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АНОТАЦІЯ 

 

Гринчук А.Ф. Диференційоване лікування хворих на поширений гострий 

перитоніт. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 – Медицина, 14.01.03 – хірургія (22 Охорона здоров’я). –

Буковинський державний медичний університет МОЗ України, Чернівці, 2021. 

Дисертаційна робота містить результати комплексного експериментально-

клінічного дослідження патогенезу гострого перитоніту (ГП), нових методів його 

діагностики та лікування, що дозволило створити новий алгоритм лікувальної так-

тики, заснований на використанні напрацьованої прогностичної шкали, який 

передбачає обґрунтований вибір обсягу лікування хворих до, протягом і після 

операції із застосуванням розроблених методів санації та дренування очеревинної 

порожнини. 

В експерименті виявлено, що впродовж 6-12 год від розвитку ГП узгоджено 

змінюється активність механізмів протеолізу і фібринолізу, через 24 год надмірно 

наростає колагеназна і неферментаційна фібринолітична активність плазми, через 

48 год виникає дисбаланс механізмів протеолізу і фібринолізу, який через 72 год, 

змінюється необмеженим активуванням протеолізу і розвитком ДВЗ-синдрому.  

Ініціацію ГП супроводжує синхронне активування редокс-реакцій, яке через 

12 год сягає максимуму, через 24 год розвивається і надалі поглиблюється оксида-

тивний стрес на тлі прогресування неспроможності антиоксидантних механізмів. 

Сукупне оцінювання досліджених показників із застосуванням кореляцій-

ного аналізу засвідчило наявність взаємозв’язків між дослідженими механізмами 

та питомі закономірності змін їхньої активності в окремі часові проміжки розвит-

ку ГП. Дискримінантний аналіз даних вказав, що в розвитку ГП доцільно виділяти 

дві стадії – реактивну і токсичну, поєднані спільними комплексними особливос-

тями функційної активності досліджених регуляційних механізмів. 

Результати гістологічних і гістохімічних досліджень очеревини, тонкої ки-

шки, печінки, нирок, селезінки, легень засвідчили принципові відмінності морфо-
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логічних проявів у різних стадіях. В реактивній (6-24 год) виявлені функційні змі-

ни. У токсичній (починається через 48 год) виникають явища дегенерації і дестру-

кції в тканинах усіх органів, які прогресують через 72 год. З огляду на отримані 

дані, вважаємо, що, окрім наростання вмісту токсичних метаболітів, однією з ос-

новних причин переходу реактивної стадії в токсичну є порушення функцій тон-

кої кишки, формування додаткового джерела ендотоксинів в її просвіті. 

В експерименті розроблений новий спосіб об’єктивного оцінювання поши-

реності ГП, заснований на визначенні ширини зони розсіювання (ШЗР) лазерного 

променю з довжиною хвилі випромінювання 0,63 мкм парієтальною очеревиною.  

Встановлено, що зростання відношення ШЗР лазерного променю запально зміне-

ною ділянкою парієтальної очеревини до ШЗР такого ж променю здоровою оче-

ревиною в 1,5-2 рази вказує на наявність асептичного ГП. Збільшення показника 

відношення понад двічі, свідчить про розвиток септичного ГП. 

За клінічних умов у 28 хворих на ГП встановлені такі ж закономірності змін 

ШЗР, як і в експерименті. Результати клінічних спостережень засвідчили мо-

жливість використання запропонованого способу для оцінки поширеності ГП у 

хворих. 

В експерименті виявлено, що після санації очеревинної порожнини розчи-

ном декаметоксину за ГП пригнічується реакція місцевих неспецифічних (акти-

вуються через 12 год) і специфічних (активуються через 24 год) клітинних механі-

змів захисту а ознаки регенерації відсутні протягом 48 год. Після інтраочеревин-

ного уведення інтерферону α2b по завершенню санації, неспецифічні механізми 

активуються через 6 год, специфічні – через 12 год, через 48 год розвиваються 

процеси регенерації. Це свідчить, що розроблений метод можна використовувати 

для лікування ГП. 

Дослідженнями змін спектрів люмінесценції плазми крови за гострого апен-

дициту максимальні показники інтенсивності люмінесценції виявлені на довжині 

хвилі λ = 472 нм, за перфораційних виразок – на довжині хвилі λ = 468 нм, за гос-

трого холециститу та защемлених гриж – на довжині хвилі λ = 470 нм. Отож да-
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ний метод можна використовувати з метою диференційного діагностування озна-

чених захворювань. 

Проведений дисперсійний аналіз клінічно-лабораторних показників 169 

хворих на різні форми ГП, у 79 з яких були післяопераційні ускладнення. З ураху-

ванням результату розроблена двоетапна прогностична шкала. На першому етапі, 

до операції, шкала містить такі показники: характер основного захворювання, ГП, 

клас коморбідної патології. За визначеною сумою пунктів хворих поділяємо на 

групи звичайного (2-4 пункти), збільшеного (5-7 пунктів), середнього (8-9 пунк-

тів) і високого (10 і більше пунктів) ризику виникнення післяопераційних усклад-

нень. Це дозволяє застосовувати необхідні заходи з профілактики розвитку усклад-

нень вже на етапі передопераційного підготування хворих. 

Остаточне визначення ризику проводимо з урахуванням даних інтраопера-

ційної ревізії та лабораторних досліджень. Шкала для другого етапу доповнена 

показниками вмісту паличкоядерних нейтрофілів, Мангаймського перитонітного 

індексу і виконання запрограмованої санації очеревинної порожнини. Групи ри-

зику розмежовуємо так: < 18 пунктів – звичайний, 18-25 – збільшений (переважно 

ранові ускладнення), 26-34 – середній (абсцеси, інфільтрати, дифузний перитоніт, 

неспроможність швів), > 35  пунктів – високий ризик (тяжкий перитоніт, сепсис). 

Віднесення хворих до певної групи дозволяє обґрунтовано використовувати необ-

хідні профілактичні заходи протягом та після операції. 

Проведені дослідження дозволили запропонувати діагностично-лікувальний 

алгоритм. Його застосування дозволяє диференційовано обирати необхідний об-

сяг заходів на всіх етапах лікування на основі виділення груп ризику. 

У хворих групи звичайного і збільшеного ризику за визначення показань до 

передопераційного підготування і його обсягу керуємося стандартними показан-

нями. У пацієнтів групи збільшеного ризику необхідно посилювати антибактеріа-

льну терапію. Хворим групи середнього ризику передопераційне підготування є 

необхідним навіть за відсутності стандартних показань. Підготування у них має 

превентивне значення. Окрім заходів, рекомендованих в настановах, 

обов’язковим є призначення комбінації антибіотиків. Підготування показано всім 
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хворим з групи високого ризику. Окрім комплексу, рекомендованого в настано-

вах, з урахуванням виявлених особливостей механізмів розвитку ГП, вважаємо за 

потрібне призначати засоби, що впливають на надлишкову активність протеолізу, 

окисних реакцій, регулюють систему гемостазу, мають гепато- і нефропротектор-

ну дію. 

В післяопераційний період хворим груп звичайного і збільшеного ризику 

достатньо базисної терапії, рекомендованої в настановах. Хворим групи середньо-

го ризику, за наявності розлитого ГП, і всім хворим групи високого ризику, пока-

зані вищеозначені засоби. 

Обсяг операції у хворих групи звичайного ризику не відрізняється від реко-

мендованого. У хворих групи збільшеного ризику зростає небезпека виникнення 

запальних ранових ускладнень. Для їх профілактики необхідно після зашивання 

очеревини проводити поетапну санацію рани розчинами антисептиків протягом 

накладання швів, дренувати підшкірну клітковину. У хворих групи середнього 

ризику, окрім цього, слід акцентувати на заходах, що запобігають інтраабдоміна-

льним ускладненням. За наявності чинників, що сприяють порушенням процесів 

регенерації, доцільно використовувати засоби, що запобігають виникненню не-

спроможності швів на порожнистих органах травлення. Необхідно також збіль-

шувати кількість дренажів очеревинної порожнини. 

У хворих групи середнього ризику з розлитим гнійним перитонітом, у всіх 

хворих групи високого ризику, а також за виразних запальних змін тканин, наяв-

ності міцних нашарувань фібрину, вважаємо за доцільне застосовувати додаткові 

заходи з санації очеревинної порожнини. Для цього запропонований дренажно-

санаційний пристрій, через який у післяопераційний період проводимо промиван-

ня очеревинної порожнини розчинами антисептиків. У пацієнтів групи високого 

ризику, окрім всього, доцільно розширяти показання до запрограмованої санації 

очеревинної порожнини. 

Застосування запропонованої лікувальної тактики і розробленого комплексу 

заходів дало нам змогу уникнути ускладнень у хворих на дифузний ГП, на 9,1% 

знизити летальність у хворих на розлитий ГП, на 18,8% знизити частоту розвитку 
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залишкових інтраабдомінальних інфільтратів, запобігати нагноєнням післяопера-

ційної рани, скоротити терміни перебування хворих на поширені форми ГП у ста-

ціонарі, в середньому, на 2,5 дні. 

Наукова новизна одержаних результатів. В експерименті вперше здійснена 

комплексна порівняльна оцінка динаміки протеолітичної, фібринолітичної 

активності, редокс-реакцій плазми крові й тканин, морфологічних змін в стінках 

тонкої кишки, печінки, нирок, селезінки, легень протягом розвитку ГП, виявлений 

взаємозʼязок між функційними і структурними змінами. Уточнені наукові дані 

щодо стадійності розвитку ГП, доведена наявність двох періодів – 6-24 год і 48-72 

год, об’єднаних спільними закономірностями змін досліджених біохімічних і 

морфологічних критеріїв, котрі зумовленими якісними відмінностями функційної 

активності регуляційних механізмів і структурних змін органів впродовж 

розвитку ГП. Вперше вивчена можливість об’єктивного визначення поширеності 

ГП шляхом проведення порівняльних дослідження змін оптичних властивостей 

очеревини за різних форм ГП, показано, що зростання ШЗР лазерного променю 

запально зміненою очеревиною, порівняно до незміненої, понад 1,5 рази може 

слугувати об’єктивним критерієм наявності перитоніту. Вперше проведена 

порівняльна морфологічна оцінка редукції запальних змін очеревини після санації 

очеревинної порожнини розчинами антисептиків та інтраочеревинної інстиляції 

розчину інтерферону α2b, показано, що його уведення після промивання 

розчином антисептика сприяє прискоренню активації місцевих механізмів захисту 

і адекватному розвитку процесів регенерації. 

В клінічних умовах вперше запропонований новий спосіб диференційної 

діагностики гострих хірургічних захворювань органів черевної порожнини, засно-

ваний на порівняльному визначенні інтенсивності люмінесценції плазми венозної 

крові на довжинах хвиль =468-475 нм, показано, що зміщення пікових пока-

зників інтенсивності люмінесценції у короткохвильовий діапазон можна викори-

стовувати, як критерій диференційно-діагностичного розмежування. Вперше за-

проваджений розроблений спосіб діагностики поширеності ГП шляхом визна-
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чення ШЗР лазерного променю очеревиною. Вперше запропонований новий 

спосіб двоетапного прогнозування післяопераційного перебігу ГП шляхом 

комплексного оцінювання характеристик причини і тяжкості перитоніту, комор-

бідної патології, показників загального аналізу крови і особливостей проведеного 

хірургічного втручання, який дозволяє обґрунтовано виділяти групи ризику ви-

никнення ранніх післяопераційних ускладнень. Вперше запропонований новий 

алгоритм лікувальної тактики за ГП, заснований на диференційованому виборі 

обсягу лікувальних заходів до, протягом і після операції, який ґрунтується на 

урахуванні ризику виникнення ускладнень. Уточнені дані щодо ефективності 

розробленого способу пролонгованої санації очеревинної порожнини за ГП за 

допомогою запропонованого дренажно-санаційного пристрою, показано, що його 

застосування дозволяє на 18,18% скоротити кількість інтраабдомінальних 

запальних ускладнень. 

Практичне значення одержаних результатів. Отримані наукові дані стали 

підґрунтям для напрацювання науково обґрунтованої комплексної лікувальної 

тактики у хворих на ГП, яка передбачає диференційований вибір обсягу заходів 

на всіх етапах лікування, з урахуванням виділення груп звичайного, збільшеного, 

середнього та високого ризику виникнення ускладнень. У результаті наукових 

досліджень створено та запроваджено в практичну діяльність закладів охорони 

здоров’я: новий метод диференційної діагностики гострих хірургічних 

захворювань  органів черевної порожнини (патент на корисну модель № 139478), 

що базується на визначенні інтенсивності флуоресценції плазми венозної крові; 

новий метод діагностування поширеності перитоніту (патент на корисну модель 

№ 143288), який полягає у вимірюванні ШЗР лазерного променю очеревиною; 

новий метод санації очеревинної порожнини (патент на корисну модель № 

116220), який полягає в інтраочеревинному уведенні розчину інтерферону α2b; 

нова шкала для передбачення розвитку ранніх післяопераційних ускладнень (па-

тент на корисну модель № 143294), що передбачає двоетапне прогнозування з ви-

діленням груп звичайного, збільшеного, середнього і високого ризику їх вини-

кнення; уточнені показання до передопераційного підготування хворих, з ураху-
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ванням загрози виникнення ускладнень; новий спосіб формування дуоденостоми; 

новий спосіб пролонгованої санації і дренування очеревинної порожнини (патент 

на корисну модель № 109756) шляхом застосування розробленого дренажно-

санаційного пристрою (патент на корисну модель № 109758); уточнений обсяг 

консервативних заходів в післяопераційний період, з урахуванням загрози 

виникнення ускладнень. 

Науково обґрунтована лікувальна тактика дозволила на 18,18% знизити 

частоту розвитку залишкових інтраабдомінальних інфільтратів у хворих на розли-

тий перитоніт, запобігти нагноєнням післяопераційної рани, скоротити терміни 

перебування хворих на поширені форми перитоніту на стаціонарному лікуванні, в 

середньому, на 2,5 дні. 

Ключові слова: гострий перитоніт, протеоліз, фібриноліз, редокс-реакції, 

прогнозування перебігу, поширеність перитоніту, консервативне лікування, сана-

ція очеревинної порожнини. 

ABSTRACT 

Grynchuk A. F. Differentiated treatment of patients with advanced acute peritoni-

tis. – Manuscript copyright - A qualifying scientific paper as manuscript copyright. 

Ph.D. thesis for the degree of candidate of Medical Sciences (A Doctor of Philos-

ophy). Surgery specialty 14.01.03 – (22 Healthcare). - Bukovinian State Medical Uni-

versity of Ukrainian Ministry of Health, Chernivtsi, 2021. 

The Ph.D. thesis includes the results of a comprehensive experimental and clini-

cal study of acute peritonitis (AP) pathogenesis, new diagnostic methods, and treatment 

of it. This allowed us to create a new algorithm of treatment tactics based on the use of a 

developed prognostic scale. It provides the perfect choice of patients treatment of pre, 

while, and after surgery using the developed methods of debridement and drainage of 

the peritoneal cavity. 

Within 6 -12 hours since AP has developed, the activity of the mechanism of pro-

teolysis and fibrinolysis are found to change. 24 hours later the collagenase and nonen-

zymatic fibrinolytic activity of plasma has excessively increased. 48 hours later one can 

observe an imbalance of the mechanisms of proteolysis and fibrinolysis, which changes 
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72 hours later due to unlimited activation of proteolysis and the development of DIC 

syndrome.  

The AP induction has been accompanied by synchronous activation of redox re-

actions, which has reached its maximum in 12 hours. 24 hours later oxidative stress has 

developed and become even more intense associated with the advance of antioxidant 

mechanisms failure. 

Using correlation analysis, a total assessment of the studied indicators has shown 

that there is a relationship between the studied mechanisms and specific patterns of their 

activity changes at certain periods of AP development. The discriminant analysis of the 

data has distinguished two stages in AP development. These are reactive and toxic, 

which are united by common complex features of the functional activity of the studied 

regulatory mechanisms. 

The results of histological and histochemical studies of the peritoneum, small in-

testine, liver, kidneys, spleen, and lungs have shown fundamental differences in mor-

phological manifestations at different stages. There have been functional changes in the 

reactive one (6-24 hours). The phenomena of degeneration and destruction in the tissues 

of all organs have been determined to be in the toxic stage (begins in 48 hours). They 

progress in 72 hours. The obtained data makes us believe that, in addition to the content 

increase of toxic metabolites, one of the main reasons for the transition of the reactive 

stage to the toxic one has been a violation of the functions of the small intestine, and the 

additional source formation of endotoxins in its lumen. 

A new method for objective assessment of the AP prevalence has been developed 

in the experiment. It is based on determining the width of the scattering zone (WSZ) of 

a laser beam with a radiation wavelength of 0.63 microns by the parietal peritoneum.  Ra-

tio increase (1.5-2-fold) of the laser beam WSZ of the parietal peritoneum to the same 

beam WSZ of the healthy peritoneum has indicated the presence of aseptic AP. An in-

crease in the ratio indicator by more than half has indicated the septic AP development. 

The same patterns of changes in WSZ have been seen in 28 patients with AP both 

in clinical conditions and in the experiment. The results of clinical observations allows 

us to use the suggested method to assess the prevalence of AP in patients. 
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The experiment shows that after the decamethoxin solution debridement of the 

peritoneal cavity, AP has caused inhibition of the reaction of local non-specific (activate 

in 12 hours) and specific (activate in 24 hours) cellular defense mechanisms. There have 

been no regeneration signs within 48 hours. At the end of the debridement, as interferon 

α2b had been administrated in an intraperitoneal way, non – specific mechanisms have 

activated in 6 hours, and specific ones have activated in 12 hours. Regeneration pro-

cesses have been developed in 48 hours. This indicates that the developed method can 

be used to treat AP. 

According to the studies of changes in the luminescence spectra of blood plasma 

the maximum luminescence intensity has been revealed at the following wavelengths: λ 

= 472 Nm in acute appendicitis, λ = 468 Nm in perforated ulcers, λ = 470 Nm in acute 

cholecystitis, and incarcerated hernias. Therefore, this method can be used for differen-

tial diagnosis of the listed above diseases. 

A variance analysis of clinical and laboratory indices has been performed in 169 

patients with various forms of AP. 79 of patients had postoperative complications. Tak-

ing into account the result, a two-stage predictive scale has been developed. At the first 

stage, before surgery, the scale has contained the following indicators: the type of the 

underlying disease, AP, and the class of comorbid pathology. According to a certain 

amount of points, the following patient groups have been distinguished: with normal (2-

4 points), increased (5-7 points), medium (8-9 points), and high (10 or more points) risk 

of postoperative complications. The necessary measures to prevent the development of 

the complications at the stage of preoperative preparation of patients can be applied now. 

The final determination of the risk has been carried out taking into account the 

data of intraoperative revision and laboratory tests. The scale for the second stage has 

included indicators of the content of band neutrophils, the Mannheim peritonitis index, 

and the programmed peritoneal cavity debridement. The risk groups have been distin-

guished as follows: < 18 points – normal, 18-25 – increased (mainly wound complica-

tions), 26-34 – medium (abscesses, infiltrates, diffuse peritonitis, suture failure), > 35 

points – high risk (severe peritonitis, sepsis). Having assigned patients to a specific 

group, allowed us to use the necessary preventive measures during and after surgery. 
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The conducted studies have made it possible to a diagnostic and therapeutic algo-

rithm. It has helped to differentially select the necessary amount of measures at all stag-

es of treatment based on the identification of risk groups. 

We`ve been guided by standard indications when determining indications for pre-

operative preparation and its volume for patients of the normal and increased risk 

groups. It has been necessary to increase antibacterial therapy for patients of the high-

risk group. Even though there were no standard indications, the patients of the medium-

risk group needed preoperative preparation. Their preparation has been of preventive 

importance. In addition to the measures recommended in the guidelines, a combination 

of antibiotics has been mandatory to prescribe. The preparation has been indicated for 

all high-risk patients. Besides the recommended complex in guidelines, giving to the 

features of the mechanisms of AP development, we consider prescribing drugs that af-

fect the excessive activity of proteolysis, oxidative reactions, regulate the hemostatic 

system, and have a hepatoprotective and nephroprotective effect. 

Patients of the normal and increased risk groups are enough to get the basic ther-

apy recommended in the guidelines in the postoperative period. Patients of the medium-

risk group, with general AP, and all patients of the high-risk group, are to take the 

above-mentioned drugs. 

The surgery duration in patients of the normal risk group is not different from the 

recommended one. In patients of the increased risk group, the risk of inflammatory 

wound complications increases. For the prevention, it is necessary to carry out a step-

by-step debridement of the wound after suturing the peritoneum and to drain the subcu-

taneous tissue. The debridement should be done with antiseptic solutions during sutur-

ing. In addition, it is necessary to focus on measures that prevent intraabdominal com-

plications in patients of the moderate-risk group. In case of the regeneration processes 

violation, the preventive steps to suture failure on hollow digestive organs should be 

taken. The drainage amount of the peritoneal cavity should be used either. 

We consider applying additional measures to the peritoneal cavity debridement in 

the following cases: in patients of the medium-risk group with general purulent peritoni-

tis, in all patients of the high-risk group, as well as with pronounced inflammatory 
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changes in tissues, and if there are strong layers of fibrin. A drainage and debridement 

device is the case then. With the help of which the peritoneal cavity is lavaged with an-

tiseptic solutions in the postoperative period. Moreover, it is recommended to expand 

the indications for the programmed debridement of the peritoneal cavity in the high-risk 

patients' group. 

Following the treatment tactics and the developed set of measures allowed us to 

avoid complications in the row of cases like: in patients with diffuse AP, reduce mor-

tality in patients with general AP by 9.1%, reduce the frequency of development of re-

sidual intraabdominal infiltrates by 18.8%, prevent suppuration of the postoperative 

wound, reduce the hospital stay of patients with common forms of AP in the hospital 

approximately by 2.5 days. 

Scientific novelty of the obtained results. The novelty of the obtained results is 

that a comprehensive comparative assessment of the dynamics of proteolytic, fibrinolyt-

ic activity, redox reactions of blood plasma and tissues, morphological changes in the 

walls of the small intestine, liver, kidneys, spleen, lungs during the development of AP 

has been carried out for the first time in the experiment. The relationship between func-

tional and structural changes has been also revealed. Scientific data on the gradual de-

velopment of AP has been clarified. The two periods of 6-24 hours and 48-72 hours 

have been approved to exist. They were united by common patterns of changes of the 

studied biochemical and morphological criteria, which had qualitative differences in the 

functional activity of regulatory mechanisms and structural changes in organs during the 

development of AP. The objective determination of the AP prevalence by conducting a 

comparative study of changes in the optical properties of the peritoneum in various 

forms of AP has been studied for the first time. It was shown that the growth of the laser 

beam of the WSZ by an inflammatory altered peritoneum, compared to the unchanged 

one, can serve as an objective criterion of peritonitis more than 1.5 times. As soon as the 

debridement of the peritoneal cavity with antiseptic solutions and intraperitoneal instil-

lation of interferon α2b solution has been performed, a comparative morphological as-

sessment of the inflammatory changes reduction in the peritoneum has been carried out 

for the first time. It was shown that the administration of interferon α2b solution, after 
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the debridement of an antiseptic solution has been done, accelerates the activation of lo-

cal defense mechanisms and the smooth development of regeneration processes. 

A new method for differential diagnosis of acute surgical diseases of the ab-

dominal cavity has been suggested for the first time in clinical settings. It is based on 

the comparative determination of the intensity of luminescence of venous blood plasma 

at wavelengths λ =468-475 Nm. The shift of peak luminescence intensity indicators in 

the short-wave range can be used as a criterion for differential diagnostic differentiation. 

The developed method for diagnosing the prevalence of AP by determining the WSZ of 

a laser beam by the peritoneum has been introduced. A new method of a two-stage pre-

diction of the AP postoperative course has been suggested for the first time. The method 

is carried out by a comprehensive assessment of the characteristics of the cause and se-

verity of peritonitis, comorbid pathology, indicators of general blood analysis and fea-

tures of surgical intervention. It also allows us to thoroughly identify risk groups for 

early postoperative complications. A new algorithm of treatment tactics for AP has been 

suggested for the first time. It is based on a differentiated choice of the volume of treat-

ment measures for pre, while, and after surgery, which depends on the risk of the com-

plications. The developed method of prolonged debridement of the peritoneal cavity in 

AP has proved to be effective. Having used the drainage and debridement device, the 

number of intraabdominal inflammatory complications has been reduced by 18.18%. 

The practical significance of the results. The obtained scientific data has served 

as the basis for developing complex treatment tactics in patients with AP. The tactics 

include a differentiated choice of the measures amount at all stages of treatment. The 

groups of normal, increased, medium and high complications risk should be also taken 

into consideration. As a result of scientific research, the following list of actions have 

been created and put into practice of public health institutions: a new method of differ-

ential diagnosis of acute surgical diseases of the abdominal organs (utility model No. 

139478), which is based on determining the intensity of fluorescence of venous blood 

plasma; a new method for diagnosing the prevalence of peritonitis (utility model No. 

143288), which consists of measuring the WSZ of a laser beam by the peritoneum; a 

new method for debridement of the peritoneal cavity (utility model No. 116220), which 
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consists of intraperitoneal administration of interferon α2b solution; a new scale for 

predicting the development of early postoperative complications (utility model No. 

143294), which provides the two-stage forecasting considering all groups of normal, in-

creased, medium and high risk complications; clarified indications for preoperative 

preparation of patients, taking into account the complications possibility; a new method 

of duodenostomy formation; a new method of prolonged debridement and drainage of 

the peritoneal cavity (utility model No. 109756) by using the developed drainage and 

debridement device (utility model No. 109758); a clarified conservative measures 

amount in the postoperative period, taking into account complications possibility. 

Scienсe-based treatment tactics have made it possible to reduce the incidence of 

residual intraabdominal infiltrates in patients with general peritonitis by 18.18%, to pre-

vent suppuration of the postoperative wound, as well as to reduce the duration of pa-

tients' hospital stay who had common forms of peritonitis by an average of 2.5 days. 

Keywords: acute peritonitis, proteolysis, fibrinolysis, redox reactions, course 

prognosis, the prevalence of peritonitis, conservative treatment, debridement of the peri-

toneal cavity. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 
 

АзАл – азоальбумін; 

АзКз – азоказеїн; 

АзКл – азокол; 

АОС – антиоксидантна система; 

АТ – артеріальний тиск; 

ГП – гострий перитоніт; 

ДПК – дванадцятипала кишка; 

ЕЗФ – еозинофіли; 

ЗЛ – запрограмована лапараперція; 

ІСМЛ – індекс співвідношення моноцитів і лімфоцитів; 

ІХС – ішемічна хвороба серця; 

КПП – клас поєднаної патології; 

КР – коефіцієнт резистентності; 

Лф – лімфоцити; 

МА – малоновий альдегід; 

Мц – моноцити; 

МПІ – Мангаймський перитонітний індекс; 

МСМ – молекули середніх мас; 

НЛК – нейтрофільно-лімфоцитний коефіцієнт; 

НК – недостатність кровообігу; 

НФА – неферментаційна фібринолітична активність;  

ОМБ – окиснювальна модифікація білка; 

ПОЛ – перекисне окиснення ліпідів; 

ПОН – поліорганна недостатність: 

ПОУ – післяопераційні ускладнення; 

ПЯН – паличкоядерні нейтрофіли; 

ПмЯН – поліморфноядерні лейкоцити; 

СГГ – сульфгідрильні групи; 
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СТП – стандартна тестова площа; 

СН – серцева недостатність: 

СФА – сумарна фібринолітична активність;  

СЯН – сегментоядерні нейтрофіли; 

ФА – фібринолітична активність; 

ФФА – ферментаційна фібринолітична активність; 

ФК – функціональний клас; 

Цп – церулоплазмін; 

ЯІЗ – ядерний індекс зсуву. 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Гострий перитоніт (ГП) є 

однією з найактуальніших проблем хірургії як в Україні, так і в світі [1-6]. 

