что сни-
жение дозы кордарона приводит к снижению 
коэффициента полезного действия миокарда, 
так как было обнаружено, что при сниженной 
дозе кордарона снижение СИ не сопровожда-
ется снижением мощности, развиваемой ми-
окардом.

Однако в практическом применении пока-
зателя МС остаются некоторые не до конца 
решённые вопросы. Дело в том, что теорети-
чески МС можно рассчитывать по любой из 
формул: (1), (3) или (4). Однако из-за того, что 
любые измерения имеют погрешность, резуль-
таты получаются не одинаковыми (рис. 3).
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исследования
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Как видно из рис. 3, при использовании 
формулы (2) результат минимален, при рас-
чёте по формуле (4) – максимален, результаты, 
полученные по формуле (1) находятся между 
предыдущими. Возможно, это связано со сле-
дующими причинами. В формулах (2) и (4) 
используются квадраты результатов инстру-
ментальных измерений, поэтому их погреш-
ность значительно увеличивается, причём, по-
видимому, инструментальное измерение СВ 
и ОПСС даёт завышенные значения, а ПД 
– заниженное. При этом не следует забывать, 
что ПД = АД-ЦВД, и если ЦВД измеряется 
прямым инвазинвым методом, то АД — кос-
венным и менее точным. Отсюда следуют два 
вывода: с одной стороны, необходимо исполь-
зовать более точные методы измерений, с дру-
гой – предпочтительнее рассчитывать МС по 
формуле (1), так как в ней не используются 
квадраты результатов измерений. Следует так-
же отметить, что все линии графиков на рис. 3 

практически параллельны, то есть величина 
погрешностей инструментальных измерений 
от этапа к этапу остаётся постоянной, а общие 
тенденции при изменении способа расчёта со-
храняются.

Выводы
1. Мощность сердца является информатив-

ным показателем, который следует рассчиты-
вать для оценки энергозатрат миокарда при 
обеспечении определённого сердечного вы-
броса.

2. Для расчёта мощности сердца необходимо 
использовать наиболее точные методы опреде-
ления АД, СИ и ОПСС.

Перспективы дальнейших исследований. 
Изучение динамики мощности сердца и его 

к.п.д. при различных критических состояни-
ях; выявление связей между мощностью серд-
ца и показателями транспорта кислорода.

ИМС, Кордарон+Рибоксин

0,3

0,4

0,5

0 2 8 24

Время, часы

И
М
С

, В
т/
м

2

ΔД·Q

ΔД2/R

Q2·R

ИМС, Кордарон

0,3

0,4

0,5

0 2 8 24

Время, часы

И
М
С

, В
т/
м

2

ΔД·Q

ΔД2/R

Q2·R

Рис. 3. Результаты расчёта индекса мощности сердца разными методами
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Резюме. На основі даних клінічної фізіології системи крово-
обігу і патогенезу його гострої недостатності вивчена цінність 
одного з показників центральної гемодинаміки – потужності 
серця. Даний показник розрахованио за результатами рані-
ше проведеного дослідження, в якому у 21 пацієнта з гострою 
хірургічною патологією органів черевної порожнини, яка 
ускладнилася тахісистолічною формою фібриляції передсердь 
і ендотоксичним шоком, вивчено центральну гемодинаміку 
при корекції аритмії кордароном або комбінацією кордарону 
(у зменшеному дозуванні) і рибоксина в добовій дозі 400 мг. 
У раніше проведеному дослідженні не виявлено переваги 
включення в терапію інфузії рибоксину, а при розрахунку по-
тужності серця виявилось, що зниження дози кордарону змен-
шує к.к.д. серця.

Ключові слова: потужність серця, індекс потужності серця, 
серцевий викид, серцевий індекс, фібриляція передсердя, ендоток-
сичний шок, кордарон, рибоксин.

Summary. Based on the data of clinical physiology of the circula-
tory system and the pathogenesis of its acute failure studied the value 
of one of the central hemodynamics - the power of the heart. This 
indicator is calculated using the results of an earlier study in which 
21 patient with acute surgical abdominal pathology, complicated by 
tachysystolic form of atrial fibrillation and endotoxic shock, cen-
tral hemodynamics was studied in the correction of arrhythmias by 
Cordarone or a combination of Cordarone (in reduced dosage) and 
Riboxinum in a daily dose of 400 mg. Previous studies have not re-
vealed the advantages of inclusion in therapy of Riboxinum infusion 
and when calculating the power of the heart was found that reducing 
the dose of Cordarone reduces heart efficiency.

Key words: heart power, heart power index, cardiac output, cardiac 
index, atrial fibrillation, endotoxic shock, Cordarone, Riboxinum.

ПОТУЖНІСТЬ СЕРЦЯ 
ПРИ ТЕРАПІЇ ФІБРИЛЯЦІЇ 
ПЕРЕДСЕРДЯ КОРДАРОНОМ 
І РИБОКСИНОМ НА ФОНІ 
ЕНДОТОКСИЧНОГО ШОКУ

К. Г. Михневич

HEART POWER AT 
CORDARONE AND 
RIBOXINUM THERAPY OF 
ATRIAL FIBRILLATION 
ON A BACKGROUND OF 
ENDOTOXIC SHOCK

K. G. Mikhnevich
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ПИТАННЯ АКУШЕРСТВА ТА ГІНЕКОЛОГІЇ
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УДОСКОНАЛЕННЯ ПАТОГЕНЕТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ 
ПЛАЦЕНТАРНОЇ ДИСФУНКЦІЇ У ІНФІКОВАНИХ 
ВАГІТНИХ

Резюме. Метою роботи було уточнення етіопатогенезу і вдо-
сконалення лікування плацентарної дисфункції у інфікова-
них вагітних. Під спостереженням знаходилися 59 вагітних з 
ознаками материнсько-плодової інфекції (МПІ) і 32 вагітних, 
у яких не виявлено інфікування (контрольна група). Надалі 
вагітні з МПІ були розділені на 2 групи: до першої увійшли 30 
жінок, які отримували традиційну антибактеріальну і проти-
вірусну терапію, у другу групу увійшли 29 жінок, яким додат-
ково призначали імуномодулятор азоксімера бромід. Перебіг 
вагітності на тлі МПІ характеризується плацентарної недо-
статністю, порушенням імунного гомеостазу вагітної, ендоте-
ліальної дисфункцією, що негативно впливає на перинатальні 
показники. Застосування імунотерапії в комплексному ліку-
ванні МПІ є патогенетично обгрунтованим ефективним ме-
тодом лікування плацентарної дисфункції та профілактики 
перинатальних ускладнень у інфікованих жінок.

Ключові слова: плацентарна дисфункція, материнсько-плодо-
ва інфекція, імунотерапія.

Вступ
Плацентарна дисфункція (ПД) є однією з 

головних причин розвитку перинатальних 
ускладнень, частота яких залишається на ви-
сокому рівні та не має тенденції до зниження. 
До провідних загрозливих станів, які супро-
воджуються ознаками плацентарної дисфунк-
ції, в сучасній акушерській практиці відносять 
дистрес плода, синдром затримки його росту, 
передчасне відшарування плаценти, передчас-
ні пологи, внутрішньоутробна загибель плоду 
[7]. В останні роки на тлі погіршення екологіч-
ної ситуації, збільшення стресів та імунодефі-
циту все більшу роль у розвитку плацентарної 
дисфункції відіграють персистуючі в організмі 
вагітної бактеріальні та вірусні інфекції [5, 6], 
імунні фактори [1], розлади ендотелію [3]. 
В той же час, існуючі методи лікування і про-
філактіки інфікування вагітних не завжди 
ефективні, а кількість перинатальних усклад-
нень продовжує зростати [4]. 

Мета роботи
Уточнення етіопатогенезу та удосконалення 

лікування плацентарної дисфункції у інфіко-
ваних вагітних.

Матеріали та методи дослыджень 
Для досягнення встановленої мети було об-

стежено 59 вагітних з ознаками материнсько-
плодової інфекції (МПІ) та 32 вагітних, в яких 
не визначено інфікування (контрольна група). 
У подальшому вагітні з МПІ були розподілені 
на дві групи: першу групу склали 30 жінок, 
які отримали традиційну антибактериальну та 

противірусну терапію, в другу групу (основну) 
увійшли 29 жінок, яким додатково призначали 
імунотерапію.

Обстеження вагітних проводилося відповід-
но до Наказу МОЗ України № 503 від 28.12.2002 р. 
Наявність інфікування вагітних встановлюва-
ли на підставі результатів клінічного, бактері-
оскопічного, бактеріологічного,  вірусологіч-
ного, імунологічного досліджень. Критерієм 
визначення етіологічної ролі інфекційних збуд-
ників  була кількість бактерій (>104 КУО/мл) 
при бактеріологічному аналізі виділень з піх-
ви, визначалася чутливість виділених культур 
до антибактеріальних препаратів. Для вияв-
лення вірусу простого герпесу 2 типу (ВПГ-2), 
цитомегаловірусу (ЦМВ), хламідій, геніталь-
них мікоплазм, уреаплазм використовували 
імуноферментний або імунофлуоресцентний 
метод, полімеразну ланцюгову реакцію (ПЛР). 

Ультразвукове дослідження та доплероме-
тричний аналіз проводилося всім вагітним 
за загальноприйнятою методикою з вико-
ристаням апарату «Sono Ace 8000 SЕ» (фір-
ми «Medison», Корея, 2007). Доплерометрич-
ний аналіз здійснювався шляхом дослідження 
кривих швидкостей кровотока в міжворсин-
частому просторі, спіральних артеріях, арте-
рії пуповини, аорті плода, маткових артеріях 
з визначенням систолічно-діастолічного спів-
відношення, індексу резистентності та пульса-
ційного індексу.

Для визначення стану внутрішньоутробно-
го плода оцінювали його біофізичний профіль 
(БФП) згідно шкали оцінки стану фетопла-
центарної системи за F. A. Manning (1987).
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При дослідженні стану імунної системи 
кількість загальних Т–лімфоцитів, Т–хелпе-
рів, Т–супресорів, В–лімфоцитів і природних 
кілерів визначали за допомогою реакції не-
прямої поверхневої імунофлуоресценції з ви-
користанням МАТ до фенотипових маркерів 
(СD3+, СD4+, СD8+, СD16+), отриманих в 
компанії імунохімії «Сорбент–ЛТД», м. Мо-
сква. Імунорегуляторний індекс (ІРІ) визна-
чали як співвідношення Т–хелперів/Т–супре-
сорів, лейкоцито–Т–клітинний індекс (ЛТІ) – 
відношення абсолютної кількості лейкоцитів 
периферичної крові до абсолютного вмісту Т–
лімфоцитів. Визначення рівня ЦІК проводили 
методом спектрофотометрії, заснованому на 
зміні величини світлового розсіювання вна-
слідок преципітації комплексів антиген–ан-
титіло в 3,5 % розчині ПЕГ (поліетиленгліколь 
– 6000 Д). Рівень імуноглобулінів основних 
класів G, A, M у сироватці крові визначали 
методом простої радіальної імунодифузії за 
Manchini. Фагоцитарну активність нейтрофі-
лів визначали методом завершеного фагоци-
тозу в прямому візуальному тесті. Вивчення 
вмісту інтерлейкінів (IL-1β, IL-2, IL-6, IL-8 
IL-10) та фактору некрозу пухлини (ФНПα) 
було засновано на використанні твердофазно-
го імуноферментного аналізу з використан-
ням реагентів «Протеїновий контур» (Санкт-
Петербург).

З метою виявлення ендотеліальної дис-
функції визначали концентрацію судинно-
ендотеліального фактору росту (VEGF) за до-
помогою набору «Вектор Бест» (Росія). Метод 
засновано на твердофазному «сандвіч» варіанті 
імуноферментного аналізу із застосуванням 
моно- та поліклональних антитіл до VEGF 
людини. Кількісне визначення вмісту ендоте-
ліну-1 в плазмі венозної крові проводилося за 
допомогою набору реактивів «Endothelin-1» ви-
робництва фірми «Аmersham pharmacia biotech» 
(Англія). 

Лікування вагітних у групі порівняння про-
водилося за стандартною методикою лікуван-
ня інфікованих вагітних антибактеріальними 
та протівірусними препаратами згідно з На-
казом МОЗ України № 624 від 03.11.2008 р. 
В основній групі додатково призначалися рек-
тальні супозиторії азоксімера броміду (полі-
оксідонія) протягом 10–14 діб. Відомо, що по-
ліоксідоній  є імуномоделюючим препаратом 
нового покоління, який має дезінтоксикацій-
ну та антиоксидантну дію [2]

Статистична обробка результатів досліджень 
проводилася на персональному комп’ютері 
з використанням параметричних та непара-
метричних методів варіаційної статистики за 
допомогою прикладного програмного забез-
печення «Statistica» (StatSof, 2006). 

Результати досліджень та їх обговорення
Вік обстежених вагітних варіював від 18 

до 36 років: середній вік жінок з МПІ склав 
(23,4±3,8)  років, контрольної групи – (24,5±4,3) ро-
ки (р>0,05). Серед жінок з МПІ першова-
гітних було 17 (28,8 %), першородячих — 28 
(47,45 %). Майже кожна друга вагітна з МПІ 
мала в анамнезі репродуктивні втрати на різ-
них термінах вагітності. При аналізі перенесе-
них хвороб було визначено, що 48 (81,35 %) ва-
гітних з МПІ мали хронічні тонзіліти (44,1 %), 
гастрити (16,9 %), пієлонефрити (25,4 %), цис-
тити (13,6 %). Перебіг даної вагітності усклад-
нився загрозою її переривання  у 31 (52,5 %) 
жінки з МПІ. Гострі респіраторні захворю-
вання упродовж гестації перенесли 39 (66,1 %) 
вагітних з МПІ та 8 (25 %) жінок контрольної 
групи. Загострення пієлонфриту відмічалося у 
17 (28,8 %) вагітних з МПІ. Третя-четверта сту-
пінь чистоти вагінальних мазків визначена у 
кожної другої пацієнтки з МПІ, трихомоноз — 
у 9 (15,25 %), бактеріальний вагіноз — у 12 
(20,33 %), кандидозний вагініт — у 15 (25,42 %), 
мікоплазмоз — у 7 (11,9 %), уреаплазмоз — у 7 
(11,9 %), хламідіоз — у 6 (10,2 %), ВПГ-2 — у 5 
(8,5 %). При аналізі результатів бактеріологіч-
ного аналізу на першому місці серед збудників  
знаходився St. aureus, який був виділений в 36 
(61,01 %) спостереженнях. Str. pyogenes висіва-
ли у 26 (44,06 %) вагітних з МПІ. У 21 (35,6 %) 
вагітних виділені збудники в чистій культурі, 
у 38 (64,4 %) пацієнток різні асоціації мікро-
організмів.

При дослідженні стану плода у вагітних з 
МПІ оцінка біофізичного профілю менше 8 
балів була у 55 (93,2 %), затримка росту плода 
виявлена у 28 (47,45 %) жінок. Ультразвукові 
ознаки плацентарної дисфункції та материн-
сько-плодової інфекції були визначені у вігля-
ді маловоддя (39 %), багатоводдя (23,7 %), гіпо-
плазії плаценти (25,42 %), гіперплазії плаценти 
(22,03 %), передчасного дозрівання плаценти 
(44,06 %). Результати доплерометрії матково-
го, матково-плацентарного та кровотока плоду 
вказувало на підвищення показників судинної 
резистентності в різних ланках кровообігу фе-
топлацентарного комплексу, що вказувало на 
наявність  плацентарної дисфункції у інфіко-
ваних вагітних.

Результати проведеного імунологічного до-
слідження свідчать про те, що у вагітних з МПІ 
кількість лімфоцитів дорівнювала (25,9 ± 1,6) %  
проти (31,8 ± 0,7) % в контролі  (р < 0,05).  
Вміст Т-лімфоцитів (CD3+) у вагітних з МПІ – 
(52,1 ± 1,4) % також достовірно (р < 0,05) від-
різнявся від зазначених показників жінок 
групи контролю — (65,9 ± 2,1) %. Кількість 
Т-хелперів (CD4+) у хворих з МПІ виявилася 
достовірно (р < 0,05) нижчою — (27,1 ± 1,1) % 
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в порівнянні з показниками контрольної 
групи — (35,8 ± 1,4) %. При дослідженні 
В-клітинної ланки імунітету було виявлено, 
що вміст В-лімфоцитів (CD19+) у хворих на 
МПІ становив (11,8 ± 1,1) % проти (10,2 ± 0,6) % 
у контролі. Вміст 0–лімфоцитів у вагітних з 
МПІ (22,3 ± 1,5) % був вищим майже вдвічі, 
ніж у жінок контрольної групи (р < 0,05). При 
дослідженні показників гуморального імуні-
тету у інфікованих вагітних було виявлено до-
стовірне (р < 0,05) підвищення рівнів Ig G 
(14,5 ± 0,7) г/л, ЦІК ((131,5 ± 10,6) умов. од.) 
в порівнянні з цими показниками в контр-
олі, а також незначне підвищення рівня Ig M 
((1,36 ± 0,07) г/л) в порівнянні зі здоровими 
жінками (р > 0,05). Вміст Ig A у крові хворих 
становив (2,3 ± 0,2) г/л порівняно з контроль-
ними даними — (3,5 ± 0,3) г/л (р < 0,05).

При аналізі цитокінового статусу звертає на 
себе увагу підвищення вмісту ІЛ–1β в сироватці 
крові при МПІ в 5,2 разу ((336,5 ± 19,98) пг/мл) 
та збільшення вмісту прозапальних цитокінів 
ІЛ–6 майже вдвічі ((56,3 ± 3,5) пг/мл). Крім то-
го, відмічається зниження рівня протизапаль-
них цитокінів ІЛ–4 ((40,7 ± 2,6) пг/мл), ІЛ–8 
((34,6 ± 4,5) пг/мл) та  ІЛ–10 ((5,3 ± 0,9) пг/мл).

При бактеріологічному дослідженні після 
закінчення лікування St. aureus і деякі види 
бактерій кишкової групи були виділені у 11 
(36,7 %) вагітних, що отримали традиційне 
протизапальне лікування і у 3 (10,3 %) хворих 
після комплексного протизапального лікуван-
ня із застосуванням азоксімеру броміду. Ана-
ліз результатів бактеріоскопічного досліджен-
ня вагінального вмісту після лікування пока-
зав II ступінь чистоти у 20 (66,7 %) і 27 (93,1 %) 
вагітних, а III ступінь чистоти — у 10 (33,3 %) 
і 3 (6,9 %) жінок в І та ІІ групах відповідно.

Під впливом комплексного лікування у ва-
гітних з МПІ відбувалися динамічні позитивні 
зміни в Т- і В-системі та фагоцитарній лан-
ці імунітету: достовірно підвищувався абсо-
лютний і відносний уміст лімфоцитів у пе-
риферичній крові, відновлювався до значень 
норми вміст Т-загальних лімфоцитів (CD 3+) 
і Т-хелперів (CD 4+),  індекс співвідношен-
ня Т-хелпери/Т-супресори (Р<0,05). Також уже 
після закінчення лікування спостерігалося 
підвищення поглинальної активності нейтро-
філів (ФЧ) і фагоцитарного індексу (ФІ) як 
по відношенню до показників вагітних, які 
отримували стандартне лікування, так і по 
відношенню показників контрольної групи. 
У вагітних, що одержували комплексне ліку-
вання, відбувалася швидка нормалізація ци-
токінового балансу в сироватці крові. Резю-
муючи одержані дані, можна зробити висно-
вок, що комплексне лікування, яке включає 
імунотропну терапію, ефективно впливає на 

імунні порушення, що спостерігаються у ва-
гітних жінок з МПІ.

При вивченні вмісту VEGF у вагітних з МПІ 
були отримані такі результати: рівень VEGF 
варіював від 318,6 до 409,2 пкг/мл, складаючи 
в середньому (326,5±17,3) пкг/мл. При подаль-
шому спостереженні концентрація VEGF змі-
нювалася залежно від способу лікування. При 
традиційному лікуванні уміст VEGF знижу-
вався й знаходився в межах 168,7–215,6 пкг/мл, 
у середньому — (198,9±15,8) пкг/мл. В другій 
групі концентрація VEGF варіював від 39,5 
до 69,9 пкг/мл і дорівнювала (52,3±6,5) пкг, 
вірогідно не відрізняючись від норматив-
них показників жінок контрольної групи 
((48,4±5,1) пкг/мл). При дослідженні концен-
трації ендотеліну-1 було визначено підвищен-
ня його вмісту в сироватці крові у жінок з МПІ 
до (16,5±2,3) нг/мл порівняно з контрольними 
показниками ((1,4±0,5) нг/мл), отриманими 
від жінок з фізіологічним перебігом вагітнос-
ті. При стандартній антибактеріальній терапії 
було визначено незначне зменшення вазокон-
стриктору до (10,9±2,6) нг/мл, що значно пе-
ревищувало контрольні показники. При про-
веденні лікування азоксімеру бромідом рівень 
ендотеліну-1 знижувався до (3,2±0,6) нг/мл 
вірогідно не відрізняючись від контрольних 
показників. 

Стан внутрішньоутробного плода після про-
веденого лікування оцінювали за допомогою 
БФП.  Загальна оцінка БФП  у вагітних контр-
ольної групи склала (11,8±0,2) балів; в групі із 
застосуванням імунотерапії загальна оцінка 
БФП дорівнювала (10,8±0,3) балів, після ви-
користання традиційної терапії загальна сума 
балів БФП була нижче ((8,8±0,2) балів) пере-
важно за рахунок ступеня зрілості плаценти 
та обсягу амніотичної рідини. Таким чином, 
комплексне лікування в поєднанні з імуноко-
ректором призвело до нормалізації показників 
БФП, який відображає стан внутрішньоутроб-
ного плода, що може бути зумовлене покра-
щенням інфектологічного, імунного та ендо-
теліального статусу. Дані про вихід вагітності 
у жінок обстежених груп продемонстрували, 
що в результаті проведення запропонованого 
обстеження й корекції поліоксідонієм вдало-
ся знизити частоту самовільного переривання 
вагітності до 3,4 % проти 13,3% в групі з тради-
ційним лікуванням (Р<0,05). Це дало можли-
вість зафіксувати частоту термінових пологів 
на рівні 96,6 %, на відміну від традиційної те-
рапії — 86,7 % (Р<0,05).