Красномовним свідченням цього є показники летальності, яка за поширених форм 

перитоніту сягає 30-70% [7-12]. Проблеми патогенезу, діагностики й лікування 

ГП незмінно є об’єктом пильної уваги. Втім, незважаючи на  численні 

дослідження етіології, патогенезу, методів діагностики і лікування, досягти 

єдності поглядів на ці питання не вдалося, що, насамперед, спричинено значною 

різноманітністю причин ГП і багатогранністю механізмів його розвитку. Пре-

дметом дискусій є всі аспекти проблеми – провідні ланки патогенезу, класи-

фікація, тактика лікування [13-18]. 

Наслідком такої ситуації є, зокрема, різні погляди на поширеність ГП, ста-

дійність розвитку [6,12,13,14]. Це, своєю чергою, обумовлює суттєві відмінності в 

оцінюванні тяжкості ГП, прогнозуванні його перебігу і ймовірності розвитку ус-

кладнень [4,11,12,20-22]. Запропоновані дослідниками способи значно відріз-

няються, оскільки часто ґрунтуються на різному баченні сутності ГП [7,10, 

11,12,23,24]. 

Результатом таких розбіжностей є неоднозначні підходи до вибору опти-

мального обсягу заходів на всіх етапах лікування – до операції, протягом її 

проведення та після втручання. Дискутабельними залишаються критерії необ-

хідності проведення передопераційного підготування і його обсяг [11,12,25-27]. 

Не напрацьовані об’єктивні методи оцінювання поширеності ГП, яку донині виз-

начають винятково суб’єктивно [5,28]. Надзвичайно контраверсійними є погляди 

на обсяг і методи санації очеревинної порожнини – одного з основних складників 

хірургічного втручання, необхідність застосування запрограмованих повторних 

санацій [11,12,29-40]. Певні розбіжності наявні у поглядах на дренування оче-

ревинної порожнини [41,42]. Суперечності стосуються також комплексного кон-

сервативного лікування після операції, включення в нього, окрім інфузійної та ан-



28 
 

тибактеріальної терапії, додаткових засобів, спрямованих на корекцію механізмів 

регуляції запального процесу, проявів ендотоксикозу тощо [12,27,43-45]. 

Отож більшість аспектів ГП потребують наступного поглибленого ви-

вчення, на чому наголошено в дослідженнях останніх років [11,42]. На нашу 

думку, шлях до покращення результатів лікування хворих пролягає через ком-

плексний аналіз механізмів патогенезу ГП, створення обґрунтованих методів ді-

агностування і прогнозування, які дозволили би оптимізувати тактику лікування. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами, грантами. 

Дослідження виконані на кафедрі хірургії № 1 Вищого державного навчального 

закладу України «Буковинський державний медичний університет» в рамках 

планової комплексної науково-дослідницької роботи «Особливості діагностики, 

прогнозування розвитку ускладнень та лікування деяких хірургічних захворювань 

органів черевної порожнини у хворих з генетично детермінованими предикторами 

їх несприятливого перебігу» (номер державної реєстрації  0111U006497). 

Дисертант є співвиконавцем цієї роботи. У науковій роботі автор виконав 

фрагменти, які стосуються дослідження патогенезу гострого перитоніту, 

особливостей його діагностики, прогнозування перебігу і тактики лікування. 

Тема дисертації затверджена вченою радою ВДНЗ України «Буковинський 

державний медичний університет» (протокол № 2 від 28.09.2017 р.). 

Мета і завдання дослідження.  

Метою роботи було підвищити ефективність лікування хворих на гострий 

перитоніт шляхом комплексного аналізу провідних механізмів його прогресу-

вання і розробки на цій основі обґрунтованих діагностично-лікувальних заходів. 

Для досягнення цієї мети поставлені такі завдання: 

1. Провести комплексний аналіз провідних механізмів прогресування 

гострого перитоніту. 

2. Розробити інформативні критерії діагностики тяжкості перебігу 

гострого перитоніту для обґрунтованого вибору обсягу лікувальних заходів. 

3. Вдосконалити комплекс інтраопераційних діагностичних і 

лікувальних заходів у хворих на гострий перитоніт. 
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4. Вдосконалити комплекс періопераційного консервативного лікування 

у хворих на гострий перитоніт. 

5. Провести клінічну оцінку ефективності напрацьованого діагностично-

лікувального комплексу у хворих на поширений гострий перитоніт. 

Об’єкт дослідження: механізми розвитку гострого перитоніту, методи 

прогнозування тяжкості його перебігу, діагностики та лікування. 

Предмет дослідження: динаміка змін біохімічних, гістологічних і гісто-

хімічних критеріїв у експериментальних тварин з моделями перитоніту; чинники 

ризику післяопераційних ускладнень, ефективність застосування напрацьованих 

методів діагностики, прогнозування і лікування, динаміка змін гомеостазу у хво-

рих на гострий перитоніт. 

Методи дослідження: ретроспективний аналіз медичних карт стаціонарних 

хворих (вік, стать, основне і супутні захворювання, показники лабораторних та ін-

струментальних методів обстеження, тривалість лікування, наявність після-

операційних ускладнень), проспективний аналіз клінічно-лабораторних пока-

зників (загальний аналіз крови, вміст загального білка, сечовини, креатиніну, бі-

лірубіну, наявність післяопераційних ускладнень, тривалість лікування), прогно-

стичні (застосування оцінювальних шкал), активність протеолізу, фібринолізу, 

окиснювальної модифікації білка, вміст малонового альдегіду, церулоплазміну, 

сульфгідрильних груп, фотоколориметричний (визначення вмісту молекул сере-

дньої маси), гістологічний (дослідження тканин), гістохімічний (дослідження сту-

пеня окиснення тканинного білка), фотолюмінісцентний (дослідження спектрів 

фотолюмінесценції плазми, ширини зони розсіювання лазерного променю оче-

ревиною), математично-статистичний (визначення нормальності розподілу даних 

у вибірках, середніх величин, середньоквадратичних відхилень, коефіцієнтів 

кореляції, дисперсії показників, довірчих інтервалів, дискримінантний аналіз). 

Наукова новизна одержаних результатів. Експериментально-клінічний 

характер досліджень дозволив отримати нові наукові дані. 

В експерименті:  



30 
 

- вперше здійснена комплексна порівняльна оцінка динаміки протеолітичної, 

фібринолітичної активності, редокс-реакцій плазми крові й тканин, морфо-

логічних змін в стінках тонкої кишки, печінки, нирок, селезінки, легень протягом 

розвитку гострого перитоніту, виявлений взаємозв’язок між функційними і струк-

турними змінами; 

- уточнені наукові дані щодо стадійності розвитку гострого перитоніту, 

доведена наявність двох періодів – 6-24 год і 48-72 год, об’єднаних спільними 

закономірностями змін досліджених біохімічних і морфологічних критеріїв, котрі 

зумовленими якісними відмінностями функційної активності регуляційних меха-

нізмів і структурних змін органів впродовж розвитку гострого перитоніту; 

- вперше вивчена можливість об’єктивного визначення поширеності гострого 

перитоніту шляхом проведення порівняльних дослідження змін оптичних влас-

тивостей очеревини за різних форм гострого перитоніту, показано, що зростання 

ширини зони розсіювання лазерного променю запально зміненою очеревиною, 

порівняно до незміненої, понад 1,5 рази може слугувати об’єктивним критерієм 

наявності перитоніту; 

- вперше проведена порівняльна морфологічна оцінка редукції запальних 

змін очеревини після санації очеревинної порожнини розчинами антисептиків та 

інтраочеревинної інстиляції розчину інтерферону α2b, показано, що його уве-

дення після промивання розчином антисептика сприяє прискоренню активації 

місцевих механізмів захисту і адекватному розвитку процесів регенерації; 

В клінічних умовах:  

- вперше запропонований новий спосіб диференційної діагностики гострих 

хірургічних захворювань органів черевної порожнини, заснований на порів-

няльному визначенні інтенсивності люмінесценції плазми венозної крові на дов-

жинах хвиль =468-475 нм, показано, що зміщення пікових показників інтен-

сивності люмінесценції у короткохвильовий діапазон можна використовувати, як 

критерій диференційно-діагностичного розмежування; 
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- вперше запроваджений розроблений спосіб діагностики поширеності пери-

тоніту шляхом визначення ширини зони розсіювання лазерного променю оче-

ревиною; 

- вперше запропонований новий спосіб двоетапного прогнозування піс-

ляопераційного перебігу гострого перитоніту шляхом комплексного оцінювання 

характеристик причини і тяжкості перитоніту, коморбідної патології, показників 

загального аналізу крови і особливостей проведеного хірургічного втручання, 

який дозволяє обґрунтовано виділяти різні групи ризику виникнення ранніх 

післяопераційних ускладнень; 

- вперше запропонований новий алгоритм лікувальної тактики за гострого пе-

ритоніту, заснований на диференційованому виборі обсягу лікувальних заходів 

до, протягом і після операції, який ґрунтується на урахуванні ризику виникнення 

ускладнень; 

- уточнені дані щодо ефективності розробленого способу пролонгованої 

санації очеревинної порожнини при перитоніті за допомогою запропонованого 

дренажно-санаційного пристрою, показана, що його застосування дозволяє на 

18,18% скоротити кількість інтраабдомінальних запальних ускладнень. 

Практичне значення одержаних результатів. Отримані дані стали під-

ґрунтям для напрацювання науково обґрунтованої комплексної лікувальної так-

тики у хворих на гострий перитоніт, яка передбачає диференційований вибір об-

сягу заходів на всіх етапах лікування, з урахуванням виділення груп звичайного, 

збільшеного, середнього та високого ризику виникнення ускладнень. 

У результаті наукових досліджень створено та запроваджено в практичну 

діяльність закладів охорони здоров’я: 

- новий метод диференційної діагностики гострих хірургічних захворювань  ор-

ганів черевної порожнини, що базується на визначенні інтенсивності флуоре-

сценції плазми венозної крові (патент на корисну модель № 139478); 

- новий метод діагностування поширеності перитоніту (патент на корисну мо-

дель № 143288), який полягає у вимірюванні ширини зони розсіювання лазерного 

променю очеревиною; 
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- новий метод санації очеревинної порожнини, який полягає і інтра-

очеревинному уведенні розчину інтерферону α2b (патент на корисну модель № 

116220); 

- нова шкала для передбачення розвитку ранніх післяопераційних уск-

ладнень, що передбачає двоетапне прогнозування з виділенням груп звичайного, 

збільшеного, середнього і високого ризику їх виникнення (патент на корисну мо-

дель № 143294); 

- уточнені показання до передопераційного підготування хворих, з 

урахуванням загрози виникнення ускладнень; 

- новий спосіб формування дуоденостоми; 

- новий спосіб пролонгованої санації і дренування очеревинної порожнини 

(патент на корисну модель № 109756) шляхом застосування розробленого дрена-

жно-санаційного пристрою (патент на корисну модель № 109758); 

- уточнений обсяг консервативних заходів в післяопераційний період, з 

урахуванням загрози виникнення ускладнень. 

Науково обґрунтована лікувальна тактика дозволила уникнути ускладнень у 

хворих на дифузний перитоніт, на 9,1% знизити летальність у хворих на розлитий 

перитоніт, на 18,8% знизити частоту розвитку залишкових інтраабдомінальних 

інфільтратів, запобігати нагноєнням післяопераційної рани, скоротити терміни 

перебування хворих на поширені форми перитоніту у стаціонарі, в середньому, на 

2,5 дні. 

Результати роботи впроваджені в практику наукових досліджень та навчаль-

ний процес кафедри хірургії № 1 (затверджено 01.02.21) Буковинського державно-

го медичного університету, кафедри хірургії № 1 (затверджено 03.02.21) Івано-

Франківського національного медичного університету, кафедри хірургії № 1 з уро-

логією та малоінвазивною хірургією імені Л.Я. Ковальчука (затверджено 05.02.21) 

Тернопільського національного медичного університету імені І.Я. Горбачевського, 

кафедри оптики та видавничо-поліграфічної справи (затверджено 08.02.21) Інсти-

туту фізико-технічних та комп’ютерних наук Чернівецького національного уніве-

рситету ім. Ю. Федьковича, а також у клінічну практику лікувальних установ: 
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ОКНП «Чернівецька обласна клінічна лікарня» (затверджено 01.03.21), КНП «Мі-

ська клінічна лікарня №1 Івано-Франківської міської ради» (затверджено 

29.01.21), КНП «Тернопільська міська комунальна лікарня швидкої медичної до-

помоги» (затверджено 18.01.21), КНП «Коломийська центральна районна лікар-

ня» Коломийської районної ради  (затверджено 26.02.21), що засвідчують відпові-

дні акти впровадження. 

Особистий внесок здобувача. Особистий внесок автора є основним. 

Спільно з керівником розроблена ідея, сформульовано мету, задачі наукової 

роботи та методи дослідження. Персонально здійснені всі експерименти та 

експериментальна апробація розроблених методів діагностики і лікування. 

Самостійно здійснено літературний пошук, опрацьовані дані експериментальних 

та клінічних досліджень, проведений статистичний аналіз. Автор спільно з 

керівником брав участь у клінічній апробації розроблених методів діагностики, 

прогнозування і лікування. Самостійно написав усі розділи дисертації та 

підготував статті до друку. Спільно з науковим керівником сформулював 

висновки і практичні рекомендації. Результати дослідження висвітлені у наукових 

публікаціях, опублікованих особисто та з співавторами, що з ними здійснювався 

набір клінічного матеріалу, опрацювання та здійснення деяких методів 

дослідження, які фактично неможливо виконати самостійно. У наукових працях, 

опублікованих у співавторстві, дисертанту належить фактичний матеріал і 

основний творчий доробок. 

Апробація роботи. Основні наукові положення, висновки та практичні 

рекомендації дисертаційного дослідження доповідались на наукових форумах 

різного рівня: 98-ма підсумкова конференція професорсько-викладацького складу 

БДМУ (Чернівці, 2017), І Буковинський хірургічний форум (Чернівці, 2017), 

Науково-практична конференція присвячена 60-річчю з дня народження 

професора Поліщука В.М. та 60-річчя ВДНЗ «Тернопільський державний 

медичний університет ім. І.Я. Горбачевського» (Рівне, 2017), «Актуальні питання 

сучасної хірургії», (Київ, 2017 р.), 99-та підсумкова конференція професорсько-

викладацького складу БДМУ (Чернівці, 2018), V Міжнародний медико-
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фармацевтичний конгрес студентів і молодих учених, BIMCO (Чернівці, 2018), 

Науково-практична конференція з міжнародною участю  XVII конгрес світової 

федерації українських лікарських товариств (Кам’янець Подільський, 2018), IV 

Прикарпатський хірургічний форум (Яремче, 2018), 100-та підсумкова 

конференція професорсько-викладацького складу БДМУ (Чернівці, 2019),  VІ 

Міжнародний медико-фармацевтичний конгрес студентів і молодих учених, 

BIMCO (Чернівці, 2019), ІІ Буковинський хірургічний форум (Чернівці, 2019), 1-й 

Галицький хірургічний форум «Інноваційні технології в хірургії», з нагоди 100-

річчя з дня народження Ю.Т. Коморовського (Тернопіль, 2020), 101-ша 

підсумкова конференція професорсько-викладацького складу БДМУ (Чернівці, 

2020), V Прикарпатський хірургічний форум (Яремче, 2020), 102-га підсумкова 

конференція професорсько-викладацького складу БДМУ (Чернівці, 2021). 

Публікації. За темою дослідження опубліковано 45 робіт (одноосібно – 16): 

1 монографія, 16 журнальних статей, з них 14 – у фахових виданнях України, 2 – у 

періодичних закордонних виданнях, з яких 1 – у виданні, що індексується базами 

Scopus і Web of Science, 24 – у збірниках матеріалів конференцій України, 4 – у 

закордонних збірниках матеріалів конференцій. Отримано 6 патентів України на 

корисну модель. 

Обсяг і структура роботи. Дисертація викладена на 234 сторінках і 

складається з анотації, вступу, огляду літератури, опису матеріалів та методів 

дослідження, 4 розділів власних досліджень, узагальнення результатів, висновків, 

практичних рекомендацій, списку використаних джерел (на 29 сторінках), і двох 

додатків (на 11 сторінках). Список використаних джерел містить 278 посилань, 

серед них кирилицею – 122 посилання, латиницею – 156 посилань. Робота 

ілюстрована 22 таблицями (4 – на окремих сторінках), та 108 рисунками (15 – на 

окремих сторінках), 12 з яких винесені в додатки. Основний текст роботи 

викладено на 175 сторінках. 
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РОЗДІЛ 1. ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

Проблема гострого перитоніту (ГП) незмінно привертає пильну увагу дослі-

дників ще від пори становлення сучасної медичної науки. Напрацювання у царині 

діагностики, хірургічного і консервативного лікування сприяли покращенню його 

результатів. Утім, попри певні незаперечні успіхи, вже впродовж багатьох деся-

тиліть досягнути якогось якісного прориву не вдається. Наочним підтвердженням 

цьому є показники летальності, які ще з середини минулого сторіччя майже не-

змінно утримуються на рівні 30-45% [46-50]. Водночас не можна не зауважити, 

що оприлюднені дані часом суттєво різняться. Незрідка в літературі трапляються 

як значно нижчі (7-10%), так і вищі (65-70%) показники [2,11,12,16,51]. Такі сут-

тєві розбіжності відображують наявні, часто принципові, відмінності поглядів на 

сутність ГП, його етіологію, патогенез, відповідно, й на тактику лікування. 

 

1.1 Окремі аспекти етіології та патогенезу гострого перитоніту 

 

Незгода думок починається з етіології. Зокрема, всі дослідники одностайно 

визнають первинний і вторинний ГП. Більшість авторів зазначають також наяв-

ність третинного [4,6,11,13,14,46-49]. Водночас дефініції різних форм суттєво від-

різняються. Первинним найчастіше називають ГП причина якого знаходиться за 

межами черевної порожнини [6,13,46-49]. Заразом Wittmann D.H. et al. [52] відно-

сять до первинного ГП, спричинений неперфораційними захворюваннями органів 

черевної порожнини і перитоніт, як ускладнення перитонеального діалізу. Втім 

більшість авторів уважають ГП, причина котрого локалізована в черевній порож-

нині, вторинним [6,13,46-49]. Так само неоднозначними є погляди на вторинний 

ГП, який, зокрема, поділяють на перфораційний, післятравматичний, післяопера-

ційний [13,46,47,52] та запально-деструктивний [13,46,47]. van Ruler O., Boer-

meester M.A. [53] визначають вторинний ГП як гостру інфекцію очеревини, спри-

чинену втратою цілісності шлунково-кишкового тракту або інших вісцеральних 

органів. Водночас дослідники окремо розрізняють ГП внаслідок випадкової пер-
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форації, ятрогенної травми, неспроможності швів тощо [54]. Найбільш контравер-

сійними є, певно, дефініції третинного ГП. Його трактують як наслідок персисту-

ючого або повторного запалення після лікування вторинного ГП [48], грибкового 

ураження [52,54], неспроможності швів чи перфорації після операції [55], ура-

ження опортуністичними чи низько патогенними інфекціями [52,54], імунної не-

достатності [6,48], перитонеального діалізу [56,57]. Низка авторів виділяють ок-

ремий вид третинного ГП без очевидного патогену [52,54,58]. Evans H.L. et al. [59] 

визначають третинний ГП як рецидив інфекції в період понад 72 год після адеква-

тного лікування попередньої внутрішньочеревної інфекції, а персистенцію інфек-

ції не кваліфікують, як третинний перитоніт. 

Зауважимо, що така мішанина поглядів і трактувань яскраво свідчить про 

складність проблеми і, водночас, про труднощі, які виникають за інтерпретування 

й порівняння даних різних досліджень. Що більше, віднесення конкретного хво-

рого до певної градації мало би чітко визначати тактику лікування, насамперед, 

необхідність певного обсягу хірургічного втручання, а означена плутанина суттє-

во ускладнює вирішення цього питання. Можливо, цим керуються автори, які ви-

діляють лише дві форми ГП – первинний (джерело за межами черевної порожни-

ни) і вторинний (джерело в черевній порожнині) [13,47,60,61], що достатньо чітко 

розкриває особливості наступного лікування. 

Незалежно від виду патології, яка спричинила ГП, головним його індукто-

ром є ендогенна мікрофлора [4,6,10,18,46-48]. На початкових етапах ГП його про-

моторами можуть бути монокультури мікроорганізмів [46,47], а надалі прогресу-

вання спричиняють мікробні асоціації, утворені, здебільше, аеробними і анаероб-

ними бактеріями, складники яких періодично змінюються [10,11,12,22]. 

У відповідь на ураження очеревини в очеревинній порожнині формується 

запальне вогнище, яке спричиняє типові місцеві морфофункційні зміни тканин і 

органів з відповідною реакцією захисних та компенсаційно-пристосувальних ме-

ханізмів [62]. Тобто, за своєю сутністю ГП є запаленням, яке розглядають як уні-

версальний біологічний процес, що виникає внаслідок дії подразника, який запо-

діює пошкодження [63,64]. Запрограмованою метою запалення є ліквідація чи від-



37 
 

межування причинного агенту і відновлення пошкодженої тканини [63,64]. Ця 

мета реалізується численними регуляційними механізмами [62-65]. Отож саме по-

рушення їхнього функціонування спричиняють перехід запалення із захисної реа-

кції в якісно інший стан, який позначають як загальнопатологічну реакцію, нас-

лідком котрої є несумісні з життям порушення гомеостазу [66]. Причини таких 

змін у разі ГП, загалом, залишаються незрозумілими. Лише в окремих випадках, 

серед яких виникнення ГП на тлі наявних порушень функції органів і систем, зна-

чні поширені ураження органів живота (кишкова непрохідність, мезентеріальний 

тромбоз тощо), логічні пояснення існують. Але в іншому перитоніт залишається 

далеким від остаточного розуміння. 

Протягом різних періодів дослідження ГП автори наголошували на певних 

провідних механізмах його розвитку. Це, зокрема, гіповолемія і порушення водно-

електролітного балансу, мікроциркуляційні зміни і вазодилатація, гіпоксія, гіпер-

коагуляція й дисеміноване внутрішньосудинне згортання крови, ендогенна інток-

сикація, імунний дисбаланс і пригнічення регенерації, поліорганна недостатність 

[1,6,7,18,43,46,47,48,52,56,58,62,67]. Змінювалися концептуальні підходи, і, як на-

слідок, нині патогенез ГП часто розглядають крізь призму розвитку синдрому си-

стемної запальної відповіді і абдомінального сепсису [4,7, 11,12,22,24,27,52,58]. 

Втім жодна з концепцій не дала вичерпних відповідей на животрепетні актуальні 

питання. 

Питомою ознакою досліджень останніх десятиліть є увага до регуляторів за-

пального процесу, механізмів їх утворення, реалізації функцій. Це, серед іншого, 

окисно-відновна система, яку відносять до числа основних чинників, що регулю-

ють запалення [63,64,67]. Субстратами вільнорадикальної модифікації є ліпіди, бі-

лки та амінокислоти [68,69,70]. Окисним реакціям належить важлива роль у під-

триманні стабільності мембран клітин і субклітинних елементів, процесах мітозу, 

апоптозу та некрозу, гемокоагуляції, реалізації механізмів неспецифічної резисте-

нтності, детоксикації [63,64,67,71-75] тощо.  

Окисні реакції контролює і гальмує антиоксидантна система [68,76,77]. По-

рушення рівноваги окисно-відновних механізмів вважають однією з підвалин змін 
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перебігу запального процесу [63,64,75], зокрема, важливою ланкою патогенезу ГП 

[78-80]. Надмірна активність окисних реакцій спричиняє дестабілізацію функціо-

нування всіх без винятку систем, що беруть участь у підтриманні гомеостазу 

[81,82]. Накопичення продуктів пероксидації є одним із складників синдрому ен-

догенної інтоксикації [68,71,82]. 

Важливу роль у реалізації захисної програми запалення відіграє також про-

теолітична система [63,64,83]. Узгоджена взаємодія протеаз і антипротеолітичних 

чинників становить основу кініногенезу, регуляції гемостазу, кровообігу [84]. 

Протеолітична модифікація є важливим складником імунних реакцій, процесів 

регенерації [63,64,85,86]. Водночас надмірна активність протеаз спричиняє як по-

рушення означених процесів, так і безпосередні ушкодження тканин і органів 

[84]. Тому надлишкове активування протеолізу вважають одним з важливих чин-

ників, що сприяє прогресуванню ГП [87-89]. 

Суттєве значення в становленні запальної реакції належить фібринолітичній 

системі, що зумовлено участю чинників фібринолітичного каскаду в ролі індукто-

рів, медіаторів та регуляторів на всіх етапах розвитку запального процесу [63,64]. 

Окрім безпосередньої регуляції агрегатного стану крові, складники і продукти ре-

акцій фібринолізу беруть участь у регуляції всіх ланок імунної відповіді [67,75]. 

Отож зміни стану фібринолітичної системи суттєво визначають спрямованість мі-

сцевих та системних процесів за перитоніту [88-91]. Зокрема, надлишкову фібри-

нолітичну активність вважають основою розвитку дисемінованого внутрішньосу-

динного згортання крові [92,93], що є однієї з провідних ланок патогенезу ГП 

[49,58,89]. Водночас руйнування фібрину під впливом плазміну порушує процеси 

відмежування запального осередку і сприяє поширенню перитоніту [62,63]. 

Протеолітичні і фібринолітичні механізми регулюють спільні активатори та 

інгібітори [84,94]. Їхня активність тісно пов’язана з функціонуванням редокс-сис-

теми, що зумовлено участю пероксидних аніонів у модифікації та інактивуванні 

як протеолітичних, так і антипротеолітичних чинників [95-97]. 

Заразом в літературі майже відсутні дані щодо особливостей функційних 

змін означених систем на різних етапах ГП, взаємозв’язку таких змін з морфофу-
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нкційним станом різних органів та сукупної комплексної оцінки. Отож проведен-

ня таких досліджень є актуальним. Зауважимо, що вивчення цих питань має не 

лише суто теоретичне, але й важливе практичне значення, оскільки сприятиме на-

працюванням обґрунтованих підходів до вибору засобів лікування ГП в різні пе-

ріоди його розвитку. 

 

1.2 Сучасні проблеми вибору лікувальної тактики у хворих на гострий пери-

тоніт 

 

Проблемам тактики лікування ГП присвячено безліч досліджень. Втім, по-

при це, єдині підходи до їхнього вирішення й донині відсутні. Зауважимо, що ще 

від часу появи перших наукових робіт, головні питання залишаються однотипни-

ми – коли оперувати, як оперувати, як санувати очеревинну порожнину, чи потрі-

бно дренувати, як закінчувати операцію, як лікувати до та після неї [17,98]. Мож-

ливо, єдиний аспект, погляди на який одностайні, це – необхідність операції, хоча 

така єдність стосується, здебільшого, поширених форм суто хірургічного перито-

ніту. Не маючи не меті детальний розбір всіх нюансів лікування ГП, що далеко 

виходить за межі дисертаційного дослідження, зупинимося на окремих, найваж-

ливіших, на нашу думку, моментах. 

Суттєвою, якщо не головною, причиною розбіжностей думок є відсутність 

єдиної класифікації ГП, всі рубрики якої залишаються дискутабельними. Насампе-

ред, повернемося до вже зауважених відмінностей щодо етіології ГП. Зазначимо, 

що поділ на первинний, вторинний і третинний може суттєво впливати на вибір об-

сягу хірургічного втручання, зокрема, на спосіб завершення операції у разі первин-

ного чи третинного ГП, коли явне його джерело в черевній порожнині відсутнє. 

Виокремлення різних видів ГП за особливостями мікрофлори (стафілококо-

вий, колібацилярний тощо), що описують окремі автори [47,99,100,101], згідно з 

їхніми же даними на вибір тактики лікування не впливає і може мати значення 

тільки за вибору засобів антибактеріальної терапії. Втім, з огляду на те, що чітко 

визначити властивості збудника можна лише через певний час після операції, ста-
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ртову антибіотикотерапію завжди розпочинають препаратами широкого спектра 

дії [102]. Для вибору конкретного засобу рекомендують орієнтуватися на резуль-

тати мікробіологічного моніторингу та інтраопераційну ситуацію (ознаки анаеро-

бної інфекції тощо) [4,10,11,12,15,16,47,48]. 

Одним із найбільш контраверсійних питань є розподіл ГП за поширеністю. 

Заразом остання суттєво визначає тяжкість перитоніту і хірургічну тактику [7,46, 

47,54,100]. Зауважимо, що, здебільшого, у вітчизняній та закордонній літературі 

підходи до оцінювання принципово різняться, хоча всі автори одностайно виді-

ляють дві форми ГП – місцевий і поширений. Проте дефініції цих форм кардина-

льно інші. За закордоном терміном місцевий (local, lokalisierte), позначають пери-

тоніт, відмежований від інших відділів очеревинної порожнини, тобто, абсцес [52, 

53,58]. Решту форм, за яких вогнище ГП не відмежоване, визначають, як дифуз-

ний (diffuse), а варіантом дифузного є генералізований (general, generalized, gene-

ralisierte) [6,49,53,58], зрідка, тотальний (total) [103] або панперитоніт (pan-

peritonitis) [104]. Зазначимо, що чіткі відмінності видів поширеного ГП часто не 

наводять, хоча щодо генералізованого, то здебільше говорять про ураження двох і 

більше квадрантів живота. В окремих джерелах поширений перитоніт визначають 

лише як генералізований, і подають цей термін як синонім дифузного [105]. 

У традиції вітчизняних хірургічних шкіл основним розмежувальним крите-

рієм поділу ГП уважають 9 анатомічних ділянок передньої черевної стінки 

[13,106]. Здебільшого автори поділяють ГП на дві основних форми: місцевий і по-

ширений [47,48,99,100,107]. До місцевого відносять перитоніт, що захоплює одну 

[13,107], іноді, 1-2 ділянки [7,48]. Трактування поширеного також відрізняються. 

Частим є поділ на дифузний – займає 2-3 ділянки, розлитий – 4-6 ділянок і загаль-

ний – захоплює понад 6 ділянок [13, 99,108]. У низці робіт не розділяють розли-

тий і загальний ГП, що аргументують відсутністю суттєвих відмінностей клініч-

них проявів [47,100]. Цыганенко А.Я. та співавт. [109] виділяють розлитий (зай-

має понад 2 ділянки) і тотальний ГП, який поширюється на всю очеревинну по-

рожнину, що за принципом поділу нагадує попередній, від якого відрізняється ли-

ше термінологічно. Деякі дослідники поділяють ГП винятково на місцевий і по-
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ширений [48,106], і, зрештою, в окремих роботах не надають суттєвого значення 

поширеності, натомість звертають увагу на стадійність і тяжкість перебігу ГП 

[100]. Зауважимо, що часто заперечення деталізації поширеності суперечить при-

нципам вибору хірургічної тактики, що рекомендують у цих же роботах, згідно з 

якими обсяг санації очеревинної порожнини та метод завершення операції зале-

жить від поширення перитоніту на певну кількість анатомічних ділянок. 

На нашу думку, окрім різних поглядів на сутність ГП, така строкатість пог-

лядів відображує відсутність об’єктивних способів оцінювання поширеності, яке 

донині засноване винятково на візуальних характеристиках стану очеревини і на-

явності ексудату [28]. Втім, не можна не зауважити, що інтерпретація даних сут-

тєво залежить від індивідуального сприйняття макроскопічних змін. Попри це, на-

віть суто об’єктивні чинники можна потрактувати по різному. Зокрема, наявність 

ексудату в певній ділянці зовсім не свідчить про наявність запалення, оскільки рі-

дина може переміщуватися механічно. Так само й відсутність патологічного вміс-

ту не є критерієм відсутності запалення. Отож актуальним є напрацювання мето-

дів об’єктивного інтраопераційного діагностування перитоніту. 

Надзвичайно неоднозначно в літературі висвітлені питання стадійності роз-

витку ГП. Розбіжності поглядів стосуються наявності стадій взагалі, їхньої кіль-

кості й критеріїв виділення. Низка дослідників виділяють три стадії ГП [60,110, 

111,112]. Водночас принципи розмежування суттєво відрізняються. Зокрема, Skip-

worth R.J.E., Fearon K.C.H. [60] Hall J.C., Heel K.A. [111] беруть за основу особли-

вості імунної відповіді на запальне вогнище. Frantzides C.T. et al. [112] орієнту-

ються на стан міоелектричної активності тонкої кишки. Симонян К.С. [110] за-

пропонував виділяти реактивну, токсичну і термінальну фази, що часто викорис-

товують і донині. Багато дослідників дотримуються поділу на дві стадії, дефініції 

та назви яких, втім, суттєво різняться [13,19,113]. Гостищев В.К. та співавт. [100] 

розрізняють 4 стадії ГП, з яких четверту поділяють на дві. 

У частині представлених класифікацій стадійність (фазовість) перебігу ГП 

взагалі не згадують [48,49,52,54,58,108], водночас Бойко В.В. та співавт. [48] в 

описі клінічного перебігу ГП фактично зазначають наявність чотирьох стадій. У 
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роботах, де ГП розглядають як абдомінальний сепсис, також відсутні вказівки на 

стадії перебігу [4,11,12,22], хоча, з огляду на логіку викладення матеріалу, в тако-

му аспекті можна, певно, виділити стадії системної запальної відповіді, сепсису і 

септичного шоку. Зауважимо, що далеко не всі дослідники погоджуються з таки-

ми підходами і, натомість, розглядають сепсис як ускладнення ГП [47,46,60,99]. 

На нашу думку, принципом розмежування ГП за стадіями мали би бути як-

ісь якісні відмінності функційного стану механізмів регуляції запального процесу. 

Водночас автори, які орієнтуються на особливості імунної реакції, розглядають 

відповідь різних ланок імунітету (неспецифічної та специфічної) дещо відокрем-

лено, що навряд чи можна визнати за доцільне. Дослідники, які виділяють реакти-

вну, токсичну і термінальну стадії вважають, що в першій з них дію агресивних 

агентів врівноважує активність захисних механізмів, у токсичній стадії виникає 

недостатність останніх, яка поглиблюється в термінальній [99,110]. Тобто, прин-

ципових відмінностей між термінальною і токсичною стадіями немає, а є лише 

поглиблення розладів, що виникли. Водночас Гринберг А.А. та співавт. [99] опи-

сують в токсичній стадію виразну інтоксикацію, а термінальній зазначають гли-

боку зворотну інтоксикацію, що закономірно викликає питання про сутність від-

мінностей. Отож аналіз літератури свідчить, що така проблема потребує дослі-

дження, оскільки вона має не лише наукове чи академічне значення, але й суто 

практичне, позаяк корекція захисних механізмів має враховувати особливості їх-

нього стану. 

Впритул до стадійності ГП торкається питання визначення його тяжкості. 

Дослідники, які розглядають ГП як абдомінальний сепсис, вважають за доцільне 

використовувати широко відомі шкали, як от, SAPS, APACHE, SOFA тощо [4,11, 

12,22]. Втім означені способи оцінювання є  занадто узагальненими, тому їх про-

понують доповнювати шкалами специфічними для абдомінального сепсису: 

PIPAS, WSES Sepsis Severity Score [114,115]. Зазначимо, що такі методи, хоча й 

досить точно описують тяжкість розладів гомеостазу, але, все ж, орієнтовані саме 

на сепсис і не дають можливості спрогнозувати напрямок розвитку патологічних 

процесів. Окрім цього, таке оцінювання спрямоване на вибір обсягу консерватив-
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них заходів і не передбачає особливості інших методів лікування. Заразом не мо-

жна не погодитися з думкою авторів, які не вважають кожен ГП сепсисом [13,47, 

46,60,99]. 

Достатньо точно тяжкість ГП оцінює Мангаймський перитонітний індекс 

(МПІ), який відрізняється простотою та швидкістю, оскільки заснований на суто 

клінічних показниках [116]. Водночас деяка схематичність і спрощеність знижує 

цінність МПІ, через що на його основі напрацьовані інші шкали, зокрема, Pe-

ritonitis Index Altona [117], Combined Peritonitis Score [118]. 

Частина дослідників пропонують визначати ступені тяжкості ГП, головним 

критерієм яких, здебільшого, є тяжкість інтоксикації. Найчастіше виділяють 3 або 

4 ступеня [13,46,47,108], хоча окремі автори фактично виділяють п’ять [13,47]. 

Таке розмежування має на меті не лише корекцію консервативних заходів, але й 

дифереційований підхід до вибору обсягу хірургічного втручання. Водночас за-

уважимо, що означений підхід більше орієнтований саме на можливість виник-

нення вітальних ускладнень і майже не враховує інші. 

Для передбачення останніх запропоновані численні методи. Це, зокрема, ви-

значення кількості імуноглобулінів у рановому ексудаті [119,120], вмісту триглі-

церидів [121], показників ендогенної інтоксикації [122,123], вмісту лімфоцитів 

[124], рівня внутрішньочеревного тиску [125,126], вмісту прозапальних цитокінів 

[127,128], лактату [], лейкоцитарного індексу інтоксикації [130], ступеня ентера-

льної недостатності [131,132] тощо. Втім дослідники закономірно зауважують, що 

вірогідне прогнозування можливий лише з урахуванням комплексу факторів [133-

136]. Для цього застосовують різноманітні математичні моделі і прогностичні 

шкали [21,137,138]. 

Специфічними для ГП є Peritonitis Severity Score (перфорація лівої половини 

ободової кишки) [139], Boey Score, Jabalpur Index, Hacettepe Score, PULP Score 

(перфорація гастродуоденальних виразок) [140-142] тощо. Втім такі шкали є вузь-

коспрямованими. Визначення класу коморбідної патології [143] не враховує особ-

ливості ГП у пацієнтів без супутніх захворювань. Abdominal Reoperation Predictive 
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Index [144] дає змогу уточнити показання до виконання релапаротомії за ознак ро-

звитку інтраабдомінальних ускладнень, а не передбачити їх виникнення.  

На нашу думку, наявність великої кількості методів, постійна поява нових, 

свідчить про актуальність проблеми прогнозування перебігу ГП і ймовірності ви-

никнення ускладнень. Додамо, що недоліком більшості способів є створення про-

гностичних критеріїв тільки впродовж і після операції, що унеможливлює корегу-

вання тактики до її виконання, а окремі способи, які дозволяють виконувати це ще 

до втручання [21,143] не є неспецифічними для ГП, або не враховують всі його 

форми. Отож питання напрацювання ефективної прогностичної шкали, яка дозво-

лила би коректувати тактику лікування ГП на всіх етапах, залишається відкритим. 

 

1.3 Сучасні проблеми лікування гострого перитоніту 

 

Як і решта питань, вибір обсягу лікувальних заходів за ГП залишається пре-

дметом дискусій, які стосуються всіх етапів – до операції, самої операції та після 

її виконання. Серед іншого, розбіжності торкаються передопераційного підготу-

вання. Значна кількість дослідників уважають потребу в його проведенні за по-

ширеного ГП абсолютною [7,14,16,25,47,99,100]. Водночас конкретні показання і 

рекомендації щодо обсягу не відрізняються однозначністю. 

Зрозумілою є потреба підготовчих заходів у пацієнтів з абдомінальним сеп-

сисом, втім наведені у настановах показання і рекомендований обсяг терапії [4,11, 

12,22] засновані, здебільшого, на неспецифічних критеріях і ототожненні ГП й  

сепсису, з чим за даними різних авторів [47,46,60,99], і на нашу думку, однознач-

но погодитися не можна. 

Більшість авторів обирають за головний критерій необхідності передопера-

ційного підготування нестабільність гемодинаміки [7,14,16,25,47,98,99,100]. До-

цільність цього є безсумнівною, але зауважимо, що такі розлади можуть виникати 

як через перитоніт, так і через інші чинники, зокрема, через супутню патологію, 

тому орієнтуватися винятково на гемодинамічні порушення недостатньо. 
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Більш обґрунтованими, на нашу думку, є показання, засновані на визначенні 

ступенів тяжкості ГП [13,46,47,108], що враховує особливості механізмів його ро-

звитку і можливість прогресування патологічних розладів після операції. Втім не-

доліком цього є те, що оцінювання тяжкості ГП можливе тільки впродовж операції. 

Спільною вадою означених підходів є те, що рекомендований обсяг підготу-

вання спрямовується, здебільше, на боротьбу з метаболічними порушеннями, по-

ліорганною недостатністю й мікрофлорою, що, безумовно, є важливим. Водночас 

недостатньо уваги приділено корекції інших чинників прогресування ГП і розвит-

ку ускладнень. 

Окремі дослідники пропонують за основу визначення показань власні шка-

ли [21,143], на підставі яких прогнозування перебігу ГП і вибір обсягу лікування 

проводять вже до хірургічного втручання. Одначе, ці шкали не є специфічними 

для ГП і не охоплюють всі його форми. Отож напрацювання обґрунтування пока-

зань до передопераційного підготування та корекції його змісту залишається ак-

туальною проблемою. 

Основним методом лікування ГП є екстрена операція [2,14,17,46-48,52]. 

«Золотим стандартом» хірургічного втручання є усунення джерела ГП; санація і 

дренування очеревинної порожнини та її декомпресія за наявності сепсису [7,11, 

12,14,17,22]. 

Всі дослідження однозначно стверджують, що усунення джерела ГП має бу-

ти максимально радикальним. Конкретний метод втручання обумовлюється, зро-

зуміло, особливостями причини, чітко систематизувати які, з огляду на різномані-

тність, майже неможливо. Обираючи оптимальний обсяг операції, хірург повинен 

зважувати його потенційні переваги і ризики та ймовірність успіху. Кожного разу 

слід орієнтуватися на реальну клінічну ситуацію та логістичні чинники [27]. 

Заразом вирішення інших завдань операції менше залежать від причини, а 

більше – від особливостей самого перитоніту. Це, зокрема, обсяг санації очере-

винної порожнини. Завданнями санації є максимальне очищення від патологічно-

го вмісту, елімінація й пригнічення життєдіяльності мікрофлори [4,11,12]. Погля-

ди на шляхи вирішення цих завдань суттєво різняться. Одностайними дослідники 
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є лише в одному – патологічний вміст слід видаляти. Водночас погляди на потре-

бу промивання й засоби для його проведення діаметрально протилежні. Окремі 

автори рекомендують винятково «сухе» очищення, без застосування якихось про-

мивних розчинів [39]. Значна кількість досліджень, серед іншого й настанови з лі-

кування інтраабдомінального сепсису, засвідчує доцільність використання винят-

ково сольових розчинів [4,11,12,22,36,37]. Водночас не менше число авторів ува-

жають за необхідне застосування розчинів антисептиків [30,32,34,145-147]. 

Каменем спотикання є вплив санаційних заходів на стан самої очеревини. 

Прихильники «сухої» очистки зауважують, що будь-який додатковий вплив на неї 

порушує функціонування природніх захисних механізмів очеревини. Цим же ке-

руються прибічники застосування сольових розчинів, які, за їхніми даними, як-

найменше впливають на означені механізми. Водночас автори, які пропонують ан-

тисептичні засоби, небезпідставно вказують на їхню здатність максимально знищу-

вати патологічну мікрофлору. Ба більше, окремі дослідники рекомендують викори-

стання антибіотиків, які значно активніші щодо мікроорганізмів [35,148,149]. 

Зауважимо, що всі означені аргументи цілком логічні. Втім поза увагою за-

лишається можливість розумного поєднання різних методів і створення можливо-

сті регуляції місцевих захисних реакцій, що потребує дослідження. 

Заразом відомо, що жоден з методів санації очеревинної порожнини не до-

сягає абсолютної абактеріальності [150]. У разі зниження опірності, обумовленого 

різники чинниками (тяжкий ГП, супутні захворювання, особливості мікрофлори 

тощо), це спричиняє наступне прогресування перитоніту після операції, виник-

нення ускладнень [47,150]. Хоча запобігання такому розвитку залишається в цен-

трі уваги дослідників протягом десятиліть, остаточного вирішення проблеми до-

сягти не вдалося. 

Часто для цього пропонують проведення повторних санацій очеревинної по-

рожнини. Такого типу втручання в літературі в літературі позначають різними те-

рмінами, серед яких планована (запланована) релапаротомія (лапаротомія), лапа-

раперція, лапаростомія, напіввідкритий та відкритий метод, керована перитонеос-

томія тощо [7,14,16,17,151-161]. Не маючи на меті критичний розбір термінів і 



47 
 

сутності згаданих утручань  зазначимо, що погляди на доцільність їх використан-

ня дуже неоднозначні. Зокрема, період широкого використання змінився деяким 

охолодженням, проявом чого є рекомендації щодо відмови від таких методів, зу-

мовлені значною кількістю незадовільних наслідків лікування [4,11,12,33,162]. 

Втім привертає увагу, що противники запрограмованих повторних санацій 

рекомендують виконувати «релапаротомії на вимогу» [33,38,58], які за сутністю ні-

чим не відрізняються від запланованих утручань, змінюються лише підходи до ви-

значення показань. Зауважимо, що в частині робіт наявні суттєві недоладності що-

до цього питання. Зокрема, в настановах з лікування інтраабдомінального сепсису 

критикують запрограмовані санації та одночасно рекомендують подібні втручання 

у найтяжчої категорії хворих для скорочення часу первинної операції [4,11,12]. 

На нашу думку, такі розбіжності значною мірою обумовлені відсутністю чі-

тких показань до застосування запрограмованих повторних санацій, підґрунтям 

чого є розбіжності у поглядах на класифікацію ГП. Різні дослідники використо-

вують їх в абсолютно різних ситуаціях, відповідно, отримують різні результати. 

Тому дане питання потребує наступного вивчення з метою систематизації і на-

працювання чітких показань. 

Не можна, звісно, не погодитися з думкою супротивників запрограмованих 

санацій щодо їхньої травматичності, негативного впливу повторних операцій на 

стан організму. Для нівелювання таких наслідків запропоновані різні підходи. Пе-

вно, найвідомішим за останній час стало застосування вакуумної терапії [163-

169]. Втім досить значна частота виникнення ускладнень, насамперед, тяжкого 

спайкового процесу і кишкових нориць, разом з недостатньою ефективністю зу-

мовлюють обмеження у використанні методу [170-172], через що його, здебільше, 

рекомендують для декомпресійної терапії [173,174]. Окремі дослідники для збі-

льшення ефективності повторних санацій використовують перитонеосорбцію, 

яка, за їхніми даними, дозволяє збільшити ефективність лікування й скоротити кі-

лькість утручань [175,176]. Низка авторів вбачають вихід у застосуванні пролон-

гованої санації за допомогою розроблених ними пристроїв [177-179]. Тож єдиних 

підходів до вирішення проблеми немає, що потребує поглибленого вивчення. 
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Дискусії щодо потреби дренування очеревинної порожнини та оптимальних 

способів його виконання також тривають вже понад століття [180,181]. Автори, 

які не вважають її абсолютною, мотивують це недостатньою ефективністю дре-

нажів через їх закупорювання, можливість реінфікування [182]. Що більше, низка 

дослідників вказують, що така процедура не має переваг, збільшує тривалість 

операції і перебування в лікарні, сприяє виникненню місцевих септичних усклад-

нень, може бути небезпечною і контрпродуктивною [41,183-185]. На противагу 

цим думкам більшість авторів вказують на необхідність дренування, яка зумовле-

на не лише потребою у відведенні токсичного ексудату, але й створенням можли-

вості для контролю за перебігом запального процесу, раннім виявленням ознак 

ускладнень [5,6,7,15,46,47,48,186-190], що, зокрема, відображено в настановах з 

лікування абдомінального сепсису [4,11,12]. 

Водночас дослідники небезпідставно зауважують, що ефективність рутин-

ного дренування трубками з синтетичних матеріалів є недостатньою [184,191]. 

Для зменшення ймовірності закупорювання дренажів і збільшення їхньої продук-

тивності вивчають і пропонують різноманітні модифікації трубок [191,192,193]. 

Низка авторів використовують активні дренажні [190,194,195,196,197]  й дренаж-

но-промивні системи [198], інші – застосовують післяопераційне промивання оче-

ревинної порожнини розчинами антибіотиків чи антисептиків [177,178,199-201], 

для чого пропонують власні конструкції дренажів [177,178,202]. 

Зауважимо, що така строкатість свідчить, насамперед, про неоднозначні по-

гляди на сам ГП, його форми. Противники дренування говорять, здебільше, про 

профілактичне застосування, хоча за умов ГП такий захід має суто лікувальне 

значення [5,6,7,15,46,47,48,187,190]. Порівняльне оцінювання ефективності про-

цедури унеможливлено різним групуванням обстежених хворих, залежно від при-

хильності дослідників певній класифікації. Тому не можна не погодитися з дум-

кою авторів [42,190], які зауважують, що дане питання потребує наступного дос-

лідження, а шлях до його вирішення лежить через стандартизацію підходів. 

Найменше принципових розбіжностей є, певно, у підходах до післяопера-

ційного лікування. Головними його завданнями вважають корекцію метаболічних 
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порушень, відновлення функційної здатності різних органів та систем, дезінток-

сикацію, антибактеріальну терапію [4,6,11,12,45,47,48,58,98,102]. Втім принципи 

вибору обсягу заходів залишають неоднозначними. 

Настанови з лікування сепсису, абдомінального сепсису та інтраабдоміна-

льних інфекцій, як головний орієнтир, пропонують тяжкість стану, визначену за 

показниками відповідних шкал (SAPS, APACHE, SOFA, PIPAS, WSES Sepsis 

Severity Score). Вище ми вже зупинялися на недоліках такого підходу, але ще раз 

зауважимо, що таке оцінювання є занадто статичним і не враховує можливе про-

гресування патологічних розладів, зумовлене порушеннями компенсаційних ме-

ханізмів внаслідок ГП. Тому, не заперечуючи, загалом, доцільність використання 

означених шкал, вважаємо, що слід орієнтуватися також на критерії, специфічні 

для ГП. Зауважимо, що більшість відомих нині підходів, заснованих на визначен-

ні показників певних індексів чи ступенів тяжкості ГП, не дають змоги повною 

мірою врахувати особливості різних його форм, тому потребують обґрунтованого 

уточнення. 

Основним складником консервативного комплексу вважають сольові роз-

чини або збалансовані кристалоїдні суміші, доповнені інфузіями альбуміну [4,11, 

12,45,98]. Для покращення мікроциркуляції і боротьби з гіпоперфузією тканин ре-

комендують уведення вазопресорів, а якщо ці засоби недостатньо ефективні, при-

значають кортикостероїдні гормони [4,11,12,98]. Такі заходи доповнюють корек-

цією функції різних органів і систем, профілактичною антитромботичною терапі-

єю, профілактикою стресових виразок, дотацією кисню тощо [4,11,12,98]. 

Щодо терапії, спрямованої на регуляцію інших механізмів прогресування 

запального процесу, рекомендації розходяться. Зокрема, в настановах з лікування 

сепсису не рекомендують використання імуномодуляторів, еферентних методів 

лікування, плазми (як компонента інфузійної терапії), раннього парентерального 

харчування [27]. Водночас автори настанов з лікування абдомінальних інфекцій 

вважають, що заперечувати потребу в таких заходах однозначно не можна, і дане 

питання потребує вивчення [12]. Це підтверджує думку дослідників, які засвідчу-

ють доцільність призначення антиоксидантної, антипротеолітичної чи іншої тера-
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пії хворим на ГП [43,44,203-213]. Втім зазначимо, що критерії необхідності допо-

міжних заходів потребують уточнення. 

Певні розбіжності наявні у підходах до проведення антибактеріальної тера-

пії. Одностайною є думка про необхідність стартового лікування антибіотиками 

широкого спектра дії [4,11,12,27]. Водночас дещо неоднозначно оцінюють вибір 

засобів після операції. Зокрема, різні настанови логічно пропонують орієнтувати-

ся на результати мікробіологічного дослідження, яке є підставою для застосуван-

ня деескалаційного підходу. Втім настанови з лікування сепсису рекомендують 

його за відсутності ефекту від попередньо призначених засобів [27], а в настано-

вах з лікування абдомінального сепсису однозначно пропонують деескалацію 

якомога швидше [4,12]. Зауважимо, що однозначно погодитися з такою думкою 

не можна, оскільки основним критерієм має бути саме клінічний ефект. Додамо 

також, що наведені пропозиції мають занадто узагальнений характер. Втім Sartelli 

M. et al. [12] зазначають, що термін «внутрішньочеревні інфекції» описує велику 

кількість неоднорідних клінічних станів, тому завжди слід зважати на індивідуа-

льні особливості пацієнта, наявність чинників ризику. Тож, на нашу думку, одним 

із шляхів досягнення цього є напрацювання обґрунтованих рекомендацій, які б це 

враховували, і не лише щодо антибактеріальної терапії, але й щодо інших компо-

нентів лікування. 

Підсумовуючи аналіз літератури з проблем ГП зазначимо, що незважаючи 

на давню історію, незчисленні дослідження, жодне з питань не знайшло остаточ-

ного вирішення. Яскравим підтвердженням цьому є переглянуті настанови з ліку-

вання інтраабдомінальних інфекцій [11], в яких зазначено, що метою майбутніх 

дослідників має бути розробка простих надійних інструментів для оцінювання ри-

зиків, які повинні базувалися на поглибленому вивченні патофізіології, що дозво-

лило би запропонувати обґрунтовані зміни кожного з етапів лікування. 
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РОЗДІЛ 2. МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

2.1 Матеріал досліджень 

 

Відповідно до мети та завдань, дослідження складалося з експериментальної 

частини, яку було проведено на білих нелінійних щурах, ретроспективного аналі-

зу медичних карт і клінічно-лабораторних обстежень хворих на різні форми гост-

рого перитоніту. 

При виконанні роботи дотримувались загальноприйнятих світових та 

вітчизняних норм здійснення досліджень у галузі біології та медицини, а саме: 

положеннями Гельсінської декларації з прав людини, Ванкуверської конвенції 

про біомедичні дослідження (1979,1994) та інших законодавчих актів, що діють 

на території України. Усі хворі давали письмову згоду на здійснення 

розробленого плану обстеження та лікування, включно з хірургічним, у кожному 

конкретному випадку (висновок комісії з питань біомедичної етики Буковинського 

державного медичного університету, протокол № 7 від 18.03.2021 р.). 

 Об’єктом експериментальних досліджень стали 144 білих статевозрілих не-

лінійних щурів масою від 180 до 200 г. Тварини до експерименту утримувалися у 

віварії Буковинського державного медичного університету. 

Дослідження ширини зони розсіювання лазерного променю парієтальною 

очеревиною проведені на 20 щурах. У 10 тварин моделювали асептичний перито-

ніт, у 10 – септичний перитоніт. Контролем були дані, отримані у 10 інтактних 

тварин. 

Дослідження окисно-відновних, протеолітичних, фібринолітичних реакцій у 

плазмі крови, гістологічні та гістохімічні дослідження очеревини і внутрішніх ор-

ганів проведені на 60 щурах. Контрольну групу утворили 10 тварин, у 50 щурів 

моделювали перитоніт. 

Дослідження ефективності різних методів санації очеревинної порожнини 

проведені на 64 щурах. У контрольну і дослідну групи увійшли по 32 тварини.  