Важливим показником ефективності запро-
понованого комплексу лікування плацентар-
ної дисфункції у вагітних з МПІ є оцінка стану 
новонароджених. При аналізі стану новонаро-
джених за шкалою Апгар, оцінку 7–10 балів 
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у групі з імунотерапією отримали 93,1 % дітей, 
що було значно вищим, ніж після традицій-
ного лікування — 73,3 % (Р<0,05). При аналізі 
маси тіла новонароджених, що народилися від 
матерів обстежених груп, було виявлено, що в 
другій групі з масою більше 3000 г народилося 
89,7 % дітей, що вище, ніж у першій групі — 
66,7 % (Р<0,05). 

Таким чином, перебіг вагітності у жінок з 
МПІ супроводжується порушеннями в імун-
ному та цітокіновому статусі, ендотеліальною 
дисфункцією, які призводять до ряду ускла-
день вагітності, серед яких перше місце за-
ймає плацентарна недостатність. Аналізуючи 
результати перебігу вагітностей та пологів у 
жінок обстежених груп, а також стан новона-
роджених, можна зробити висновок, що за-
вдяки запропонованому комплексу лікування 
МПІ з використанням терапії поліоксідонієм 

для своєчасної патогенетичної корекції МПІ, 
імунологічного та ендотеліального статусу  
вдалося покращити перебіг вагітностей у інфі-
кованих жінок, зменшити частоту плацентар-
ної дисфункції у інфікованих вагітних і зни-
зити кількість перинатальної захворюваності 
та летальності.

Висновки
1. Вагітність у жінок з МПІ у більшості ви-

падків супроводжується плацентарною дис-
функцією, змінами імунного та цитокінового 
статусу, ендотеліальною дисфункцією, погір-
шенням стану плода та новонародженого.

2. Включення азоксімеру броміду в комп-
лексну схему лікування МПІ у вагітних дозво-
лило нормалізувати імунологічні та ендотелі-
альні показники, покращити перебіг вагітнос-
ті, знизити перинатальну захворюваність.
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Резюме. Целью работы было уточнение этиопатогенеза 
и усовершенствование лечения плацентарной дисфункции 
у инфицированных беременных. Под наблюдением находи-
лись 59 беременных с признаками материнско-плодовой ин-
фекции (МПИ) и 32 беременных, у которых не выявлено 
инфицирования (контрольная группа). В дальнейшем бере-
менные с МПИ были разделены на 2 группы: в первую вошли 
30 женщин, получавших традиционную антибактериальную и 
противовирусную терапию, во вторую группу вошли 29 жен-
щин, которым дополнительно назначали иммуномодулятор 
азоксимера бромид. Течение беременности на фоне МПИ ха-
рактеризуется плацентарной недостаточностью, нарушением 
иммунного гомеостаза беременной, эндотелиальной дисфунк-
цией, что отрицательно влияет на перинатальные показатели. 
Применение иммунотерапии в комплексном лечении МПИ  
является патогенетически обоснованным эффективным ме-
тодом лечения плацентарной дисфункции и профилактики 
перинатальных осложнений у инфицированных женщин.

Ключевые слова: плацентарная дисфункция, материнско-
плодовая инфекция, иммунотерапия.

Summary. The aim of the work was to clarify the etiopathogen-
esis and treatment of placental dysfunction in infected pregnant. We 
observed 59 pregnant women with signs of maternal-fetal infection 
(MFI), and 32 pregnant women without infection (control group). In 
the future, pregnant with MFI were divided into 2 groups: the first 
included 30 women treated with traditional antibacterial and antiviral 
therapy, the second group included 29 women who were addition-
ally given immunomodulator Azoximer bromide. Pregnancy with 
placental insufficiency is characterized by MFI, impaired immune 
homeostasis pregnant, endothelial dysfunction, which negatively af-
fects perinatal indicators. The use of immunotherapy in treatment of 
MFI is pathogenetically substantiated effective treatment of placen-
tal dysfunction and prevention of perinatal complications in infected 
women.

Key words: placental dysfunction, maternal-fetal infection, immuno-
therapy.
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ОСОБЛИВОСТІ ВЕДЕННЯ ПОЛОГІВ ЗА АНОМАЛІЙ 
РОЗВИТКУ ЖІНОЧИХ СТАТЕВИХ ОРГАНІВ

Резюме. Метою роботи стало узагальнення даних з пробле-
ми перебігу вагітності та пологів у жінок з аномаліями роз-
витку репродуктивної системи. Проведено аналіз 67 випадків 
вагітності та розродження у жінок з різними варіантами ано-
малій розвитку статевих органів. Спільними рисами для всієї 
групи пацієнток з аномаліями матки є висока частота без-
пліддя, невиношування вагітності та розвиток різних усклад-
нень у пологах, що зумовило високу частоту абдомінального 
розродження в групі — 74,6 % випадків. Враховуючи високу 
вірогідність ускладнень у пологах доцільним можна вважати 
проведення у пацієнток з прогностично несприятливими ти-
пами вад розвитку внутрішніх статевих органів розродження 
шляхом операції кесаревого розтину в плановому порядку.

Ключові слова: матка, аномалії розвитку, вади розвитку, по-
логи, розродження, ускладнення вагітності.

Вступ
Однією з найбільш частих і важкореагує-

мих причин розвитку безпліддя, різної пато-
логії вагітності та пологів є аномалії розвитку 
жіночих статевих органів. Аномалії розвитку 
органів репродуктивної системи можуть бу-
ти пов’язані з хромосомними і генними ано-
маліями, обумовлені різними тератогенними 
впливами на плід, гормональними порушен-
нями в період органогенезу [3, 6].

За даними ряду авторів [3, 13] частота вад 
матки в популяції досягає 4 %.

За окремих видів аномалій матки, таких як 
агенезія матки або у разі інших виражених її 
змін жінка стикається з неможливістю само-
стійного настання вагітності та на  теперішній 
час змушена вдаватися до допомоги сурогат-
них матерів або усиновленню дитини.

При вадах розвитку, що пов’язані з порушен-
ням латерального злиття Мюллерова протоку 
(седловидна, дворога матка, внутрішньомат-
кова перетинка, подвоєння матки і однорога 
матка) виношування вагітності пов’язане з ря-
дом перинатальних проблем, які виникають, 
за даними деяких авторів, з частотою від 25 [3] 
до 80 % [13].

У хворих з симетричними вадами розвитку 
матки частота зачаття досить висока — до 60 
%, але в 80 % випадків вагітність закінчується 
самовільним викиднем.

За асиметричних вадах частота безпліддя 
досягає 80 %, у 40 % випадків отримана вагіт-
ність переривається. 

Загальна частота невиношування вагітності 
при аномаліях розвитку статевих органів до-
сягає 76 %, а частота передчасних пологів 33 % 
[1, 7, 11]. У 10–15 % пацієнток, які страждають 
звичним невиношуванням вагітності зустрі-

чаються аномалії розвитку матки [1, 9]. Біль-
шістю авторів відзначається висока частота 
загрози переривання вагітності з наявністю 
кров’яних виділень із статевих шляхів при всіх 
типах аномалій матки: від 50 до 80 % [1, 4, 7].

Несприятливою прогностичною ознакою 
для результату вагітності є часткове або повне 
розташування плаценти на внутрішньоматко-
вій перетинці. Так, вагітності, які не розвива-
ються, зустрічаються з частотою від 16 до 27 % 
у вагітних з внутрішньоматковою перетинкою 
[5, 6, 8].

За даними літератури досить часто — до 30 % 
випадків [7, 13], вади розвитку матки поєдну-
ються з істміко-цервікалиною недостатністю 
(ІЦН).

Анатомо-фізіологічна неповноцінність 
стінки матки при вадах розвитку, недостатнє 
кровопостачання і неповноцінна секреторна 
трансформація ендометрію, а також перетин-
ки різного розміру та локалізації створюють 
суттєві перешкоди на всіх етапах вагітності — 
від зачаття до пологів. Однак, враховуючи не-
рідке поєднання аномалій розвитку статевих 
органів з аномаліями нирок, в першу чер-
гу, а також аноректальними аномаліями, ано-
маліями скелета та інших органів і систем 
[3, 12], залишається неясним, чи є ці порушен-
ня лише наслідком вади розвитку або вади 
розвитку поєднуються з морфофункциональ-
ной неповноцінністю матки і зміною гормо-
нальної функції гіпотапамо-гіпофізарно-яєч-
никової системи, а також з порушеннями фор-
мування фетоплацентарної системи.

Неповноцінність міометрію, витончення 
гіллястого хоріона з подальшою гіпоплазією 
плаценти, виражені судинні зміни з ділян-
ками відшарування в місці плацентації при-
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зводять до несприятливого перебігу і резуль-
тату вагітності. За наявності у матері анома-
лій розвитку матки до 20 % новонароджених 
народжуються з малою вагою, у 30 % плодів 
внутрішньоутробно виявляється гіпотрофія, 
у 40 % — виявляється хронічна гіпоксія, у 10 % — 
гостра гіпоксія плода з порушенням мозкового 
кровообігу. Відзначена також висока частота 
оперативного розродження у таких жінок — 
до 50 %, переважно у зв’язку з неправильним 
положенням плоду — до 25 %, первинної слаб-
кістю пологової діяльності — до 18 %, виник-
ненням передчасного відшарування плацен-
ти і кровотечі — до 13 %, гострого дистресу 
плода — до 10 % [1, 7, 9].

Як видно, у жінок з аномаліями матки від-
значається висока частота перинатальної 
патології. За останні роки більшість робіт 
присвячено розробці способів діагностики 
аномалій матки, методів корекції аномалій 
розвитку або є ретроспективними досліджен-
нями, спрямованими на виявлення пошире-
ності аномалій матки серед жінок. Проте не-
достатньо висвітлені питання розродження 
таких пацієнток, немає єдиних протоколів 
розродження вагітних з аномаліями розвитку 
статевих органів.

Мета роботи 
Узагальнення даних літератури та резуль-

татів власних спостережень з проблеми пере-
бігу пологів у жінок з аномаліями розвитку 
репродуктивної системи, розробка оптималь-
них підходів до розродження вагітних даної 
категорії.

Матеріали та методи досліджень 
Проведено аналіз 67 випадків вагітності та 

розродження у жінок з різними варіантами 
аномалій розвитку статевих органів, отримані 
результати порівнювалися з контрольною гру-
пою — 57 вагітних з нормальним розвитком 
і положенням статевих органів.

Залежно від виду аномалій вагітні при ана-
лізі були розділені на наступні підгрупи: сед-
ловидна матка діагностована у 27 пацієнток 
(40,3 %), внутрішньоматкова перетинка — у 14 
(20,9 %), дворога матка — у 12 (17,9 %) , подво-
єння матки — у 6 (8,9 %), однорога матка — у 1 
(1,5 %), матка після оперативної корекції ано-
малій (гістерорезектоскопії) — у 7 (10,4 %).

У обстежуваних вагітних збирався акушер-
ський анамнез, визначалися особливості роз-
витку фетоплацентарної системи, оцінювався 
стан шийки матки протягом вагітності.

Результати досліджень та їх обговорення 
Виявлено, що обтяжений акушерсько-гі-

некологічний анамнез у жінок з аномаліями 

розвитку матки відзначався в 84 проти 7,4 % 
в контрольній групі, тобто, в 7 разів частіше. 
В анамнезі безпліддя мали 56 пацієнток до-
сліджуваної групи, у 38 — раніше спостеріга-
лися випадки самовільних абортів і передчас-
них пологів, у 9 — відзначалася антенатальна 
загибель плодів, у 3 — важкий гестоз, крім 
того,  у 5 пацієнток раніше були випадки по-
заматкової вагітності, у 42 — відзначалися різ-
ні види порушень оваріально-менструального 
циклу.

У 46 пацієнток за час останньої вагітнос-
ті відзначалися явища загрози переривання: 
стійкий больовий синдром, кровомазання, що 
достовірно вище, ніж у контрольній групі — 
68,7  проти 12 % (р <0,005). Дані прояви можуть 
свідчити про схильність до патологічного при-
кріплення плодового яйця у пацієнток з ано-
маліями матки що є причиною формування 
фетоплацентарної недостатності.

У 45 жінок (67,2 %) за результатами динаміч-
ного доплерометричного дослідження зареє-
стровано порушення матково-плацентарного 
кровотоку (підвищення індексу резистентнос-
ті кровотоку в одній маткової артерії). Осо-
бливо дані зміни були характерні для вад мат-
ки, де вагітність розвивалася ізольовано в по-
хідному одного з Мюллерова протоку: у матці 
з одним рігом, у однієй з подвоєних маток, у 
матці з повною перетинкою і матці з двома ро-
гами зі злиттям маткових рогів у нижній тре-
тині. Підвищення резистентності кровотоку в 
матковій артерії на контрлатеральному боці, 
ймовірно, є нормою, а на боці локалізації пла-
центи — патологією, що відповідало ступеню 
затримки розвитку плода.

Фетоплацентарна недостатність діагносту-
валася у жінок з аномаліями матки в 67,2 % 
(у контролі 26,4 %). Результатом ФПН було 
формування синдрому затримки розвитку 
плода (СЗРП) у 22,7 % випадків (проти 6 % 
у контролі).

Частота гестозу у пацієнток з аномаліями 
матки 65,7 % (проти 22 % у групі контролю), 
причому важкі форми відзначені в 9 %. Мож-
ливою причиною цього є порушення другої 
хвилі інвазії трофобласта, пов’язане з анатомо-
фізіологічної неповноцінністю матки.

У 9 вагітних (13,4 %) спостерігалося фор-
мування істміко-цервікальної недостатнос-
ті (у контролі 2 %), тобто в 6,7 разів часті-
ше, ніж у жінок з нормально сформованою 
маткою.

У 27 жінок вагітність ускладнилася непра-
вильним положенням та/або передлежанням 
плода в аномальній матці (40,3% проти 4%), 
причому в більшості випадків реєструвалося 
тазове передлежання, а в 5,3 % — косе або по-
перечне положення.
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У 17 жінок (25,4 %) вагітність ускладнилася 
передчасним відшаруванням плаценти з кро-
вотечею різної інтенсивності.

У 19 жінок (28,4 %) пологи почалися перед-
часно.

У 18 жінок (26,9 %) пологи ускладнилися 
розвитком слабкості і дискоординації полого-
вої діяльності.

У 8 жінок (26,9 %) у пологах був патологіч-
ний перебіг III періоду.

Найбільш питому вагу в структурі усклад-
нень серед групи, що досліджувалася, мали 
пацієнтки з дворогою маткою 43,3 % і з пере-
тинкою в матці 37,3 %, у тому числі з хірургічно 
видаленою раніше, відносно меншу кількість 
ускладнень мали пацієнтки з сідлоподібною 
маткою 14,9 %.

Таким чином, перераховані вище причини 
зумовили високу частоту абдомінального роз-
родження — 74,6 % випадків.

Висновки
Таким чином, спільними рисами для всієї 

групи пацієнток з аномаліями матки є висока 
частота безпліддя, невиношування вагітності 
та розвитку різних ускладнень у пологах. Про-
гностично несприятливими є випадки дво-
рогої матки, внутрішньоматкової перетинки, 
однорогої матки.

Становлення і розвиток фетоплацентарної 
системи у вагітних з аномаліями матки від-
бувається в умовах деформації внутрішньо-
маткової порожнини, при цьому формуються 
компенсаторні механізми у вигляді міграції 
хоріона в сприятливому з точки зору трофіки 
напряму, що забезпечує внутрішньоутробний 
розвиток плоду.

У зв’язку з високим ризиком розвитку непро-
гнозованих важких ускладнень, зумовлених 
структурною неповноцінністю стінки матки і 
анатомо-фізіологічними особливостями при-
кріплення та функціонування плаценти, ва-
гітних з аномаліями розвитку статевих органів 
необхідно віднести до групи високого ризику 
по розвитку перинатальної та материнської па-
тології під час вагітності й особливо в пологах. 
У терміні гестації 36–37 тижнів показана гос-
піталізація з метою профілактики перинаталь-
них ускладнень та визначення плану ведення 
пологів.

Враховуючи високу ймовірність усклад-
нень у вигляді передчасного відшарування 
плаценти і загибелі внаслідок кровотечі пло-
да і матері, розвитку аномалій пологової ді-
яльності, порушення плацентарного крово-
обігу, розриву аномально розвиненої матки 
в пологах доцільним можна вважати прове-
дення у пацієнток з прогностично неспри-
ятливими типами вад внутрішніх статевих 
органів (однорога матка, внутрішньоматкова 
перетинка, дворога матка зі злиттям рогів 
у середній та нижній третині) розродження 
шляхом планової операції кесаревого роз-
тину, що дозволить мінімізувати кількість 
ургентних операцій тим самим знизивши 
частоту післяопераційних ускладнень з боку 
матері та плоду. Неможливість точної діа-
гностики до операції виду аномалії розвитку 
матки, її локалізації та анатомо-структурних 
особливостей розвитку робить виправданим 
в даному випадку проведення корпорального 
або істміко-корпорального розрізу на матці, 
що більш дбайливо для плода і безпечніше 
для вагітної.
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Резюме. Целью работы явилось обобщение данных по про-
блеме течения беременности и родов у женщин с аномалиями 
развития репродуктивной системы. Проведен анализ 67 случа-
ев беременности и родоразрешения у женщин с различными 
вариантами аномалий развития половых органов. Общими 
чертами для всей группы пациенток с аномалиями матки 
являются высокая частота бесплодия, невынашивания бере-
менности и развития различных осложнений в родах, что об-
условило высокую частоту абдоминального родоразрешения 
в наблюдаемой группе – 74,6 % случаев. Учитывая высокую 
вероятность осложнений в родах целесообразным можно счи-
тать проведение у пациенток с прогностически неблагоприят-
ными типами пороков развития внутренних половых органов 
родоразрешения путем операции кесарева сечения в плановом 
порядке. 

Ключевые слова: матка, аномалии развития, пороки разви-
тия, роды, родоразрешение, осложнения беременности.

Summary. The aim of the work was a generalization of data on the 
course of pregnancy and childbirth in women with abnormalities of 
the reproductive system. An analysis of 67 cases of pregnancy and de-
livery in women with different variants of anomalies of genital organs 
was performed. The common features for the entire group of patients 
with abnormalities of the uterus are the high incidence of infertility, 
miscarriage and development of various complications in childbirth, 
which led to a high incidence of abdominal delivery in the observed 
group — 74.6 % of cases. Given the high probability of complications 
in childbirth may be considered appropriate conduct in patients with 
prognostically unfavorable types of malformations of the internal 
genitalia of delivery by cesarean section in a planned manner.

Key words: uterus, malformations, congenital malformations, birth, 
delivery, pregnancy complications.
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ОНКОГЕННЫЙ РИСК, АССОЦИИРОВАННЫЙ 
С ОЖИРЕНИЕМ, У ЖЕНЩИН 
В ПЕРИМЕНОПАУЗАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ 

Резюме. Целью работы стал поиск новых диагностических 
методик для определения потенциала атипической трансфор-
мации эндометрия у женщин перименопаузального возраста 
(ПМВ) и разработка стратегии лечебно-диагностических ме-
роприятий, дифференцированных в зависимости от имею-
щихся факторов онкориска. 

В исследование вовлечено 90 женщин ПМВ с гиперпласти-
ческими состояниями эндометрия (ГЭ), ещё 60 женщин этого 
же возраста без признаков ГЭ выбраны в качестве контроля: 
28 из них без ожирения составили Iа подгруппу, а 32 с ожи-
рением – Ib. Ко II и III группам отнесены женщины с неати-
пическими формами ГЭ (НГЭ): 33 пациентки без ожирения 
сформировали II группу, и 32 с признаками ожирения – III. 
IV группу составили 25 женщин с атипической ГЭ (ГЭ), 76% 
которых страдали ожирением.

В результате проведенного исследования было выяснено, 
что высокий уровень sFas связан, по-видимому, с нестабиль-
ностью MSI+генома и отражает худший исходный фон для 
лечения: при значении sFas  13 нг/мл необходимо более при-
стальное диспансерное наблюдение за пациентками с ожире-
нием, у которых был поставлен диагноз НГЭ, с обязательной 
коррекцией метаболического синдрома, а при рецидиве ме-
троррагии даже в случае НГЭ тактикой выбора целесообразно 
считать радикальную операцию.

Ключевые слова: гиперплазия эндометрия, ожирение, периме-
нопаузальный период.
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Введение
В последние десятилетия лавинообразно 

увеличивается количество результатов иссле-
дований, свидетельствующих о непосредствен-
ном влиянии ожирения как модифицирующе-
го фактора на возникновение и агрессивность 
течения злокачественных новообразований 
ряда локализаций, включая рак эндометрия 
[1, 2]. Учитывая неустанное увеличение в попу-
ляциях практически всех стран числа людей, 
страдающих ожирением, становится понятной 
роль медицинских мероприятий, направлен-
ных на снижение веса, в рамках эффективной 
профилактики рака эндометрия. Для гормо-
нозависимой его формы характерен пик в пе-
рименопаузальный период, когда происходя-
щая перестройка предрасполагает не только к 
увеличению веса, но и формированию андро-
идного типа отложения жира (АО) [2]. Скорее 
всего, это связано с ослаблением способности 
фолликулярного эпителия в указанном воз-
растном периоде конвертировать тестостерон 
в эстрадиол на фоне высокого уровня продук-
ции первого вследствие снижения выработки 
связывающего половые стероиды белка в ответ 
на уменьшение образования эстрадиола [4]. 