Клінічний матеріал утворили 90 хворих віком від 18 до 78 років, серед яких 

було 38 (42,22%) чоловіків та 52 (57,78%) жінки. 
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 Розподіл хворих за основним захворюваннями і формами перитоніту наве-

дено в таблицях 2.1, 2.2. 

Таблиця 2.1 

Розподіл обстежених хворих за нозологічними формами хірургічної патології 

Діагноз Кількість 
Гострий холецистит 25 
Гострий апендицит 23 
Перфораційна гастродуоденальна виразка 14 
Гостра кишкова непрохідність 7 
Післяопераційний перитоніт 6 
Защемлені грижі 5 
Гострий панкреатит 4 
Перфорація товстої кишки 4 
Гостре порушення мезентеріального кровообігу 2 
Всього 90 

Таблиця 2.2 

Розподіл обстежених хворих за поширеністю перитоніту 

Форма перитоніту Кількість 
Місцевий 12 
Дифузний 15 
Розлитий 17 
Загальний 16 
Всього 60 

Дослідження ширини розсіювання лазерного променю очеревиною прове-

дені у 28 хворих. Місцевий перитоніт діагностований у 12 випадках, дифузний – у 

9, розлитий – у 7 випадках. Серозний ексудат виявлений у 7 хворих, гнійний – у 9, 

а у решти – змішаний. 

Для ретроспективного аналізу залучені 169 медичних карт хворих на гостру 

хірургічну патологію, ускладнену різними формами перитоніту, віком від 17 до 84 

років. Чоловіків було 98, жінок – 71. Серед них був 51 випадок гострого апенди-

циту, 26 – гострої кишкової не пухлинної непрохідності,  23 – перфораційних гас-

тродуоденальних виразок, 16 – защемленої грижі, по 13 – гострого холециститу і 

раку ободової кишки, ускладненого кишковою непрохідністю, 4 – акушерсько-

гінекологічної патології, по 3 – перфорації і травми тонкої кишки, по 2 – гострого 

панкреатиту і післяопераційного перитоніту та 2 випадки іншої патології. Місце-
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вий перитоніт діагностований у 45 хворих, дифузний – у 53, розлитий – у 57, зага-

льний – у 13 хворих. 

У 79 пацієнтів були післяопераційні ускладнення, серед яких 24 випадки за-

палення і нагноєння рани, 5 – евентерацій, 14 – інтраабдомінальних інфільтратів і 

абсцесів, 18 – неспроможності кишкових швів,  18 – триваючого перитоніту. 

 

2.2 Методи досліджень 

 

Для знеболення тварин застосовували інгаляційний севофлурановий наркоз. 

Операції проводили в асептичних умовах. 

Для дослідження окисно-відновних, протеолітичних, фібринолітичних 

реакцій в плазмі крови, гістологічних та гістохімічних досліджень очеревини і 

внутрішніх органів, ефективності різних способів санації очеревинної порожнини 

гострий перитоніт моделювали шляхом одноразової пункції передньої черевної 

стінки по середній лінії живота в  мезогастрії ін’єкційною голкою, та уведення 10 

мл 10% розчину автокалу на 100 г маси [214,215]. 

Для дослідження ширини зони розсіювання лазерного променю очеревиною 

асептичний перитоніт моделювали шляхом інтраперитонеального уведення 

медичної жовчі в кількості 10 мл після лапаротомії. Септичний перитоніт 

моделювали шляхом інтраперитонеального уведення 10 мл 10% розчину автокалу 

після лапаротомії. 

Для дослідження окисно-відновних, протеолітичних, фібринолітичних 

реакцій в плазмі крови, гістологічних та гістохімічних досліджень очеревини і 

внутрішніх органів, у щурів перед моделюванням перитоніту, а також через 6, 12, 

24, 48 та 72 год від часу його ініціації проводили забір крові, парієтальної 

очеревини і органів та евтаназію тварин. 

Для дослідження ширини зони розсіювання лазерного променю очеревиною 

у щурів перед моделюванням перитоніту, а також через 24 і 72 год від часу його 

ініціації проводили виміри, забір парієтальної очеревини та евтаназію тварин. 
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Для дослідження ефективності різних способів санації очеревинної порож-

нини у щурів через 12 год після ініціації перитоніту виконували лапаротомію і са-

націю очеревинної порожнини. У контрольній групі проводили промивання роз-

чином декаметоксину (10 мл) і 0,9% розчином NaCl (10 мл). У дослідній групі пі-

сля промивання в очеревинну порожнину вводили розчин інтерферону α2b на 

0,9% NaCl (0,3 млн МО/1 мл) у дозі 0,3 млн МО на 100 г маси. Операційну рану 

зашивали. Всім тваринам внутрішньомʼязово вводили розчин амікацину в дозі 10 

мг/кг. Через 6, 12, 24 і 48 год після операції проводили забір парієтальної очере-

вини та евтаназію тварин. 

Евтаназію експериментальних тварин здійснювали згідно етичних стандартів 

і діючих рекомендацій в стані наркозу, з дотриманням основних положень Ухвали 

Першого національного конгресу з біоетики «Загальні етичні принципи 

експериментів на тваринах» (2001 р.), ICH GCP (1996 р.) та про охорону 

хребетних тварин, що використовують в експериментальних та інших наукових 

цілях (від 18.03.1986 р.). Директиви ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ 

України № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., № 616 від 03.08.2012. 

Загальний аналіз крові досліджували на автоматичному гематологічному 

аналізаторі «Abacus Junior». Загальний аналіз сечі досліджували на сечовому ана-

лізаторі «URI-TEX» Біохімічні дослідження крові проводились на автоматичному 

аналізаторі «DS-261», дослідження коагулограми проводили на автоматичному 

аналізаторі «Diagon 2D» за допомогою стандартних реактивів. Дослідження про-

ведені в клінічний лабораторії ОКНП «Чернівецька обласна клінічна лікарня». 

Вираховували ядерний індекс зсуву, індекс співвідношення моноцитів та лім-

фоцитів, коефіцієнт резистентності, нейтрофільно-лімфоцитарний коефіцієнт [216]. 

Для визначення спектрів люмінесценції плазму крові опромінювали 

монохроматичним лазерним променем, джерелом якого був аргоновий лазер ЛГН-

503, який випромінює на довжині хвилі 458 нм із потужністю 200мВт. Лазерний 

промінь піддавався фільтрації фільтром ФС-1, що усувало випромінювання з 

довжиною хвилі  > 460 нм і створювало опромінення 6 х 10-6 Вт/м2 кварцової 
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кювети товщиною 3,01 мм, заповненої плазмою. Випромінювання лазера і 

регулярна складова фокусувалось на вхідну щілину монохроматора МДР-12, за 

якою вмонтований світофільтр ЖС-16. На виході з монохроматора лазерний 

промінь попадав на фотоприймач, з’єднаний з універсальним вольтметром В-7-

21А, за допомогою якого визначали вихідні параметри випромінювання. Для 

розшифровування спектра люмінесценції використовували як еталонне джерело 

випромінювання температурну лампу ТРШ 2850-3000. 

Дослідження оптичних властивостей плазми проводили на кафедрі оптики 

та видавничо-поліграфічної справи Інституту фізико-технічних та комп’ютерних 

наук Чернівецького Національного університету ім. Ю. Федьковича (завідувач 

кафедри – проф. О.Г. Ушенко). 

Фібринолітичну та протеолітичну активність плазми крові визначали за 

допомогою наборів реактивів фірми «Біомарк» (Україна) за методикою О.Л. 

Кухарчука [217]. Дослідження проводили на кафедрі фізіології ім. Я.Д. 

Кіршенблата Буковинського державного медичного університету (завідувач 

кафедри – проф. Ткачук С.С.). 

Рівень молекул середньої маси визначали за скринінг-методикою [218]. 

Оцінку ступеня окиснювальної модифікації білків плазми крові проводили 

за методом І.Ф. Мещішена [219]. 

В еритроцитах вміст малонового альдегіду визначали за методом И.Д 

Стальной, Т.Г. Горишвили [220]. 

Визначення вмісту церулоплазміну [КФ 1.16.3.1] в сироватці крові 

проводили за методом M.I. Ревіна [221]. 

Визначення сульфгідрильних груп в плазмі крові проводили за методом 

І.Ф.Мещішена, Н.П. Григор’євої [222]. Дослідження оксидантно-антиоксидантної 

системи проводили на кафедрі біоорганічної і біологічної хімії та клінічної 

біохімії Буковинського державного медичного університету (завідувач кафедри – 

доц. Григорʼєва Н.П.). 
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Для оцінювання перитоніту використовували Мангаймський перитонітний 

індекс [116]. Для оцінювання супутньої патології визначали клас поєднаної 

патології [143]. 

Для гістологічного дослідження тканини фіксували в 10% розчині 

формаліну, зневоднювали у висхідній батареї спиртів, заливали в парафін. Зрізи 

робили на мікротомі завтовшки 5 мкм. Депарафінізовані зрізи зафарбовували 

гематоксилін-еозином і бромфеноловим синім за Mikel Calvo [223,224]. 

Зафарбовані препарати вивчали у світлооптичному мікроскопі Delta Optical 

Evolution 100. Цифрові копії оптичних зображень отримували за допомогою циф-

рової камери Olympus SP550. На цифрових копіях зображень шляхом накладання 

шаблону, який відповідав квадрату 50х50 мкм (мікрометрів) підраховували кіль-

кість клітин запального інфільтрату. Визначали R/B коефіцієнт методом 

комп’ютерної мікроспектрофотометрії [224] на цифрових копіях зображень у се-

редовищі ImageJ 1.52 (вільна ліцензія, W. Rasband, National Institute of Health, 

USA, 2019) [225]. Гістологічні дослідження проводили на кафедрі патологічної 

анатомії Буковинського державного медичного університету (зав. кафедри – 

проф. Давиденко І.С.). 

Статистичне обчислення результатів досліджень проводили з 

використанням електронних таблиць Microsoft® Office Excel (build 11.5612.5703) 

та програми для статистичного обчислення Statgraphics Plus5.1 Enterprise edition 

(®Statistical Graphics corp. 2001). Перевірку закону розподілу вибірок на 

нормальність проводили за допомогою критерію Шапіро-Вілка. Для перевірки 

гіпотези про рівність середніх використовували критерій Стьюдента-Фішера для 

нормально розподілених вибірок і критерії Уілкоксона та Уілкоксона-Манна-

Уїтні для вибірок, розподіл яких відрізнявся від нормального. Статистичну 

залежність між величинами перевіряли за допомогою кореляційного (за Пірсоном 

для нормально розподілених вибірок та за Спірменом для вибірок, розподіл яких 

відрізнявся від нормального) аналізу. Вплив факторів визначали за допомогою 

факторного дисперсійного і дискримінантного аналізів [226-228]. 
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РОЗДІЛ 3. ДЕЯКІ АСПЕКТИ ПАТОГЕНЕЗУ ГОСТРОГО ПЕРИТОНІТУ 

 

Механізми розвитку гострого перитоніту (ГП) є об’єктом пильної уваги на-

уковців. Головною невирішеною проблемою є питання, чому запальний процес 

очеревини, запрограмований, як захисна реакція, наслідком якої має бути віднов-

лення пошкоджених тканин, трансформується в нестримно прогресуючу патоло-

гічну реакцію, наслідком якої є загибель хворого. Нині патогенетичні ланки ГП 

вивчені досить детально на різних рівнях – від тканинного до молекулярного. 

Втім наслідки захворювання свідчать про нагальну потребу продовження пошуків. 

Привертають увагу дослідження змін протеолітичної, фібринолітичної, ок-

сидантно-антиоксидантної систем, яким належить важливе місце в регуляції пе-

ребігу запалення, оскільки їхні чинники беруть участь у формуванні системної ві-

дповіді на його виникнення на всіх етапах – від альтерації до регенерації 

[63,64,67]. У низці робіт простежені зміни окремих ланок протеолізу, фібринолізу 

та пероксидації [88-91,78-80,229]. Водночас комплексних досліджень даних про-

цесів недостатньо. Заразом у літературі відсутні дані щодо оцінки взаємозв’язків 

між змінами активності цих механізмів і структурними змінами внутрішніх орга-

нів протягом розвитку ГП. Важливість таких розвідок зумовлена також можливіс-

тю медикаментозної регуляції вказаних механізмів, що надає їм не лише теорети-

чне, але й практичне значення. 

Вивчення патогенетичних аспектів потребує динамічного спостереження за 

перебігом процесу, що в клінічних умовах унеможливлюється необхідністю про-

ведення лікування хворих. Через це основним джерелом даних залишаються екс-

периментальні дослідження. 

Для відтворення ГП ми використали одну з найпоширеніших моделей, яка 

передбачає інтраочеревинне пункційне уведення 10% суміші автокалу в дозі 1 мл 

на 100 г маси. Експерименти проведені на 50 білих нелінійних щурах з моделями 

гострого перитоніту. Через 6, 12, 24, 48 і 72 год після його ініціації проводили за-

бір крови і тканин для дослідження. Контролем були дані 10 інтактних тварин. 
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3.1 Динаміка протеолітичної та фібринолітичної активності плазми крови за 

умов експериментального перитоніту 

 

Ініціація ГП спричиняла зміни активності протеолізу й фібринолізу (табл. 

3.1). Через 6 год від часу моделювання у плазмі крови статистично істотно зріс рі-

вень лізису азоказеїну (АзКз) та азоальбуміну (АзАл). Водночас активність лізису 

азоколагену (АзКл) плазми дещо зменшилася. 

Таблиця 3.1 

Показники протеолітичної активності (Е440/мл/год) плазми крови експери-

ментальних тварин протягом розвитку гострого перитоніту 

Терміни спосте-
реження 

За азоальбуміном За азоказеїном За азоколагеном 

До моделювання 
перитоніту 

0,213±0,005 0,236±0,005 0,024±0,008 

6 год 0,309±0,004** 0,358±0,006** 0,021±0,001 
12 год 0,371±0,004** 0,344±0,004** 0,018±0,001 
24 год 0,335±0,006 0,354±0,006 0,036±0,002** 
48 год 0,396±0,005** 0,397±0,014 0,035±0,001 
72 год 0,518±0,014** 0,561±0,012** 0,072±0,001** 

Примітка. **- коефіцієнт вірогідності р між прилеглими термінами спосте-

реження < 0,01 (наведені тільки статистично істотні відмінності). 

Збільшення протеолітичної активності плазми за умов запалення зумовлю-

ють різні чинники. Серед них, зокрема, протеази, що продукуються ефекторними 

клітинами, тромбоцитами [64,230]. Водночас джерелом протеаз можуть бути по-

шкоджені тканини [64,230]. Втім зменшення активності лізису колагену засвідчує 

вплив регуляторів протеолітичного каскаду, що вказує саме на регуляційний ґенез 

виявлених змін протеолітичної активності. 

Отже, збільшення рівня лізису АзКз є ознакою зростання активності проте-

олітичної модифікації високомолекулярних білків. Такі зміни є тригером каскаду 

перетворень, спрямованих, серед іншого, на активування згортальної, калікреїн-

кінінової, фібринолітичної систем, компонентів комплементу [83,84,230]. Збіль-

шення рівня протеолізу за АзАл вказує на зростання протеолітичної модифікації 
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низькомолекулярних білків, зокрема, кінінів [84,230], що може мати регуляційне 

значення. Низький рівень колагеназної активності плазми можна розцінити, на-

самперед, як компенсацію процесів розпаду колагену внаслідок альтерації тканин, 

водночас це могло зумовлюватися активуванням механізмів відмежування запа-

льного вогнища, складовою яких є утворення колагену [63,64]. До того ж це мог-

ло сприяти активуванню колагеноподібних білків системи комплементу [67,75].  

Сумарна фібринолітична активність (СФА) плазми (табл. 3.2) статистично 

істотно зросла. Паралельно так само зростала ферментаційна (ФФА) і нефермен-

таційна (НФА) фібринолітична активність. Втім співвідношення НФА і ФФА 

(рис. 3.1) свідчить про переважання активності ферментаційного фібринолізу. 

Таблиця 3.2 

Показники протеолітичної активності (Е440/мл/год) плазми крови експери-

ментальних тварин протягом розвитку гострого перитоніту 

Терміни спосте-
реження 

Сумарна фібри-
нолітична акти-
вність 

Неферментаційна 
фібринолітична 
активність 

Ферментаційна 
фібринолітична 
активність 

До моделювання 
перитоніту 

0,097±0,005 0,051±0,003 0,045±0,005 

6 год 0,135±0,004** 0,068±0,002* 0,067±0,004* 
12 год 0,153±0,007* 0,080±0,004* 0,073±0,006 
24 год 0,165±0,004* 0,088±0,002 0,077±0,002* 
48 год 0,167±0,004 0,086±0,002 0,079±0,003 
72 год 0,223±0,005** 0,078±0,006 0,102±0,004** 

Примітка. *- коефіцієнт вірогідності р між прилеглими термінами спосте-

реження  0,05, **- < 0,01 (наведені тільки статистично істотні відмінності). 

Таке збільшення фібринолітичної активності (ФА) плазми за виникнення 

ГП спричиняє низка факторів. Активаторами ФА є кініни, імунні комплекси, фак-

тори згортання тощо [231]. Водночас чинники фібринолізу регулюють механізми 

розвитку запалення. Зокрема, плазмін є активатором факторів росту, фракцій 

комплементу, сприяє  міграції ефекторних клітин у запально змінені тканини 

[75,232]. Продукти деградації фібрину активують імунокомпетентні клітини і є 

хемоатрактантами [233,234]. Відносно менша активність НФА зумовлюватися 

трансформацією комплексів гепарину [231,235]. Зокрема, комплекс гепарин-



60 
 

антитромбін ІІІ є провідним чинником інактивування тромбіну [237], одного з ос-

новним медіаторів запалення [63,64]. Отож відносне сповільнення зростання НФА 

можна пов’язати з посиленням утворення тромбіну. Заразом індуковану ним гіпе-

ркоагуляцію, що є одним з механізмів обмеження запального вогнища, могло 

компенсувати збільшення ФФА, основним чинником якої є плазмін [231,232]. 

 

Рис. 3.1 Динаміка співвідношення неферментаційної та ферментаційної фіб-

ринолітичної активності плазми крові експериментальних тварин протягом розви-

тку перитоніту 

Через 12 год. від часу моделювання ГП рівень лізису АзКз статистично іс-

тотно зменшився. Активність лізису АзАл так само зросла. Рівень лізису АзКл 

продовжував зменшуватися. 

Така динаміка, на нашу думку, відображує циклічні зміни активності різних 

ланок протеолізу, що зумовлюється, зокрема, впливом антипротеолітичних чин-

ників [84,230]. Високі параметри показників протеолітичної модифікації низько-

молекулярних білків свідчать про високу активність протеаз, які регулюють вміст 

біологічно активних амінів – медіаторів запалення, кількість яких зростає з поши-

ренням запального процесу [63,64]. Зниження колагеназної активності плазми 

можна розцінити як наслідок дії відповідних інгібіторів, спрямованої на гальму-

вання розпаду колагену, якому належить важлива роль у процесах відмежування 

запального вогнища [62,63,64]. До того ж колаген і колагеноподібні білки є регу-

ляторами активності імунної системи [67,75]. 
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СФА плазми статистично істотно зросла. Рівень ФФА збільшився неістотно, 

а рівень НФА – статистично істотно. Відповідно зросло співвідношення НФА та 

НФА. Це свідчить, що прогресування та поширення ГП надалі супроводжується 

активуванням фібринолітичної системи.  

Такі зміни, на нашу думку, відображують належну реакцію фібринолітичної 

системи на розвиток запального процесу. Переважне збільшення НФА, чинника-

ми якої є комплекси гепарину [235], можна розцінити як відповідь на зростання 

активності згортальної системи, що виникає у разі запалення [63,64]. До того ж 

гепарин є протизапальним чинником, зв’язує  біогенні аміни, пригнічує активацію 

калікреїн-кінінової системи [238], що узгоджується з виявленим зростанням рівня 

лізису АзАл, яке свідчить про збільшення кількості означених регуляційних речо-

вин. Причинами зростання ФФА могла бути компенсація гіперкоагуляційних 

змін, активація продукції регуляторів запалення (калікреїногену, хемоатрактантів 

тощо) [231,232,234,235]. Не можна, звісно, виключити вплив на ферментаційний 

фібриноліз продуктів життєдіяльності бактерій, розпаду тканин, але переважне 

наростання рівня НФА підтверджує регуляційну природу виявлених нами змін. 

Через 24 год з часу ініціації ГП рівень лізису АзКз несуттєво збільшився. 

Рівень лізису АзАл статистично істотно зменшився. Рівень лізису АзКл різко, 

втричі, зріс. 

Така динаміка, загалом, може бути наслідком змін активності різних ланок 

регуляційних механізмів через триваючий запальний процес, що реалізують свій 

вплив через протеази. Водночас привертає увагу значне збільшення колагеназної 

активності плазми. Основними її чинниками є колагенази [230], важливим дона-

тором яких є макрофаги, фіброкласти [63,64]. Отож різке зростання рівня лізису 

АзКл вказує, з одного боку, на відповідні зміни їхньої функційної активності. З 

іншого боку, це могло зумовлюватися розпадом поліморфноядерних лейкоцитів, 

які виконали свою функцію як макрофаги, не зазнали подальшої трансформації і 

загинули [63]. Надмірна активність колагенази спричиняє пошкодження колаге-

нумісних структур, що сприяє поширенню запального процесу, порушує проник-

ливість судин і низку інших негативних ефектів [63,64]. 



62 
 

Зауважимо, що внаслідок прогресування ГП неминуче порушується функці-

онування органів – продуцентів антипротеолітичних чинників, основним з яких є 

печінка [84,230,231,239]. Це, зі свого боку, може посилювати патологічні наслідки 

наростання активності протеаз. Останнє, водночас, збільшує функційне наванта-

ження на означені органи, що створює передумови для виникнення недостатності 

їхньої функції. 

Параметри показників СФА і НФА плазми статистично істотно зросли, а 

НФА збільшувалася неістотно. Заразом наросло співвідношення НФА та ФФА, 

що вказує на переважне активування неензиматичної ланки фібринолітичної сис-

теми. Таке триваюче активування цієї системи є закономірною реакцією на про-

гресування ГП, що зумовлено регуляційним впливом її компонентів на ланки за-

пального процесу [63,64,231]. Втім відмітимо важливий, на нашу думку, момент, 

а саме перевагу НФА, середниками якої є комплекси гепарину [235]. 

Гепарин є важливим протизапальним медіатором. Збільшення його вмісту, 

насамперед, врівноважує посилення активності згортальної системи, спрямоване 

на обмеження запалення, що є нормальною реакцією цих ланок гемостазу [63,64]. 

Гепарин зв’язує біогенні аміни, які у значній кількості утворюються протягом ро-

звитку запального процесу, гальмує адгезію і агрегацію тромбоцитів та продуку-

вання антитіл, пригнічує активацію комплементу, перешкоджає утворенню фіб-

рину на інтимі капілярів [63,64,83,233]. Отож наростання його вмісту за умов про-

гресування запального процесу і невідповідне посилення означених ефектів за-

кладає підґрунтя для порушення функціонування захисних механізмів.  

Через 48 год від часу моделювання ГП рівень лізису АзКз продовжував збі-

льшуватися. Рівень лізису АзАл статистично істотно зріс. Натомість колагеназна 

активність плазми дещо зменшилася. 

Такі співвідношення показників протеолітичної активності плазми можна, 

нібито, трактувати, як прояв функційної активності систем, які регулюють проте-

оліз. Проте зауважимо, що за умов прогресування запального процесу донаторами 

протеаз стають не лише фізіологічні осередки, але й зруйновані тканини, бактерії. 

Водночас зниження кількості колагенази, основним джерелом якої є саме імуно-
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компетентні клітини [63], свідчить про зменшення їхньої активності. Слід взяти 

до уваги також закономірне зниження функційної здатності печінки – основного 

джерела як протеаз, так і антипротеолітичних чинників [84,230,231,239]. Тому, на 

нашу думку, виявлені зміни показників слід розцінювати, як наслідок активування 

патологічних джерел протеолітичних ферментів. 

Підтвердженням такого припущення є динаміка параметрів показників фіб-

ринолітичної активності. Зокрема, СФА і ФФА плазми майже не змінилися, з тен-

денцією до збільшення. НФА досить виразно, хоча й статистично неістотно зме-

ншилася. Так само змінилося співвідношення НФА до ФФА. 

Для пояснення слід врахувати, що основним чинником ферментаційного фі-

бринолізу є плазмін [231], попередник якого – плазміноген, здебільшого, синтезу-

ється в печінці, частково – в інших органах [231,232]. Потужним джерелом плаз-

міногену є також активовані лейкоцити [63,231,233]. Тож невиразне зростання 

ФФА якраз і є проявом не надто високої активності синтезу в печінці й частково 

підтверджує думку про зниження активності імунокомпетентних клітин. 

Привертає увагу також зниження НФА, що за умов триваючого запального 

процесу могло бути зумовлено двома основними причинами. З одного боку, це 

може бути проявом зниження активності згортальної системи внаслідок розвитку 

коагулопатії споживання [92,93]. З іншого боку, це може бути проявом недостат-

ності механізмів неферментаційного фібринолізу, спричинених попереднім над-

мірнім активуванням, що зазначено нами через 24 год, наслідком чого також є ро-

звиток коагулопатії [92,93]. 

Загалом, виявлені зміни вказують на розвиток дисбалансу механізмів проте-

олізу і фібринолізу, що можна пояснити поступовим виснаження їхньої функцій-

ної здатності, а також впливом неконтрольованих чинників, джерелом яких є про-

дукти розпаду тканин, бактерій та їхньої життєдіяльності [63,64]. 

Через 72 год від часу моделювання ГП виявлено статистично істотне нарос-

тання рівня всіх ланок протеолізу. Так само зросла сумарна і ферментаційна фіб-

ринолітична активність. Водночас НФА знизилася, а співвідношення НФА та 

ФФА різко зменшилося. 
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Таке паралельне зростання параметрів показників активності протеаз є про-

явом необмеженого активування протеолізу. Основною причиною цього можна 

вважати дію численних гідролаз та ініціаторів протеолітичного каскаду, що воло-

діють властивостями взаємного активування [84,230]. Їхнім джерелом за умов 

прогресування ГП є зруйновані тканини, мікроорганізми, імунокомпетентні клі-

тини тощо [63,64]. 

Зменшення НФА, що свідчить про зниження вмісту тромбіну, на тлі різкого 

зростання ФФА вказує на розвиток ДВЗ-синдрому [92,93], який значно порушує 

функціонування органів і тканин [63,64], зокрема, печінки та вісцеральної очере-

вини, які є антипротеїназним бар’єром [84,230,231,239]. На цьому тлі плазмін без-

перешкодно виходить у тканини, серед іншого в очеревину, що порушує процеси 

проліферації та сприяє нестримуваному поширенню запального процесу [63,64]. 

Що більше, плазмін здатен гідролізувати низку факторів згортання [231,240], що 

посилює коагулопатичні розлади. 

Отже, викладене дозволяє підсумувати, що протягом розвитку ГП відбува-

ються зміни активності механізмів протеолізу і фібринолізу, сутність яких прямо 

залежить від його фази. На ранніх етапах, впродовж 6-12 год від початку, співвід-

ношення динаміки досліджених показників засвідчують узгоджені контрольовані 

зміни активності механізмів, спрямовані на регуляцію запального процесу. Через 

24 год виявляються ознаки деякої невідповідності, зокрема, надмірного наростан-

ня колагеназної і неферментаційної активності плазми. Через 48 год зафіксовані 

ознаки розвитку дисбалансу механізмів протеолізу і фібринолізу, зумовленого по-

ступовим виснаження їхньої функційної здатності, а також впливом неконтрольо-

ваних чинників, джерелом яких є продукти розпаду тканин, бактерій та їхньої 

життєдіяльності. На завершальному етапі, через 72 год, зазначені прояви неконт-

рольованого необмеженого активування протеолізу, розвитку ДВЗ-синдрому. 

Такі зміни спричиняють порушення функційного стану систем – регулято-

рів запального процесу (згортальної, калікреїн-кінінової, імунної тощо), заподію-

ють порушення регенерації. Безпосередній вплив активних ферментів руйнує біл-

кові структури, що спричиняє поширені ураження органів і тканин. Зростає вміст 
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продуктів протеолізу, які є ендогенними токсинами [230]. Паралельне зниження 

спроможності органів детоксикації, зокрема, зумовлене необмеженим протеолі-

зом, сприяє прогресуванню ендотоксикозу. Сукупний вплив зазначених процесів 

є однією з складових виникнення синдрому поліорганної дисфункції, який часто 

визначає наслідки лікування хворих на поширений ГП [11,12,27,48]. 

Наприкінці зазначимо, що виявлені дані мають не лише теоретичне, але й 

суто практичне значення, оскільки створюють основу для обґрунтованої медика-

ментозної корекції за клінічних умов. 

 

3.2 Динаміка активності окисних процесів у крові та антиоксидантної сис-

теми за умов експериментального перитоніту 

 

Дослідженням показників стану оксидантно-антиоксидантної системи вста-

новлено (табл. 3.3), що через 6 год від часу моделювання ГП різко (р< 0,01), зрос-

тав вміст малонового альдегіду (МА) в еритроцитах та виразно (р< 0,01), зменшу-

вався рівень окисної модифікації білка (ОМБ) в плазмі. Водночас у плазмі значно 

(р< 0,01), збільшився вміст церулоплазміну (Цп) і суттєво (р< 0,01), знизилася кі-

лькість сульфгідрильних груп (СГГ). 

Таблиця 3.3 

Показники редокс-системи у експериментальних тварин протягом розвитку 

гострого перитоніту 

Терміни спосте-
реження 

Церулоплазмін 
(мг/л) 

Сульфгідрильні 
групи 

(мкмоль/мл) 

Малоновий 
альдегід 

(мкмоль/л) 

Окисна мо-
дифікація бі-
лка (о.о.г/мл) 

До моделювання 
перитоніту 

195,0±2,63 2,75±0,07 13,61±0,08 2,03±0,05 

6 год 470,6±4,67** 1,69±0,07** 20,91±0,52** 1,50±0,05** 
12 год 628,2±9,09** 3,66±0,09** 23,97±0,46 4,35±0,06** 
24 год 350,4±4,79** 1,42±0,04** 21,04±0,35 3,83±0,04** 
48 год 190,4±8,19** 0,35±0,02** 18,46±0,75** 0,81±0,07** 
72 год 143,4±7,62* 0,26±0,02** 22,38±0,36 2,65±0,04** 

Примітка. *- коефіцієнт вірогідності р між прилеглими термінами спосте-

реження  0,05, **- < 0,01 (наведені тільки статистично істотні відмінності). 
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Суттєве збільшення вмісту МА свідчить, що виникнення ГП супроводжу-

ється питомим активуванням перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) [68], що є од-

ним із ключових механізмів перебудови метаболізму за умов запалення [63,64]. 

На значну інтенсифікацію реакцій пероксидації вказує також виразне зменшення 

вмісту СГГ, що є наслідком дії глутатіонпероксидази, спрямованої на відновлення 

пероксиду [77]. Збільшення вмісту Цп є свідченням високої активності антиокси-

дантної системи (АОС) та критерієм адекватної функції печінки, яка є основним 

джерелом Цп [76]. Паралельне зниження рівня ОМБ можна пов’язати з активу-

ванням антиоксидантних механізмів і розцінити, як свідчення їхньої ефективності. 

Через 12 год від часу моделювання ГП спостерігалося суттєве, здебільшого, 

статистично істотне зростання параметрів усіх досліджуваних показників, які в 

цей період були найвищими. Така динаміка показників умісту МА та рівня ОМБ 

засвідчує максимальну інтенсивність окисних реакцій. На нашу думку, це вказує 

на розвиток «кисневого вибуху», який є одним з неодмінних атрибутів гострого 

запального процесу, зокрема, ГП [67]. Різке активування вільнорадикального оки-

снення вважають наслідком зростанням вмісту реакційноздатних форм кисню, 

який продукують стимульовані фагоцити та ендотеліальні клітини [63,64,67,71]. 

Заразом високий вміст Цп і СГГ свідчить про адекватну реакцію механізмів 

АОС, зокрема, на інтенсифікацію синтезу в печінці, та високу активність глута-

тіонредуктази, яка відновлює окиснені форми глутатіону з утворенням вільних 

СГГ [76,77]. Усе це разом засвідчує збалансовану діяльність редокс-системи. 

Через 24 год від часу моделювання ГП виявлено суттєве, здебільшого, ста-

тистично істотне зменшення параметрів усіх показників. Зниження кількості МА 

та рівня ОМБ вказує на стабілізацію реакцій окиснення, що є закономірним після 

попереднього вибухоподібного зростання їхньої інтенсивності [67]. Паралельне 

зменшення вмісту Цп і СГГ свідчить, нібито, про закономірне зниження активно-

сті механізмів АОС. 

Втім привертають увагу деякі співвідношення параметрів показників. Зок-

рема, вміст МА, який зменшився статистично неістотно, та рівень ОМБ знизили-

ся, в середньому, в 1,13 рази. Водночас кількість Цп знизилася майже вдвічі, а 
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СГГ – втричі. Такий зсув вліво співвідношення прооксиданти/антиоксиданти роз-

цінюють, як оксидативний стрес, котрий є наслідком збурення вільнорадикальних 

реакцій в біологічних системах [241]. 

Зазначимо також, що низька концентрація СГГ свідчить про високу актив-

ність окиснення вільного глутатіону, що є свідченням утворення значної кількості 

пероксиду водню, яке, своєю чергою, вказує на неповне відновлення молекуляр-

ного кисню в редокс-реакціях [71,77]. Низька кількість Цп могла обумовлюватися 

його участю в реакціях знешкодження вільних радикалів. Проте, не можна ви-

ключити гальмування процесів синтезу Цп в печінці. Зокрема, окремі прояви та-

ких змін в цей період ми виявили, досліджуючи протеолітичну активність тканин. 

Через 48 год від часу моделювання ГП тривало статистично істотне змен-

шення параметрів усіх досліджених показників. Проте вміст МА знизився в 1,14 

рази, рівень ОМБ – майже в 5 разів, кількість Цп – в 1,84, а СГГ – в 4 рази. Такі 

співвідношення, загалом, указують на триваючий оксидативний стрес. 

Водночас зазначимо, що вміст МА статистично істотно переважав вихідний, 

концентрація Цп і, особливо, СГГ була меншою за вихідну, рівень ОМБ був також 

значно нижчий.  

Це свідчить, що тлі досить високої активності ПОЛ, на що вказує вміст МА, 

та значної інтенсивності реакцій окиснення вільного глутатіону, на що вказує кі-

лькість СГГ, знижується активність АОС, проявом чого є падіння вмісту Цп. Такі 

зміни активності механізмів антиоксидантного захисту можуть бути наслідком 

некомпенсованого оксидативного стресу, який спричиняє порушення реакцій 

окисного метаболізму. Основною причиною відсутності компенсації означених 

стресових змін можна назвати прогресування ГП, що сприяє виснаженню функ-

ційних можливостей захисних механізмів, порушує функцію органів і систем, зо-

крема, синтез чинників захисту, прояви чого ми виявляли в цей період, досліджу-

ючи активність реакцій протеолізу і фібринолізу. 

Окремо зупинимося на значному, майже втричі за межі вихідних показни-

ків, зниженні рівня ОМБ. З одного боку, це свідчить про певні закономірності й 

відмінності реакцій окиснення білків та ліпідів, вивчення яких виходить за межі 
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завдань нашого дослідження. З іншого боку, зауважимо, що окисна модифікація, 

зокрема її інтенсифікація за умов запального процесу, є компонентом його приро-

днього регулювання [69,71,75]. Тож не можна виключити, що недостатня актив-

ність ОМБ може порушувати реакції біологічної трансформації білків і, відповід-

но, сприяти поширенню ГП. 

Через 72 год від часу моделювання перитоніту суттєве збільшення вмісту 

МА, статистично істотне зростання рівня ОМБ на тлі триваючого виразного зме-

ншення кількості Цп і ССГ. 

Зростання вмісту МА і рівня ОМБ вказує на паралельну інтенсифікацію 

окиснення ліпідів і білків, що свідчить про збільшення кількості активних форм 

кисню. Зниження концентрації СГГ свідчить про активування окиснення вільного 

глутатіону внаслідок наростання кількості гідропероксиду водню та, водночас, 

про недостатній рівень синтезування глутатіонредуктази і відновлення вільного 

глутатіону. Зменшення кількості Цп засвідчує його інтенсивне використання у ан-

тиоксидантних реакціях на тлі неадекватного синтезування. Тобто, усе це заразом 

є проявом неспроможності АОС [68,77,95,241]. Наслідки таких змін добре відомі. 

Надмірно високу активність перекисних процесів на тлі недостатності механізмів 

антиоксидантного захисту вказують серед основних причин порушення функцій-

ної здатності органів та систем, поширеної деструкції тканин, що за умов ГП є 

одним із чинників, що сприяє нестримному прогресуванню запального процесу 

[80,81,82,79,229]. 

Підсумовуючи викладене у підрозділі зазначимо, що розвиток ГП супрово-

джує прогресуюче активування окиснення ліпідів і білків, яке, за нашими даними, 

через 12 год після ініціації ГП набуває вибухоподібного перебігу. Паралельно си-

нхронно зростає активність механізмів антиоксидантного захисту. Надалі, через 

24 і 48 год, спостерігаються ознаки розвитку і прогресування оксидативного стре-

су, що створює передумови для грубих порушень окисного метаболізму, рівнова-

ги редокс-реакцій з розвитком неспроможності механізмів АОС. 
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Зазначимо також, що виявлені дані мають не лише теоретичне, але й суто 

практичне значення, оскільки створюють основу для обґрунтованої медикаменто-

зної корекції за клінічних умов, залежно від фази перебігу перитоніту. 

 

3.3 Комплексне оцінювання механізмів розвитку гострого перитоніту в екс-

перименті 

 

Проведені дослідження дозволили визначити особливості змін активності 

процесів регуляційних систем протягом розвитку ГП в експерименті. Водночас 

необхідним є комплексне оцінювання взаємозв’язків між дослідженими процеса-

ми. Для цього ми провели кореляційний і дискримінантний аналіз отриманих да-

них, до яких долучили також дані про вміст молекул середньої маси (МСМ) в 

плазмі крови, що відображує рівень її токсичності [218]. 

Передусім зауважимо деякі питомі особливості динаміки рівня МСМ (табл. 3.4). 

Через 6 год від часу моделювання ГП параметри показника статистично істотно 

зменшилися, що можна пояснити активуванням захисних механізмів, зокрема, де-

токсикаційної системи. Через 12 год рівень МСМ статистично істотно зріс, що 

свідчить про збільшення концентрації у плазмі крови токсичних речовин. Через 

24 год параметри показника зросли незначно. Натомість через 48 год рівень МСМ 

різко збільшився, а відтак зростав, втім, без статистично істотних відмінностей. 

Виявлена динаміка вказує на певні закономірності розвитку синдрому ендогенної 

інтоксикації, у становленні якого виразно виокремлюються два часових періоди – 

6-24 год і 48-72 год. 

Таблиця 3.4 

Динаміка рівня молекул середньої маси (у.о.) в плазмі крови експеримента-

льних тварин протягом розвитку перитоніту 

Вихідні 
дані 

6 год 12 год 24 год 48 год 72 год 

0,20±0,002 0,14±0,001** 0,17±0,004** 0,18±0,004 0,26±0,003** 0,32±0,01 
Примітка. **- коефіцієнт вірогідності р між прилеглими термінами спосте-

реження < 0,01 (наведені тільки статистично істотні відмінності). 
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Кореляційний аналіз засвідчив питомі закономірності співвідношень отри-

маних показників. Зокрема (табл. 3.5 ), через 6 год від часу моделювання ГП пока-

зники протеолітичної активності плазми досить тісно і, здебільшого, статистично 

істотно корелювали з показниками ферментаційної активності плазми, що є зако-

номірним відображенням наявності спільних чинників-регуляторів [84,230,231]. 

Цілком очікуваною була також пряма тісна статистично істотна кореляція між 

зростанням показників СФА ті ФФА, що вказує на основний внесок у СФА саме 

ензиматичних чинників і підтверджує зроблені нами вище висновки (рис. 3.1). 

Таблиця 3.5 

Кореляційні зв’язки між дослідженими показниками через 6 год від часу мо-

делювання гострого перитоніту в експериментальних тварин 

Показник r p Показник 
Протеолітична активність пла-
зми за азоказеїном 

0,6 >0,05 Неферментаційна фібринолі-
тична активність плазми 

Протеолітична активність пла-
зми за азоальбуміном 

-0,65 <0,05 Сумарна фібринолітична пла-
зми 

Протеолітична активність пла-
зми за азоальбуміном 

-0,65 <0,05 Неферментаційна фібринолі-
тична активність плазми 

Протеолітична активність пла-
зми за азоколагеном 

0,5 >0,05 Ферментаційна фібринолітич-
на активність плазми 

Протеолітична активність пла-
зми за азоколагеном 

0,81 <0,01 Вміст малонового альдегіду в 
еритроцитах 

Сумарна фібринолітична акти-
вність плазми 

0,9 <0,01 Ферментаційна фібринолітич-
на активність плазми 

Ферментаційна фібринолітич-
на активність плазми 

-0,54 >0,05 Вміст сульфгідрильних груп у 
плазмі 

Ферментаційна фібринолітич-
на активність плазми 

0,55 >0,05 Вміст малонового альдегіду в 
еритроцитах 

Неферментаційна фібринолі-
тична активність плазми 

0,5 >0,05 Вміст малонового альдегіду в 
еритроцитах 

Рівень окисної модифікації бі-
лка плазми 

0,88 <0,01 Вміст молекул середньої маси 
в плазмі 

Прямо, тісно, статистично істотно корелювали показники активності лізису 

АзКл і вмісту МА. Останній досить тісно корелював з показниками ФФА. Це ві-

дображує зв’язок між протеолітичними реакціями, продукти яких є регуляторами 

відповіді ефекторних клітин, і генеруванням вільних радикалів цими клітинами, 
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що спричиняє активування ПОЛ, наслідком якого є виявлене збільшення вмісту 

МА. Проявом такого зв’язку є також певна кореляція між змінами ферментаційної 

та неферментаційної активності плазми і вмістом СГГ й МА.  

Рівень ОМБ тісно статистично істотно корелював з умістом МСМ, що вка-

зує на роль процесів перекисного окиснення у розвитку ендотоксикозу. 

Через 12 год від часу моделювання ГП виявлена статистично істотна, тісна 

кореляція показників протеолітичної трансформації АзАл, АзКл зі збільшенням 

вмісту Цп та СГГ (табл. 3.6), що відображує участь протеаз у модифікації і акти-

вуванні компонентів АОС. 

Таблиця 3.6 

Кореляційні зв’язки між дослідженими показниками через 12 год від 

часу моделювання гострого перитоніту в експериментальних тварин 

Показник r p Показник 
Протеолітична активність 
плазми за азоальбуміном 

0,75 <0,05 Вміст церулоплазміну в плаз-
мі 

Протеолітична активність 
плазми за азоколагеном 

0,7 <0,05 Вміст сульфгідрильних груп у 
плазмі 

Сумарна фібринолітична ак-
тивність плазми 

0,91 <0,01 Ферментаційна фібриноліти-
чна активність плазми 

Сумарна фібринолітична ак-
тивність плазми 

0,51 >0,05 Вміст сульфгідрильних груп у 
плазмі 

Ферментаційна фібриноліти-
чна активність плазми 

0,81 <0,01 Вміст малонового альдегіду в 
еритроцитах 

Ферментаційна фібриноліти-
чна активність плазми 

-0,67 <0,05 Вміст молекул середньої маси 
в плазмі 

Неферментаційна фібринолі-
тична активність плазми 

0,55 >0,05 Вміст церулоплазміну в плаз-
мі 

Неферментаційна фібринолі-
тична активність плазми 

0,5 >0,05 Вміст малонового альдегіду в 
еритроцитах 

Вміст малонового альдегіду 
в еритроцитах 

0,62 >0,05 Вміст сульфгідрильних груп у 
плазмі 

Вміст малонового альдегіду 
в еритроцитах 

0,53 >0,05 Вміст церулоплазміну в плаз-
мі 

Вміст малонового альдегіду 
в еритроцитах 

0,71 <0,05 Рівень окисної модифікації 
білка плазми 

Рівень окисної модифікації 
білка плазми 

0,61 >0,05 Вміст сульфгідрильних груп у 
плазмі 
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Зростання СФА закономірно статистично істотно корелювало зі збільшен-

ням ФФА. 

Показники активності різних ланок фібринолізу очікувано корелювали з по-

казниками вмісту чинників редокс-системи. Це зумовлено участю фібринолітич-

них ферментів, комплексів гепарину, тромбіну в регуляції запалення, зокрема, в 

активуванні ефекторних та ендотеліальних клітин, модифікації ферментів АОС 

[63,65,230,231]. 

Зростання показників активності пероксидації ліпідів і білків, здебільшого, 

тісно і статистично істотно корелювало зі збільшенням вмісту Цп та СГГ, що сві-

дчить про адекватну реакцію механізмів АОС у відповідь на розвиток «кисневого 

вибуху», ознаки якого зауважені нами в цей період спостереження. 

Через 24 год від часу моделювання ГП виявлена пряма, тісна, статистично 

істотна кореляція між зростанням показників активності лізису АзКз і рівня МСМ 

(табл. 3.7). Це свідчить, що продукти протеолітичної деградації високомолекуля-

рних білків сприяють збільшенню токсичності плазми. 

Таблиця 3.7 

Кореляційні зв’язки між дослідженими показниками через 24 год від часу 

моделювання гострого перитоніту в експериментальних тварин 

Показник r p Показник 
Протеолітична активність пла-
зми за азоказеїном 

0,76 <0,05 Вміст молекул середньої маси 
в плазмі 

Протеолітична активність пла-
зми за азоальбуміном 

0,64 >0,05 Рівень окисної модифікації бі-
лка плазми 

Протеолітична активність пла-
зми за азоколагеном 

-0,71 <0,05 Рівень окисної модифікації бі-
лка плазми 

Сумарна фібринолітична акти-
вність плазми 

0,54 >0,05 Ферментаційна фібринолітич-
на активність плазми 

Сумарна фібринолітична акти-
вність плазми 

0,84 <0,01 Неферментаційна фібринолі-
тична активність плазми 

Вміст малонового альдегіду в 
еритроцитах 

0,64 >0,05 Вміст церулоплазміну в плазмі 

Рівень окисної модифікації бі-
лка плазми 

0,5 >0,05 Вміст церулоплазміну в плазмі 
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Зниження показників активності лізису АзАл прямо корелювало зі змен-

шенням рівня ОМБ, який, натомість, тісно, зворотно, статистично істотно коре-

лював зі збільшення показників активності лізису АзКл. З одного боку, це свід-

чить про участь протеолітичної системи, поряд з оксидантною, у процесах біоло-

гічної трансформації білків. З іншого боку, не можна виключити, що певні зміни 

структури білків плазми, зокрема, імунних чинників (імуноглобуліни, компоненти 

комплементу, опсоніни тощо) [63,64], можуть створювати підґрунтя для пору-

шень імунної відповіді. 

Ступінь кореляції між СФА і ФФА плазми зменшувався, а зв’язок був неіс-

тотним. Натомість зростання показників СФА прямо, тісно, статистично істотно 

корелювало з таким показників НФА, які в цей період сягали найвищих значень, 

що збігається з висновками, зробленими нами в попередньому підрозділі. 

Зменшення показників активності перекисних реакцій закономірно корелю-

вало з таким показників вмісту Цп. 

Через 48 год від часу моделювання ГП виявлений тісний, статистично істо-

тний кореляційний зв’язок між зростанням активності лізису АзКз і зменшенням 

рівня ОМБ (табл. 3.8). Це, на нашу думку, є продовженням тенденцій, виявлених 

нами в попередній період спостереження, що, з огляду на прогресування перито-

ніту, можна розцінити, як негативний взаємний вплив чинників протеолітичних і 

окисно-відновних реакцій. 

Привертає увагу, що в цей період з’явилася помірна кореляція між зростан-

ням показників активності лізису АзАл і збільшенням СФА й ФФА. Водночас ко-

реляції між показниками СФА і НФА, як у попередні терміни, не було. Натомість 

виявлена пряма, тісна, статистично істотна кореляція між зростанням СФА і зме-

ншенням НФА. Це свідчить, що внесок у процеси ферментаційного фібринолізу 

окрім його основного чинника – плазміну, роблять інші ензими, серед яких про-

дукти розпаду тканин, бактеріальних клітин тощо, кількість яких зростає з поши-

ренням ГП, поглибленням деструктивних процесів [89,90]. Не виключено, що ви-

явлене в цей період зниження НФА зумовлювалося, зокрема, руйнуванням ком-

плексів гепарину патологічними середниками. Певним підтвердженням цієї думки 
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є тісна, зворотна кореляція між показниками НФА і вмісту МСМ, який суттєво 

зростав. 

Таблиця 3.8 

Кореляційні зв’язки між дослідженими показниками через 48 год від часу 

моделювання гострого перитоніту в експериментальних тварин 

Показник r p Показник 
Протеолітична активність пла-
зми за азоказеїном 

0,65 <0,05 Рівень окисної модифікації бі-
лка плазми 

Протеолітична активність пла-
зми за азоальбуміном 

0,51 >0,05 Сумарна фібринолітична акти-
вність плазми 

Протеолітична активність пла-
зми за азоальбуміном 

0,56 >0,05 Ферментаційна фібринолітич-
на активність плазми 

Сумарна фібринолітична акти-
вність плазми 

0,83 <0,01 Неферментаційна фібринолі-
тична активність плазми 

Сумарна фібринолітична акти-
вність плазми 

0,74 <0,05 Вміст сульфгідрильних груп у 
плазмі 

Сумарна фібринолітична акти-
вність плазми 

-0,75 <0,05 Вміст молекул середньої маси 
в плазмі 

Неферментаційна фібринолі-
тична активність плазми 

-0,74 <0,05 Вміст молекул середньої маси 
в плазмі 

Вміст сульфгідрильних груп у 
плазмі 

0,66 <0,05 Вміст молекул середньої маси 
в плазмі 

Зростання показників СФА тісно, статистично істотно корелювало зі змен-

шенням показників умісту СГГ і збільшенням – МСМ. Це, з одного боку, свідчить 

про внесок продуктів протеолізу в збільшення токсичності плазми крови. З іншо-

го боку, не виключено, що зменшення вмісту СГГ, окрім виснаження антиоксида-

нтних механізмів, могло відбуватися через руйнування чинників циклу глутатіону 

під впливом протеаз. 

Окрім того, зниження показників вмісту СГГ досить тісно і статистично іс-

тотно корелювало зі збільшенням рівня МСМ. Це, на нашу думку, свідчить про 

внесок продуктів пероксидації, кількість яких зростає через низьку активність 

АОС, у зростання токсичності плазми і, відповідно, у поглиблення ендотоксикозу. 

Через 72 год від часу моделювання ГП зазначена пряма, хоча й неістотна, 

кореляція між зростанням показників активності лізису АзКз, АзАл і зниженням 

показників вмісту Цп і СГГ (табл. 3.9). Це свідчить, що зменшення вмісту антиок-
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сидантних чинників, окрім недостатності АОС, може спричинятися їхнім розпа-

дом внаслідок прямої дії протеаз. 

Виявлене в цей період збільшення ФФА прямо, статистично істотно коре-

лювало з наростанням рівня ОМБ. Це, на нашу думку, відображує тісний зв’язок 

між процесами протеолітичної і окисної трансформації білків, зумовлений наявні-

стю спільних активаторів, серед яких, зокрема, виділяють продукти життєдіяль-

ності мікроорганізмів, розпаду тканин тощо на тлі зниження, що більше, висна-

ження функційної здатності антипротеолітичних і антиоксидантних механізмів. 

Привертає увагу також те, що в цей період значно знизилося число кореля-

ційних звʼязків між дослідженими показниками. Це, на нашу думку, може свідчи-

ти про дезінтеграцію окремих ланок регуляційних механізмів. 

Таблиця 3.9 

Кореляційні зв’язки між дослідженими показниками через 72 год від часу 

моделювання гострого перитоніту в експериментальних тварин 

Показник r p Показник 
Протеолітична активність пла-
зми за азоказеїном 

0,59 >0,05 Вміст церулоплазміну в плазмі 

Протеолітична активність пла-
зми за азоальбуміном 

0,59 >0,05 Вміст сульфгідрильних груп у 
плазмі 

Ферментаційна фібринолітич-
на активність плазми 

0,68 <0,05 Рівень окисної модифікації бі-
лка плазми 

Отже, проведений аналіз дозволяє узагальнити, що протягом розвитку гост-

рого перитоніту змінюється активність різних механізмів регуляції запалення. 

Попри це відбуваються зміни їхніх взаємних звʼязків. Водночас не можна не за-

уважити, що в окремі часові проміжки розвитку ГП спостерігаються певні спільні 

закономірності й ознаки, наочним проявом яких є, зокрема, динаміка рівня МСМ. 

Це є проявом відомої стадійності розвитку ГП. Втім зауважимо, що одностайності 

думок щодо кількості стадій перитоніту донині немає. Автори, здебільшого, роз-

різняють дві або три стадії [13,19,60,110,111,112,113]. 

Для вивчення цього питання ми провели дискримінантний аналіз лаборато-

рних показників, що дозволяє визначити наявність чи відсутність відмінностей 

проявів за величинами множинних ознак [227,228]. Як класифікаційний фактор, 
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ми обрали час, що минув з моменту ініціації перитоніту. Це зумовлено тим, що всі 

автори сходяться в тому, що зміни стадій перитоніту прямо залежать від тривало-

сті його розвитку [19,60,110,111,112,113]. 

Аналіз коефіцієнтів дискримінантних функцій (табл. 3.10) засвідчив, що ко-

реляційні коефіцієнти між розрахованими значеннями дискримінантних функцій і 

реальною належністю показників до певного часу спостереження є дуже високи-

ми. Тест, проведений за допомогою критеріїв Лямбда Вілкса і χ2, вказує, що 5 фу-

нкцій із значеннями р менше, ніж 0,05, є статистично значущими на 95% довірчо-

му рівні. Це свідчить, що співвідношення лабораторних показників в кожен з ча-

сових проміжків істотно відрізняються. 

Таблиця 3.10 

Аналіз коефіцієнтів дискримінантної функції за результатами дискримінант-

ного аналізу часових відмінностей досліджених лабораторних показників у 

експериментальних тварин 

Дискримінантна 
функція 

Власні 
значення 

Відносний 
% 

Канонічна 
кореляція 

Лямбда Ві-
лкса 

χ2 р 

1 204,308 67,23 0,99756 9,9063E-8 814,439 0,000 
2 54,4422 17,91 0,99094 0,000020338 545,551 0,000 
3 36,0549 11,86 0,98641 0,00112761 342,776 0,000 
4 7,17289 2,36 0,93683 0,0417834 160,350 0,000 
5 1,92834 0,63 0,81149 0,341491 54,2589 0,000 

Заразом розподіл значень дискримінантних функцій та розташування цент-

роїдів на графіку дискримінантних функцій (рис. 3.2), збудованому за результата-

ми аналізу, відрізнялися з певними закономірностями. Привертає увагу, що роз-

ташування центроїдів, відповідних 6, 12 та 24 годинам виразно відрізнялося від 

таких, відповідних 48 і 72 годинам. Це відмінності відображують, на нашу думку, 

наявність певних періодів – 6-24 год і 48-72 год, які об’єднані спільними законо-

мірностями змін досліджених показників, котрі зумовленими відмінностями фун-

кційної активності регуляційних механізмів протягом розвитку ГП. Зауважимо, 

що наочним прикладом відмінностей означених часових періодів є також пред-

ставлена на початку підрозділу динаміка показників рівня МСМ в плазмі (табл. 