Среди механизмов, объясняющих канцеро-
генное влияние ожирения, в первую очередь 
рассматривают пролиферативное действие 
инсулиноподобного фактора роста, прямое 
подавление адипоцитами mTOR регуляции 
клеточного цикла и развитием так называ-
емого «подострого воспаления», ведущего к 
повышению выработки провоспалительных 
цитокинов [2]. В настоящее время атипиче-
ская гиперплазия эндометрия (АГЭ) и неати-
пическая гиперплазия эндометрия (НГЭ) рас-
сматриваются как принципиально разные по 
истокам возникновения состояния, которые 
не являются стадиями одного процесса, теку-
щего в направлении злокачественной транс-
формации [3, 4, 5]. Не исключено, что АГЭ 
изначально формируется не на фоне НГЭ, яв-
ляющейся следствием функционального дис-
баланса, а как отдельное состояние с неумо-
лимой тенденцией к малигнизации. Скорее 
всего, это связано с накоплением мутаций в 
локусах генов, ответственных за апоптоз, что и 
ведёт к атипии клеток и автономизации роста. 
Но проблема в том, что АГЭ может присоеди-
няться к НГЭ, чем затрудняется диспансерный 
контроль за пациентками, у которых ранее 



ХАРКІВСЬКА ХІРУРГІЧНА ШКОЛА № 6(69) 201498

ПИТАННЯ АКУШЕРСТВА ТА ГІНЕКОЛОГІЇ

диагностирована НГЭ по данным гистологи-
ческого исследования соскоба.

Цель работы 
Поиск новых диагностических методик для 

определения потенциала атипической транс-
формации эндометрия у женщин перименопа-
узального возраста (ПМВ) и разработка стра-
тегии лечебно-диагностических мероприятий, 
дифференцированных в зависимости от имею-
щихся факторов  онкориска. 

Материалы и методы исследований 
В исследование вовлечено 90 женщин ПМВ 

с гиперпластическими состояниями эндоме-
трия (ГЭ), ещё 60 женщин этого же возраста 
без признаков ГЭ выбраны в качестве контро-
ля: 28 из них без АО составили Iа подгруппу, а 
32 с АО – Ib. Ко II и III группам отнесены жен-
щины с неатипическими формами ГЭ (НГЭ): 
33 пациентки без АО сформировали II группу, 
и 32 с признаками АО – III, IV группу состави-
ли 25 женщин с атипической (ГЭ), 76 % кото-
рых страдали АО.

Содержание sFas в сыворотке крови опре-
деляли с помощью иммуноферментной си-
стемы типа «сендвич». Содержание в крови 
TNFα, лептина, кортизола изучались методом 
иммуноферментного анализа с использовани-
ем тест-систем фирмы «Алкор-био» (Россия) 
на анализаторе «StatFax 303 Plus», концентра-
ция инсулина – радиоизотопным методом. 
У всех больных в ткани методом полимеразно-
цепной реакции было изучено наличие ми-
кросателлитной нестабильности эндометрия 
(MSI+). После выделения ДНК из эндометрия 
фенольным методом наличие MSI+ генома 
определяли с использованием маркеров ВАТ 
25 и ВАТ 26. Анализ достоверности получен-
ных результатов проводился с помощью персо-
нального компьютера «MS EXCEL 2003» с ис-
пользованием пакета программ «STATISTICA 
for Windows». 

Результаты исследований и их обсуждение 
Максимальным уровень sFas был выявлен 

у пациенток с АГЭ (таблица), у женщин III 
группы данный показатель достоверно сни-
жался (р<0,05), хотя и превышал значения Ib 
подгруппы. То есть женщины с АО отлича-
лись повышенным содержанием sFas, более 
выраженным при сочетании с ГЭ, особенно 
атипической. Но в ІІІ группе обращал на себя 
внимание как большой диапазон колебаний 
значений sFas, так и бимодальный характер 
их разброса с двумя пиками. Ориентируясь 
на значение sFas, ІІІ группа была разделена на 
две подгруппы: IIIa – 18 пациенток со сред-
ним уровнем sFas ((9,87±0,67) нг/мл, диапазон 
(8,22–11,13) нг/мл) и IIIb – 13 женщин с высо-
ким значением ((15,79±0,51) нг/мл, диапазон 
(13,56–16,98) нг/мл). И, если по остальным по-
казателям подгруппы между собой достоверно 
не отличались (p>0,05), то, как выяснилось в 
дальнейшем, уровень sFas существенно влиял 
на отстроченные результаты.

По результатам анализа микросателлитных 
маркеров генотип MSI+ крайне редко встре-
чался во II группе (4,1 % пациенток), был 
значительно выше при сочетании АО и НГЭ, 
однако при этом показатель IIIа подгруппы 
(28,7 %) уступал IIIb подгруппе (53,2 %), а при 
наличие АГЭ (IV группа) MSI+ генотип об-
наружен у 75,3 % пациенток. Таким образом, 
можно сделать вывод, что MSI, ведущая к на-
коплению мутаций генов, регулирующих про-
цессы апоптоза и репарации ДНК, создаёт 
почву, на которой могут возникнуть предпо-
сылки для атипической трансформации. Как 
видно из полученных данных, MSI гораздо 
чаще возникает на фоне метаболического син-
дрома и АО, а высокий sFas может быть уже 
следствием  нестабильности генома.

С целью снижения степени рисков, ассоци-
ированных с АО, пациентки Ib и III групп на 
протяжении года получали комплекс немеди-
каментозных и медикаментозных методов, на-

Таблица

Динамика биохимических показателей крови женщин перименопаузального возраста с разными формами гиперплазии 
эндометрия и метаболическими нарушениями (М±m)

Показатель
Группы

Іа Іb ІІ ІІІ ІV
Лептин, нг/мл 4,17±0,07 13,9±0,09* 9,04±0,92* 18,04±1,28*^ 18,78±1,62*
Инсулин, мМЕ/л 3,04±0,13 10,86±0,72* 3,45±0,23 35,06±2,66*^ 48,54±2,81*
Кортизол, нМ/л 280,9±10,4 353,5±15,1* 292,17±9,06 270,8±10,12 249,7±14,2
ЛПНП, мМ/л 2,45±0,17 3,97±0,22* 2,99±0,16 2,10±0,16* 2,98±0,15
ЛПОНП, мМ/л 0,41±0,02 0,49±0,04 0,42±0,03 0,57±0,03^ 0,50±0,02
ЛПВП, мМ/л 1,23±0,06 1,1±0,1* 1,4±0,1* 1,06±0,09*^ 1,06±0,09*
sFas, нг/мл 0,86±0,31 4,08±0,37* 4,14±0,39* 13,78±1,27*^ 19,86±1,92*
TNFα, пкг/мл 18,27±1,05 28,14±2,42* 19,28±1,07 36,47±2,67*^ 39,33±3,20*

Примечание: * р  0,05 относительно Іа контрольной группы; ^ р<0,05 III группа относительно ІІ группы; 
ЛПНП, ЛПОНП, ЛПВИ – липопротеиды низкой, очень низкой и высокой плотности
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правленных на снижение массы тела и норма-
лизацию метаболических нарушений, включа-
ющих: регламентированный режим питания, 
умеренную физическую нагрузку, комбина-
цию препаратов (метформин, розувастатин). 
Всем женщинам IV группы была выполнена 
гистерэктомия. 

В процессе лечения во всех группах бы-
ло отмечено улучшение общего самочувствия, 
достоверное снижение веса. Если sFas в Ib 
и IIIa подгрупппах уменьшался, приближа-
ясь к показателю Ia подгруппы ((3,84±0,37) 
и (4,71±0,45) нг/мл соответственно), то в IIIb 
динамика его снижения была недостоверной 
((12,84±1,64) нг/мл, p>0,05), сочетаясь с худ-
шими клиническими исходами. В ІІІа только 
у одной женщины (3,2 %) был рецидив ДМК, в 
связи с чем выполнено выскабливание полости 
матки (простая кистозная ГЭ). При дальней-
шем наблюдении эпизодов ДМК не было, а по-
казатель М-эхо не превышал 13 мм. Во ІІ груп-
пе показания для повторного выскабливания 
появились у 2 пациенток (6,06 %): по поводу 
ДМК и в связи с М-эхо 18 мм. В этих случаях 
тоже не выявлены признаки атипии. При срав-
нении данных ультразвукового исследования 
пациенток ІІ и ІІІа групп не отмечено достовер-
ной разницы: ІІ – М-эхо в диапазоне 6–10 мм 

((8,52±1,43) мм), ІІІа – М-эхо с бόльшим разма-
хом (9–15 мм), но без достоверных отличий по 
среднему значению ((11,07±2,10) мм, р>0,05). 
Ситуация в ІІІb подгруппе была менее опти-
мистичной. В течение первых 9–15 мес. 9 па-
циенткам (69,23 %) выполнена гистерэктомия 
по поводу как рецидивирующих ДМК, так и 
изменений М-эхо, у пяти выявлены очаги аде-
номатоза (61,54 %). 

Таким образом, высокий уровень sFas свя-
зан, по-видимому, с нестабильностью генома и 
отражает худший исходный фон для лечения: 
при значении sFas 13 нг/мл необходимо бо-
лее пристальное диспансерное наблюдение за 
пациентками с ожирением, у которых был по-
ставлен диагноз НГЭ, с обязательной коррек-
цией метаболического синдрома, а при реци-
диве метроррагии даже в случае НГЭ тактикой 
выбора целесообразно считать радикальную 
операцию. 

Выводы
Определение  sFas у женщин перименопау-

зального возраста, имеющих ожирение и стра-
дающих метроррагиями, указывает на неста-
бильность MSI+ генома и позволяет своевре-
менно выработать адекватную лечебную так-
тику с учетом онкогенного риска.
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Резюме. Метою роботи став пошук нових діагностичних 
методик для визначення потенціалу атипичної трансформації 
ендометрія у жінок перименопаузального віку (ПМВ) та роз-
робка стратегії лікувально-діагностичних заходів, диференці-
йованих залежно від наявних факторів онкоризику.

У дослідження залучено 90 жінок ПМВ з гіперпластичними 
станами ендометрія (ГЕ), ще 60 жінок цього ж віку без ознак 
ГЕ обрані як контроль, 28 з них без ожиріння склали Іа під-
групу, а 32 з ожирінням - Ib. До II і III груп віднесені жінки з 
неатиповою формами ГЕ (НГЕ): 33 пацієнтки без ожиріння 
сформували II групу, і 32 з ознаками ожиріння – III. IV групу 
склали 25 жінок з атипичною ГЕ (ГЕ), 76% яких страждали 
ожирінням.

В результаті проведеного дослідження було з’ясовано, що 
високий рівень sFas пов’язаний з нестабільністю MSI + гено-
ма і відображає найгірший вихідний фон для лікування: при 
значенні sFas 13 нг / мл необхідно більш пильне диспансерне 
спостереження за пацієнтками з ожирінням, у яких був по-
ставлений діагноз НГЕ, з обов’язковою корекцією метаболіч-
ного синдрому, а при рецидив метроррагии навіть у разі НГЕ 
тактикою вибору доцільно вважати радикальну операцію.

Ключові слова: гіперплазія ендометрію, ожиріння, перимено-
паузальний період.

Summary. The aim of the work was to find new diagnostic tech-
niques to determine the potential of atypical transformation of the 
endometrium in women of perimenopausal age (PMA) and strategy 
development of therapeutic and diagnostic activities, differentiated 
according to the existing oncogenic risk factors.

The study involved 90 women with PMA hyperplastic endometrial 
state (HES), another 60 women of the same age with no signs of HES 
chosen as a control: 28 of them non-obese comprised Ia subgroup, 
and 32 with obesity - Ib. II and III groups included women with nоt-
atypical forms of HES (NHES): 33 patients without  obesity formed 
II group, and 32 with signs of obesity - III. IV group consisted of 25 
women with atypical HES (AHES), 76% of whom suffered obesity.

As a result of the study it was found that a high level of sFas is 
connected, apparently, with the instability of the MSI +genome 
and reflects the worst initial background for treatment: at a value 
of sFas 13 ng/ml must be more careful clinical examination of the 
patients with obesity, who have NHES obligatory correction of meta-
bolic syndrome, and at relapse of metrorrhagia, even if it is NHES 
radical surgery is advisable.

Key words: endometrial hyperplasia, obesity, perimenopausal  period.
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КОМПЛЕКСНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ПІСЛЯТРАВМАТИЧНИХ ПРОЛІФЕРАТИВНИХ 
ВІТРЕОРЕТИНАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ У ЗАЛЕЖНОСТІ 
ВІД СТУПЕНІВ ВАЖКОСТІ ТРАВМ ОЧНОГО ЯБЛУКА

Резюме. Обстежено 284 пацієнтів з травмами очей. Проведе-
но комплексне дослідження після травматичних вітреорети-
нальних проліферативних процесів у залежності від ступенів 
важкості травм очного яблука. Вивчено особливості клініч-
ного перебігу передньої і задньої проліферативної вітреорети-
нопатії та динаміка зміни рівнів секреторного імуноглобуліну 
А у сироватці крові. За допомогою комплексних досліджень 
доказано нормуючий вплив препарату бромелаїн + трипсин 
+ рутин на рівень секреторного імуноглобуліну А у сироватці 
крові. Отримані результати дають можливість більш адекват-
но корегувати лікування хворих у ранньому після травматич-
ному періоді.

Ключові слова: проліферативна вітреоретинопатія, ступені 
важкості травм очей, клініка, імуноферментний аналіз сиро-
ватки крові, секреторний імуноглобулін А, препарат бромелаїн + 
трипсин + рутин.

Вступ 
Проліферативна вітреоретинопатія є одні-

єю з найважливіших медико-соціальних про-
блем, що обумовлено, з одного боку, її висо-
кою поширеністю у світі, а з іншого – частою 
інвалідизацією. Будь-яка травма ока пов’язана 
з високим ризиком розвитку проліферативної 
вітреоретинопатії, виявляють її приблизно в 
8–10 % випадків [4, 5, 6, 7]. За даними інших 
авторів розвиток проліферативної вітреорети-
нопатії зустрічається в 2,2–29,4 % випадків 
[9, 11]. Після травматична проліферативна ві-
треоретинопатія є ускладненням травм очей, 
однією з основних причин, що визначають 
важкі наслідки проникаючих поранень з по-
шкодженням заднього сегмента очного яблука 
[2]. Згідно із сучасними уявленнями про кла-
сифікацію проліферативної вітреоретинопатії 
Machemer R., розвинуті стадії цього процесу 
поділяються на дві основні форми: передню 
– коли проліферативні зміни розвиваються 
попереду від екватора, і задню проліфератив-
ну вітреоретинопатію – коли проліферативні 
зміни розвиваються позаду від екватора [10].

Проліферативний процес при травмах очей 
в ранньому післятравматичному періоді має 
свої особливості, які потребують дослідження 
в даній роботі. Якщо в цей період застосовува-
ти препарати системної ензимотерапії, напри-
клад, препарат бромелаїн + трипсин + рутин, 
то, ймовірно, це призведе до зменшення утво-
рення проліферативної вітреоретинопатії. Уні-
кальне поєднання природних ферментів за-
безпечує протизапальний, протинабряковий, 

розсмоктуючий та імуномоделюючий ефекти 
препаратів системної ензимотерапії [8].  Але 
до теперішнього часу мало приділяється уваги 
вивченню змін секреторного імуноглобуліну 
А у сироватці крові в ранньому післятравма-
тичному періоді, що вказує на актуальність по-
дальшої розробки вказаної проблеми.

Мета роботи 
Провести комплексне дослідження після 

травматичних проліферативних вітреорети-
нальних процесів у залежності від ступенів 
важкості травм очного яблука шляхом вивчен-
ня особливостей клінічного перебігу передньої 
та задньої проліферативної вітреоретинопатії 
та динаміки зміни рівнів секреторного імуно-
глобуліну А у сироватці крові, вплив препарату 
бромелаїн + трипсин + рутин на рівень секре-
торного імуноглобуліну А у сироватці крові.

Матеріали та методи досліджень
Клінічні спостереження та лікування про-

водилося на базі дорослого і дитячого офталь-
мологічних відділень Харківської обласної 
клінічної лікарні, другого відділення Харків-
ської міської клінічної лікарні № 14 імені про-
фесора Л. Л. Гіршмана, офтальмологічного 
кабінету ДЗ «Вузлова лікарня станції Харків 
СТГО «Південна залізниця».Під спостережен-
ням знаходилися 284 осіб (284 травмованих 
очей) протягом 2006–2012 років у віці від 6 до 
85 років (середній вік (40,74±1,04) років). Паці-
єнтам контрольної групи (138 осіб) проводи-
ли тільки загально прийняте консервативне 
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лікування. Хворим основної групи (146 хво-
рих) було призначено, крім стандартної схеми 
лікування, препарат системної ензимотерапії 
бромелаїн + трипсин + рутин по дві таблетки 
три рази на добу два місяці дорослим, а дітям із 
розрахунку одна таблетка на 10 кг маси тіла. У 
96 хворих до лікування і через два місяці при-
значення препарату системної ензимотерапії 
бромелаїн + трипсин + рутин був проведений 
імуноферментний аналіз сироватки крові на 
секреторний імуноглобулін А у хворих осно-
вної та контрольної груп. Використовували 
класифікацію Е. І. Ковалевського [3] для оцін-
ки ступеню важкості травми і класифікацію 
Р. А. Гундорової [1] для оцінки виду гемофтальму.

В роботі використовували наступні мето-
ди дослідження: офтальмологічні (візометрія, 
тонометрія, офтальмоскопія, біомікроскопія, 
В-сканування очей на апараті VuMAXII фірми 
SONOMED, аутокампіметрія по сітці Амсле-
ра), імунологічні (імуноферментне досліджен-
ня секреторного імуноглобуліну А у сироватці 
крові), клінічні спостереження за пацієнтами 
з травмами очного яблука, методи статистич-
ного аналізу. 

Результати досліджень та їх обговорення
За нашими даними з  обстежених 284 осіб 

(284 очей) з травмами очного яблука протягом 
першого місяця проліферативна вітреоретино-
патія виникла в 70 випадках (24,6 %). У процесі 
дослідження було встановлено, що передня 
проліферативна вітреоретинопатія виникла у 53 
пацієнтів (75,7 %) (середній вік (36,62±2,42) ро-
ків); стандартне відхилення 17,79, а задня – у 
17 хворих (24,3 %) (середній вік (47,24±3,39) ро-
ків); стандартне відхилення 13,96. Аналіз травм 
за ступенем важкості показав, що серед наших 
пацієнтів з передньою проліферативною ві-

треоретинопатією переважали важкі травми 
–73,59 % випадків, травми середнього ступеня 
відмічались у 22,64 % хворих, травми легкого 
ступеню були у 3,77 % пацієнтів. Виявлено, що 
у хворих із задньою проліферативною вітрео-
ретинопатією переважали також важкі травми 
– 70,59 % пацієнтів, травми середнього ступе-
ня спостерігалися у 17,65 % випадків, травми 
легкого ступеню – у 11,76 % хворих (табл.1). 

Таблиця 1

Аналіз хворих за ступенем важкості

Ступінь 
важкості

Проліферативна 
вітреоретинопатія Усього

передня задня
Важкий 39 12 51
Середній 12 3 15
Легкий 2 2 4
Усього 53 17 70

Проведені нами дослідження показали, що у 
53 хворих (53 очей) на передню проліферативну 
вітреоретинопатію з важким ступенем травм 
очного яблука в ранньому після травматич-
ному періоді найчастіше спостерігалися такі 
клінічні ознаки: гемофтальми –37,74 % ви-
падків, гіфеми – 28,30 %, вторинна катаракта 
– 15,09 %; у хворих із середнім ступенем важ-
кості травм очного яблука виявлено такі клі-
нічні ознаки: гемофтальм – 11,32 % випадків, 
гіфема – 3,77 %, вторинна катаракта – 1,89 %; 
з легким ступенем важкості травм очного 
яблука спостерігалися такі клінічні ознаки: 
гемофтальм – 7,55 % випадків, гіфема – 3,77 % 
(табл. 2).

У хворих на передню проліферативну вітре-
оретинопатію в ранньому післятравматично-
му періоді встановлено прямий кореляційний 
взаємозв’язок зміни значень секреторного іму-

Таблиця 2

Аналіз клінічного перебігу передньої проліферативної вітреоретинопатії в ранньому післятравматичному періоді 
в залежності від ступенів важкості травм очного яблука, n (%) 

Клінічні ознаки
Ступінь важкості

Усього
важкий середній легкий

абс. % абс. % абс. % абс. %
Гемофтальм 20 37,74 6 11,32 4 7,55 32 60,38
Катаракта 8 15,09 1 1,89 — — 9 16,98
Гіфема 15 28,30 2 3,77 2 3,77 19 35,85
Кератоувеїт 1 1,89 — — — — 1 1,89
Вивих кришталика в скловидне тіло 2 3,77 — — — — 2 3,77
Глаукома 3 5,66 — — — — 3 5,66
Гіпертензія 2 3,77 — — — — 2 3,77
Гіпотонія 1 1,89 — — — — 1 1,89
Відшарування сітківки 1 1,89 — — — — 1 1,89
Ретробульбарна гематома 2 3,77 — — — — 2 3,77
Грижа скловидного тіла 1 1,89 — — — — 1 1,89
Ендофтальміт 1 1,89 — — — — 1 1,89
Наявність внутрішньоочних сторонніх тіл 5 9,43 — — — — 5 9,43
Випадіння оболонок 6 11,32 — — — — 6 11,32
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ноглобуліну А в сироватці крові та ступенем 
важкості травм. Через два місяці комплексного 
лікування рівень секреторного імуноглобуліну 
А у сироватці крові хворих на передню пролі-
феративну вітреоретинопатію залишився під-
вищеним у 3,77 % важкого ступеня, в той час 
як на початку дослідження був підвищений у 
30,19 % і знижений у 28,30 % випадків. У хво-
рих середнього і легкого ступенів рівні секре-
торного імуноглобуліну А у сироватці крові 
нормалізувалися.