3.4), котра вказує на закономірності розвитку синдрому ендогенної інтоксикації. 
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Водночас саме тяжкість інтоксикації вважають головним критерієм наявності пе-

вних стадій ГП [13,47, 99,110]. 

 
Рис. 3.2 Графік дискримінантних функцій за результатами аналізу часових 

відмінностей досліджених лабораторних показників у експериментальних тварин 

 
Тому ми провели дискримінантний аналіз досліджених лабораторних пока-

зників, у якому класифікаційним фактором слугували наступні періоди спостере-

ження: вихідні дані, 6-24 год і 48-72 год. Аналіз коефіцієнтів дискримінантної фу-

нкції (табл. 3.11) засвідчив, що кореляційні коефіцієнти між розрахованими зна-

ченнями дискримінантних функцій і реальною належністю показників до певного 

періоду часу є дуже високими. Величини критеріїв Лямбда Вілкса і χ2, вказують, 

що 2 функції із значеннями р менше, ніж 0,05, є статистично значущими на 95% 

довірчому рівні. Це свідчить, що співвідношення лабораторних показників у ко-

жен з виокремлених періодів спостереження істотно відрізняються. 

Таблиця 3.11 

Аналіз коефіцієнтів дискримінантної функції за результатами дискримінант-

ного аналізу відмінностей досліджених лабораторних показників у експери-

ментальних тварин у різні періоди спостереження 

Дискримінантна 
функція 

Власні 
значення 

Відносний 
% 

Канонічна 
кореляція 

Лямбда 
Вілкса 

χ2 р 

1 34,2449 56,28 0,98571 0,0010277 357,7809 0,000 
2 26,6073 43,72 0,98172 0,0362223 172,5402 0,000 
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Отримані в результаті аналізу значення коефіцієнтів дискримінантних фун-

кції (табл. 3.12) дозволили побудувати графік (рис. 3.3). Розподіл значень дискри-

мінантних функцій та розташування центроїдів, відповідних вихідним даним, пе-

ріоду 6-24 год і періоду 48-72 год чітко відрізняється. Це свідчить, що в розвитку 

ГП можна виділити дві стадії, поєднані спільними комплексними закономірнос-

тями змін лабораторних показників, які вказують на відмінності функційної акти-

вності досліджених регуляційних механізмів протягом розвитку ГП. 

Таблиця 3.12 

Коефіцієнти дискримінантних функцій за результатами дискримінантного 

аналізу відмінностей досліджених лабораторних показників у експеримента-

льних тварин у різні періоди спостереження 

Показник Стандартизовані кое-
фіцієнти 

Нестандартизовані ко-
ефіцієнти 

1 2 1 2 
Протеолітична активність 
плазми за азоальбуміном 

-0,36062 -1,36752 -7,82166 -29,6609 

Протеолітична активність 
плазми за азоказеїном 

-0,214044 0,394762 -3,86364       7,12571 

Протеолітична активність 
плазми за азоколагеном 

0,191398 0,207203 12,0573        13,0529 

Сумарна фібринолітична 
активність плазми 

0,42007 0,326937 17,408          13,5485 

Неферментаційна фібрино-
літична активність плазми 

-0,452793 -0,771449 -36,2401 -61,7444 

Фермантаційна фібринолі-
тична активність плазми 

-0,327514 -0,238891 -22,1121       -16,1287 

Вміст церулоплазміну в 
плазмі 

2,0621 -1,34197 0,0239494    -0,0155857 

Вміст сульфгідрильних 
груп в плазмі 

-2,3721 1,87195 -3,17781       2,50778 

Вміст малонового альдегі-
ду в еритроцитах 

0,212075 -0,40098 0,100178      -0,189412 

Рівень окисної модифікації 
білків плазми 

1,88532 0,69344 1,77125        0,651486 

Рівень молекул середньої 
маси в плазмі 

-1,22026 -0,377032 -51,5145       -15,9168 

Константа   7,39509        17,6232 
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Рис. 3.3 Графік дискримінантних функцій за результатами дискримінантно-

го аналізу відмінностей досліджених лабораторних показників у експерименталь-

них тварин у різні періоди спостереження 

 

Наприкінці зауважимо, що дослідження питання стадійності ГП має не ли-

ше суто наукове, але й важливе практичне значення. Зокрема, проведене нами до-

слідження ланок патогенезу ГП дозволяє пропонувати певні рекомендації з меди-

каментозної корекції. Водночас зрозуміло, прямо екстраполювати дані, отримані в 

експерименті в різні часові проміжки, на клінічну ситуацію не можна. Втім обґру-

нтоване виокремлення певних стадій дає право на застосування певних необхід-

них медикаментозних заходів у хворих на ГП у відповідну стадію його розвитку. 

 

3.4 Комплексне оцінювання морфологічних змін внутрішніх органів впро-

довж розвитку гострого перитоніту в експерименті 

 

Результати проведених досліджень засвідчили наявність двох стадій ГП, по-

єднаних спільними комплексними закономірностями змін лабораторних показни-

ків. Водночас зрозуміло, що засновувати такі висновки винятково на оцінюванні 

окремих, хоча й важливих, ланок патогенезу не зовсім коректно. Окрім того, ви-

значальним критерієм є, безумовно, не самі зміни активності певних механізмів, а 

наслідки впливу таких змін на стан різних органів, що найдостовірніше можна 

вивчити за допомогою гістологічних досліджень. Для цього нами проведені мор-

фологічні дослідження стану тонкої кишки, печінки, нирок, селезінки, легень про-
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тягом розвитку ГП. Препарати забарвлювали гематоксилін-еозином і бромфено-

ловим синім за Mikel Calvo з наступним визначенням R/B коефіцієнта, який пока-

зує співвідношення кислих і основних білків, а зростання величини показника по-

над 1 вказує на переважання кислих білків [224]. 

Гістологічна картина органів, забраних у інтактних тварин, наведена на ри-

сунках Б.1-Б.6, засвідчила відсутність патологічних змін. Величина коефіцієнта 

R/B у прилеглих до очеревини м’язах становила 1,00±0,03 (рис. Б.7), у тканинах 

печінки – 1,18±0,07 (рис. Б.8), нирок – 1,19±0,03 (рис. Б.9), селезінки – 1,01±0,05 

(рис. Б.10), легень – 0,98±0,06 (рис. Б.11). 

Через 6 год від часу моделювання ГП виявлено, що мезотелій очеревини то-

нкої кишки (рис. 3.4) місцями злущений, з вогнищами дрібної деструкції, очере-

вина інфільтрована поліморфноядерними лейкоцитами. Структура гангліїв не по-

рушена. Інтенсивність окиснення білків у прилеглих до очеревини м’язах різко 

зросла (рис. 3.5), показники коефіцієнта R/B статистично істотно збільшилися до 

2,04±0,07 (р<0,01). Суттєвих змін тканин печінки (рис. 3.6) не виявлено, незначно 

зросла інтенсивність окиснення білків (рис. 3.7), показники коефіцієнта R/B ста-

новили 1,20±0,07. Так само не змінювалася структура нирок (рис. 3.8), де інтенси-

вність окиснення білків майже не змінилася (рис. 3.9). Показники коефіцієнта R/B 

становили 1,14±0,03. У тканинах селезінки (рис. 3.10) зауважили зростання пито-

мого об’єму білої пульпи, який становив 58%, що свідчить про активування імун-

них механізмів [245]. Рівень окиснення білків (рис. 3.11) значно не змінився, по-

казники коефіцієнта R/B становили 1,08±0,09. Не було значних змін і в легенях 

(рис. 3.12). Активність окиснення білків (рис. 3.13) зросла несуттєво, а показники 

коефіцієнта R/B становили 1,01±0,002. 

Зауважимо, що в цей період рівень окисної модифікації білків плазми дещо 

знижувався. Отож виявлене значне збільшення вмісту кислих білків у очеревині 

можна розцінити, як наслідок місцевого впливу різних чинників, зокрема, продук-

тів життєдіяльності мікроорганізмів, і достатньої бар’єрної функції очеревини. 
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Рис. 3.4 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення гематокси-

лін-еозин, перитоніт 6 год (обʼєктив 

20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне збі-

льшення 200Х): 1 – злущення мезотелію, 

2 – дрібновогнищева деструкція мезо-

телію, 3 – інфільтрація поліморфнояде-

рними лейкоцитами, 4 – ганглій 

Рис. 3.5 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення за Mikel 

Calvo, перитоніт 6 год (обʼєктив 20Х, 

окуляр 10Х, загальне оптичне збільшен-

ня 200Х): 1 – збережений мезотелій, 2 – 

субмезотеліальний шар, 3 – мʼязовий 

шар, 4 – підслизовий шар 

  

Рис. 3.6 Гістологічний препарат печін-

ки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 6 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – центральна вена, 2 – ендотеліоцити, 

3 – клітини Купфера 

Рис. 3.7 Гістологічний препарат печін-

ки, забарвлення за Mikel Calvo, перито-

ніт 6 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, за-

гальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

центральна вена, 2 – гепатоцити 
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Рис. 3.8 Гістологічний препарат нирки, 

забарвлення гематоксилін-еозин, пери-

тоніт 6 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

клубочки, 2 – звивисті канальці 

Рис. 3.9 Гістологічний препарат нирки, 

забарвлення за Mikel Calvo, перитоніт 6 

год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, загальне 

оптичне збільшення 200Х): 1 – клубоч-

ки, 2 – звивисті канальці 

  

Рис. 3.10 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 6 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – капсула, 2 – червона пульпа, 3 – біла 

пульпа 

Рис. 3.11 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення за Mikel Calvo, пери-

тоніт 6 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

капсула 

  

Рис. 3.12 Гістологічний препарат легені, 

забарвлення гематоксилін-еозин, пери-

тоніт 6 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

бронхоальвеолярні перегородки 

Рис. 3.13 Гістологічний препарат легені, 

забарвлення за Mikel Calvo, перитоніт 6 

год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, загальне 

оптичне збільшення 200Х): 1 – альвео-

цити, альвеолярні макрофаги 
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Через 12 год від часу моделювання ГП у тканинах стінок тонкої кишки спо-

стерігали набряк та інфільтрацію очеревини поліморфноядерними лейкоцитами 

(рис. 3.14), наявність еритроцитів, відшарування мезотелію. Водночас виявили ді-

лянки деструкції мезотелію (рис. 3.15), в проекції яких зауважили каріопікноз і 

каріолізіс у нервових клітинах гангліїв, що свідчить про розвиток некробіотичних 

процесів [62,66], які закладають передумови для порушень скоротливості кишко-

вих мʼязів і розвитку паралічу кишок. Водночас інтенсивність окиснення білків 

дещо зменшувалася (рис. 3.16), показники коефіцієнта R/B знизилися до 1,86±0,13 

(р<0,05). 

Суттєвих змін тканин печінки (рис. 3.17) не виявлено, незначно зросла інте-

нсивність окиснення білків (рис. 3.18), показники коефіцієнта R/B становили 

1,22±0,04. Не змінювалася також структура нирок (рис. 3.19), де інтенсивність 

окиснення білків майже не змінилася (рис. 3.20). Показники коефіцієнта R/B ста-

новили 1,15±0,05. 

У тканинах селезінки (рис. 3.21) тривало зростання питомого обʼєму білої 

пульпи, який становив 60%. Водночас виявлено потовщення і набряк капсули, ін-

фільтрацію поліморфноядерними лейкоцитами (рис. 3.22). Рівень окиснення біл-

ків (рис. 3.23) збільшився, а показники коефіцієнта R/B статистично істотно зрос-

ли до 1,78±0,25 (р<0,05).  

У легенях в цей період якихось змін не виявили (рис. 3.24). Активність оки-

снення білків (рис. 3.25) зросла несуттєво, а показники коефіцієнта R/B становили 

1,14±0,04.  

Зауважимо, що через 12 год ми спостерігали прояви «кисневого вибуху» на 

тлі високих показників активності антиоксидантних механізмів, впливом яких 

можна пояснити стабільність процесів окиснення білків у досліджених органах, а 

їх суттєва інтенсифікація у тканинах селезінки зумовлена, вочевидь, значними за-

пальними змінами. 
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Рис. 3.14 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення гематокси-

лін-еозин, перитоніт 12 год (обʼєктив 

20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне збі-

льшення 200Х): 1 – мезотелій, 2 – ерит-

роцити, 3 – поліморфонядерні лейкоци-

ти, 4 – ганглій, 5 – мʼязовий шар, 6 – пі-

дслизовий шар, 7 – слизовий шар 

Рис. 3.15 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення гематокси-

лін-еозин, перитоніт 12 год (обʼєктив 

20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне збі-

льшення 200Х): 1 – деструкція мезоте-

лію, 2 – ганглій 

 

Рис. 3.16 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення за Mikel 

Calvo, перитоніт 12 год (обʼєктив 20Х, 

окуляр 10Х, загальне оптичне збільшення 

200Х): 1 – збережений мезотелій, 2 – суб-

мезотеліальний шар, 3 – мʼязовий шар, 4 

– підслизовий шар, 5 – слизовий шар 

  

Рис. 3.17 Гістологічний препарат печін-

ки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 12 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – центральна вена, 2 – ендотеліоцити, 

3 – клітини Купфера 

Рис. 3.18 Гістологічний препарат печін-

ки, забарвлення за Mikel Calvo, перито-

ніт 12 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, за-

гальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

центральна вена, 2 – гепатоцити 
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Рис. 3.19 Гістологічний препарат нирки, 

забарвлення гематоксилін-еозин, пери-

тоніт 12 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

клубочки, 2 – звивисті канальці 

Рис. 3.20 Гістологічний препарат нирки, 

забарвлення за Mikel Calvo, перитоніт 

12 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, зага-

льне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

клубочки, 2 – звивисті канальці 

  

Рис. 3.21 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 12 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – червона пульпа, 2 – біла пульпа 

Рис. 3.22 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 12 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – капсула, 2 – поліморфноядерні лей-

коцити, 3 – відшарування капсули 

 

Рис. 3.23 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення за Mikel Calvo, пери-

тоніт 12 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

збережена капсула 
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Рис. 3.24 Гістологічний препарат легені, 

забарвлення гематоксилін-еозин, пери-

тоніт 12 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

бронхоальвеолярні перегородки 

Рис. 3.25 Гістологічний препарат легені, 

забарвлення за Mikel Calvo, перитоніт 

12 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, зага-

льне оптичне збільшення 200Х): 1 – аль-

веоцити, альвеолярні макрофаги 

 

Через 24 год від часу моделювання ГП у тканинах стінок тонкої кишки про-

довжували спостерігати набряк та інфільтрацію очеревини поліморфноядерними 

лейкоцитами, а також помірний набряк м’язового шару (рис. 3.26). Виявили також 

ділянки деструкції мезотелію (рис. 3.27), в проекції яких зауважили каріопікноз і 

каріолізіс у нервових клітинах гангліїв. Заразом у гангліях, що розташовані у під-

слизовому шарі ознак некробіозу не виявили (рис. 3.28). Кількість кислих білків 

майже не змінилася (рис. 3.29), показники коефіцієнта R/B становили 1,78±0,27. 

Значні структурні зміни тканин печінки (рис. 3.30) ми не виявили, втім за-

значили розширення простору Діссе, що вказує на розвиток набряку [242]. Заува-

жимо, що збільшення розмірів простору Діссе може завдавати пошкоджень гепа-

тоцитів [242]. Привертає увагу, що досліджуючи показники активності протеолі-

тичних і окисно-відновних реакцій, в цей період спостереження ми виявили перші 

ознаки гальмування процесів синтезу антиоксидантних і антипротеолітичних 

чинників у печінці. Тож сукупна оцінка біохімічних і морфологічних критеріїв 

вказує на наявність ураження гепатоцитів, які є продуцентами означених чинників 

[84,230,231,239]. Водночас інтенсивність окиснення білків (рис. 3.31) значно не 

змінилася, показники коефіцієнта R/B становили 1,15±0,13.  
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Структура нирок не змінилася (рис. 3.32), втім, інтенсивність окиснення бі-

лків зросла (рис. 3.33). Показники коефіцієнта R/B збільшилися до 1,48±0,21. 

У тканинах селезінки спостерігали як ділянки повної деструкції капсули 

(рис. 3.34), так і зони, де капсула залишалася збереженою (рис. 3.35). Питомий 

обʼєм білої пульпи зростав (рис. 3.36), і становив 64%. Рівень окиснення білків 

(рис. 3.37) майже не змінився, а показники коефіцієнта R/B становили 1,72±0,17. 

Суттєві зміни відбулися у тканинах легень, де ми виявили великовогнищеві 

зміни, значне повнокровʼя стінок альвеол і респіраторних бронхіол, їх потовщен-

ня, набряк, крововиливи, а також появу великої кількості сидерофагів (рис. 3.38). 

Кількість кислих білків суттєво не змінилася (рис. 3.39), як і показники коефіцієн-

та R/B, які становили 1,15±0,37. 

  

Рис. 3.26 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення гематокси-

лін-еозин, перитоніт 24 год (обʼєктив 

20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне збі-

льшення 200Х): 1 – очеревина, 2 – м’язи, 

3 – поліморфноядерні лейкоцити 

Рис. 3.27 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення гематокси-

лін-еозин, перитоніт 24 год (обʼєктив 

20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне збі-

льшення 200Х): 1 – деструкція мезоте-

лію, 2 – ганглій, 3 – м’язовий шар, 4 – 

підслизовий шар, 5 – слизовий шар 

З огляду на морфологічні зміни у гангліях, які вказували на розвиток пара-

літичних змін тонкої кишки, та розширення кишкових петель, зауважені нами у 

всіх тварин в цей період протягом експерименту, слід вважати, що однією з при-

чин таких пошкоджень легень є паралітична кишкова непрохідність, внаслідок 
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Рис. 3.28 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення гематокси-

лін-еозин, перитоніт 24 год (обʼєктив 

20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне збі-

льшення 200Х): 1 – деструкція мезоте-

лію, 2 – м’язовий шар, 3 – підслизовий 

шар, 4 – ганглій, 5 – слизовий шар 

Рис. 3.29 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення за Mikel 

Calvo, перитоніт 24 год (обʼєктив 20Х, 

окуляр 10Х, загальне оптичне збільшен-

ня 200Х): 1 – збережений мезотелій, 2 – 

субмезотеліальний шар, 3 – м’язовий 

шар 

 

  

Рис. 3.30 Гістологічний препарат печін-

ки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 24 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – центральна вена, 2 – простори Діссе, 

3 – ендотеліоцити, 4 – клітини Купфера 

Рис. 3.31 Гістологічний препарат печін-

ки, забарвлення за Mikel Calvo, перито-

ніт 24 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, за-

гальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

центральна вена, 2 – гепатоцити, 3 – 

простори Діссе 
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Рис. 3.32 Гістологічний препарат нирки, 

забарвлення гематоксилін-еозин, пери-

тоніт 24 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

клубочки, 2 – звивисті канальці 

 

 

Рис. 3.33 Гістологічний препарат нирки, 

забарвлення за Mikel Calvo, перитоніт 

24 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, зага-

льне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

клубочки, 2 – звивисті канальці 

  

 

Рис. 3.34 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 24 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – повна деструкція капсули, 2 – біла 

пульпа, 3 – червона пульпа 

 

Рис. 3.35 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 12 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – збережена капсула 
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Рис. 3.36 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 24 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – капсула, 2 – червона пульпа, 3 – біла 

пульпа 

 

Рис. 3.37 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення за Mikel Calvo, пери-

тоніт 24 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

збережена капсула 

  

 

Рис. 3.38 Гістологічний препарат легені, 

забарвлення гематоксилін-еозин, пери-

тоніт 24 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

стінки альвеол і бронхоальвеолярні пе-

регородки, 2 – сидерофаги 

 

Рис. 3.39 Гістологічний препарат легені, 

забарвлення за Mikel Calvo, перитоніт 

24 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, зага-

льне оптичне збільшення 200Х): 1 – аль-

веоцити, альвеолярні макрофаги, 2 – 

сидерофаги 
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якої збільшується тиск у черевній порожнині, обмежується рухомість діафрагми. 

Попри суто механічний вплив, за непрохідності, у просвіті кишкових петель фор-

мується потужне джерело токсинів, їх всмоктування і поширення, зокрема, через 

лімфатичну систему, що посилює ураження легень та негативно впливає на стан 

печінки [7,48,100,243]. 

Стабільність реакцій окиснення білків у органах можна пояснити знижен-

ням інтенсивності окисних процесів, що змінювала в цей час попереднє вибухо-

подібне наростання (табл. 3.3). 

Через 48 год від часу моделювання ГП в тканинах вісцеральної очеревини 

поглиблювалися запальні зміни, на що вказував її набряк, відшарування, деструк-

ція мезотелію (рис. 3.40), некробіотичні зміни гангліїв у всіх шарах (рис. 3.41). 

Кількість кислих білків залишалася на попередньому високому рівні, показники 

коефіцієнта R/B становили 1,76±0,25 (рис. 3.42). 

Суттєвих змін зазнали тканини печінки, на що вказувала поява зернистої 

дистрофії печінки, котру спостерігали у 45% клітин (рис. 3.43), яка за умови про-

гресуючого перитоніту є свідченням дегенеративних змін гепатоцитів [66]. Вод-

ночас суттєво зросла кількість кислих білків (рис. 3.44), а показники коефіцієнта 

R/B статистично істотно збільшилися до 1,86±0,13 (р<0,05). Це свідчить про роль 

окиснення білків у процесах їх денатурації, яка є складником розвитку дистрофії 

[66]. 

Подібні явища зазначені й у нирках, де виявлена зерниста дистрофія епіте-

лію 52% канальців (рис. 3.45). Водночас збільшився уміст кислих білків (рис. 

3.46), статистично істотно зросли показники коефіцієнта R/B до 1,76±0,24 

(р<0,05). Ба більше, у тканинах нирок виявлені ділянки з відсутнім забарвленням 

на білок, що вказує на його руйнування під впливом протеолітичних ферментів. 

Зауважимо, що в цей період нами зазначено зростання протеолітичної акти-

вності плазми за азоколом і азоальбуміном. З огляду на морфологічні зміни печін-

ки, яка є основним джерелом антипротеолітичних чинників [84,230,231,239], ви-

явлені у нирках зміни могли, серед іншого, зумовлюватися порушеннями функ-
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ційної здатності печінки. Останні, вочевидь, спричиняли також виявлене нами 

зменшення вмісту церулоплазміну і компонентів глутатіонової системи, сприяли 

зменшенню рівня неферментаційного фібринолізу, який реалізується через ком-

плекси гепарину [235]. Водночас недостатня продукція α2-антиплазміну могла 

бути серед причин зростання неферментаційної фібринолітичної активності, яка 

могла посилюватися внаслідок ушкодження нирок і викиду преактиваторів плаз-

міногену обох типів, які продукуються нирками [244]. 

Зміни тканин селезінки нагадували ті, що виявлені раніше. Це, зокрема, зо-

ни деструкції капсули (рис. 3.47) поруч із ділянками збереженої (рис. 3.48). Вміст 

білої пульпи збільшився до 69% (рис. 3.49), зросла кількість кислих білків (рис. 

3.50) і показники коефіцієнта R/B, які становили 1,76±0,23. 

Поглибилися морфологічні зміни в легенях. Окрім значного повнокров’я, 

потовщення, набряку, крововиливів та великої кількості сидерофагів у стінках 

альвеол і респіраторних бронхіол, у їхньому просвіті ми виявили еритроцити (рис. 

3.51). Кількість кислих білків наросла (рис. 3.52), як і показники коефіцієнта R/B, 

які збільшилися до 1,58±0,26 (р<0,05). 

  

Рис. 3.40 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення гематокси-

лін-еозин, перитоніт 48 год (обʼєктив 

20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне збі-

льшення 200Х): 1 – очеревина, 2 – м’язи, 

3 – поліморфноядерні лейкоцити 

Рис. 3.41 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення гематокси-

лін-еозин, перитоніт 48 год (обʼєктив 

20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне збі-

льшення 200Х): 1 – ганглії 
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Рис. 3.42 Гістологічний препарат стінки тонкої кишки, забарвлення за Mikel 

Calvo, перитоніт 48 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне збільшення 

200Х): 1 – збережений мезотелій, 2 – субмезотеліальний шар, 3 – м’язовий шар 

 

  

 

Рис. 3.43 Гістологічний препарат печін-

ки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 48 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – центральна вена, 2 – простори Діссе, 

3 – зерниста дистрофія гепатоцитів 

 

Рис. 3.44 Гістологічний препарат печін-

ки, забарвлення за Mikel Calvo, перито-

ніт 48 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, за-

гальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

центральна вена, 2 – гепатоцити, 3 – 

простори Діссе 
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Рис. 3.45 Гістологічний препарат нирки, 

забарвлення гематоксилін-еозин, пери-

тоніт 48 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

клубочки, 2 – звивисті канальці 

Рис. 3.46 Гістологічний препарат нирки, 

забарвлення за Mikel Calvo, перитоніт 

48 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, зага-

льне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

клубочки, 2 – звивисті канальці, 3 – ді-

лянки відсутності забарвлення на білок 

 

  

Рис. 3.47 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 48 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – повна деструкція капсули, 2 – біла 

пульпа, 3 – червона пульпа 

Рис. 3.48 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 48 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – збережена капсула 
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Рис. 3.49 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 48 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – капсула, 2 – червона пульпа, 3 – біла 

пульпа 

 

Рис. 3.50 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення за Mikel Calvo, пери-

тоніт 48 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

збережена капсула 

  

Рис. 3.51 Гістологічний препарат легені, 

забарвлення гематоксилін-еозин, пери-

тоніт 48 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

стінки альвеол і бронхоальвеолярні пе-

регородки, 2 – сидерофаги, 3 – еритро-

цити у просвіті альвеолі і респіраторних 

бронхів 

Рис. 3.52 Гістологічний препарат легені, 

забарвлення за Mikel Calvo, перитоніт 

48 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, зага-

льне оптичне збільшення 200Х): 1 – аль-

веоцити, альвеолярні макрофаги, 2 – 

сидерофаги 
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Сукупне оцінювання змін, що виникли через 48 год, свідчить про принци-

пові відмінності, які відрізняють це період спостереження від попередніх. Про-

явом цього є структурні порушення, котрі засвідчують розвиток дегенеративних і 

деструктивних процесів одночасно у всіх органах, що можна розцінити, як поліо-

рганну недостатність (ПОН) – чинник, який вважають головною причиною смерті 

хворих на ГП [4,11,12]. Провідним механізмом виникнення такої недостатності 

називають ендогенну інтоксикацію [1,47,48,49], з чим не можна не погодитися, 

оскільки й за нашими даними токсичність плазми крові в цей час різко зросла 

(табл. 3.4). Втім зауважимо, що крім токсичного ураження, підґрунтя ПОН закла-

дають також зміни функційної здатності органів і систем, зумовлені, зокрема, 

ушкодженнями їхньої структури під впливом наростання активності протеолітич-

них і окисних реакцій, що, водночас, збільшує кількість токсичних речовин 

[86,89,95]. Додамо, що виявлене в цей період зменшення показників інтенсивності 

пероксидації в плазмі крови, на нашу думку, могло також спричинятися зменшен-

ням внеску фізіологічних донаторів вільних радикалів внаслідок розвитку ПОН. 

Через 72 год від часу моделювання ГП, здебільше, тривало поглиблення, 

виявлених раніше патологічних змін. Зокрема, дослідження тонкої кишки, засвід-

чило повну деструкцію мезотелію, набряк міжмʼязового інтерстицію (рис. 3.53), 

некробіоз гангліїв (рис. 3.54). Посилювалося окиснення білків у оголених субме-

зотеліальних шарах (рис. 3.55). Показники коефіцієнта R/B зросли до 1,88±0,12 

(р<0,05). 

Окрім наростання набряку печінки і рівня зернистої дистрофії гепатоцитів 

(56%), виявляли їх виразний ліпофусциноз (рис. 3.56), що свідчить про поглиб-

лення дистрофічних змін [66] і роль у цьому реакцій пероксидації ліпідів, продук-

том яких є ліпофусцин [71,95]. Тривало зростання кількості кислих білків (рис. 

3.57), показники коефіцієнта R/B збільшилися до 1,88±0,16. Водночас з’явилися 

ділянки зі зменшенням інтенсивності забарвленням на білок, який руйнується під 

впливом протеаз. 
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У нирках продовжували виявляти зернисту дистрофію епітелію канальців 

(рис. 3.58), збільшення вмісту кислих білків (рис. 3.59). Показники коефіцієнта 

R/B зросли до 1,82±0,35. Зберігалися ділянки з відсутнім забарвленням на білок. 

Утримувалися деструктивні зміни капсули селезінки (рис. 3.60, 3.61). Біла 

пульпа, вміст якої збільшився до 74% (рис. 3.61), витісняла червону (рис. 3.62). 

Кількість кислих білків (рис. 3.63) і показники коефіцієнта R/B (1,76±0,23) були 

на попередньому рівні. 

Зауважимо, що наростання вмісту білої пульпи на ранніх етапах розвитку 

ГП є закономірним явищем, обумовленим активацією імунних процесів [245]. 

Втім безперервне збільшення її частки і зменшення кількості червоної пульпи ро-

зцінюють, як негативне явище, зумовлене надлишковою антигенною стимуляці-

єю, котре спричиняє порушення функцій селезінки [245]. 

Продовжували спостерігати значне повнокровʼя, потовщення, набряк, кро-

вовиливи, сидерофаги в стінках альвеол і респіраторних бронхіол, а в просвіті – 

еритроцити (рис. 3.64). Водночас зросла кількість кислих білків (рис. 3.65), а по-

казники коефіцієнта R/B збільшилися до 1,62±0,15. 

Викладене свідчить, що через 72 год посилюються дегенеративні й деструк-

тивні зміни в досліджених органах, що вказує на поглиблення ПОН, перші ознаки 

якої зазначені нами через 48 год. 

Отже, результати гістологічних і гістохімічних досліджень дозволяють під-

сумувати, що протягом розвитку ГП у експериментальних тварин виявляються 

два розмежованих періоди, які принципово відрізняються морфологічними про-

явами. Впродовж першого, який триває 6-24 год, зміни, що спостережені в орга-

нах, свідчать про виникнення функційних змін. У наступний період, що почина-

ється через 48 год, виникають явища дегенерації і деструкції в тканинах усіх ор-

ганів, які прогресують через 72 год. Це підтверджує дані, наведені у попередньо-

му підрозділі, які засвідчили дві стадії розвитку ГП, поєднані спільними комплек-

сними закономірностями його механізмів. Результати проведеного аналізу дають 

змогу стверджувати, що адекватними назвами цих стадій є реактивна і токсична. 
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Рис. 3.53 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення гематокси-

лін-еозин, перитоніт 72 год (обʼєктив 

20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне збі-

льшення 200Х): 1 – очеревина, 2 – діля-

нки деструкції мезотелію, 3 – полімор-

фноядерні лейкоцити, 4 – набряк 

міжмʼязового інтерстицію 

 

 

Рис. 3.54 Гістологічний препарат стінки 

тонкої кишки, забарвлення гематокси-

лін-еозин, перитоніт 72 год (обʼєктив 

20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне збі-

льшення 200Х): 1 – деструкція мезоте-

лію, 2 – ганглій 

 

 

Рис. 3.55 Гістологічний препарат стінки тонкої кишки, забарвлення за Mikel 

Calvo, перитоніт 72 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне збільшення 

200Х): 1 – мезотелій відсутній, 2 – субмезотеліальний шар 
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Рис. 3.56 Гістологічний препарат печін-

ки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 72 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – центральна вена, 2 – зерниста дис-

трофія гепатоцитів, 3 – ліпофусциноз 

гепатоцитів 

 

Рис. 3.57 Гістологічний препарат печін-

ки, забарвлення за Mikel Calvo, перито-

ніт 72 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, за-

гальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

гепатоцити, 3 – ділянка зменшеної інте-

нсивності забарвлення на білок 

  

Рис. 3.58 Гістологічний препарат нирки, 

забарвлення гематоксилін-еозин, пери-

тоніт 72 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

клубочки, 2 – зерниста дистрофія епіте-

ліоцитів звивистих канальців 

Рис. 3.59 Гістологічний препарат нирки, 

забарвлення за Mikel Calvo, перитоніт 

72 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, зага-

льне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

клубочки, 2 – звивисті канальці, 3 – ді-

лянки відсутності забарвлення на білок 
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Рис. 3.60 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 72 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – повна деструкція капсули 

Рис. 3.61 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 72 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – деструкція капсули, 2 – біла пульпа, 

3 – червона пульпа 

 

  

Рис. 3.62 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

перитоніт 72 год (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – капсула, 2 – червона пульпа, 3 – біла 

пульпа 

Рис. 3.63 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення за Mikel Calvo, пери-

тоніт 72 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

ділянка збереженої капсули 
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Рис. 3.64 Гістологічний препарат легені, 

забарвлення гематоксилін-еозин, пери-

тоніт 72 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

стінки альвеол і бронхоальвеолярні пе-

регородки, 2 – сидерофаги, 3 – еритро-

цити у просвіті альвеолі і респіраторних 

бронхів 

Рис. 3.65 Гістологічний препарат легені, 

забарвлення за Mikel Calvo, перитоніт 

72 год (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, зага-

льне оптичне збільшення 200Х): 1 – аль-

веоцити, альвеолярні макрофаги, 2 – 

сидерофаги 

З огляду на отримані дані, думаємо, що однією з основних причин переходу реак-

тивної стадії в токсичну є виникнення паралічу кишок і формуванням нового по-

тужного джерела ендотоксинів. Наприкінці додамо, що врахування виявлених 

особливостей може скласти раціональну основу для корекції обсягу лікувальних 

заходів у клінічних умовах. 

 

Матеріали, викладені у даному розділі, відображені у 5 друкованих робо-

тах: 

1. Гринчук ФВ, Полянський ІЮ, Максим’юк ВВ, Гринчук АФ. Коморбі-

дна патологія в невідкладній абдомінальній хірургії (на прикладі гострого пери-

тоніту). Чернівці: Видавництво БДМУ; 2018. 262 с. 

2. Гринчук ФВ, Максим’юк ВВ, Гринчук АФ. Comparative characteristic 

of fibrinolytic activity in case of experimental peritonitis and underlying diabetes melli-

tus. Міжнародний ендокринологічний журнал. 2017;13(8):618-23. 



102 
 

3. Grynchuk FV, Grynchuk AF. Comparative characteristics of proteolytic 

activity in case of experimental peritonitis and its development on the background of 

diabetes mellitus. Міжнародний ендокринологічний журнал. 2019;15(3):196-201. 

4. Гринчук ФВ, Преутесей ВВ, Гринчук АФ. Інтегральна оцінка деяких 

особливостей патогенезу гострого перитоніту. В: Збірник матеріалів міжнародної 

науково-практичної конференції «Нове у медицині сучасного світу»; 2015 Лист 

26-27; Львів. Львів: ГО «Львівська медична спільнота»; 2015, с. 111-4. 

5. Гринчук АФ, Гордіца ВВ. Обґрунтування стадійності гострого пери-

тоніту. В: Бойчук ТМ, редактор. Збірник матеріалів Буковинського міжнародного 
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РОЗДІЛ 4. ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ НОВИХ МЕТОДІВ 

ДІАГНОСТИКИ І ЛІКУВАННЯ ГОСТРОГО ПЕРИТОНІТУ 

4.1 Об’єктивне визначення поширеності гострого перитоніту 

 

Комплексні дослідження окремих ланок патогенезу гострого перитоніту 

(ГП), наведені у попередніх розділах дозволили зробити важливий висновок про 

наявність двох стадій розвитку ГП, одним з головних критеріїв яких є тяжкість 

синдрому ендогенної інтоксикації. Заразом за клінічних умов важливим мірилом 

тяжкості, відповідно, й стадії, ГП є його поширеність. Водночас питання пошире-

ності ГП залишається одним з найбільш дискутабельних.  

Усі автори одностайно виділяють дві форми ГП – місцевий і поширений. 

Проте дефініції цих форм, наведені в закордонній і вітчизняній літературі, карди-

нально відрізняються. Зокрема, в закордонній літературі терміном місцевий (local, 

lokalisierte), позначають відмежований перитоніт, тобто, абсцес [52,53,58]. Невід-

межований перитоніт, визначають, як дифузний (diffuse), а варіантом дифузного є 

генералізований (general, generalized, generalisierte), зрідка, тотальний (total) 

[6,49,53,58, 103]. У традиції вітчизняних хірургічних шкіл основним розмежува-

льним критерієм поділу ГП уважають 9 анатомічних ділянок передньої черевної 

стінки [13,106]. Здебільшого автори поділяють ГП на дві основних форми: місце-

вий і поширений, в залежності від кількості уражених ділянок [47,48,99,100,107]. 

Але трактування і визнання наявності окремих варіантів поширення відрізняються. 

Не маючи на меті доведення правильності тих чи інших підходів, яке вихо-

дить за межі нашого дослідження, зауважимо, що розбіжності значною мірою зу-

мовлені тим, що поширеність ГП визначають винятково візуальним оцінюванням 

змін очеревини (гіперемія, набряк, нашарування фібрину, наявність ексудату). 

Водночас дослідники зазначають, що оскільки ступінь поширення перитоніту 

суттєво впливає на наслідки лікування, а на висновки значною мірою впливає ін-

дивідуальне сприйняття змін лікарем, тому вони часто є предметом дискусій, тож 

розробка методів об’єктивного оцінювання є нагальним завданням, вирішення 

якого дозволить удосконалювати чинні системи прогнозування наслідків ГП [28].  
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Для вивчення цього питання ми зосередилися на дослідженні змін оптичних 

характеристик тканин, які можуть, зокрема, змінюватися у разі розвитку запаль-

но-деструктивних процесів [246]. Нами проведені експериментальні дослідження, 

засновані на здатності проникнення монохроматичного когерентного випроміню-

вання в глибину біологічних тканин і його розсіювання [246]. Параметри проник-

нення змінюються через ступінь кровонаповнення, наявність набряку, інфільтра-

ції тканин тощо, тобто логічно очікувати певних змін за умов запалення. 

Об’єктом дослідження були 27 нелінійних білих щурів. Проводили опромі-

нення парієтальної очеревини монохроматичним лазерним променем з довжиною 

хвилі випромінювання 0,63 мкм, джерелом якого був лазерний світлодіод, і ви-

значали ширину зони розсіювання лазерного променю. Контролем були дані, 

отримані у інтактних щурів. До першої дослідної групи увійшли 9 тварин з моде-

лями асептичного ГП, який моделювали інтраочеревинним уведенням жовчі. Дру-

гу дослідну групу утворили 9 тварин з моделями септичного ГП, який моделюва-

ли інтраочеревинним уведенням суміші автокалу. Вимірювання проводили роз-

дільно у передніх та задніх квадрантах черевної стінки, після чого шматки очере-

вини забирали для гістологічного дослідження. У дослідних тварин вимірювання 

виконували через 24 і 48 годин з часу ініціації ГП. 

 Контрольними вимірюваннями встановлено (таблиця), що ширина зони роз-

сіювання в різних ділянках очеревини суттєво не відрізнялася. Проте привернула 

до себе увагу достатня індивідуальна і локальна мінливість показника. Гістологі-

чні дослідження (рис. Б.12) засвідчили відсутність патологічних змін очеревини у 

тварин. 

 Через 24 год у дослідних групах тварин виявлено статистично істотне зрос-

тання параметрів показника. Заразом ширина зони розсіювання очеревиною лазе-

рного променю у тварин з моделями асептичного ГП (1 група) була статистично 

істотно меншою, ніж у тварин з моделями септичного ГП (2 група). 

Гістологічні дослідження очеревини у тварин першої групи (рис. 4.1) в цей 

період виявили ознаки серозного запалення з елементами початкового утворення 

фібринозного ексудату. Зазначено осередкову десквамацію мезотеліоцитів,  набряк 
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Таблиця 

Показники ширини зони розсіювання (мм) лазерного променю очеревиною у 

експериментальних тварин  (Mm) 

Група Місце вимірювання 
Правий пе-

редній квад-
рант 

Лівий перед-
ній квадрант 

Правий за-
дній квад-

рант 

Лівий зад-
ній квад-

рант 
Контроль (n=18) 5,90,18 5,30,37 5,90,31 5,40,50 
Перша 24 год (n=9) 9,40,40 ** 8,80,58 ** 9,20,20 ** 8,60,24 ** 
Друга 24 год (n=9) 11,80,37 

**, 1-3** 
11,60,37 
**, 1-3** 

12,00,31 
**, 1-3** 

11,60,86 
**, 1-3** 

Перша 48 год (n=9) 10,50,40 
2-4*,1-4** 

11,90,58 
2-4**,1-4** 

11,50,50 
2-4**,1-4** 

11,80,20 
2-4**,1-4** 

Друга 48 год (n=9) 11,90,25 
1-5** 

11,70,86 
1-5** 

11,80,35 
1-5** 

11,30,50 
1-5** 

Примітка: * – коефіцієнт вірогідності p між прилеглими і зазначеними гру-

пами  0,05,** -  0,01 (наведені тільки статистично суттєві відмінності); n – кіль-

кість спостережень.  

очеревини, окремі поліморфноядерні лейкоцити (ПмЯЛ) в очеревині, дрібні осе-

редки утворення ниток фібрину. В підлеглому м’язі ознак запалення не виявляли, 

що свідчить про відсутність запального процесу, який локалізується лише в межах 

очеревини, внаслідок дії не інфікованої жовчі. 

 

Рис. 4.1 Гістологічний препарат парієтальної очеревини і прилеглих шарів 

черевної стінки щура з експериментальним жовчним перитонітом через 24 години 

від часу моделювання, забарвлення гематоксилін-еозином. (Обʼєктив 20х, оку-

ляр10х, загальне оптичне збільшення 200х). 
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Гістологічні дослідження очеревини у тварин другої групи (рис. 4.2) вияви-

ли ознаки гнійного запалення, на що вказує присутність великої кількості ПмЯЛ. 

Водночас, спостерігали десквамацію мезотеліоцитів та набряк очеревини. 

 Через 48 год у тварин першої групи параметри показників ширини зони роз-

сіювання статистично істотно зростали, а в другій групі – суттєво не змінилися. 

Значних відмінностей між показниками дослідних груп не було. 

Гістологічне дослідження в цей період у тварин обох груп (рис. 4.3) засвід-

чило ознаки гнійно-фібринозного запалення, на що вказувала присутність великої 

кількості ПмЯЛ серед ниток фібрину. Водночас зазначено суцільну десквамацію 

мезотеліоцитів та набряк очеревини. У прилеглому м’язі видно набряк строми, а 

також осередкове проникнення в неї ПмЯЛ і осередкові відкладення фібрину. 

Такі зміни свідчать, що у тварин першої групи в цей період прогресує запа-

льний процес парієтальної очеревини, який набуває ознак гнійного, що є наслід-

ком інфікування очеревини мікрофлорою, джерелом якої, певно, є просвіт кишок 

[243]. У тварин другої групи спостерігається триваючий запальний процес. 

Отже, викладене свідчить, що ширина зони розсіювання лазерного променю 

парієтальною очеревиною суттєво відрізняється у здорових тварин, за умови  роз- 

 

Рис. 4.2 Гістологічний препарат парієтальної очеревини і прилеглих шарів 

черевної стінки щура з моделлю септичного перитоніту через 24 години від часу 

моделювання, забарвлення гематоксилін-еозином. (Обʼєктив 20х, окуляр10х, зага-

льне оптичне збільшення 200х). 
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А                                                                          Б 

Рис. 4.3 Гістологічний препарат парієтальної очеревини і прилеглих шарів 

черевної стінки щурів з моделями перитоніту через 48 годин від часу моделюван-

ня, забарвлення гематоксилін-еозином: А – перша група, Б – друга група. 

(Обʼєктив 20х, окуляр10х, загальне оптичне збільшення 200х). 

витку асептичного й септичного ГП. Однак через 48 год ці зміни нівелюються.  

Втім безпосереднє застосування цього показника в клінічних умовах унеможлив-

люється через низку причин. Це, серед іншого, видові відмінності біологічних 

тканин й індивідуальна варіабельність. Абсолютні параметри можуть також змі-

нюватися під дією низки чинників, серед яких освітленість, потужність джерела 

когерентного випромінювання, його відстань від очеревини тощо. 

Для усунення впливу означених чинників і стандартизації даних ми провели 

визначення співвідношення параметрів абсолютних показників. Встановлено, 

(рис. 4.4), що параметри показників відношення ширини зони розсіювання запа-

льно зміненої ділянки очеревини до здорової мають незначну індивідуальну варі-

абельність і статистично істотно відрізняються за умов асептичного й септичного 

перитоніту.  

Отож викладене свідчить, що зростання відношення ширини зони розсію-

вання когерентного променю, джерелом якого є напівпровідниковий лазерний ді-

од, запально зміненою ділянкою парієтальної очеревини до ширини зони розсію-

вання такого ж променю здоровою очеревиною в 1,5-2 рази вказує на наявність 
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асептичного ГП. Збільшення показника відношення понад вдвічі, свідчить про ро-

звиток септичного ГП. 

 

Рис. 4.4. Показники відношення ширини зони розсіювання ураженою очере-

виною до таких здоровою очеревиною: 1 – перша група 24 год, 2 – друга група 24 

год, 3 – перша група 48 год, 4 – друга група 48 год. 

Примітка: * - коефіцієнт вірогідності p між прилеглими і вказаними групами 

спостереження  0,05 (наведені тільки статистично суттєві відмінності). 

Наприкінці додамо, що проведення вимірювань є простим і швидким, не по-

требує застосування вартісного обладнання. Результати експериментальних дос-

ліджень вказують на можливість клінічної апробації запропонованого методу, за-

стосування якого, разом з візуальними характеристиками, значною мірою допо-

може чітко встановлювати межі поширення перитоніту. 

 

4.2 Експериментальне обґрунтування інтраочеревинного уведення інтерфе-

рону α2b для лікування гострого перитоніту 

 

Одним з дискутабельних питань лікування ГП залишається вибір оптималь-

ного способу санації очеревинної порожнини протягом операції. Суперечності 

стосуються не лише складу розчину для промивання, але й самої потреби в про-

миванні. Частина дослідників використовують розчини антисептиків [30,32, 

34,145-147], іноді антибіотиків [35,148,149], що обґрунтовують потребою макси-

мальної елімінації перитонеальної мікрофлори. Втім більшість авторів рекомен-



109 
 

дують застосовувати винятково сольові розчини, що аргументують негативним 

локальним впливом антисептиків на перебіг запалення [4,11,12,22,36,37]. Окремі 

автори пропонуються взагалі відмовитися від промивання [39], як від чинника, що 

негативно впливає на запалену очеревину, і використовувати сухе очищення. 

Зауважимо, що такі різні підходи поєднує намагання максимально еліміну-

вати патологічний перитонеальний вміст і як найменше пригнітити перебіг нор-

мальної запальної реакції. Втім майже поза увагою залишається створення мож-

ливості впливу на саму очеревину, яка володіє захисними властивостями [247], 

для їх стимуляції, хоча окремі дослідження й проводять [248-250]. В цьому плані 

привертає увагу можливість інтраочеревинного використання для лікування ГП 

інтерферону α2b, який стимулює фагоцитарну активність перитонеальних макро-

фагів і нейтрофілів, посилює гуморальну відповідь [251]. 

Експерименти проведені на 64 білих нелінійних щурах. ГП моделювали 

шляхом інтраочеревинного пункційного уведення 20% суміші автокалу в дозі 1 

мл на 100 г маси. Через 12 год після ініціації перитоніту тваринам виконували ла-

паротомію і санацію очеревинної порожнини. У контрольній групі (32 тварини) 

проводили промивання розчином декаметоксину (10 мл), як одним з найбільш 

уживаних і рекомендованих антисептиків [146], і 0,9% розчином NaCl (10 мл). У 

дослідній групі (32 тварини) після такого промивання  в очеревинну порожнину 

уводили розчин інтерферону α2b на 0,9% NaCl (0,3 млн МО/1 мл) в дозі 0,3 млн 

МО на 100 г маси. Операційну рану зашивали. Всім тваринам внутрішньомʼязово 

уводили розчин амікацину в дозі 10 мг/кг. Через 6, 12, 24 і 48 год виконували ре-

лапаротомію і забирали парієтальну очеревину для гістологічного дослідження. 

Через 6 год після санації в очеревині тварин контрольної групи (рис. 4.5) 

спостерігали злущення мезотелію, деструкцію еластично-колагенового шару. У 

дослідній групі в цей термін виявили (рис. 4.6), що мезотелій і еластично-

колагеновий шар, здебільшого, збережений. У цій групі виявляли помірну інфільт 

рацію очеревини ПмЯЛ, кількість яких становила 7,5±0,65 на стандартну тестову 

площу (СТП). У контрольній групі ПмЯЛ майже не спостерігали. Кількість ПмЯЛ 

була статистично істотно меншою і становила 0,87±0,39 на СТП (р<0,05). 
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Рис. 4.5 Гістологічний препарат 

очеревини і прилеглих шарів черевної 

стінки, забарвлення гематоксилін-

еозин, контроль 6 год (Обʼєктив 20х, 

окуляр 10х, загальне оптичне збільшен-

ня 200х): 1 – злущений мезотелій, 2 – 

еластично-колагеновий шар 

Рис. 4.6 Гістологічний препарат 

очеревини і прилеглих шарів черевної 

стінки, забарвлення гематоксилін-

еозин, дослід 6 год (Обʼєктив 20х, оку-

ляр 10х, загальне оптичне збільшення 

200х): 1 – мезотелій присутній, 2 – елас-

тично-колагеновий шар, 3 – лейкоцити  

Це свідчить, що у тварин обох груп наявні морфологічні прояви запального 

процесу очеревини, які, втім, дещо відрізняються. Зокрема, в дослідній групі його 

виразність менша. Відсутність, або мізерна кількість ПЯЛ у запалених тканинах 

очеревини тварин контрольної групи вказує на пригнічення реакції неспецифічної 

клітинної ланки захисту, що пояснюють негативним впливом антисептиків 

[36,37]. Водночас присутність ПмЯЛ у тканинах тварин дослідної групи вказує на 

розвиток відповіді неспецифічних клітин, що можна пояснити активаційним 

впливом уведеного інтерферону α2b. 

Через 12 год у тварин групи контролю морфологічними ознаками запально-

го процесу були злущення мезотелію, деструкція еластично-колагенового шару 

(рис. 4.7). Виявляли інфільтрацію тканин ПмЯЛ, кількість яких статистично істо-

тно зросла (5,87±0,55 на СТП, р<0,05). У дослідній групі (рис. 4.8) мезотелій був, 

здебільше, збережений, виявляли витончення еластично-колагенового шару. Кі-

лькість ПмЯЛ знизилася (3,0±0,27 на СТП, р<0,05) і була меншою, ніж у контро-

льній групі (р<0,05). 
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Рис. 4.7 Гістологічний препарат 

очеревини і прилеглих шарів черевної 

стінки, забарвлення гематоксилін-

еозин, контроль 12 год (Обʼєктив 20х, 

окуляр 10х, загальне оптичне збільшен-

ня 200х): 1 – мезотелій місцями злуще-

ний, 2 – еластично-колагеновий шар, 3 

– лейкоцити  

Рис. 4.8 Гістологічний препарат 

очеревини і прилеглих шарів черевної 

стінки, забарвлення гематоксилін-

еозин, дослід 12 год (Обʼєктив 20х, оку-

ляр 10х, загальне оптичне збільшення 

200х): 1 – мезотелій присутній, 2 – елас-

тично-колагеновий шар, 3 – лейкоцити  

Зміни, виявлені у тварин контрольної групи, свідчать, що прояви запальної 

реакції утримуються. Водночас значне збільшення кількість ПмЯЛ вказує на ак-

тивацію неспецифічного компонента клітинного захисту. У дослідній групі озна-

ки запалення менш виразні, а деяке зменшення кількості ПмЯЛ можна розцінити, 

як закономірний наслідок циклічних змін активності різних захисних механізмів 

[75,67]. 

Через 24 год у тварин групи контролю морфологічними ознаками запально-

го процесу було злущення мезотелію, зауважували також деструкцію еластично-

колагенового шару, виразну інфільтрацію ПмЯЛ (рис. 4.9). Кількість ПмЯЛ зрос-

ла статистично істотно (8,37±1,22 на СТП, р<0,05). У дослідній групі виявили 

(рис. 4.10), що мезотелій місцями присутній, еластично-колагеновий шар збере-

жений. Інфільтрація ПмЯЛ помірна. Кількість ПмЯЛ становила 5,37±0,49 на СТП, 

що статистично істотно менше, ніж у контрольній групі (р<0,05). В інфільтратах 

виявляли лімфоцити в кількості 3,5±0,38 на СТП. 
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Рис. 4.9 Гістологічний препарат 

очеревини і прилеглих шарів черевної 

стінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

контроль 24 год (Обʼєктив 20х, окуляр 

10х, загальне оптичне збільшення 200х): 

1 – мезотелій злущений, 2 – еластично-

колагеновий шар, 3 – лейкоцити  

Рис. 4.10 Гістологічний препарат 

очеревини і прилеглих шарів черевної 

стінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

дослід 24 год (Обʼєктив 20х, окуляр 10х, 

загальне оптичне збільшення 200х): 1 – 

мезотелій присутній, 2 – еластично-

колагеновий шар, 3 – лейкоцити, 4 – лі-

мфоцити   

Це свідчить, що у тварин контрольної групи утримуються суттєві запальні 

зміни очеревини. Привертає увагу деструкція еластично-колагенового шару, ос-

новою якого є колаген, що зберігалася протягом 24 год спостереження. Не виклю-

чено, що такі процеси були наслідком зростання активності колагенолітичних ме-

ханізмів, прояви яких ми зазначали досліджуючи зміни протеолітичної активності 

плазми у тварин з моделями ГП (табл. 3.1). Зокрема, однією з причин руйнування 

колагену є виділення колагенази внаслідок розпаду ПЯЛ, кількість яких в цей пе-

ріод була найбільшою, котрі виконали свою функцію як макрофаги, не зазнали 

подальшої трансформації і загинули [63]. 

Зміни, виявлені у тварин дослідної групи, вказують на стихання запального 

процесу. Деяке збільшення кількості ПмЯЛ, після попереднього зменшення через 

12 год, разом появою лімфоцитів відображує циклічність змін активності різних 

ланок клітинного захисту і засвідчують ініціацію специфічних механізмів.  