Виявлено, що у 17 хворих (17 очей) на задню 
проліферативну вітреоретинопатію з важким 
ступенем травм очного яблука в ранньому піс-
лятравматичному періоді найчастіше спосте-
рігалися такі клінічні ознаки: гемофтальми 
–52,94 % випадків, гіфеми –35,29 % хворих; у 
хворих із середнім ступенем важкості травм 
очного яблука: гемофтальми –17,65 % випад-
ків, гіфеми – 11,76 % пацієнтів; з легким сту-
пенем важкості травм: гемофтальми – 5,88 % 
випадків, гіфеми –5,88 % хворих (табл. 3).

Згідно з результатами імуноферментного 
аналізу сироватки крові у хворих на задню 
проліферативну вітреоретинопатію важко-
го ступеня секреторний імуноглобулін А був 
знижений у 33,3 % випадків, середнього сту-
пеню важкості — секреторний імуноглобулін 
А знижений у 8,3 %, з легким ступенем всі по-
казники в нормі.

Встановлено за допомогою комплексних до-
сліджень пряму кореляційну залежність рів-
нів секреторного імуноглобуліну А у сироват-
ці крові від ступенів важкості травм очного 
яблука в ранньому післятравматичному пері-
оді (коефіцієнт спряженості r=0,341, р=0,022 
для секреторного імуноглобуліну А). 

У табл. 4 представлена характеристика іму-
нологічних показників секреторного імуно-
глобуліна А у сироватці крові хворих на про-

ліферативнувітреоретинопатію в ранньому 
післятравматичному періоді основної групив 
залежності від ступенів важкості травм в аб-
солютних числах, а в табл. 5 — характеристика 
контрольної групи.

Таблиця 4

Характеристика хворих на проліферативну 
вітреоретинопатію в ранньому післятравматичному 
періоді в залежності від ступенів важкості травм в 

абсолютних числах (основна група)

Ступінь важкості 
травм

Секреторний імуноглобулін А, мкг/мл
↑ ↓

важкий 17 22
середній 3 8
легкий 0 2

Таблиця 5

Характеристика хворих на 
проліферативнувітреоретинопатію в ранньому 

післятравматичному періоді в залежності від ступенів 
важкості травм в абсолютних числах (контрольна група)

Ступінь важкості 
травм

Секреторний імуноглобулін А, мкг/мл
↑ ↓

важкий 1 16
середній 0 3
легкий 0 1

Встановлено, що через два місяці комплек-
сного лікування хворих на передню проліфе-
ративну вітреоретинопатію гемофтальм змен-
шився на 17,0 % випадків, гіфема — на 26,42 
% (табл. 6). Гемофтальм розсмоктався у 17,0 % 
випадків, передня проліферативна вітреоре-
тинопатія у 26,4 %, гострота зору відновилася 
у 9,4 % хворих, що свідчить про ефективність 
застосування цього препарату при травмах 
очного яблука. Застосування цього препара-
ту у хворих з травмами очей в ранньому піс-
лятравматичному періоді призводить до про-
філактики виникнення передньої проліфера-
тивної вітреоретинопатії у 15,5 % хворих (без 
цього лікування передня проліферативна ві-

Таблиця 3

Аналіз клінічного перебігу задньої проліферативноївітреоретинопатії в ранньому післятравматичному періоді 
в залежності від ступенів важкості травм очного яблука, n (%)

Клінічні ознаки Ступінь важкості Усього
важкий середній легкий

абс. % абс. % абс. % абс. %
Гемофтальм 9 52,94 3 17,65 1 5,88 13 76,47
Катаракта 3 17,65 — — — — 3 17,65
Гіфема 6 35,29 2 11,76 1 5,88 9 52,94
Кератоувеїт 2 11,76 — — — — 2 11,76
Вивих кришталика
в скловидне тіло

2 11,76 — — — — 2 11,76

Глаукома 2 11,76 — — — — 2 11,76
Відшарування сітківки 5 29,41 — — — — 5 29,41
Ретробульбарна гематома 5 29,41 — — — — 5 29,41

Випадіння оболонок 5 29,41 — — — — 5 29,41
Набряк макулярної області 2 11,76 — — — — 2 11,76
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треоретинопатія не виникла тільки у 5,3 % ви-
падків) та її розсмоктування у 26,4 % пацієн-
тів, а також відновлення гостроти зору у 9,4 % 
осіб (р=0,04). Встановлено, що через два місяці 
комплексного лікування хворих на задню про-
ліферативну вітреоретинопатію гемофтальм 
зменшився на 11,76 % випадків, гіфема – на 
29,41 % (табл. 7).Після курсу лікування задня 
проліферативна вітреоретинопатія розсмокта-
лася в 52,4% випадків, гемофтальм — у 11,8 % 
пацієнтів, гіфема зникла у 29,4 % хворих, го-
строта зору відновилася у 29,4 % випадків.

Таблиця 6

Аналіз клінічного перебігу передньої проліферативної 
вітреоретинопатії через два місяці застосування препарат
абромелаїн+трипсин+рутин в % відношенні в залежності 

від ступенів важкості травм очей

Клінічні ознаки
Через 2 місяці лікування
Ступінь важкості

Всього
важкий середній легкий

Гемофтальм 43,4 — — 43,4
Катаракта 16,98 — — 16,98
Гіфема 9,43 — — 9,43
Кератоувеїт — — — — 
Вивих кришталика 
в скловидне тіло 3,77 — — — 

Глаукома 5,66 — — 5,66
Гіпертензія 3,77 — — 3,77

Гіпотонія 3,77 — — 3,77
Ретробульбарна 
гематома — — — — 

Грижа скловидного тіла 1,89 — — 1,89 

Таблиця 7

Аналіз клінічного перебігу задньої проліферативної 
вітреоретинопатії через два місяці застосування 

бромелаїн + трипсин + рутин в % відношенні в залежності 
від ступенів важкості травм очей

Клінічні ознаки
Ступінь важкості

Всього
важкий середній легкий

Гемофтальм 64,71 — — 64,71 
Катаракта 17,65 — — 17,65 
Гіфема 23,53 — — 23,53 
Кератоувеїт — — — — 
Вивих кришталика 
в скловидне тіло 11,76 — — 11,76 

Глаукома 11,76 — — 11,76 

Результати аналізу хворих у залежності від 
змін середніх значень показників секреторного 
імуноглобуліну А у сироватці крові в ранньому 
післятравматичному періодів залежності від 
наявності проліферативної вітреоретинопа-
тії відображено в табл. 8. Критерії оцінки — 
рівень секреторного імуноглобуліну А пови-
нен в нормі становити від 1,6 до 5,0 мкг/мл 
(згідно з даними до тест-систем). У табл. 9 
представлені середні значення секреторного 
імуноглобуліну А у сироватці крові через два 
місяці комплексного лікування хворих з пре-

паратом бромелаїн + трипсин + рутин, які 
зменшилися, і це свідчить про нормуючий 
вплив препарату бромелаїн + трипсин + рутин 
на рівні імунологічних показників у сироватці 
крові (р=0,06). У хворих на передню проліфе-
ративну вітреоретинопатію доказано ефектив-
ність лікування препаратом бромелаїн + трип-
син + рутин через два місяці щодо нормалі-
зації імунологічних показників секреторного 
імуноглобуліну А (χ2= 66,8; р = 0), у хворих на 
задню проліферативну вітреоретинопатію — 
нормалізація імунологічних показників се-
креторного імуноглобуліну А (χ2 =20,4; р = 0). 
Так як 99,5)2(28,10 2

95,0
2 =>= χχ  (р=0,006), є сут-

тєві відмінності між групами по секреторному 
імуноглобуліну А. 

Таблиця 8

Аналіз хворих в залежності від змін середніх значень 
секреторного імуноглобуліна А у сироватці крові в 

ранньому післятравматичному періоді, (М±m)

Група Секреторний імуноглобулін А, мкг/мл

Основна, n=58 3,50±0,42
Контрольна, n=38 2,10±0,32
Порівняння 
середніх(t-тест)

р=0,02 (відмінності суттєві)

Порівняння дисперсій 
(F-тест)

p=0,002 (відмінності суттєві)

Таблиця 9

Результати середніх значень імунологічних показників 
секреторного імуноглобуліна А у сироватці крові хворих 

з травмами очного яблука, (М±m) через два місяці 
спостереження

Групи Середнє значення
Основна 3,1±0,15
Контрольна 2,03±0,33

У табл. 10 представлені дані динаміки зміни 
рівнів секреторного імуноглобуліну А у сиро-
ватці крові у хворих основної групи через два 
місяці лікування. Відбулася стабілізація за-
пального процесу і розвитку проліферативної 
вітреоретинопатії у 86,2 %, що підтверджуєть-
ся даними лабораторної діагностики. Динамі-
ка зміни рівнів секреторного імуноглобуліну А 
у сироватці крові у хворих контрольної групи 
в абсолютних числах представлена в табл. 11. 
Як видно з цієї таблиці, через два місяці після 
травми очного яблука стабілізація запального 
процесу не відбулася, суттєвих змін значень се-
креторного імуноглобуліну А у сироватці крові 
через два місяці дослідження не відбувалося. 

Таблиця 10

Динаміка зміни рівнів секреторного імуноглобуліна А 
у сироватці крові у хворих основної групи в абсолютних 

числах

На початку 
дослідження 

Через два 
місяці Всього

хворих
↓ ↑ норма ↓ ↑ норма

Кількість 
хворих 32 20 6 0 2 56 58
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Таблиця 11

Динаміка зміни рівнів секреторного імуноглобуліна А 
у сироватці крові у хворих контрольної групи 

в абсолютних числах

На початку 
дослідження Через два місяці Всього 

хворих
↓ ↑ норма ↓ ↑ норма

Кількість 
хворих

20 1 17 20 1 17 38

Проведені нами дослідження показали, що 
у 138 хворих (138 очей)  контрольної групи 
переважали такі клінічні ознаки: гемофталь-
ми – 23,2 % випадків, гіфеми – 23,9 %(табл. 
12). У хворих контрольної  групи через два 
місяці проліферативна вітреоретинопатія роз-
смокталася у 2,6 %, що підтверджується рівня-
ми секреторного імуноглобуліну А у сироватці 
крові. Встановлено, що через два місяці після 
травматичних гемофтальмів зменшилося на 
6,5 % випадків, внутрішньоочнох гіпертен-
зії –менше на 0,7 %, гіфеми – менше на 4,3 % 
(табл. 13). 

Таблиця 12

Аналіз клінічного перебігу хворих контрольної групи  
в % відношенні в залежності від ступенів важкості 

травм очей, n (%)

Клінічні 
ознаки

Ступінь важкості в % Всього
важкий середній легкий Абс. ч. %

Гемофтальм 19,57 3,62 — 32 23,2
Катаракта 18,12 4,35 2,17 33 23,9
Гіфема 18,84 3,62 1,45 33 23,9
Кератоувеїт 10,15 4,35 — 20 14,5
Вивих кри-
шталика 
в скловидне 
тіло

3,62 1,45 — 7 5,1

Глаукома 2,17 1,45 0,72 6 4,3
Гіпертензія 0,72 — — 1 0,7
Гіпотонія — — — — —
Відшарування 
сітківки 1,45 — — 2 1,4

Ретробуль-
барна 
гематома

1,45 1,45 — 4 2,9

Грижа скло-
видного тіла 0,72 — — 1 0,7

Ендофтальміт 2,17 — — 3 2,2
Наявність 
внутрішньо-
очних сторон-
ніх тіл

7,97 — — 11 7,97

Випадіння 
оболонок 8,70 — — 12 8,70

При порівнянні основної групи з контроль-
ною через два місяці за допомогою методу по-
рівняння частот (Z-критерій) для гемофталь-
ма суттєві відмінності (p=0,00001), для гіфеми 
відмінностей немає (р=0,15). При порівнянні 
хворих на передню проліферативну вітреоре-
тинопатію і контрольної групи для гемофталь-
ма суттєві відмінності (р=0,01), для гіфеми 
суттєві відмінності (р=0,02).

Таблиця 13

Аналіз клінічного перебігу хворих контрольної групи 
через два місяці в залежності від ступенів важкості травм 

очей, n (%)

Клінічні ознаки
Ступінь важкості 

в абсолютних числах Всього

важкий середній легкий абс.ч. %
Гемофтальм 23 — — 23 16,7
Катаракта 25 6 2 33 23,9
Гіфема 27 — — 27 19,6
Кератоувеїт — — — —
Вивих кришталика 
в скловидне тіло 7 — — 7 5,1

Глаукома 3 2 1 6 4,3
Гіпертензія — — — — —
Гіпотонія — — — — —
Відшарування 
сітківки — — — — —

Ретробульбарна 
гематома — — — —

Грижа скловидного 
тіла 0,7 — — 1 0,7

Ендофтальміт — — — — —
Наявність внутріш-
ньоочних сторонніх 
тіл

— — — — —

Висновки
1. Клінічна картина передньої і задньої про-

ліферативної вітреоретинопатії в ранньому 
післятравматичному періоді перед лікуванням 
залежить прямо пропорційно від ступенів важ-
кості травм очного яблука та характеризується 
такими клінічними ознаками: гемофтальми, 
гіфеми, вторинні катаракти, кератоувеїти, від-
шарування сітківки, ендофтальміти, наяв-
ність внутрішньоочних сторонніх тіл, випа-
діння внутрішньоочних оболонок, вторинна 
глаукома, вивих кришталика в скловидне тіло, 
вторинна гіпертензія, вторинна гіпотонія, 
грижа скловидного тіла, які зустрічаються 
з різною частотою в межах від 1,89 до 37,74 % 
випадків. 

2. Рівні імунологічних показників секре-
торного імуноглобуліну А хворих на передню 
і задню проліферативну вітреоретинопатію в 
ранньому післятравматичному періоді перед 
початком і після курсу лікування залежать 
прямо пропорційно від ступенів важкості 
травм очного яблука. Через два місяці комп-
лексного лікування з препаратом бромелаїн 
+ трипсин + рутинхворих на передню про-
ліферативну вітреоретинопатію при важкому 
ступені травми рівень секреторного імуно-
глобуліну А у сироватці крові залишився без 
змін тільки у 7,13 % хворих, а підвищився до 
нормального у всіх інших випадках. При се-
редньому і легкому ступенях важкості — всі 
рівні секреторного імуноглобуліну А у сиро-
ватці крові нормалізувалися. Через два місяці 
комплексного лікування задньої проліфера-
тивної вітреоретинопатії всі показники се-
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креторного імуноглобуліну А у всіх хворих у 
сироватці крові нормалізувалися. Це свідчить 
про значний імуномодулюючий ефект пре-
парату бромелаїн + трипсин + рутин і необ-
хідність його призначення в ранньому після-
травматичному періоді з першого дня травми 
очного яблука.

3. У хворих з передньою проліферативною 
вітреоретинопатією після комплексного ви-
користання препарату бромелаїн + трипсин 
+ рутин протягом двох місяців спостеріга-
лася покращення таких клінічних ознак як 
гемофтальм, гіфема, кератоувеїт, гіпертензія, 
гіпотонія, ретробульбарна гематома, ендоф-
тальміт, відшарування сітківки в межах від 
1,89 до 29,41 % випадків. Застосування цього 
препарату у хворих з травмами очей в ранньо-

му післятравматичному періоді призводить до 
профілактики виникнення передньої пролі-
феративної вітреоретинопатії у 15,5 % хворих 
(без цього лікування вона не виникла тільки 
у 5,3 % випадків) і розсмоктування у 26,4 % 
пацієнтів, а також відновлення гостроти зору 
у 9,4 % осіб (р=0,04).

4. Через два місяці комплексного застосу-
вання цього препарату задня проліферативна 
вітреоретинопатія розсмокталася в 52,4 % ви-
падків, гемофтальм розсмоктався у 11,8 % хво-
рих, гострота зору відновилася у 29,4 % паці-
єнтів (р=0,04). Це свідчить про розсмоктуючу 
ферментну властивість препарату при травмах 
очного яблука в ранньому післятравматично-
му періоді, що потрібно враховувати при ліку-
ванні хворих.
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Резюме. Обследовано 284 больных с травмами глаз. Прове-
дено комплексное исследование посттравматических проли-
феративных витреоретинальных  процессов в зависимости от 
степеней тяжести травм глазного яблока путем изучения осо-
бенностей клинического течения передней и задней пролифе-
ративной витреоретинопатии и динамики изменения уровней 
секреторного иммуноглобулина А в сыворотке крови, влияние 
препарата бромелаин + трипсин + рутин на его уровень. Полу-
ченные результаты дают возможность более адекватно корри-
гировать лечение больных. 

Ключевые слова: пролиферативная витреоретинопатия, сте-
пени тяжести травм глаз, клиника, иммуноферментный анализ 
сыворотки крови, секреторный иммуноглобулин А, препарат 
бромелаин + трипсин + рутин.

Summary. 284 patients with eye injuries are surveyed. A compre-
hensive study of post-traumatic vitreoretinal proliferative processes, 
depending on the severity of eyeball injuries by examining the fea-
tures of the clinical course of the anterior and posterior proliferative 
vitreoretinopathy and dynamics of changes in the levels of secretory 
immunoglobulin A in serum, the effect of the bromelain + trypsin 
+ rutin drug on its level are conducted. The results obtained make it 
possible to more accurately correct the treatment of patients.

Key words: proliferative vitreoretinopathy, the severity of eye injuries, 
clinic, immune-enzyme analysis of serum, secretory immunoglobulin A, 
bromelain + trypsin + rutin drug.
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КОМБИНИРОВАННАЯ ОЗОНОТЕРАПИЯ 
И УСИЛИТЕЛИ ПРОТИВОПРОТОЗОЙНОЙ 
ТЕРАПИИ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 
БАКТЕРИАЛЬНО-ПРОТОЗОЙНО-ВИРУСНОЙ 
ИНФЕКЦИИ МОЧЕПОЛОВЫХ ОРГАНОВ

Резюме. С целью повышения эффективности лечения хро-
нической сочетанной урогенитальной инфекции внедрены 
оригинальные способы системной и местной терапии и усо-
вершенствованы протоколы оказания медицинской помо-
щи 161 больному данного контингента. Микст-ассоциации 
включали у 74 больных: трихомонады, хламидии, уреоплазмы 
и вирусы, еще у 41 больного: хламидии, микоплазмы, урео-
плазмы и вирусы и еще у 46 больных: микоплазмы, трихомона-
ды, вирусы. Комплекс лечения, проведенный больным, вклю-
чал традиционно-стандартизированную терапию у 23 боль-
ных, усиленную иммунотерапию и усилители противопрото-
зойной терапии (альбендазол и мебендазол) еще у 53 больных 
и комбинированную оригинальную общую и местную озоно-
терапию у 85 больных. Проведена сравнительная оценка эф-
фективности лечения во всех трех группах, получавших раз-
ноплановый объем лечения. Установлено, что традиционно-
стандартизованная терапия не позволяла достичь значимых 
и стойких положительных результатов, усиленная иммуноте-
рапия и оригинальная противопротозойная терапия давала 
значимый, но не стойкий положительный эффект с элими-
нацией, как правило, двух компонентов микст-инфекции. 
Включение в комплексное лечение оригинальных методов 
системной и местной терапии позволило в 96 % наблюде-
ний ликвидировать специфический воспалительный процесс 
в репродуктивных органах и в 98,02 % достичь гарантирован-
ной элиминации протозойно-бактериальной инфекции.

Ключевые слова: урогенитальная протозойно-микробно-
вирусная инфекция, лечение, озонотерапия.

Введение
Проблемность в определении объема, ха-

рактера и длительности медикаментозной те-
рапии в сочетании с методами физиотерапии 
как общей, так и местной при хронической 
осложненной и многофокусной урогениталь-
ной микст-инфекции обусловлена отсутстви-
ем достоверных данных об особенностях сим-
биоза различных видов бактерий и вирусов. 
При этом необходимо учитывать, что в гене-
зисе урогенитальных инфекций помимо не-
специфической микрофлоры (стафилококк, 
стрептококк, кишечная палочка, протей, си-
негнойная палочка и другие микроорганизмы) 
в последние годы возрастает роль инфекций, 
передаваемых половым путем (ИППП). Это, 
прежде всего, трихомонады и гарднереллы, 
хламидии, микоплазмы и рецидивирующая 
латентная вирусная инфекция.

Среди инфекций, приводящих к болезням 
второго поколения, по данным Всемирной ор-
ганизации здравоохранения (ВОЗ), ведущее 

место занимает трихомониаз, ежегодно инфи-
цирующий около 200 млн человек [31]. Обладая 
своеобразным простатотропизмом, трихомо-
нады у мужчин малосимптомно обитают в 
предстательной железе, являющейс я резервуа-
ром сохранения патогенных микробов. Среди 
женщин с воспалительными процессами ге-
ниталий трихомонады выявляются в 22–30 % 
случаев, а среди женщин легкого поведения — 
более чем в 70 % случаев [5]. При этом три-
хомонады нередко выступают «прикрытием» 
для дремлющих микст-инфекций. За их внеш-
ней мембраной продолжают свой жизненный 
цикл гонококки, уреоплазмы, хламидии, ми-
коплазмы и гарднереллы, персистируя до ги-
бели трихомонады и приобретая внутри новые 
признаки, трансформируясь из одной нозоло-
гической формы в другую с изменением кли-
нической картины заболевания и осложняя ее 
течение. Характер течения инфекционно-вос-
палительных процессов во многом зависит от 
биологических свойств микроорганизмов, их 
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инвазивности, тканевого тропизма, вирулент-
ности, антифагоцитарной способности и ток-
сикогенности.

Современная медицинская микробиология 
и вирусология, до настоящего времени, не рас-
крывают характер взаимного воздействия од-
них видов микроорганизмов на другие при 
ассоциативном симбиозе, мутуализме и пара-
зитизме. Остаются не раскрытыми пути и ме-
тоды дезинфекции и стерилизации трансфор-
мировавшихся бактерий и простейших реци-
пиентов при попадании в них молекул ДНК 
с клеточным экстрактом бактерий или виру-
сов доноров, а также диссоциированных бак-
терий под влиянием неблагоприятных усло-
вий существования [15].

При обследовании с целью выяснения ос-
новного этиологического фактора хрониче-
ских воспалительных процессов мочеполо-
вого тракта большинством исследователей 
выявлены: T.vaginalis (в 10,9–40 % случаев); 
U.urealiticum (в 20–53 %); M.hominis (в 17,3 до 
26,2 % случаев); C.trachomatis (12,7–67,6 %); 
G.vaginalis (40,9–38 %); Herpes simplex (3,6–29 %); 
цитомегаловирус (ЦМВ — 21,7 %). При сочета-
нии более чем в 40 % случаев герпес-вирусной 
инфекции с другими ИППП (хламидийной, 
микоплазменной, трихомонадной) наиболее 
выражены нарушения иммунной реактивно-
сти организма больных, что приводит к нарас-
танию латентних форм генитального герпеса 
[3, 9, 16, 17, 29].

Отмечаемый в последние годы рост удельно-
го веса урогенитального трихомониаза среди 
других венерических болезней в США до 30 %, 
России до 41,1 % и в Украине до 51,5 % в 50 % 
случаев приводит к поражению восходящим 
путем верхних отделов мочеполовых органов 
и бесплодию. Без клинических проявлений 
уретрита или вагиноза исследователями выяв-
лялась колонизация G.vaginalis у 38 % мужчин 
и более 50 % женщин, а также трихомонадное 
носительство у 40–50 % больных смешанной 
урогенитальной инфекцией [3, 16, 29]. Рост 
хронических миксттрихомонадных диссеми-
нированных воспалительных процессов уро-
генитального тракта поддерживается за счет 
эндоцитобиоза патогенных микроорганизмов 
и вирусов, что приводит к метаболическим 
нарушениям клеточных и плазматических 
мембран с нарушением их проницаемости и 
транспорта электролитов, снижением окис-
лительно-восстановительного потенциала, с 
тканевой дистрофией и микроциркулятроны-
ми расстройствами. Множественные микро-
эрозии эпителия и вторичные склеротические 
процессы протекают на фоне сниженной или 
потерянной чувствительности к этиотропным 
медикаментозным препаратам [2, 3, 4, 16]. 

Устойчивость к медикаментозной терапии воз-
никает в результате изменения ультраструкту-
ры как бактерий, так и простейших. В част-
ности у метранидазол-устойчивых трихомо-
над, составляющих от 5 до 20 % штаммов, 
одномембранные органеллы облекаются еще 
одной мембраной или включаются в состав 
ретикулярной системы [5].

Атипичное, малосимптомное клиническое 
течение урогенитальных микстинфекцион-
ных поражений частично находят объяснение 
в установленных нами значительных наруше-
ниях антиоксидантной системы, а также на-
рушениях клеточных и гуморальных факторов 
как врожденного, так и приобретенного имму-
нитета [10, 11, 12].

Огромное количество вновь создаваемых 
антибиотиков и противопаразитарных препа-
ратов не в состоянии гарантированно обеспе-
чить комплекс основных требований к анти-
бактериальной терапии хронических воспа-
лительных заболеваний. Это, прежде всего, 
широкий спектр действия препарата и высо-
кая степень проникновения внутрь клетки за 
счет повышения проницаемости клеточных 
и тканевых барьеров, лечение сопутствующих 
урогенитальных инфекций (трихомоноза, гар-
днерелеза, кандидоза и др.), воздействие на 
иммунную систему и неспецифическую ре-
зистентность организма больных, продолжи-
тельность антибактериальной терапии не ме-
нее 10–14 дней.

Возможность решения всех приведенных 
выше проблем установлена при включении 
в комплексную терапию данной категории 
больных стандартизируемых оригинальных 
методов озонотерапии. Это обусловлено тем, 
что озон (О3), как аллотропная модификация 
из трех атомов кислорода, обладает высоким 
окислительно-восстановительным потенциа-
лом и большими скоростями реакций с орга-
ническими молекулами. При введении озона 
в организм мы имеем дело с одновременным 
воздействием озона, молекулярного и атомар-
ного кислорода, а также промежуточных про-
дуктов их реакций — озонидов, пероксидов, 
свободных радикалов, синглетного кислорода 
и т.д., что обеспечивает его разнообразное и 
разнонаправленное действие на организм че-
ловека. Терапевтические свойства озона ока-
зывают антимикробный, антигипоксический, 
противовоспалительный, иммуномодулирую-
щий и дезинтоксикационный эффекты, сти-
мулируются обменные процессы и улучшают-
ся реологические свойства крови [1, 6, 7, 30]. 
Бактерицидное действие озона связано с на-
рушением целостности оболочки бактериаль-
ной клетки, с повреждением плазматической 
мембраны в процессе озонолиза двойных свя-



ХАРКІВСЬКА ХІРУРГІЧНА ШКОЛА № 6(69) 2014110

ПИТАННЯ УРОЛОГІЇ

зей и повышением чувствительности бакте-
рий к действию антибиотиков. Антивирусное 
действие озона реализуется путем окисления 
«вирусного шипа» с невозможностью взаимо-
действия с клетками-мишенями и нарушения 
синтеза вирусных белков за счет инактивации 
фермента «обратная транскриптаза».

Противогипоксический эффект обеспечива-
ется озонотерапией за счет улучшения транс-
порта и утилизации кислорода. И если первое 
обеспечивается улучшением деформабельно-
сти эритроцитов, уменьшением связи гемогло-
бина с О2 с усиленной отдачей кислорода недо-
статочно кровоснабжаемым тканям и вазоди-
латацией артериол и посткапиллярных венул 
за счет активации NO-синтетазы и выделения 
эндотелиоцитами оксид азота (NO), то утили-
зация кислорода обусловлена активацией кис-
лородзависимых реакций. Ускоряются глико-
лиз, β-окисление жирных кислот, цикл Креб-
са, образование макроэргических соединений 
(АТФ, АМФ), и за счет протонной стимуляции 
усиливается мощность антиоксидантной систе-
мы [10]. Окисление озоном арахидоновой кис-
лоты прерывает цикл образования медиаторов 
воспаления — простагландинов, а стимуляция 
выработки лимфоцитами и моноцитами цито-
кинов (интерфероны, фактор некроза опухоли 
и интерлейкины) и коррекция образующимися 
пироксидами нарушенных стадий фагоцитоза 
обуславливают иммуномодулирующий эффект 
[11, 12]. Дезинтоксикационный эффект озоно-
терапии проявляется через улучшение функ-
ций микросомальной системы гепатоцитов и 
усиления почечной фильтрации. Улучшение 
реологических свойств крови за счет сниже-
ния агрегационной способности форменных 
элементов крови объясняется восстановлением 
электрического заряда их мембран и снижени-
ем уровня фибриногена с повышением фибри-
нолитической активности плазмы [14].

Безопасный и простой в исполнении, кли-
нически дозозависимо высоко эффективный 
метод озонотерапии применён нами в ком-
плексном лечении урогенитальных микст-
инфекций.

Цель работы
Повышение эффективности лечения хрони-

ческой сочетанной урогенитальной инфекции 
за счет разработки оригинальных способов си-
стемной и местной терапии и усовершенство-
вания протоколов оказания медицинской по-
мощи данному контингенту больных.

Материалы и методы исследований
Диагностика и лечение больных с хрониче-

ской сочетанной урогенитальной инфекцией 
проводилось амбулаторно на базе Медицин-

ского центра «Экомед» (Лицензия МОЗ Укра-
ины серия АВ № 53911 от 25 марта 2010 г.) 
и Медицинского центра «ДНК» (Лицензия 
МОЗ Украины серия АВ № 526240 от 11 февра-
ля 2010 г. № 3). Первичные и повторные (кон-
трольные) лабораторные исследования выпол-
нялись в лаборатории Медицинского центра 
«Экомед» (Свидетельство об аттестации лабо-
ратории от 4 апреля 2008 г.) и расположенном 
в помещении Медицинского центра «ДНК» 
Центре лабораторной диагностики «ХЕЛП-
клиник» (Лицензия МОЗ Украины серия АВ 
№ 554720 от 24 сентября 2010 г. Свидетельство 
об аттестации лаборатории № 100-3153/2009 от 
23 марта 2009 г.). При лабораторной диагности-
ке использовались тест-системы от производи-
телей: Вектор-Бест (Россия), Литех (Россия), 
DRG (США); IBL (Германия), Dya Sys (Гер-
мания) с определением показателей на обо-
рудовании фирмы «Tecan» (Австрия) — ИФА и 
фирмы «ДНК-Диагностика» (Россия) — ПЦР. 
Биохимические исследования проводились 
на аппарате «Cobas Mira» с использованием 
реактивов «Kone» (Финляндия), «Cone-Lab» 
(Франция) и «La Roch» (Швейцария). Систему 
контроля качества выполняли в соответствии 
со стандартами ISO–9000 контрольных сыво-
роток фирмы Human (Германия).

В работе проанализированы результаты ам-
булаторного лечения 161 больного с хрониче-
ской сочетанной урогенитальной инфекцией. 
Признаками, позволявшими включать боль-
ных в группу наблюдаемых пролеченных нами, 
были: молодой и средний возраст; доказанное 
наличие более двух микробно-паразитарно-
вирусных патогенных инфекционных агентов; 
хроническое рецидивирующее течение инфек-
ции с десеминацией и многоочаговостью по-
ражения внутренних гениталий; латентное 
(субклиническое) течение рецидивирующей 
вирусной инфекции; супружеские пары, стра-
дающие вторичным бесплодием, и половые 
партнерши, состоящие в «гражданском браке» 
с микст-инфицированными мужчинами.

Основными признаками не включения 
в группы клинического наблюдения были: воз-
раст от 18 и старше 50 лет; острое, первичное, 
не осложненное поражение наружных моче-
половых органов лишь одним представителем 
урогенитальных инфекций; исключение боль-
ных сифилисом и гонореей, острая вирусная 
инфекция и подозрение на заражение вирусом 
иммунодефицита человека; женщины с выяв-
ленной урогенитальной микст-инфекцией, не 
связанные брачными узами и часто меняющие 
половых партнеров.

Комплекс обследования, проводимый всем 
наблюдаемым нами больным микст-инфек-
цией в динамике, включал:
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1) микроскопическое исследование отделя-
емого из уретры, сока предстательной железы, 
спермограммы, отделяемого из цервикального 
канала шейки матки и влагалища;

2) бактериологическое исследование отде-
ляемого уретры, цервикального канала, влага-
лища, сока простаты и спермы проводилось на 
трихомониаз и на неспецифическую микро-
флору с посевом на среды накопления, опре-
делением микробного числа бактериального 
агента и чувствительности к лекарственным 
препаратам, а при необходимости подбором 
противогрибковых препаратов;

3) молекулярное выявление бактериальной 
ДНК с помощью ПЦР как для первичной диа-
гностики, так и для контроля за элиминацией 
протозойно-бактериальной инфекции: Chla-
mydia trachomatis, Mycoplasma hominis, Mycoplas-
ma genitalium, Ureaplasma spp. (родоспецифиче-
ская), Nieserria gonorrhoeoe, Trichomonas vaginalis, 
Gardnerella vaginalis;

4) определение напряженности специфиче-
ского иммунитета, при наличии скрытых оча-
гов активной инфекции, путем количествен-
ной оценки защитного титра уровня антител 
по содержанию JgG или М методом имму-
ноферментного анализа (ИФА) на весь выше 
представленный спектр урогенитальной ин-
фекции и вирусов простого герпеса 1 и 2 ти-
па (HSV), цитомегаловируса (CMV) и вируса 
Эпштейна-Барр (EBV-EA-мононуклеоза). При 
латентно (субклинически) протекающей ви-
русной инфекции исследование уровня JgG 
выполнялось в комплексе с определением про-
цента авидности (давности первичного инфи-
цирования).

Количество и вид выявленной у наблюдае-
мых нами 161 больного микрофлоры распре-
делился следующим образом: трихомонады у 
119 больных (73,9 %), хламидии у 116 (72,05 %) 
больных, микоплазмы у 87 (54,04 %), уреоплаз-
ма у 74 (46 %) и гарднереллы у 40 (24,8 %) боль-
ных. Хроническая латентно текущая (бессим-
птомная) вирусная инфекция диагностирова-

на у 123 (77,2 %) обследованных нами больных, 
среди которых вирус простого герпеса 1 и 2 ти-
па выявлен 118 (95,9 %), цитомегаловирус 
у 19 (15,45 %) и Эпштейна-Барр — у 8 (6,5 %) 
больных.

Симбиоз простейших с бактериями и виру-
сами, установленный у больных в зависимости 
от вида и объема проверенного им лечения, 
представлен в табл. 1. Из представленных в 
таблице данных о характере микробиоцено-
за следует, что у 46 (28,6 %) больных выявлен 
комплекс простейшие (трихомонады) с ати-
пичными возбудителями (микоплазмы) и ви-
русы, еще у 41 (25,4 %) больного атипичные 
возбудители (хламидии и микоплазмы) со-
жительствовали с колонизированным основ-
ным возбудителем бактериального вагиноза 
(гарднереллами) и вирусами и наиболее ча-
сто у 74 (46 %) больных атипичные возбуди-
тели (хламидии и уреаплазмы) сочетались с 
трихомонадами и вирусами. Таким образом, 
ассоциативный симбиоз у всех наблюдаемых 
нами больных включал грамотрицательные 
внутриклеточные микроорганизмы (хлами-
дии, микоплазмы и уреаплазмы) в сочетании 
с основными возбудителями бактериального 
вагиноза (протозойные простейшие — Tricho-
monas vaginalis и условнопатогенные анаэробы 
Gardnerella vaginalis), а также хронической ла-
тентно протекающей и рецидивирующей ви-
русной инфекцией.

По виду, характеру и объему проведенного 
комплексного лечения больные, как видно по 
данным табл. 1, разделены на три репрезента-
тивные и сравнимые по основным показате-
лям клинические группы: I гр. — традицион-
но-стандартизованная терапия (23 больных); 
II гр. — иммунотерапия и усилители противо-
протозойной терапии в комплексном лечении 
(53 больных) и III гр. — озонотерапия в ком-
плексном лечении микст-инфицированных 
больных (85 больных).

Традиционная терапия, проведенная 23 боль-
ным с сочетанной урогенитальной инфекци-

Таблица 1

Виды протозойно-вирусных ассоциаций и объем проведенного лечения

Вид микст-ассоциации 
и количество лечившихся 
больных в клинических 

группах

Вид и характер проведенного лечения

Традиционно-стандартизо-
ванная терапия (I группа)

Иммунотерапия и усилители 
противопротозойной тера-
пии (УППТ) в комплексном 

лечении
(II группа)

Озонотерапия в комплексном 
лечении (III группа)

n=23 м – 13; ж – 10 n=53 м – 35; ж – 18 n=85 м – 53; ж – 32
Трихомонады, хламидии, 
уреоплазмы, вирусы n=74 11 (47,8 %) 24 (45,3 %) 39 (45,9 %)

Хламидии, микоплазмы, 
гарднереллы, вирусы n=41 6 (26,1 %) 13 (24,5 %) 22 (25,9 %)

Микоплазмы, трихомонады, 
вирусы n=46 6 (26,1 %) 16 (30,2 %) 24 (28,2 %)

Итого n=161 23 (100 %) 53 (100 %) 85 (100 %)
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ей, включала медикаментозные препараты и 
схемы их применения по утвержденным кли-
ническим протоколам оказания помощи боль-
ным данного профиля (Накази МОЗ України 
№ 286 від 07.06.2004 р. та № 312 від 08.05.2009 
р., а також Наказ Головного управління охоро-
ни здоров’я Харківської обл. держ. адміністра-
ції № 436 від 06.07.2009 р.). При хламидийной 
грамм отрицательной инфекции назначались 
на 10–14 дней препараты тетрациклинового 
ряда (доксициклина хлорид, доксициклина 
моногидрат), макролиды (азитромицин, кла-
ритромицин, джозамицин) или фторхиноло-
ны (офлоксацин или ципрофлоксацин), а при 
диссеминации (простатит, орхоэпидидимит, 
болезнь Рейтера) дополнительно иммуномоду-
ляторы (тималин, левомизол), индукторы ин-
терферона (циклоферон), адаптогены, протео-
литические ферменты (трипсин, химотрепсин, 
вобензим), противогрибковые (нистатин, диф-
люкан), гепатопротекторы транквилизаторы, 
поливитамины, нестероидные противовос-
палительные средства (индометацин, ибобру-
фен, диклофенак и т. п.) и гидрокортикоиды 
(преднизалон, гидрокортизон, дексометазон 
и т. п.). При осложнено-диссеминированном те-
чении хламидийной инфекции курс антибак-
териальной терапии увеличивался до 21 суток. 
При микоплазменно-уреоплазменной грам-
отрицательной инфекции также на 10–14 дней 
назначались аналогичные антибиотики те-
трациклинового, макролидного или фторхи-
нолонового рядов с инсцилляцией в течение 
10 дней в уретру и мочевой пузырь 2 % рас-
твора желатина 50 мл с масляным витамином 
А — 500 МЕ, инсулином — 200 ЕД и тетраци-
клином 1 млн ЕД; фонофорез с тетрацикли-
ном или эритромицином, а также диатермия, 
ультразвук или УВЧ № 10 на нижние мочевы-
водящие пути и половые органы.

При трихомониазе или гарднереллезе назна-
чались 7–14-дневные курсы лечения препара-
тами имидозольной группы (метранидазолом 
или его аналогами), при смешанной инфек-
ции тибералом или тинидазолом в сочетании 
с клиндомицином (далацином Ц) или макро-
лидами 5–7-дневными курсами в сочетании 
с местным лечением, включающим промыва-
ние уретры растворами метранидазола, мира-
мистином, раствором нитрата серебра (1:1000–
1:6000), ртути оксицианида (1:1000–1:6000) 
и вагинанальными суппозиториями «Тержи-
нан». При генитальном герпесе 5–10-дневные 
курсы лечения противовирусными препара-
тами (ацикловир, валоцикловир) в сочетании 
с иммуномодуляторами широкого спектра, по-
вышающие накопления эндогенного интерфе-
рона (гропринозин, циклоферон, неовир), сти-
муляторами неспецифической реактивности 

организма (алоэ, аутогемотерапия, витамины 
группы B, аскорбиновая кислота) и антигиста-
минными препаратами (супрастин, тавегил, 
эбастин, лоратадин и т.п.), а также через день 
курсом № 3–5 внутривенной дезинтоксика-
ционной терапии (гемодез или глюкозо-ин-
сулиновый коктейль — глюкоза 5 % — 400 мл, 
инсулин 8 ЕД и панангин 10 мл. Такой ком-
плексный медикаментозный подход, по мне-
нию составителей клинических протоколов, 
позволяет блокировать репликацию вирусов 
и корректировать иммунную систему.

Во второй клинической группе у 53 боль-
ных, учитывая длительность жизненного 
цикла трихомонад 13 суток ((311,5±10,6) час.), 
первую неделю по результатам лекарственной 
чувствительности проводилось лечение трихо-
монад препаратами группы 5-нитромидазолов 
(5-НИ). Лечение 5-НИ проводилось по сле-
дующей схеме: метранидазол (трихопол, кли-
он, флагил) или тинидазол (фазижин, тиниба) 
однократно в начальной дозе 2 г, затем по 0,5 г 
2 раза в день еще на протяжении 6 дней. Далее 
лечение трихомониаза сочеталось с лечением 
урогенитальный и вирусной инфекцией. На-
чальный курс лечения трихомониаза продол-
жался еще в течение 10 дней предложенным 
нами комплексом противотрихомонадных и 
противопаразитарных препаратов: орнидазол 
(тиберал, мератин) по 0,5 г 2 раза в день в со-
четании с альбендазолом (вормил) по 0,4 г 
2 раза в день или ниморазолом по 0,5 г 2 раза в 
день в сочетании с мебендазолом (вермокс) по 
0,5 г 2 раза в день, что позволяло преодолеть 
даже высокую и перекрестную резистентность 
изолятов к препаратам группы 5-НИ [19, 20, 
21, 22]. Эффективность противотрихомонад-
ной терапии за счет повышения неспецифиче-
ской иммунной защиты достигалась нами за 
счет иммунотерапии вакциной Солко Трихо-
вак внутримышечно трехкратно по стандарт-
ной схеме.

Начиная со второй недели лечения, допол-
нительно проводилась следующая антибакте-
риальная терапия. В начале, учитывая незна-
чительное влияние на анаэробное звено ми-
крофлоры влагалища и кишечника, назначали 
препараты группы фторхинолонов (ципроф-
локсацин по 0,5 г 2 раза в день или гатифлокса-
цин по 0,2 г 2 раза в день 10 дней), а затем еще 
в течение 14 дней в стандартной дозировке 
антибиотики группы макролидов (кларитро-
мицин или вильпрофен (джозамицин)).

Местно проводились ежедневные 15–20 ми-
нутные инсцилляции у мужчин уретры, 
а у женщин влагалища приготовленным на 
основе рыбьего жира антибактериальным пре-
паратом «Эктерицид» (ЗАО «Биолек» Харьков) 
с установкой на ночь мужчинам ректально, 
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а женщинам вагинально суппозиториев. Пер-
вые 10 дней применялись свечи «Тержинан» 
или «Полижинакс», а следующие 10 дней свечи 
«Виферон» или «Генферон» по 1 млн МЕ.

Одновременно проводимая противовирус-
ная терапия включала валацикловир или фам-
цикловир по 0,5 г 2–3 раза в сутки на протяже-
нии 7–14 суток с одновременным ежедневным 
внутримышечным введением 1–2 млн МЕ ре-
комбинантных интерферонов альфа-2β (Аль-
фарекин или Інтробион) в течение 10 дней и 
последующим введением по стандартной схе-
ме индукторов интерферонов (амиксин или 
гропринозин или неовир).

Самая большая, основная ІІІ клиническая 
группа 85 (52,8 %) больных, у которых в состав 
комплексной терапии вошли оригинальные 
методы и способы озонотерапии, сочетавши-
еся с вышеописанной комплексной консер-
вативной терапией. Аллотропно модифици-
рованный кислород — озон (О3) получали из 
газообразного медицинского кислорода путем 
электросинтеза в сертифицированном аппа-
рате озонотерапии универсальном медицин-
ском «ОЗОН УМ-80». Концентрация озоно-
кислородной смеси в аппарате регулируется 
с шагом 0,1 мг/л от 0,2 до 80 мг/л с автомати-
ческой системой контроля точности выраба-
тываемой концентрации (погрешность ±5 %) 
и гарантированной чистотой О2/О3 смеси за 
счет фильтра доочистки кислорода и кон-
струкции разрядной камеры с двойным барье-
ром, препятствующим контакту озоно-кисло-
родной смеси с металлом электродов. Автома-
тизация основных функций аппарата «ОЗОН 
УМ-80» позволяет точно воспроизводить как 
ранее разработанные, так и вновь создаваемые 
методы и способы клинического применения 
медицинского озона [30].

У всех наблюдаемых нами 85 больных, стра-
дающих хронической сочетанной урогениталь-
ной инфекцией, лечение проводилось на фоне 
системного метаболического воздействия озо-
на на организм, ведущего к реактивации и вос-
становлению кислородного гомеостаза, за счет 
противогипоксического, гипокоагуляционно-
го, дезинтоксикационного, иммуномодели-
рующего и сосудорасширяющего эффектов, а 
также противовоспалительного действия и ак-
тивации обменно-метаболических процессов. 
Данный эффект обеспечивался проведени-
ем большой аутогемоозонотерапии (внутри-
венно, через день барботируемый О2/О3 сме-
сью физиологический раствор с концентра-
ци ей озона от 5,0 до 20 мг/л, смешивали с 
кровью больного внеораганно — Пат.8550 u 
UA) с индивидуальным определением опти-
мальной дозы озона для каждого больного [23, 
24]. В комплекс местного лечения у мужчин 

(53 больных) включались микроклизмы с при-
готавливаемым из рафинированного олив-
кового масла маслом «Озонид» в количестве 
20,0 мл и концентрацией озонидов 20,0±1 мг/л 
курсом № 30, а также инстилляции в уретру 
с ее восходящим массажем масла «Озонид» 
(10,0±2,0) мг/л по 10 мл на 20 мин. ежеднев-
но № 10, затем (5,0±2,0) мг/л еще 10 дней 
(Пат. 54447 u UA) [25]. При затяжном течении 
с частыми обострениями бактериально-вирус-
ных фиброзно-паренхиматозных простатитов 
больным выполнялись парапростатические 
блокады озонированным физиологическим 
раствором (ОФР) с возрастающей концентра-
цией растворяемого озона от 3 до 7 мг/л № 4–5 
дважды в неделю в комплексе с малой аутоге-
моозонотерапией через день № 5–7 с концен-
трацией растворяемого озона от 10 до 20 мг/л 
(Пат. 3960 u UA) [26].

У женщин при распространении хрониче-
ской рецидивирующей микст-инфекции на 
соседние тазовые органы, и в частности, на мо-
чевыводящие пути паравезикальную жировую 
клетчатку инфильтрировали повторно, через 
день озонокислородной смесью нарастающим 
от 2 мг/л до 10 мг/л содержанием озона при 
шаге 1,5±0,5 мг/л № 6, а затем еще № 5 с шагом 
(1,5±0,5) мг/л, снижая концентрацию озона до 
исходного уровня. Одновременно внутрипу-
зырно женщинам ежедневно инсциллирова-
ли масла «Озонид» с концентрацией озони-
дов олефинов 10 мг/л первые 10–15 процедур, 
а затем еще 10–15 процедур с концентрацией 
5 мг/л (Пат. 61201 u UA) [27, 28].

Профилактика и лечение женского беспло-
дия включала санацию влагалища ежеднев-
ными ванночками на 20 мин. с дистиллиро-
ванной озонированной (от 10 до 7 мг/л) водой 
и тампонами с маслом «Озонид» на 20 мин. 
ежедневно с концентрацией озона 10 мг/л № 10 
и затем 5 мг/л еще № 10. Санация полости мат-
ки при хроническом эндометрите выполня-
лась путем обдува озоно-кислородной смесью 
под давлением 20–30 мм рт. ст. и с концентра-
цией озона 50 до 5 мг/л при шаге снижения 
в 5 мг/л, т.е. № 10. А при развивающейся об-
литерации маточных труб — их гидротубация 
под давлением 70–80 мм рт. ст. с концентра-
цией озона с 10 до 7 мг/л и скоростью потока 
100 мл/мин. (Пат. 38028 u UA) [18].

Результаты исследований и их обсуждение 
Результаты комплексного лечения 161 боль-

ного, страдающего многокомпонентной соче-
танной урогенитальной инфекцией, оценива-
лись в каждой из трех групп, отличающихся 
по виду и объему выполненных им лечебных 
мероприятий: І группа — традиционно-стан-
дартизованная терапия (23–14,3 % больных); 



ХАРКІВСЬКА ХІРУРГІЧНА ШКОЛА № 6(69) 2014114

ПИТАННЯ УРОЛОГІЇ

ІІ группа — усиленная иммунно- и проти-
вопротозойная терапия (53–32,9 % больных) 
и ІІІ группа — усиленная оригинальными ме-
тодами озонотерапии (85–52,8 % больных). 
При оценке учитывался качественный и коли-
чественный состав микст-ассоциаций, пред-
ставленый нами в Таблице 1. Данная особен-
ность сочетания, выявленная как минимум 
двумя методами, при сочетанном исследова-
нии микроскопии нативных и окрашенных 
препаратов, бактериологических посевов, им-
муноферментного (ИФА) с определением на-
личия и уровня специфического JgG и ПЦР 
диагностики бактериально-вирусных ДНК. 
Установленное у наблюдаемых больных соче-
тание трех или четырех этиологических фак-
торов, характеризовалась несколькими очага-
ми поражения, осложнениями и выраженной 
торпидностью к проводимой терапии.

Исходными показателями для оценки эф-
фективности проведенного лечения были наи-
более часто выявляемые у данной категории 
больных нижеприведенные клинико-лабора-
торно-инструментальные показатели. Прежде 
всего жалобы больных мужского пола на зуд 
и дискомфорт в уретре (у 76–75,2 % больных), 
болезненность в паховых областях и мошонке 
(34–33,7 % больных), болезненность в промеж-
ности (27–26,7 %) и боль в пояснично-крестцо-
вой области (28–27,7 %). А у женщин главными 
жалобами были выделения из половых органов 
у всех 60 (100 %) больных, зуд кожи и слизи-
стых половых органов у 16 (26,7 %), жжение 
у 9 (15 %), болезненность внизу живота у 18 
(30 %), дискомфорт внизу живота у 7 (11,7 %), 
дизурические расстройства у 6 (10 %), непри-
ятный запах выделений из половых органов 
у 19 (31,7 %) с преимущественным наличием 
двух и более жалоб. Выделения из половых ор-
ганов в большинстве случаев были скудными 
и имели слизистый вид у 74 (46 %) или слизи-
сто-гнойных у 87 (54 %) и крайне редко транс-
судат имел слизисто-крошкоподобный, сыро-
подобный или сливкоподобный характер.

Степень выявляемой распространенности 
инфекционно-воспалительного поражения 
мочеполовых органов у мужчин была следу-
ющей: баланопастит, кавернит у 24 (23,8 %), 
неспецифические уретриты у 41 (40,6 %), хро-
нический простатит у 52 (51,5 %), орхоэпиди-
димиты и патология яичка у 19 (18,8 %), хро-
нический цистит и пиелонефрит у 13 (12,9 %) 
и бесплодный брак у 61 (60,4 %) больных. Сре-
ди наблюдаемых нами женщин у 13 (21,7 %) 
выявлены уретрит, кольпит и эндоцервицит, 
еще у 16 (26,7 %) — кольпит, эндоцервицит 
и эктопия шейки матки, и у 31 (51,6 %) боль-
ного кольпит и эндоцервицит сопровождались 
эктопией шейки матки и сальпингоофоритом.

При хронической особенно часто рециди-
вирующей микст-урогенитальной инфекции, 
как правило, отмечались несущественные па-
тологические изменения в клинических ана-
лизах крови (в среднем умеренный нейтро-
фильный лейкоцитоз лейкоцитов до 9,6×109 л 
с палочкоядерными до 7 %, СОЭ=17 мм/ч) и 
мочи (лейкоцитов до 10–12 п/зр в терминаль-
ной порции мочи, с увеличением выделения 
слизи и умеренной бактериурией; а по Не-
чипоренко количество лейкоцитов достигало 
в среднем 6000 в 1 мл).

При биохимических исследованиях во время 
обострений отмечено умеренное повышение в 
крови мочевины до 9,4 ммоль/л и креатини-
на до 160 мкмоль/л, активности органоспеци-
фических ферментов: аспартатаминотранс-
феразы (АСТ) до (1,02±0,23) мкмоль/(ч. мл), 
аланинаминотрансферазы (АЛТ) до 
(0,98±0,16) мкмоль/(ч. мл) и щелочной фосфо-
тазы (ЩФ) до (4,61±0,94) мккат/л. Отмечено 
также повышение в плазме крови показате-
лей углеводного обмена: фосфофруктокиназы 
(ФФК) до (14,26±1,2) мкмоль/г белка, альдо-
лазы (АД) до (3,67±0,46) ЕД/мл и гексокиназы 
(ГК) до (14,6±1,32) ЕД/мл.

Лабораторные (микроскопия, бактериоло-
гия, ИФА и ПЦР) методы верификации бак-
териально-вирусных агентов показали, что 
трихомонады диагностированы микроскопи-
ческий нативно у 57 (47,9 %) и при окраске у 
80 (67,2 %), бактериологически у 86 (72,3 %), 
ИФА JgG — у 103 (86,6 %) и ПЦР — у 114 
(95,8 %). Хламидии в цилиндрическом эпите-
лии с окраской по Романовскому-Гимза были 
найдены у 13 (11,2 %), ИФА JgG был позитивен 
в основном в высоких титра 1:64, 1:128 и 1:256 
у 101 (87,1 %) и ПЦР у 114 (98,28 %).

Микоплазмы и уреоплазма диагностирова-
ны на основании бактериологических иссле-
дований у 85 (97,7 %) и 72 (97,3 %) больных, 
ИФА JgG с высокими титрами подтверждала 
наличие инфекции у 78 (89,7 %) и у 65 (87,8 %) 
больных, и ПЦР диагностика позволила под-
твердить диагноз у 81 (93,1 %) и у 69 (93,2 %) 
больных.

При клинически выраженном (массивные 
выделения с «рыбьим запахом») бактериаль-
ном вагинозе метод ПЦР диагностики в 100 % 
случаев подтвердил у 25 наблюдаемых нали-
чие гарднерелл, этот же метод позволил у 15 
мужчин выявить наличие Gardnerella vaginalis. 
В то же время проведенный у всех 40 больных 
ИФА поиск иммунных комплексов JgG по-
казал низкую эффективность с его значимым 
повышением лишь у 5 (12,5 %) больных.

В то же время в диагностике латентно те-
кущей (субклинической) вирусной инфекции 
наиболее значимым, информативным и досто-
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верным показал себя метод ИФА исследования 
специфических JgG, а при явном клиническом 
обострений и JgМ. При длительности (по авид-
ности) вирусного заболевания более 4 месяцев 
повышение содержания в крови больных спец-
ифических противовирусных JgG в 2–3 ра-
за указывало на латентное течение, а при ко-
личественном повышении допустимого верх-
него порога содержания JgG в 5–10 раз пред-
полагалась активация данного вида вирусной 
инфекции, что подтверждалось повышением 
JgМ и ПЦР исследованиями.

Уретроскопически у 29 (28,7 %) выявлены 
ограниченные зоны отечности и гиперемии 
с щелевидными углублениями темно-красного 
цвета с грубыми складками, а у 7 (6,9 %) блед-
но-серая тусклая слизистая с грубыми склад-
ками и формированием рубцовых сужений 
уретры на уровне ее стволового отдела.

Кольпоскопическое исследование, выпол-
ненное при гинекологическом обследовании 
всех 60 наблюдаемых женщин, позволило диа-
гностировать экзоцервицит у 28 (46,7 %) и эн-
доцервицит у всех обследованных.

Ретенционные кисты с перифокальным вос-
палением (наботовые кисты или закрытые же-
лезы) выявлены у 10 (16,7 %) больных, а ис-
тинная эрозия шейки матки у 3 (5 %) обследо-
ванных больных микст-инфекцией женщин. 
Кольпоскопические данные позволяли судить 
о степени воспалительного повреждения эпи-
телия и желез шейки матки.

Ультразвуковое исследование мочеполовых 
органов включало морфологическую оценку 
состояния кавернозных и пещеристого тел, 
предстательной железы и органов мошонки. 
Ограниченные фиброзные изменения кавер-
нозных тел обнаружены лишь у 3 (2,97 %) боль-
ных, и еще у 9 (8,9 %) обнаружены фиброзно-
ретенционные изменения в яичках и особенно 
их придатках. Трансабдоминальное ультра-
звуковое исследование предстательной железы 
выявляло асимметричность за счет увеличе-
ния и фиброзно-фолликулярных изменений 
в основном в правой доле у 27 (26,7 %), а зоны 
повышенной эхогенности чаще отмечены в 
центральной части железы (у 21–20,8 % обсле-
дованных) с образованием кальцификатов.

Практически у всех больных при ультразву-
ковом исследовании отмечена диффузно-не-
однородная эхогенность с чередованием зон 
повышенной и сниженной эхогенности без 
четких границ.

У женщин ультразвуковое исследование ор-
ганов малого таза в 100 % случаев выполнялось 
обзорное полипозиционное трансабдоминаль-
ное с наполненным мочевым пузырем и у 28 
(46,7 %) для уточнения степени деструкции 
маточных труб и яичников трансвагинально. 

Наиболее часто у 22 (36,7 %) выявлен саль-
пингоофорит, аднексит у 14 (23,3 %), поли-
кистозная дегенерация яичников установлена 
у 3 (5 %) и эндометриоз у 4 (6,7 %).

Состояние и динамика при различных видах 
комбинированного лечения у наблюдаемых 
нами урогенитально микст-инфицированных 
больных процессов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) и систем антиокислительной, 
антирадикальной защиты (АОЗ), показате-
лей неспецифического врожденного и приоб-
ретенного иммунитета, а также возможности 
коррекции репродуктивной дисфункции до-
статочно подробно раскрыты нами в предыду-
щих публикациях [11, 12, 13, 30].

Суммарная оценка эффективности прове-
денного комбинированного лечения оценива-
лась в баллах:

2 балла — неудовлетворительный результат, 
без существенной динамики или не стойкое 
улучшение лишь 30 % основных показателей;

3 балла — удовлетворительный результат 
с не стойким улучшением основных показате-
лей на 50 %, ликвидирован один из компонен-
тов микст-инфекции;

4 балла — хороший результат, уничтожены 
не менее двух компонентов микст-инфекции, 
улучшились на 70–80 % основные клинико-
лабораторные показатели со стойким проти-
ворецидивным эффектом;

5 баллов — достигнута элиминация всех 
протозойно-миробных составляющих микст-
инфекцию, и подавлена активность со стойкой 
ремиссией входящих в ассоциацию вирусов с 
нормализацией всех основных клинико-лабо-
раторных показателей.

При этом оцениваемые данные клинико-
лабораторного и микробно-вирусного контро-
ля выполнялись не только к концу месячного 
лечения, но и через один и два месяца после 
окончания основного курса лечения

Эффективность различных методов комби-
нированной терапии урогенитальной микст-
инфекции представлена в табл. 2 в средних 
оценочных баллах в зависимости от видов 
и количества инфекционных агентов, входя-
щих в бактериально-вирусные ассоциации.

При этом результаты общедоступных кли-
нико-лабораторно-инструментальных методов 
по бальной системе оценки степени их норма-
лизации находились в прямой параллельной 
зависимости с динамикой показателей ПОЛ, 
АОЗ, врожденного и приобретенного имму-
нитета. Установлено, что подключение ори-
гинальных методов озонотерапии позволяло 
получать наиболее благоприятные результаты 
с практической нормализацией всех основных 
клинико-лабораторно-инструментальных по-
казателей, а также существенное улучшение 
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репродуктивной функции у представителей 
обоего пола [8, 13].

Выводы
1. Видовая полиморфность урогениталь-

ной микст-инфекции и политропность ее 
распространения приводят не только к по-
лирезистентности и торпидности микрофло-
ры к лекарственным препаратам, но и ма-
лосимптомному клиническому течению на 
фоне токсико-аллергического угнетения за-
щитных сил организма больных, вызывая зна-
чимые патологические морфофункциональные 
изменения, прежде всего органов репродук-
тивной сферы.

2. Традиционно-стандартизованная терапия 
дает лишь общее направление в лечебной так-
тике при отдельных видах урогенитальной ин-
фекции, без учета протозойно-бактериально-
вирусного симбиоза, выявляемого у подавля-
ющего большинства больных с хроническим 
рецидивирующим течением, репродуктивной 
дисфункцией и экскреторно-токсическим 
бесплодием.

3. Целенаправленная фармакоиммунотера-
пия и иммунокорректоры позволяют повысить 
эффективность комплексной противомикроб-
ной и противовирусной терапии, подключа-
емой у больных после первичного недельно-

го антитрихомонадно-гарднереллезного кур-
са лечения антипротозойными средствами. 
Предложенное нами усиление противопрото-
зойной терапии альбендазолом и мебендазо-
лом позволяет существенно улучшить резуль-
таты элиминации простейших.

4. Системная и местная озонотерапия по 
предложенным оригинальным методикам по-
зволила у 96 % наблюдаемых нами мужчин 
ликвидировать специфический воспалитель-
ный процесс в организме, существенно акти-
визировать в половых органах биосинтетиче-
ские процессы, стимулировать внутриклеточ-
ный синтез антиоксидантов и естественную 
иммунорезистентность, добиться в 98,02 % 
случаев гарантированной элиминации бакте-
риальных возбудителей и улучшить оплодот-
воряющие свойства эякулята, ликвидировать 
тестикулярную дисфункцию.

5. Включение в комплексное лечение жен-
щин с сочетанной протозойно-бактериально-
вирусной инфекцией оригинальных методов 
системной и местной озонотерапии позволяет 
у 95 % пациенток получить гарантированную 
санацию наружных и внутренних гениталий, 
купировать хронический воспалительный 
процесс, нормализовать у 40 (66,7 %) гормо-
нальный фон и у 35 (58,3 %) восстановить их 
репродуктивную функцию.

Таблица 2

Динамика эффективности комбинированного лечения больных хронической урогенитальной микст-инфекцией

Виды инфекционных агентов, 
входящих в урогенитальные 

микст-ассоциации и количество 
больных в группах

Среднее количество баллов в группах с проведенным лечением
Традиционно-стандар-
тизованная терапия, 

n=23

Иммунотерапия с усилителями 
противопротозойной терапии 
в комплексном лечении, n=53

Озонотерапия 
в комплексном лечении, 

n=85
Трихомонады, хламидии, 
уреоплазмы, вирусы n=74 2,4 3,6 4,7

Хламидии, микоплазмы, 
гарднереллы и вирусы n=41 3,3 4,2 4,9

Микоплазмы, трихомонады, 
вирусы n=46 2,7 3,8 4,8

Суммарная эффективность 
методов лечения 2,8 3,87 4,8
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ПИТАННЯ УРОЛОГІЇ

Резюме. З метою підвищення ефективності лікування хро-
нічної поєднаної урогенітальної інфекції впроваджені оригі-
нальні способи системної та місцевої терапії та удосконалено 
протоколи надання медичної допомоги 161 хворому даного 
контингенту. Мікст-асоціації включали у 74 хворих: трихомо-
нади, хламідії, уреоплазми і віруси, ще у 41 хворого: хламідії, 
мікоплазми, уреаплазми і віруси і ще у 46 хворих: мікоплазми, 
трихомонади, віруси. Комплекс лікування, що проведений 
хворим, включав традиційно-стандартизовану терапію у 23 
хворих, посилену імунотерапію і підсилювачі протипротозой-
ної терапії (альбендазол і мебендазол) ще у 53 хворих і комбі-
новану оригінальну загальну і місцеву озонотерапію у 85 хво-
рих. Проведена порівняльна оцінка ефективності лікування у 
всіх трьох групах, які отримували різноплановий обсяг ліку-
вання. Встановлено, що традиційно-стандартизована терапія 
не дозволяла досягти значущих і стійких позитивних резуль-
татів, посилена імунотерапія і оригінальна протипротозойна 
терапія давала істотний, але не стійкий позитивний ефект з 
елімінацією, як правило, до двох компонентів мікст-інфекції. 
Включення в комплексне лікування оригінальних методів 
системної та місцевої терапії дозволило в 96 % спостережень 
ліквідувати специфічний запальний процес в репродуктивних 
органах і в 98,02 % досягти гарантованої елімінації протозой-
но-бактеріальної інфекції.

Ключові слова: урогенітальна протозойно-мікробно-вірусна 
інфекція, лікування, озонотерапія.

Summary. In order to increase the efficacy of treatment of chronic 
combined urogenital infection, original methods of systemic and lo-
cal therapy were introduced and protocols of medical aid provision 
for 161 patients of this contingent were improved. Mixed associations 
included: in 74 patients – trichomonads, chlamydiae, ureaplasmas 
and viruses; in other 41 patients – chlamydiae, mycoplasmas, urea-
plasmas and viruses; and in other 46 patients – mycoplasmas, tricho-
monads and viruses. The complex of treatment, given to the patients, 
consisted of traditional standardized therapy in 23 cases, intensified 
immunotherapy and antiprotozoan therapy boosters (Albendazole 
and Mebendazole) in other 53 cases, and combined original general 
and local ozone therapy in 85 cases. The efficacy of treatment in all 
three groups, which received diverse scopes of treatment, was com-
paratively assessed. It was revealed that the traditional standardized 
therapy did not make it possible to achieve any significant and stable 
positive results, while the intensified immunotherapy and original 
antiprotozoan therapy produced some significant, though unstable 
positive effect of elimination, as a rule, of two components of mixed 
infection. The inclusion of original methods of the systemic and local 
therapy into the combined treatment made it possible to eliminate the 
specific inflammatory process in the reproductive organs in 96 % of 
observations and achieve the guaranteed elimination of protozoan-
bacterial infection in 98.02 %.

Key words: urogenital protozoan-microbial-viral infection, treatment, 
ozone therapy.
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ОСТРЫЕ ВЕНОЗНЫЕ ТРОМБОЗЫ В СИСТЕМЕ 
НИЖНЕЙ ПОЛОЙ ВЕНЫ И ЭНДОВАСКУЛЯРНЫЕ 
МЕТОДЫ ИХ ЛЕЧЕНИЯ

Резюме. В статье приведены данные о вариантах форм ве-
нозных тромбозов в системе нижней полой вены. Описаны их 
клиническое течение, диагностика, показания и противопо-
казания к различным методам лечения. Проанализированы 
литературные данные, посвященные основным видам  эндо-
васкулярного лечения острых венозных тромбозов. Показана 
актуальность данной темы в современной хирургии.

Ключевые слова: острый венозный тромбоз, хирургическое ле-
чение, эндоваскулярные методы лечения

Тромбозы в системе нижней полой вены 
(НПВ) представляют собой наиболее частую 
и опасную разновидность этого патологиче-
ского процесса. На их долю приходится бо-
лее 95 % всех венозных тромбозов. В связи 
с анатомическими особенностями именно они 
в подавляющем большинстве случаев пред-
ставляют реальную опасность как источник 
массивной тромбоэмболии легочной артерии 
(ТЭЛА) [1]. Поэтому любой врач (не только 
хирург!) должен знать клинические призна-
ки тромбозов этой локализации, иметь пред-
ставление о способах их диагностики, лечения 
и профилактики.

Процесс тромбообразования может про-
исходить как в глубоких венах конечностей 
и таза, так и в поверхностной венозной систе-
ме, даже в перфорантных венах. Локализация 
тромбоза определяет клиническую картину, 
вероятность ТЭЛА, течение острого и пост-
тромботического периодов, прогноз для жизни 
и трудоспособности пациента.

Тромботическое поражение глубоких вен 
нижних конечностей и таза приводит к наи-
более серьезным последствиям. Значительный 
диаметр магистральных вен делает возможным 
формирование в них эмболоопасного тром-
ба больших размеров, а интенсивный поток 
крови создает условия для легкого его отрыва 
и развития ТЭЛА. В долгосрочной перспекти-
ве распространенный тромбоз глубоких вен 
(ТГВ) ведет к формированию посттромбофле-
битической болезни (ПТФБ), проявляющей-
ся хронической венозной недостаточностью 
(ХВН) вплоть до развития трофических язв, 
что существенно снижает трудоспособность 
и качество жизни пациентов [2, 5].

Широкая распространенность, подчас скуд-
ная клиническая симптоматика, сложность 
точной диагностики и тяжесть осложнений — 
вот что характеризует тромботическое пораже-
ние глубоких вен. Эти особенности тромбоза 
требуют ясных представлений о сути заболева-

ния и четких установок для выбора адекватной 
диагностической и лечебной тактики.

Для выбора оптимальной тактики лечения 
важно знать первоначальную локализацию 
тромботического поражения и возможные пу-
ти его распространения. Тромбоз может пер-
вично возникнуть в глубоких венах или рас-
пространиться на них из поверхностной веноз-
ной системы. Развитие тромбоза возможно на 
любом участке глубоких венозных магистра-
лей, вместе с тем существуют типичные зоны, 
в которых в связи с их различными анатомиче-
скими или патофизиологическими особенно-
стями первичные тромбы формируются чаще. 
К ним относятся вены голени и таза. Тромбоз, 
возникший в венах голени, принято называть 
периферическим. При первичном поражении 
илеокавального сегмента говорят о централь-
ном или внутритазовом тромбозе. В ряде слу-
чаев возможен так называемый биполярный 
тромбоз, когда процесс одновременно начина-
ется в глубоких венах голени и таза [4].

Первичное развитие тромбоза в глубоких ве-
нах голени встречается наиболее часто. Этому 
способствуют условия, при которых выключа-
ется такой важный гемодинамический фак-
тор как сокращение мышц голени. Подобная 
локализация тромбоза отмечается более чем 
в половине наблюдений. Возможно как изоли-
рованное сегментарное поражение одной ве-
ны голени, так и одновременное вовлечение 
в тромботический процесс 3-4 вен [3, 8].

При первичном поражении глубоких вен го-
лени тромбоз может стать восходящим и рас-
пространиться на подколенную и бедренную 
вены. Наиболее опасными в отношении раз-
вития эмболии представляются тромбы, «вы-
растающие» из глубоких вен голени в подко-
ленную вену и из поверхностной бедренной — 
в общую. В таких случаях диаметр прокси-
мальной части тромба меньше просвета вены, 
что создает условия для его отрыва и миграции 
в малый круг кровообращения.
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Изолированное тромботическое поражение 
подколенной и бедренной вен встречается ред-
ко. Чаще всего такой тромбоз наблюдается при 
травме соответствующей области либо локаль-
ном бластоматозном процессе [1].

Первичный внутритазовый тромбоз, как 
правило, возникает в системе внутренней под-
вздошной вены. Причины подобного тромбоза 
разнообразны. В первую очередь это опера-
тивные вмешательства, выполняемые на орга-
нах малого таза (гинекологические, урологи-
ческие и др.). При их выполнении неизбежны 
повреждение и сдавление притоков и ство-
лов внутренних подвздошных вен. Особен-
но велик риск тромбообразования при опера-
циях по поводу опухолей матки и яичников. 
Нередко причиной тромбоза является беремен-
ность второй половины и роды, при которых 
скорость кровотока в подвздошных венах в ре-
зультате их компрессии замедляется в 2–3 ра-
за. Толчком к началу патологического про-
цесса тромбообразования может послужить 
физиологический тромбоз вен плацентарной 
площадки в послеродовом периоде [2, 7].

Тромбозы подвздошных вен преимуще-
ственно развиваются с левой стороны (May – 
Thurner syndrome). В основе этого лежат гипер-
тензия и замедление кровотока, обусловлен-
ные механическими препятствиями, встреча-
ющимися в устье левой общей подвздошной 
вены. Последние могут быть как интравазаль-
ными (врожденные и приобретенные перего-
родки, адгезивный процесс), так и экстрава-
зальными (сдавление левой общей подвздош-
ной вены перекрещивающей ее правой общей 
подвздошной артерией). Большое значение 
имеет характер костно-хрящевой площадки, 
на которой лежит вена (передняя поверхность 
L4-L5). Если эта площадка гладкая, то наблю-
дается лишь небольшое уплощение вены. При 
наличии на ней выступов (экзостозы, оссифи-
цированный межпозвоночный диск, край тела 
позвонка), обнаруживаемых более чем в 60 % 
наблюдений, общая подвздошная вена сдавли-
вается в гораздо большей степени. Это приво-
дит не только к уменьшению поперечного се-
чения магистрали, но и к формированию вну-
три сосуда фиброзных тяжей и перегородок.

С момента окклюзии общей подвздошной 
вены тромбоз может распространяться как в 
проксимальном, так и в дистальном направле-
нии. В последнем случае говорят о нисходящем 
тромбозе. Нередко тромботическое поражение 
распространяется в обоих направлениях.

Нижняя полая вена сама по себе чрезвычай-
но редко является местом первичной локализа-
ции тромботического процесса. Тромбоз сосуда 
такого диаметра может развиться лишь вслед-
ствие грубого извращения кровотока, на фоне 

врожденных дефектов стенки сосуда, опухолей 
или травм. Физические упражнения или ме-
ханические воздействия, сопровождающиеся 
значительным изменением формы позвоноч-
ника, вызывают резкое возрастание нагрузки 
на стенку вены. В тех случаях, когда степень 
растяжения венозной стенки превышает ее эла-
стические свойства, возможны надрывы инти-
мы и тромбоз. Гораздо чаще тромботический 
процесс распространяется на нижнюю полую 
вену из подвздошных вен, может наблюдаться 
переход из правой гонадной (яичниковой, яич-
ковой), почечных и печеночных вен [6, 10].

Наибольшую угрозу для жизни больного 
при ТГВ представляет ТЭЛА. Вместе с тем 
известно, что не каждый флеботромбоз ос-
ложняется тромбоэмболией. Анализ большо-
го числа наблюдений не позволил выявить 
клинические факторы, предрасполагающие 
к возникновению именно эмболоопасных 
форм острого венозного тромбоза. Отсюда сле-
дует вывод, что склонность тромбоза к эмбо-
лизации определяется скорее местными, чем 
общими причинами. Из предпосылок общего 
порядка, по-видимому, могут иметь значение 
индивидуальные особенности, определяющие 
процессы роста, спонтанного лизиса, ретрак-
ции и организации тромба.

Прогнозируя степень опасности венозного 
тромбоза как источника эмболии, клиници-
сты до сих пор ориентируются на время появ-
ления первых признаков заболевания, полагая, 
что чем больше этот срок, тем меньше опас-
ность эмболических осложнений. Конечно, 
такая закономерность существует и очевидно, 
что «свежий» тромб, фиксированный к стенке 
вены на небольшом протяжении, значительно 
легче может стать эмболом, чем «старый», ко-
торый целиком спаян с сосудистой стенкой. 
Именно на этом основан распространенный 
способ профилактики эмболии при пораже-
нии глубоких вен — длительный постельный 
режим (3–4 нед.). Однако это слишком упро-
щенный взгляд на существо вопроса. Встре-
чаются пациенты, у которых в течение мно-
гих недель, а порой и месяцев, после возник-
новения ТГВ наблюдаются рецидивирующие 
ТЭЛА. Следовательно, срок от начала заболе-
вания нельзя считать абсолютным критери-
ем эмболической опасности венозного тром-
боза. Основное значение имеют локализация 
и протяженность тромба, а также некоторые 
его морфологические особенности [2, 9].

Эмболоопасным является так называемый 
флотирующий (плавающий, колеблющийся) 
тромб, который имеет единственную точку 
фиксации в своем дистальном отделе. Осталь-
ная его часть расположена свободно и на всем 
протяжении не связана со стенками вены.
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Длина таких тромбов варьирует в широких 
пределах — от 2–3 до 15–20 см и более. Диа-
метр основания флотирующего тромба обычно 
меньше диаметра остальной (свободной) его ча-
сти, что придает ему подвижность, и тромб сво-
бодно флотирует, покачивается в токе крови.

Есть две основные разновидности эмболо-
опасных венозных тромбов:

• сегментарный флотирующий тромб в ве-
нозной магистрали, который, потеряв точ-
ку фиксации, целиком превращается в эм-
бол. Это наблюдается в том случае, когда 
при развитии ТЭЛА не удается найти пер-
вичную локализацию источника эмболии; 

• распространенный окклюзивный тромбоз 
с флотирующей верхушкой, которая пред-
ставляет опасность как потенциальный 
эмбол. 

Независимо от локализации эмболоопас-
ные тромбы имеют между собой много обще-
го. Развитие флотирующих тромбов часто об-
условлено распространением процесса из вен 
меньшего диаметра в более крупные: из вен 
голени в подколенную, из поверхностной бе-
дренной — в общую бедренную, из внутренней 
подвздошной - в общую, из общей подвздош-
ной — в нижнюю полую вену.

Характерной чертой всех эмболоопасных 
тромбов является то, что флотирующая часть 
располагается в интенсивном потоке крови, 
препятствующем его адгезии к сосудистой 
стенке. Такой тромб опасен для больного 
в связи с возможностью его легкого отрыва 
и миграции в легочное артериальное русло.

Вариантами форм венозного тромбоза, при 
которых угроза легочной эмболии практиче-
ски отсутствует, служат окклюзивный и при-
стеночный тромбозы. При окклюзивном тром-
бозе кровотока в вене нет, тромботические 
массы за счет флебита спаяны со стенкой сосу-
да на всем протяжении. Пристеночный тромб 
также на значительном протяжении сращен со 
стенкой вены, вместе с тем остается простран-
ство между тромботическими массами и стен-
кой сосуда. Подобная фиксация препятствует 
превращению тромба в эмбол.

Следует обратить особое внимание на опас-
ный характер флотирующих тромбов, исходя-
щих из висцеральных ветвей нижней полой 
вены. Клинические проявления при этом ми-
нимальны, а угроза легочной эмболии чрезвы-
чайно высока. Встречается подобная патоло-
гия нечасто, однако требует самого присталь-
ного внимания.

В современной литературе описанию кли-
нической картины острого ТГВ уделяется ма-
ло внимания. Упор делается на применение 
методов инструментального исследования. 
При таком подходе широкий круг практиче-

ских врачей, несмотря на распространенность 
заболевания, в достаточной степени не знаком 
с разнообразными проявлениями поражения 
глубоких вен. Между тем ранняя клиническая 
диагностика имеет первостепенное значение, 
поскольку в значительной мере определяет 
успех лечения.

Женщины страдают этим заболеванием 
примерно в 2 раза чаще мужчин. Если при 
первоначальной периферической локализации 
тромбоза заболеваемость среди мужчин и жен-
щин практически одинакова, то при централь-
ной — заболеваемость женщин значительно 
преобладает. Вместе с тем при первичном вну-
тритазовом тромбообразовании левосторон-
нее поражение наблюдается в 3 раза чаще, чем 
правостороннее, что определяется влиянием 
различных предрасполагающих факторов.

Встречаются следующие варианты тромбо-
тического поражения вен таза, каждый из ко-
торых имеет соответствующую клиническую 
картину:

• сегментарный тромбоз наружной или об-
щей подвздошной вены; 

• распространенный тромбоз подвздошно-
бедренного сегмента; 

• тромбоз системы внутренней подвздош-
ной вены. 

В клинической практике сегментарные ок-
клюзии наружной и общей подвздошных вен 
наблюдаются редко. У подавляющего числа 
больных происходит быстрое распространение 
тромбоза в дистальном направлении, так как 
венозный стаз ниже уровня окклюзии создает 
условия, благоприятствующие тромбообразо-
ванию. В специальной литературе широко рас-
пространен термин «подвздошно-бедренный 
(илеофеморальный) флеботромбоз». Он явля-
ется собирательным понятием, включающим 
тромботическое поражение подвздошных и 
бедренных вен, часто с вовлечением в процесс 
подколенной вены и вен голени.

Первичный тромбоз вен таза вначале, до 
полной окклюзии сосуда и распространении 
его на более значительном протяжении, имеет 
скрытное течение. В зависимости от степе-
ни нарушения венозного оттока выделяют две 
клинические стадии развития тромботическо-
го процесса: продромальную, или компенса-
ции, и выраженных клинических проявлений 
или декомпенсации.

Продромальная стадия характеризует на-
чальный этап развития тромбоза при отсут-
ствии выраженных нарушений венозной ге-
модинамики. Основные ее признаки — по-
вышение температуры и боли различной 
локализации. В ряде случаев повышение тем-
пературы — единственный признак скрытно 
протекающего венозного тромбоза, поэтому 
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нужно помнить, что «необъяснимое» повы-
шение температуры у определенной категории 
больных (в послеродовом или послеопераци-
онном периоде, после травм и т. д.), не связан-
ное с каким-либо воспалительным процессом, 
может быть проявлением латентно протекаю-
щего флеботромбоза. Применение антибиоти-
ков в таких случаях не приводит к нормализа-
ции температуры.

Боли могут возникать в пояснично-крестцо-
вой области, нижних отделах живота и в ниж-
ней конечности на стороне поражения. При от-
сутствии выраженных симптомов нарушения 
венозного оттока болевой синдром обычно не 
связывают с тромбозом, что приводит к диа-
гностическим ошибкам. Характерно, что боли в 
конечности вначале, как правило, локализуют-
ся высоко, в области паховой складки, и лишь 
затем распространяются в дистальном направ-
лении. Болевой синдром и гипертермия обу-
словлены явлениями флебита и перифлебита, 
а также гипертензией в дистальном сосудистом 
русле. В продромальной стадии в вене сохранен 
кровоток, тромб слабо фиксирован к стенке со-
суда и опасность легочной эмболии особенно 
велика, причем в отсутствие развернутой кли-
нической картины острого венозного тромбоза 
диагноз эмболии не бывает столь очевиден.

В случае тромбоза, развивающегося в систе-
ме внутренней подвздошной вены, до пере-
хода процесса на общую подвздошную вену, 
заподозрить это поражение заставляют боли 
в области прямой кишки, тенезмы и дизури-
ческие явления. Во время вагинального ис-
следования в параметрии определяются бо-
лезненные шнуровидные инфильтраты. К со-
жалению, правильная оценка перечисленной 
клинической симптоматики часто проводится 
ретроспективно.

Большинство сосудистых хирургов прак-
тически отказались от оперативного лечения 
илиофеморального венозного тромбоза из-за 
большого количества послеоперационных ре-
тромбозов [2]. Антикоагулянтная терапия при 
тромбозах этой локализации не может предот-
вратить посттромбофлебитическую болезнь 
почти у 25 % больных [3]. 

Положительные сдвиги в радикальном лече-
нии острых окклюзии бедренных, подвздош-
ных и нижней полой вен стали возможны бла-
годаря методам эндоваскулярной хирургии: 
регионарному тромболизису (РТЛ), механи-
ческой тромбэктомии, баллонной ангиопла-
стике и стентированию. Выбор метода вну-
трисосудистого вмешательства определяется 
сроками заболевания, локализацией и особен-
ностями тромба, характером окклюзии. 

В период до 10 дней с момента появления 
симптомов показано проведение РТЛ. В бо-

лее поздние сроки до 4—6 недель, когда ве-
роятность успеха только тромболизиса мала, 
его дополняют баллонной ангиопластикой 
и стентированием. Для удаления флотирую-
щих тромбов нижней полой и подвздошных 
вен используют эндоваскулярную катетерную 
тромбэктомию.

Эндоваскулярное лечение начинают толь-
ко после уточнения диагноза ультразвуковым 
и/или рентгено-контрастным исследованием 
вен конечности и таза. В качестве доступа 
в зависимости от их проходимости используют 
ипсилатеральные подколенную, реже бедрен-
ную и заднюю большеберцовую вены. Правую 
внутреннюю яремную и подключичные вены 
применяют при тромбозах НПВ. 

Регионарный тромболизис (РТЛ). Его цель 
— быстрое устранение тромба, сохранение 
функции клапанов, предупреждение ТЭЛА 
и посттромбофлебетической болезни. Введе-
ние тромболитика непосредственно в тромбы 
повышает эффективность лечения, снижает 
дозу препарата, уменьшает до минимума риск 
системного фибринолиза и опасность геморра-
гических осложнений. 

Проведение РТЛ показано больным с ост-
рым тромбозом магистральных вен нижних 
конечностей и таза при продолжительности 
заболевания до 10 дней и сохранении прохо-
димости глубоких вен голени. Тромболизис 
в ранние сроки позволяет сохранить функцию 
клапанов.

Противопоказания к РТЛ включают крово-
течения различной локализации и этиологии, 
беременность и недавние роды, ближайший 
послеоперационный период, геморрагический 
инсульт, артериальное давление 180/100 мм рт. 
ст. и выше и др. 

РТЛ состоит из нескольких этапов: чрескож-
ного введения катетера 4–5 F под контролем 
ультразвука в вену; флебографии для опреде-
ления дистальной и проксимальной границ 
окклюзии; внедрения в тромботические массы 
катетера с боковыми отверстиями; длитель-
ной инфузии тромболитиков непосредственно 
в тромбы; контрольной флебографии и удале-
ния катетера. 

Для РТЛ применяют препараты стрептоки-
нэзы, урокиназы и тканевого активатора плаз-
миногена. Последнему отдают предпочтение, 
т. к. применение урокиназы вызывает опасе-
ния из-за возможного вирусного загрязнения, 
а стрептокиназа грозит аллергическими и от-
носительно частыми геморрагическими ос-
ложнениями. Начальную дозу rt-PA вводят на 
всем протяжении тромба, перемещая катетер 
с боковыми отверстиями. 

В каждый сегмент вводят 3–6 мг препарата. 
Инфузию rt-PA продолжают со скоростью 1 мг 
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в час до полного восстановления кровотока. 
Если после адекватной и длительной инфузии 
тромболитика остаются стенозы и окклюзии, 
выполняют баллонную ангиопластику и стен-
тирование саморасширяющимися стентами 
диаметром 12–15 мм для подвздошных и 20 — 
для НПВ [11, 15]. 

Полное восстановление проходимости вен 
после РТЛ отмечено у 17,1–79 % больных. Эф-
фективность лечения выше в ранние сроки за-
болевания (3–7 дней); при меньшей протяжен-
ности тромбоза и использовании препаратов 
урокиназы и rt-PA [12].

РТЛ с применением урокиназы или rt-PA 
и дополненный ангиопластикой и стентиро-
ванием позволил восстановить проходимость 
илеофеморального венозного сегмента у 86 % 
больных, длительность заболевания у которых 
была 4–6 недель. При этом только у 1 % боль-
ных отмечены гематомы в месте венозного до-
ступа [14]. 

Эндоваскулярная катетерная тромбэкто-
мия (ЭКТ) различными тромбоэкстрактора-
ми предназначена для удаления тромбов из 
нижней полой и подвздошных вен, восстанов-
ления их проходимости, устранения угрозы 
ТЭЛА, создания условий для имплантации 
кава-фильтров в стандартную позицию. 

Применение ЭКТ показано:
а) при флотирующих тромбах подвздошных 

и нижней полой; 
б) при тромбозе НПВ, если флотирующая 

верхушка тромба располагается непосред-
ственно под устьями почечных вен, на уровне 
их или выше. 

Противопоказано применение ЭКТ, если ди-
аметр внутренней яремной вены меньше 8 мм, 
т. к. через нее невозможно провести тромбэк-
страктор. 

Методика ЭКТ. Через разрез в правой вну-
тренней яремной вене тромбэкстрактор на 
проводнике вводят в НПВ. Капюшон устрой-
ства под контролем рентгенотелевидения «на-
девают» на флотирующий тромб и низводят до 
места его фиксации к сосудистой стенке. С по-
мощью специального устройства (петли) тромб 
срезают у основания и вместе с тромбэкстрак-
тором извлекают из вены.

 Большие тромбы извлекают в 2–3 приема. 
Через тот же разрез устанавливают постоян-
ный или удаляемый КФ. Операционную рану 
послойно зашивают. Вмешательство продол-
жается от 40 до 90 мин. Больные его сравни-
тельно легко переносят, несмотря на тяжесть 
их состояния. 

Результаты. Технический успех достигнут 
у 100 % больных. При выписке из стационара 
проходимость НПВ отмечена у 92,9 % пациен-

тов, в отдаленные сроки у 83,3 %. Летальность 
на госпитальном этапе 2,7 % [16].

Для эндоваскулярной тромбэктомии из под-
вздошных вен применяют устройства «Ам-
платца», «Ангиоджет», «Гидролайзер» и др. 
Небольшое количество наблюдений не позво-
ляет высказаться об их возможностях и отдать 
предпочтение одному из них. 

Эффективность ЭКТ, РТЛ отдельно и в со-
четании с ангиопластикой и стентированием 
в восстановлении проходимости кавального 
и илеофеморального сегментов не вызывает 
сомнений. 

Они освобождают просвет вены от тромбов, 
восстанавливают кровоток, ликвидируют ис-
точник ТЭЛА и избавляют больных от пост-
тромбофлебетической болезни и инвалидно-
сти. Однако нужны объективные исследова-
ния, чтобы сравнить частоту возникновения 
рецидива ТГВ и хронической венозной недо-
статочности после АКТ и методов эндоваску-
лярной хирургии.

Результаты эндоваскулярных вмешательств, 
несмотря на небольшой опыт и выбор для ле-
чения тяжелого контингента больных, вну-
шают оптимизм. Аспирационная эболэктомия 
(АЭ) из легочной артерии (ЛА) по Гринфилду 
была успешной у 76 % больных [3]. 

Применение методики Мейеровича позво-
лило выполнить аспирационную эмболэкто-
мию со 100 % успехом больным с массивной 
ТЭЛА. Все больные в течение месяца были 
живы. Гидродинамическая эмболэктомия ап-
паратом «Ангиоджет» была эффективна в 88 % 
наблюдений, устройством «Гидролайзер» — 
в 89,2 % [3]. 

Oтметили успех катетерной фрагментации 
эмболов легочной артерии в сочетании с ре-
гионарным тромболизисом у 86 % больных. 
Значительно улучшилось состояние 80–100 % 
больных с массивной ТЭЛА и нестабильной 
гемодинамикой после роторной фрагментации 
катетером «pigtail». Аналогичные результаты 
получены после механической реканализаци-
ии легочной артерии устройством «Амплатц». 
Главными эффектами дезобструкции легоч-
ной артерии являются немедленное увеличе-
ние сердечного выброса, повышение оксиге-
нации крови, улучшение состояния больного 
с нормализацией АД и снижением частоты 
пульса. Объем удаленных тромбов не относит-
ся к самым важным критериям оценки вме-
шательства. Непосредственно после вмеша-
тельства систолическое давление в легочной 
артерии снижалось незначительно, всего на 
2–7 мм рт. ст. У ряда больных на фоне улучше-
ния состояния оно повышалось на несколько 
мм рт. ст. Значительное снижение давления 

L1
Выделение

L1
Записка
эмболэктомия
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в ЛА вплоть до нормальных показателей отме-
чено на 7–11-й день [3]. 

Осложнения различной степени тяжести на-
блюдали после применения всех методов эн-
доваскулярных вмешательств. Самые тяжелые 
были после АЭ по Гринфилду, включая гема-
томы в операционной ране, инфаркт легкого, 
повторную ТЭЛА, разрыв легочной артерии, 
перфорацию правого желудочка [13]. 

После гидродинамической эмболэктомии 
наблюдали редкие случаи легочных кровоте-
чений. Одно из них после применения аппара-
та «Ангиоджет» стало смертельным. Роторная 
фрагментация осложнилась случаями попада-
ния фрагмента эмбола в неокклюзированный 
сосуд, заклиниванием верхушки катетера, его 
переломом. При проведении всех эндоваску-
лярных вмешательств возможны нарушения 
сердечного ритма вплоть до остановки сердца 
[16, 17]. 

Эффективность успешного лечения ТЭЛА 
с применением эндоваскулярных катетерных 
вмешательств варьирует, по данным разных 
авторов, в пределах от 76 до 100 %. Необходимо 
подчеркнуть, что лечению подвергались боль-
ные с массивной ТЭЛА, в том числе перенес-
шие реанимацию [13]. 

Для сравнения отметим, что госпитальная 
летальность после тромболизиса, по данным, 
достигает 25 % у больных с массивной ТЭЛА 
и 65 % у пациентов после реанимации [16]. 

Оценивая методы дезобструкции легочной 
артерии по таким критериям, как простота 
вмешательства, безопасность, эффективность, 
стоимость, должны отметить явные преиму-

щества роторной фрагментации катетером 
«pigtail». 

Преимуществом эндоваскулярных вмеша-
тельств при ТЭЛА является быстрый эффект, 
выигрыш «золотого часа» для тромболизиса, 
снижение или исключение риска геморрагиче-
ских осложнений. В экстренной ситуации ка-
тетерная техника позволяет поставить точный 
диагноз и немедленно перейти к лечебному 
вмешательству [12].

Нельзя не учитывать и то, что хирургическая 
эмболэктомия, считающаяся методом перво-
очередного выбора у больных легочной эмбо-
лией, может быть проведена в немногих спе-
циализированных центрах. Катетерное вме-
шательство значительно проще и может быть 
выполнено во многих отделениях рентгенохи-
рургических методов диагностики и лечения. 

Эндоваскулярная хирургия постепенно за-
нимает одно из ведущих направлений в про-
филактике и лечении венозных тромбозов 
и ТЭЛА. 

Сфера ее применения прогрессивно рас-
ширяется благодаря более высокой эффектив-
ности, созданию совершенных и безопасных 
технологий и инструментов, уточнению пока-
заний и противопоказаний к применению ее 
методов, сочетанию эндоваскулярных вмеша-
тельств с консервативными и хирургическими 
методами лечения.

Однако объективно подтвердить преимуще-
ства эндоваскулярной хирургии в профилакти-
ке и лечении легочной эмболии должны клини-
ческая практика, дальнейшее накопление на-
блюдений и рандомизированные исследования.
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Резюме. У статті наведено дані про варіанти форм венозних 
тромбозів в системі нижньої порожнистої вени. Описані їх 
клінічний перебіг, діагностика, показання та протипоказання 
до різних методів їх лікування. Проаналізовані літературні да-
ні, присвячені основним видам ендоваскулярного лікування 
гострих венозних тромбозів. Показана актуальність цієї теми 
в сучасній хірургії.

Ключові слова: гострий венозний тромбоз, хірургічнe ліку-
вання, ендоваскулярні методи лікування

Summary. The article presents data on the variants of forms of 
venous thromboses in the system of inferior vena cava. Their clini-
cal course, diagnosis, indications and contraindications for different 
treatments are described. The literature data on basic types of endo-
vascular treatment of acute venous thromboembolism are analysed. 
The topicality of this theme in modern surgery is shown.

Key words: acute venous thrombosis, surgical treatment, endovascular 
methods of treatment.
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ОСОБЕННОСТИ РЕКОНСТРУКТИВНОГО ЭТАПА 
ПРИ ПАНКРЕАТОДУОДЕНАЛЬНОЙ РЕЗЕКЦИИ

Резюме. В работе представлен анализ хирургического лече-
ния 204 больных с обструктивними заболеваниями панкре-
атодуоденальной зоны, которым выполнена панкреатодуоде-
нальная резекция (ПДР) с 1991 по 2014 г. У 192 (94,1 %) боль-
ных ПДР выполнена с первого этапа, у 12 (5,9 %) — со второго 
этапа. Разработан способ реконструктивного этапа панкреа-
тодуоденальной резекции с наложением панкреатоеюноана-
стомоза, гепатикоеюноанастомоза и гастроэнтероанастомоза 
на изолированных петлях тощей кишки.

Ключевые слова: реконструктивный этап, панкреатодуоде-
нальная резекция.

Введение
Панкреатодуоденальная резекция (ПДР) яв-

ляется единственным методом радикального 
лечения больных с опухолями органов пан-
креатодуоденальной зоны [1, 2]. Большинство 
хирургов придерживаются мнения о выполне-
нии реконструктивного этапа ПДР с форми-
рованием анастомозов на единой петле тощей 
кишки, хотя есть мнения о раздельном выпол-
нении анастомозов на разных петлях тонкого 
кишечника [4, 5, 7]. Во всех случаях остают-
ся дискуссионными вопросы выбора варианта 
реконструктивного этапа при панкреатодуоде-
нальной резекции (ПДР) [3, 6, 8, 10].

Цель исследования
Разработка и совершенствование вариантов 

реконструктивного этапа при панкреатодуоде-
нальной резекции.  

Материалы и методы исследований 
В работе представлен анализ хирургическо-

го лечения 204 больных с обструктивными 
заболеваниями панкреатодуоденальной зоны, 
которым выполнена панкреатодуоденальная 
резекция (ПДР) с 1991 по 2014 год. Возраст 
больных варьировал от 31 до 75 лет. Женщин 
– 83 (40,7 %), мужчин – 121 (58,3 %). При ра-
ке головки ПЖ ПДР выполнена у 165 (80,9 %) 
больных, при раке большого дуоденального 
сосочка – у 24 (11,8 %), при раке дистального 
отдела холедоха – у 6 (2,9 %), при хроническом 
головчатом псевдотуморозном панкреатите – 
у 9 (4,4 %) больных.  

Применены следующие инструментальные 
методы исследования: УЗИ, ЭРХПГ, мультиде-
текторная (64-срезовая) спиральная компью-
терная томография (СКТ) с 3D реконструкци-
ей, магнитно-резонансная томография.

У 192 (94,1 %) больных ПДР выполнена 
с первого этапа, у 12 (5,9 %) — со второго этапа. 
Разработан способ реконструктивного этапа 

ПДР с наложением панкреатоеюноанастомо-
за, гепатикоеюноанастомоза и гастроэнтеро-
анастомоза на изолированных петлях тощей 
кишки.

Статистическая обработка выполнена на пер-
сональном компьютере с помощью стандарт-
ного пакета прикладных программ Microsoft 
Office Excel 2013. 

Результаты исследований и их обсуждение
Среди больных, перенесших ПДР, с меха-

нической желтухой поступило –170 пациентов 
(83,3 %), без желтухи – 34 (16,7 %). У 192 (94,1 %) 
больных ПДР выполнена с первого этапа. 
У 12 (5,9 %) пациентов ПДР выполнена со вто-
рого этапа, при этом на первом этапе лечения 
производилось наложение билиодигестивного 
анастомоза: у 8 (3,9 %) – холецистоеюноана-
стомоз, у 4 (2,0 %) – холецистэктомия, гепати-
коеюноанастомоз.

У 197 (91,7 %) больных на реконструктивном 
этапе производилось формирование панкреа-
тоеюноанастомоза (ПЕА) и гепатикоеюноана-
стомоза на единой петле тощей кишки (рис. 1).

Рис. 1. Реконструктивный этап ПДР (расстояние между 

ПЕА и билиодигестивным анастомозом 9-14 см при 

наложении на одну петлю тощей кишки)
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Панкреатоеюноанастомоз (ПЕА) – «ахил-
лесова пята» реконструктивного этапа ПДР. 
Важное прогностическое значение при выпол-
нении ПЕА имело состояние паренхимы куль-
ти ПЖ и вирсунгового протока. В большин-
стве случаев главный проток ПЖ канюлиро-
вался скрытым («потерянным») ниппельным 
дренажом длиной до 5,0 см с перфоративными 
отверстиями. Билиодигестивный анастомоз 
чаще выполнялся в виде гепатикоеюноанасто-
моза – у 95 (47,4 %), холедохоеюноанастомоза – 
79 (43,6 %) и реже накладывался холецисто-
еюноанастомоз – у 30 (11,5 %) пациентов. 
На реконструктивном этапе ПДР перед вос-
становлением непрерывности желудочно-
кишечного тракта выполнили резекцию 1/2 
желудка 159 (77,9 %) пациентам, ваготомию 
в сочетании с антрумэктомией – у 39 (19,1 %), 
пилоросохраняющую  ПДР – у 6 (3,0 %) боль-
ных. У 152 (74,5 %) больных расстояние между 
ПЕА и билиодигестивным анастомозом, при 
наложении на одну петлю тощей кишки, со-
ставило 9–14 см. 

При коротком расстоянии между двумя пре-
цизионными анастомозами увеличивается 
риск развития их несостоятельности, особен-
но в условиях послеоперационного пареза при 
одновременном выделении достаточно боль-
ших объемов панкреатического сока и желчи. 
Послеоперационный панкреатит развился у 
21 (13,8 %) пациента, при этом несостоятель-
ность панкреатоеюноанастомоза (в том числе 
частичная) развилась у 14 (9,2 %) больных. Ча-
стичная несостоятельность панкреатоеюноа-
настомоза, приведшая к развитию панкреати-
ческого свища, вследствие просачивания фер-
ментов из-за нарушения герметизма швов или 
«фитильного» механизма, выявлена у 6 (3,9 %). 

Нами предложено «выпускать» более сво-
бодной петлю тонкой кишки и, таким об-
разом, увеличить расстояние между ПЕА и 
билиодигестивным анастомозом до 15–17 см 
с наложением гепатикоеюноанастомоза ниже 
поворота ее в сторону брыжеечного «окна». 
Такой вариант расположения гепатикоеюноа-
настомоза создает лучшие условия для оттока 
желчи, снимая напряжение с начальной ана-
стомотической петли кишечника в зоне пан-
креатоеюноанастомоза. Данная методика при-
менена у 45 (22,1 %) больных (рис. 2). 

В послеоперационном периоде у данной 
группы пациентов несостоятельность панкре-
атоеюноанастомоза развилась у 3 (6,7 %), из 
которых панкреатический свищ развился у 2 
(4,4 %) больных.

Разработан способ, который заключается 
в выполнении реконструктивного этапа пан-
креатодуоденальной резекции с наложением 
панкреатоеюноанастомоза, гепатикоеюноана-

стомоза и гастроэнтероанастомоза на изоли-
рованных петлях тощей кишки, что позволяет 
уменьшить риск их несостоятельности. Пре-
имущество данного способа также в том, что 
панкреатоеюноанастомоз, гепатикоеюноана-
стомоз и гастроэнтероанастомоз накладыва-
ются на изолированные петли тощей кишки.

Рис. 2. Реконструктивный этап ПДР (расстояние между 

ПЕА и билиодигестивным анастомозом 15–17 см)

При выполнении реконструктивного этапа 
панкреатодуоденальной резекции наклады-
вался панкреатоеюноанастомоз с петлей тощей 
кишки, затем выполнялось пересечение тощей 
кишки на расстоянии 40-50 см от панкреа-
тоеюноанастомоза с формированием гепати-
коеюноанастомоза с межкишечным соустьем  
по Ру (на расстоянии 60 см от гепатикоеюно-
анастомоза). Затем накладывали гастроэнте-
роанастомоз (на расстоянии 30-40 см от меж-
кишечного соустья) на петлю тощей кишки, 
идущей от гепатикоеюноанастомоза (заявка 
№ И201411800 от 31.10.14  (рис. 3)).

Рис. 3. Реконструктивный этап панкреатодуоденальной 

резекции с изолированным наложением 

панкреатоеюноанастомоза, гепатикоеюноанастомоза 

и гастроэнтероанастомоза: 1 — панкреатоеюноанастомоз, 

2 —гепатикоеюноанастомоз, 3 — гастроэнтероанастомоз, 

4 —энтероэнтероанастомоз
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Данная методика применена у 7 (3,4 %) боль-
ных, при этом у 2 пациентов реконструктив-
ный этап ПДР выполнен после выполненного 
ранее (во время предыдущего оперативного 
вмешательства) гепатикоеюноанастомоза по 
Ру, при этом накладывались только панкре-
атоеюноанастомоз и гастроэнтероанастомоз. 
В послеоперационном периоде у одного боль-
ного развился панкреатический свищ.

Этапность и варианты реконструктивного 
этапа панкреатодуоденальной резекции пред-
ставлены в таблице.

Выводы
Увеличение расстояния между панкреатое-

юноанастомозом и билиодигестивным анасто-
мозом на реконструктивном этапе ПДР позво-
лило снизить частоту их несостоятельности. 

Разработанный способ реконструктивного 
этапа ПДР с наложением анастомозов на раз-
личных петлях тощей кишки позволяет умень-
шить количество осложнений, связанных с не-
состоятельностью панкреатоеюноанастомоза.

Таблица

Этапность и варианты реконструктивного этапа панкреатодуоденальной резекции

Этапность и варианты реконструктивного этапа ПДР Кол-во %
I. ПДР с первого этапа:
1. Анастомозы на одной петле тощей кишки (расстояние между ПЕА и билиодигестивным 
анастомозом 9–14 см);
2. Анастомозы на одной петле тощей кишки (расстояние между ПЕА и билиодигестивным 
анастомозом 15–17 см); 
3. Анастомозы на различных петлях тощей кишки

192

148

39
5

94,1

72,5

19,1
2,5

II. ПДР со второго этапа:
1. Анастомозы на одной петле тощей кишки (расстояние между ПЕА и билиодигестивным 
анастомозом 9–14 см);
2. Анастомозы на одной петле тощей кишки (расстояние между ПЕА и билиодигестивным 
анастомозом 15–17 см); 
3. Анастомозы на различных петлях тощей кишки

12

4

6
2

5,9

2,0

2,9
1,0

Всего 204 100
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Резюме. У роботі представлено аналіз хірургічного ліку-
вання 204 хворих з обструктивними захворюваннями пан-
креатодуоденальной зони, яким виконана панкреатодуоде-
нальная резекція (ПДР) з 1991 по 2014 р. У 192 (94,1 %) хворих 
ПДР виконана з першого етапу, у 12 (5,9 %) — з другого етапу. 
Розроблено спосіб реконструктивного етапу панкреатодуоде-
нальной резекції з накладенням панкреатоєюноанастомоза, 
гепатікоєеюноанастомоза і гастроентероанастомоза на ізольо-
ваних петлях тонкої кишки.

Ключові слова: реконструктивний етап, панкреатодуоде-
нальная резекція. 

Summary. The paper presents an analysis of surgical treatment of 
204 patients with obstructive disease of pancreatoduodenal zone, in 
whome pancreatoduodenal resection was performed from 1991 to 
2014. In 192 (94,1 %) patients one-stage pancreatoduodenal resection 
was made, in 12 (5,9 %) — from the second stage. A method for the 
reconstructive phase of pancreaticoduodenectomy with pancreatoje-
junoanastomosis, hepaticojejunoanastomosis and gastroenteroanas-
tomosis on isolated loops of jejunum was developed.

Key words: reconstructive phase, pancreaticoduodenectomy. 
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�� � '������ (*.tif, *.jpg, *.pcx) �� �����
�	�, � ����� �

600 dpi. =������ �������� � '������ MS Equation, ���'��� �
�������� �� ��������" MS Graph �� MS Excel (� �����������
��������!).

9. :�� ������ ����	��"�� ����’	������� ��������". ��-
�����	 ������� �� ����" ����� � !� ������ � ����������
��������	. $�� ���������� �����	 ��
� ���� �������
������� ��	 �������"��	.

10. 6� �������� �� �������! ������, 8� �
� ���� ������-
��� � ���� ����	� ��� ��	 ����������	 � ��� �������!
(��������������� �������� � ������� ���������!).

11. /����� ����� ���� ��������������� �� ����� �� ��-
���������� ����������, � ������������ — �� ����� �������.

12. �������� � �������"���	, ������ ������� � ����-
������	, ����	 ���������! ��� ��������� ����� ���
��� �����-
��!, �������� ����� ��� ������� �������! ���������.

13. *�����, �'������ � ������	� �����, �����	�����	
� ������.

14. *����� ������� �������� �� ������":

61018, �. ������, �’��� ����������, 1.
�� «�������� ��!��"�#� �� �$��������#� %����!��
��� �������», �$���&�' (������ «�������"��
%����!�)�� *�#��».
�$�.: (057) 349-41-99, 715-33-48.

���������	
� ������

— ��������	��
���� ���� (������� 
��
���� ���
���);
— ������� ��������� ������� ��� ��	������� ������
���;
— ��������� ��� 
������ (��������, ��’�, �� �
������ �������, ���
�
, 
������

������ �
 ���� ��
�), � 
����
��, ����
�� ��������, �
����, E-mail ����
(
 �
���� �
 � �������� �
��� 
 CD);

— ��
 ��������� ��
��� 
 �
���� (������ �������� ����� ���� �
�����
�� ���������
���
��� �
 ������
�� ����
 
����
��);

— ������
��� (2 ���������) � ���
��
�� 
 ������� 
�� � �������� �
��� 
 CD;
— ��
 �
��� � ����
�� MS Word for Windows (����� ��
��� �
 ��������� ��� 
������).

61103, м. Харків, в’їзд Балакірєва, 1.
ДУ «Інститут загальної та невідкладної хірургії 
ім. В. Т. Зайцева АМН України», редакція 
журналу «Харківська хірургічна школа».
Тел.: (057) 349-41-99, 715-33-48
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