Через 48 год у тварин групи контролю виявили (рис. 4.11), що мезотелій і 

еластично-колагеновий шар, переважно, збережені. Кількість ПмЯЛ статистично 
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істотно зменшилася (4,75±0,41 на СТП, р<0,05). У тканинах є невелика кількість 

лімфоцитів (2,5±0,33 на СТП). У дослідній групі зауважили (рис. 4.12), що мезоте- 

  

Рис. 4.11 Гістологічний препарат 

очеревини і прилеглих шарів черевної 

стінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

контроль 48 год (Обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 200Х): 

1 – мезотелій присутній, 2 – еластично-

колагеновий шар, 3 – лейкоцити, 4 – лі-

мфоцити   

Рис. 4.12 Гістологічний препарат 

очеревини і прилеглих шарів черевної 

стінки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

дослід 48 год (Обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 – 

мезотелій присутній, 2 – еластично-

колагеновий шар, 3 – лейкоцити, 4 – лім-

фоцити, 5 – фібробласти, 6 – плазмоцити  

лій і еластично-колагеновий шар збережені. У тканинах є незначна кількість 

ПмЯЛ (5,25±0,36 на СТП). Кількість лімфоцитів статистично істотно зросла 

(5,75±0,53 на СТП, р<0,05) і переважала таку в контрольній групі (р<0,05). Виявле-

ні також фібробласти (1,87±0,35 на СТП) і плазматичні клітини (1,75±0,25 на СТП). 

Це свідчить, що у контрольній групі з’являються ознаки стихання запального 

процесу та ініціації специфічного клітинного захисту. Водночас у дослідній групі 

виявлені прояви адекватної імунної відповіді та розвитку репаративної регенера-

ції, на що вказує наявність у тканинах, структура яких відновлюється, плазматич-

них клітин, фібробластів. 

Отже, проведені дослідження дозволяють підсумувати, що промивання оче-

ревинної порожнини розчином декаметоксину для лікування ГП в експерименті 

спричиняє пригнічення реакції клітинних механізмів захисту. Прояви активації 

неспецифічної ланки захисту зазначені лише через 12 год, а прояви ініціації спе-
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цифічної ланки – через 24 год. Протягом 48 год не виявлені ознаки процесів реге-

нерації. Це підтверджує дані дослідників, які не рекомендують використовувати 

антисептики для санації очеревинної порожнини [36,37]. 

Інтраочеревинне уведення інтерферону α2b після санації очеревинної поро-

жнини розчинами антисептиків в експерименті сприяє прискореній активації ме-

ханізмів захисту і їхньому адекватному функціонуванню. Через 6 год спостеріга-

ються ознаки адекватної реакції неспецифічної ланки клітинного захисту на тлі 

менш виразних запальних змін парієтальної очеревини. Через 12 год виявляються 

ознаки активації специфічної ланки, а через 48 год – ознаки розвитку процесів ре-

генерації. 

У підсумку зауважимо, що, на нашу думку, застосування антисептиків для 

промивання очеревинної порожнини все ж має незаперечну перевагу перед сольо-

вими розчинами – знищення мікрофлори чи пригнічення її життєдіяльності. Нега-

тивний вплив на захисні механізми може бути усунений через їх стимулювання, 

зокрема, шляхом інтраочеревинного уведення після закінчення санації інтерферо-

ну α2b. Результати експериментальних досліджень свідчать про можливість і до-

цільність використання такого способу лікування ГП у хворих за клінічних умов. 

 

Матеріали, викладені у даному розділі, відображені у 10 друкованих робо-

тах і 2 патентах на корисну модель: 

1. Гринчук АФ, Гринчук ФВ, Полянський ІЮ. Об’єктивна діагностика 

поширеності гострого перитоніту. Харківська хірургічна школа. 2017;1:31-4.  

2. Гринчук АФ, Давиденко ІС, Гринчук ФВ, Полянський ІЮ. Експери-

ментальне обґрунтування інтраочеревинного застосування інтерферону α2b для 

лікування гострого перитоніту. Шпитальна хірургія. Журнал імені Л.Я. Ковальчу-

ка. 2020;89(1):46-50. 

3. Гринчук ФВ, Полянський ІЮ, Гринчук АФ. Об’єктивна діагностика 

поширеності перитоніту. В: Матеріали IV науково-практичної конференції «Запа-

лення: морфологічні, патофізіологічні, терапевтичні і хірургічні аспекти»; 2015 

груд. 4; Вінниця. Вінниця: ВНМУ ім. М.І. Пирогова; 2015 Груд 4, с. 24-6. 



115 
 

4. Гринчук ФВ, Полянський ІЮ, Гринчук АФ. Діагностика поширеності 

перитоніту. В: Бойчук ТМ, редактор. Матеріали 97-ї підсумкової конф. професор-

сько-викладацького персоналу Вищого державного навчального закладу України 

«Буковинський державний медичний університет»; 2016 Лют 15-22; Чернівці. Че-

рнівці: Медуніверситет; 2016, с. 137-8. 

5. Гринчук АФ, Максименюк ДВ, Гринчук ФФ. Визначення оптичних 

характеристик очеревини за умов розвитку експериментального перитоніту. Все-

український медичний журнал молодих вчених «Хист». 2017;19:604. 

6. Grynchuk AF, Гринчук FF. The research of the new method of assessing 

the prevalence of peritonitis. Problems of biology and medicine. 2017;2(1(95)):75. 

7. Гринчук АФ. Метод діагностики поширеності гострого перитоніту. В: 

ХХІV з’їзд хірургів України: Зб. Наук. Робіт; 2018 Вер 26-28; Київ. Київ: Клін. 

Хірургія.2018, с. 240-1. 

8. Гринчук АФ. Визначення оптичних характеристик тканин для діагнос-

тики гострого перитоніту. В: Бойчук ТМ, редактор. Збірник матеріалів Буковинсь-

кого міжнародного медико-фармацевтичного  конгресу студентів і молодих учених 

BIMCO 2019; 2019 Квіт 2-5; Чернівці. Чернівці:  Медуніверситет; 2019, с. 435. 

9. Grynchuk AF. A method of determining the prevalence of acute peritonitis. 

В: Бойчук ТМ, редактор. Матеріали 102-ї науково-практичної конференції з між-

народною участю професорсько-викладацького персоналу Буковинського держа-

вного медичного університету; 2021 Лют 8-15; Чернівці. Чернівці:  Медуніверси-

тет; 2021, с. 163. 

10. Grynchuk AF. Peritoneal debridement using interferon a2b in acute 

inflammation of peritoneum in rats. Збірник тез наукових робіт «Пріоритети розвит-

ку медичних наук у XXI столітті»; 2021 Бер 19-20; Одеса. Одеса: ГО «Південна 

фундація медицини» 13-9. 

11. Гринчук АФ, Білоокий ОВ, Гринчук ФВ, Білоокий ВВ, Бесага РМ, ви-

нахідники. Буковинський державний медичний університет, патентовласник. 

Спосіб діагностики поширеності перитоніту. Патент України на корисну модель 

№116220. 2017 трав. 10. 



116 
 

12. Гринчук АФ, Гринчук ФВ, Давиденко ІС, Полянський ІЮ, винахідни-

ки. Буковинський державний медичний університет, патентовласник. Спосіб ліку-

вання гострого перитоніту. Патент України на корисну модель № 139478. 2020. 

Лип 27. 



117 
 

РОЗДІЛ 5. ДІАГНОСТУВАННЯ ГОСТРОГО ПЕРИТОНІТУ І ПРОГНОЗУ-

ВАННЯ УСКЛАДНЕНЬ, ЯК ОСНОВА ВИБОРУ ЛІКУВАЛЬНОЇ ТАКТИКИ 

5.1 Використання оптичних методів для діагностування гострої хірургічної 

патології 

 

Своєчасно встановлений правильний діагноз вважають основною запору-

кою успішного лікування будь-якого захворювання. Особливістю діагностування 

в невідкладній, зокрема, абдомінальній хірургії є необхідність швидких рішень, не 

зрідка заснованих на досить обмеженому обсязі клінічних даних. Заразом основні 

клінічні критерії запально-деструктивних захворювань органів черевної порож-

нини (біль у животі, напруження черевної стінки, позитивні симптоми подразнен-

ня очеревини, фебрильна температура тіла тощо) є неспецифічними. Жоден симп-

том не вказує на конкретну патологію і може виникати у пацієнтів з іншими за-

хворюваннями. Патогномонічні симптоми хірургічної патології нечисленні, до то-

го ж не є абсолютно специфічними. 

Необхідною складовою діагностичної програми є допоміжні обстеження. 

Втім головні лабораторні критерії гострої хірургічної патології (зміни вмісту лей-

коцитів та їх форм у крові, кількість С-реактивного білка) також неспецифічні. 

Зміни біохімічних показників (білок, сечовина, креатинін тощо) вказують на ная-

вність певних порушень метаболізму, а не на їх причини. Променеві методи діаг-

ностики мають обмежене значення. Зокрема, оглядова рентгенографія органів че-

ревної порожнини, як метод, що його можна використати майже у кожного хворо-

го, виявляє, здебільшого, тільки ознаки перфорації порожнистого органу чи киш-

кової непрохідності. Сонографічне обстеження на сучасному обладнанні має зна-

чно ширші, проте, теж обмежені можливості. Використання компʼютерної чи ма-

гнітно-резонансної томографії часто потребує певної підготовки, часу на яку за 

умов ургентної хірургії часто немає. Значну діагностичну цінність має діагности-

чна відеолапароскопія, яка може трансформуватися в повноцінне хірургічне втру-

чання. Але навіть у суто діагностичній ролі ця процедура є хірургічним втручан-

ням зі своїми протипоказаннями і ризиками. 
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Цілком зрозуміло, що кожен з відомих методів діагностування має певні не-

доліки, а результати не завжди достовірні. Тому напрацювання нових діагностич-

них методів залишається актуальним завданням науковців. 

Для демонстрації можливих похибок діагностики на різних етапах обсте-

ження хворих наводимо клінічний приклад. 

Хвора Р., 57 років, медична карта № 9520. Звернулася до дільничного лікаря 

зі скаргами на негострий, не надто виразний біль у правому верхньому квадранті 

живота. Дільничний лікар запідозрив загострення холециститу і скерував пацієнт-

ку на обстеження в обласний діагностичний центр. У лабораторних показниках 

суттєвих відхилень від норми не виявлено. Протягом ультразвукової сонографії 

виявлені ознаки хронічного калькульозного холециститу. Хворій рекомендовано 

планове хірургічне лікування. Через 4 дні після обстеження на тлі, загалом, задо-

вільного самопочутті у хворої в ділянці пупка відкрилася нориця, через яку виді-

лявся каловий вміст. Втім по допомогу вона не звернулася. Ще через 6 днів у хво-

рої виникло нестримне блювання, з приводу чого вона звернулася по допомогу і 

була госпіталізована. Протягом обстеження встановлений діагноз: защемлена пу-

пкова грижа, гостра кишкова непрохідність, зовнішня калова нориця. В екстрено-

му порядку виконана операція: радикальна операція защемленої пупкової грижі, 

резекція тонкої кишки, великого сальника, назогастроінтестінальна інтубація, 

дренування очеревинної порожнини. Призначене комплексне лікування, результа-

том якого стало одужання хворої. 

Наведений приклад наочно демонструє можливість виникнення нетипової 

клініки, заразом, недостатню діагностичну цінність поширених допоміжних мето-

дів. Попри це, дана клінічна ситуація засвідчує діагностичну помилку, зумовлену, 

на нашу думку, переоцінкою результатів допоміжних методів лікарем на догоспі-

тальному етапі. Водночас зауважимо, що необхідність диференціювання защем-

лених гриж і гострого чи хронічного холециститу є досить рідкісною. Значно час-

тіше у практичній діяльності виникає необхідність диференціювати іншу патоло-

гію, зокрема, перфораційні виразки і гострий холецистит чи панкреатит, гострий 

апендицит і гострий холецистит, тактика лікування яких суттєво відрізняється. 
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Для вдосконалення допоміжних діагностичних методів автори пропонують 

різноманітні засоби, засновані на використанні певних фізичних ефектів або на їх 

поєднанні [252]. Привертають увагу дослідження оптичних характеристик скла-

дових крови, автори яких зазначають діагностичні можливості застосування спек-

трофотометрії, полярометрії тощо [253,254]. 

Нами вивчена можливість використання з диференційно діагностичною ме-

тою визначення спектрів люмінесценції плазми венозної крові, зміни яких, за да-

ними літератури [253], супроводжують розвиток деяких патологічних станів. 

Об’єктом дослідження стали 36 пацієнтів з деструктивними формами ГХЗ, серед 

яких було 15 випадків гострого холециститу, 11 – деструктивного апендициту, 5 – 

защемлення грижі та 5 випадків перфораційної гастродуоденальної виразки. Кон-

тролем була плазма крови здорових донорів. 

У спектрах люмінесценції плазми крови здорових людей в області довжин 

хвиль  = 466-476 нм зазначений питомий максимум інтенсивності, локалізований 

на довжинах хвиль  = 474-475 нм (рис. 5.1). Водночас у обстежених хворих мак-

симальні показники потужності люмінесценції в цій області зміщені в короткохви-

льовий діапазон, починаючи з довжини  хвилі  = 473 нм. Заразом абсолютні  пара-

метри інтенсивності люмінесценції були значно  нижчими, ніж у здорових донорів. 
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Рис. 5.1 Розподіл спектрів люмінесценції плазми венозної крові в області 

довжин хвиль  = 466-476: 1 – донори, 2 – гострий апендицит, 3 – гострий холе-

цистит, 4 – перфораційна виразка, 5 – защемлена грижа. 
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Попри це привернули увагу відмінності спектрального розподілу пікових 

значень інтенсивності люмінесценції, зауважені за різних захворювань. Зокрема, у 

разі гострого апендициту максимальні параметри були на довжині хвилі λ = 472 

нм, за перфораційних виразок – на довжині хвилі λ = 468 нм, за гострого холецис-

титу та защемлених гриж найбільша інтенсивність зазначена на довжині хвилі λ = 

470 нм. Це вказує, що в певних ситуаціях розроблений метод можна використову-

вати з метою диференційного діагностування гострих хірургічних захворювань 

органів черевної порожнини. 

Для демонстрації його інформативності та доцільності використання в та-

ких випадках наводимо клінічні спостереження. 

Хворий М., 44 роки, медична карта № 12153, надійшов у екстреному поряд-

ку зі скаргами на біль у верхній частині живота. Протягом фізикального обсте-

ження виявлено: пульс – 96 за 1 хв, АТ 120/70 мм рт ст. Язик сухий; живіт дещо 

надутий, болючий і резистентний у верхній частині, тут же позитивні симптоми 

подразнення очеревини; печінкова тупість збережена; перистальтика кишок 

ослаблена. Лейкоцити – 25 х 109/л, паличкоядерні – 26%, решта показників без 

особливостей. Виконана оглядова рентгенографія органів черевної порожнини, 

вільний газ, чаші Клойбера не виявлені. Максимум інтенсивності люмінесценції 

плазми крови, який становив 0,22, виявлений на довжині хвилі λ = 468 нм. Запідо-

зрена перфорація гастродуоденальної виразки. Виконана екстрена операція, про-

тягом якої виявлена перфорація виразки передньої стінки цибулини ДПК. Прове-

дено висічення виразки за Джадом, стовбурова ваготомія, санація і дренування 

очеревинної порожнини. Патогістологічний висновок № 22306-309: хронічна ви-

разка. Призначено комплексне лікування, післяопераційний період без усклад-

нень, хворий виписаний на амбулаторне лікування. 

Наведений випадок демонструє атипову клінічну картину у хворого на пер-

фораційну виразку ДПК. Привертає увагу відсутність фізикальних і рентгенологі-

чних проявів перфорації. Клінічна картина нагадувала таку за гострого панкреа-

титу, в разі якого хірургічне втручання не показане. Водночас параметри інтенси-

вності люмінесценції свідчили на користь наявність перфораційної виразки. 
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Хворий Ж., 22 роки, медична карта № 18429, надійшов у екстреному поряд-

ку зі скаргами на біль внизу живота. Болі розпочалися без видимої причини у 

всьому животі, було п’ятиразове блювання. Протягом фізикального обстеження 

виявлено: пульс – 70 за 1 хв, АТ 120/70 мм рт ст. Язик вологий; живіт звичайного 

вигляду, бере участь у акті дихання, пальпаторно – незначна болючість і ригід-

ність над лоном, симптоми подразнення очеревини слабо позитивні; перистальти-

ка кишок звичайна. Лейкоцити 16,4 х 109/л, паличкоядерні – 14%, загальний білі-

рубін – 23,1 мкм/л, решта показників без особливостей. Максимум інтенсивності 

люмінесценції плазми крови, який становив 0,15, виявлений на довжині хвилі λ = 

472 нм. Через неясність клінічної картини хворому призначені спазмолітики (но-

шпа, платифілін). Інтенсивність болю дещо зменшилася. Повторні аналізи крови: 

лейкоцити – 18 х 109/л, паличкоядерні – 10%; лейкоцити – 12 х 109/л, паличкояде-

рні – 10%. Біль перемістився і локалізувався у правій клубовій ділянці, де визна-

чалося напруження черевної стінки і позитивні симптоми подразнення очеревини. 

Хворий прооперований. Виявлений гострий флегмонозний апендицит (патогісто-

логічний висновок № 1235-102). Виконана апендектомія. Післяопераційний пере-

біг без ускладнень. Хворий виписаний на амбулаторне лікування. 

Наведений випадок демонструє атипову клінічну картину у хворого на гос-

трий апендицит. Клінічні прояви (локалізація болю, багаторазове блювання), збі-

льшення вмісту білірубіну давали підстави підозрювати кишкову інфекцію. При-

вертає увагу, що позитивний ефект від уведення спазмолітиків, зменшення кіль-

кості лейкоцитів і вмісту паличкоядерних нейтрофілів сприяли затримці хірургіч-

ного втручання. Водночас параметри інтенсивності люмінесценції дозволяли за-

підозрити наявність гострого апендициту. 

Отже, викладене свідчить, що точність діагностування гострих хірургічних 

захворювань органів черевної порожнини, які є основною причиною розвитку го-

строго перитоніту, можна збільшити за допомогою запропонованого способу, ко-

трий заснований на визначенні інтенсивності люмінесценції плазми венозної кро-

ви. Оптимізація діагностики сприяє вчасному розпізнаванню окремих захворю-

вань, що дозволяє у сумнівних випадках обирати адекватну тактику лікування. 
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5.2 Об’єктивне визначення поширеності гострого перитоніту за клінічних 

умов 

 

Проведене в експерименті дослідження відмінностей ширини зони розсію-

вання лазерного променю очеревиною за різних форм гострого перитоніту (ГП), 

дані щодо якого наведені у розділі 4.1, засвідчили можливість використання пока-

зника для об’єктивного оцінювання наявності запальних змін парієтальної очере-

вини. Зауважимо, що таке оцінювання важливе не лише як компонент визначення 

тяжкості ГП. Визначення його поширеності має вагоме значення як складова ви-

бору обсягу інтраопераційних заходів, зокрема, застосування дренажів.  

Водночас питання дренування очеревинної порожнини в літературі висвіт-

лені досить неоднозначно. Потреба в дренажах є предметом тривалих незаверше-

них дискусій. Якщо в разі наявності інтрачеревного абсцесу дренування його по-

рожнини вважають еталонним заходом [46,47,180,200], то в разі невідмежованого 

перитоніту позиції авторів часто різні, ба більше, полярні. Частина авторів запе-

речують необхідність дренування і вважають, що залишення дренажів є контр-

продуктивним, оскільки сприяє, за їхніми даними, виникненню післяопераційних 

ускладнень [41,183-185]. На противагу таким поглядам значна частина дослідни-

ків уважають залишення дренажів абсолютно показаним не лише з лікувальною, 

але й з профілактичною метою [5,6,7,15,46,47,48,186-190]. 

Ми вважаємо, що дренування очеревинної порожнини за умов ГП є 

обов’язковим складником хірургічного втручання. Ми згідні з думкою, що чис-

ленні позитивні наслідки такого лікувального заходу, серед яких відтік інфікова-

ного токсичного перитонеального вмісту, створення можливості, на підставі оцін-

ки кількості та властивостей виділень, для контролю за перебігом запального 

процесу та вчасним виявленням розвитку інтраабдомінальних ускладнень, пере-

вищують ймовірні негативні наслідки. 

Водночас не можемо не погодитися з думкою авторів [42,190], які вважа-

ють, що оцінювання ефективності дренування потребує створення певних станда-

ртизованих підходів до їх застосування, які донині відсутні. І дійсно, вибір діля-
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нок, що потребують дренування, кількості дренажів базуються, здебільшого, на 

особистому досвіді хірурга. Оцінювання наявних змін тканин, потенційної мож-

ливості повторного скупчення ексудату є досить суб’єктивним і суттєво впливає 

на оцінювання результатів застосованого обсягу інтраопераційних заходів. Тому 

напрацювання методу, що дозволив би об’єктивно визначати поширеність ГП 

сприятиме оптимізації вибору таких заходів. 

Для визначення ефективності напрацьованого в експерименті способу оцін-

ки поширеності ГП (патент № 116220) нами обстежено 28 хворих. Причинами ГП 

були гострий апендицит – 9 хворих, перфорація гастродуоденальної виразки – 7, 

гострий холецистит – 8, гостра кишкова непрохідність – 4 хворих. Місцевий пе-

ритоніт діагностований у 12 випадках, дифузний – у 9, розлитий – у 7 випадках. 

Серозний ексудат виявлений у 7 хворих, гнійний – у 9, а в решти – змішаний. 

Після евакуації перитонеального вмісту і промивання очеревинної порож-

нини 0,9% розчином натрію хлориду проводили опромінення парієтальної очере-

вини лазерним променем, джерелом якого був світлодіодний монохроматичний 

лазер, що випромінює на довжині хвилі λ = 0,63 мкм. Відстань від джерела до 

очеревини становила 8-15 см, що залежало від індивідуальних анатомічних особ-

ливостей, але в одного пацієнта була сталою. 

Встановлено, що абсолютні показники ширини зони розсіювання очереви-

ною суттєво відрізнялися (рис. 5.2). Параметри показника закономірно були най-

меншими на незміненій очеревині. Статистично істотних відмінностей за різного 

поширення ГП не було. 

Порівняння ширини зони розсіювання за різних форм ексудату виявило 

(рис. 5.3), що показники в разі наявності гнійного випоту очікувано були найви-

щими. Суттєвих відмінностей показників за наявності серозного і змішаного ек-

судату не було.  

Відносний критерій (відношення між шириною зони розсіювання лазерного 

променю запально зміненою і незміненою очеревиною), котрий, як засвідчили ре-

зультати експериментів (рис. 4.4), змінюється чіткіше, в залежності від наявності 

чи відсутності запалення очеревини, у хворих відрізнявся з питомими закономір-
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ностями (рис. 5.4). Статистично істотних відмінностей між місцевим, дифузним та 

розлитим перитонітом не було. Найнижчий показник за місцевого перитоніту по-

яснюється найбільшою кількістю випадків серозного і змішаного ексудату. 

Натомість за різних видів ексудату параметри відносного показника істотно 

відрізнялися (рис. 5.5). Найвищі значення спостерігали за гнійного перитоніту, що 

підтвердило експериментальні дані. Отож результати клінічних спостережень сві-

дчать про можливість використання запропонованого способу для оцінки поши-

реності ГП у хворих. 

Зауважимо, що напрацьований нами метод не позбавлений, все ж таки, де-

якого суб’єктивізму. Це стосується необхідності візуального оцінювання незміне-

ної очеревини. Через це можуть виникати певні проблеми за умов тотального її 

ураження. В таких випадках слід керуватися зворотним правилом. Тобто, параме-

три показників відношення ширини зони розсіювання між різними ділянками 

очеревини менші за 1,5 будуть свідчити про їхнє ураження запальним процесом. 
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Рис. 5.2 Показники ширини зони розсіювання лазерного променю парієта-

льною очеревиною (мм) у хворих за різних форм гострого перитоніту: 1 – незмі-

нена очеревина, 2 – місцевий перитоніт, 3 – дифузний перитоніт, 4 – розлитий пе-

ритоніт 

Примітка: * – коефіцієнт вірогідності p між прилеглими і зазначеними гру-

пами  0,05 (наведені тільки статистично суттєві відмінності). 
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Рис. 5.3 Показники ширини зони розсіювання лазерного променю парієта-

льною очеревиною (мм) у хворих на гострий перитоніт за різних форм перитонеа-

льного ексудату: 1 – незмінена очеревина, 2 – серозний ексудат, 3 – гнійний ексу-

дат, 4 – змішаний ексудат 

Примітка: * – коефіцієнт вірогідності p між прилеглими і зазначеними гру-

пами  0,05,** -  0,01 (наведені тільки статистично суттєві відмінності). 
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Рис. 5.4 Відношення показників ширини зони розсіювання лазерного про-

меню запально зміненою та незміненою парієтальною очеревиною у хворих за рі-

зних форм гострого перитоніту 

У такий же спосіб можна виявляти незмінені ділянки – визначати відно-

шення показника між явно візуально зміненою очеревиною та сумнівною. Якщо 

показник буде перевищувати 1,5, сумнівна ділянка визнається запально зміненою. 

В разі нижчих параметрів, сумнівну ділянку слід визнавати не зміненою. 

Наприкінці зазначимо, що навіть з урахуванням певної суб’єктивності ме-

тоду, його використання дозволяє значно збільшити об’єктивність оцінювання  
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Рис. 5.5 Відношення показників ширини зони розсіювання лазерного про-

меню запально зміненою та незміненою парієтальною очеревиною у хворих на 

гострий перитоніт за різних форм перитонеального ексудату 

Примітка: * – коефіцієнт вірогідності p між прилеглими групами  0,05 (на-

ведені тільки статистично суттєві відмінності). 

поширеності запального процесу в очеревинній порожнині. Застосування методу 

сприяє чіткішому визначенню показань до вибору певного обсягу інтраоперацій-

них заходів. Це створює передумови для об’єктивного діагностування поширено-

сті ГП, відповідно – для коректного порівнювання ефективності методів ліку-

вання. 

 

5.3 Прогнозування виникнення ускладнень, як основа вибору тактики ліку-

вання хворих на гострий перитоніт 

 

Важливим елементом вибору лікувальної тактики за умов ГП є достовірне 

прогнозування можливості виникнення післяопераційних ускладнень, що дає змо-

гу застосовувати відповідні профілактичні заходи [21,137,138,143]. Для цього за-

пропоновані численні методи, які базуються на урахуванні різноманітних показ-

ників [119-138,255,256]. Проте через різні причини, серед яких складність засто-

сування, низька інформативність тощо, жоден з них не знайшов достатнього ви-

знання. Часто для прогнозування наслідків лікування пропонують використовува-

ти шкали APACHE, SAPS, SOFA та ін. [4,11,12,22], які, однак, не враховують осо-
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бливості розвитку запального процесу в очеревинній порожнини. Для оцінювання 

ризику смерті загальнохірургічних пацієнтів запропонована шкала P-POSSUM 

[257], котра також не відрізняється специфічністю. 

Низка прогностичних систем запропоновані для окремих видів ГП. Це, до 

прикладу, Peritonitis Severity Score (перфорація лівої половини ободової кишки) 

[139], Boey Score, Jabalpur Index, Hacettepe Score, PULP Score (перфорація гастро-

дуоденальних виразок) [140-142] тощо. Втім означені шкали є вузькоспрямованими. 

Універсальними шкалами специфічними для абдомінального сепсису є 

PIPAS, WSES Sepsis Severity Score [114,115]. Втім зазначено, що жодна таких з 

прогностичних систем не є достатньою, оскільки дозволяють оцінити тільки сту-

пінь органної дисфункції і можливість смерті хворих [258-260]. 

У світі широко визнаний Мангаймський перитонітний індекс (МПІ) [116]. 

Автори здебільшого погоджуються, що цей індекс досить точно визначає тяжкість 

ГП [261,262]. Одначе його параметри можуть бути дещо суперечливими. Зокрема, 

до 24 год від часу виникнення, гнійний апендикулярний перитоніт у межах однієї 

анатомічної ділянки в жінки віком 51 рік оцінюється в 26 пунктів. Водночас сероз-

ний ГП у межах 3 ділянок очеревинної порожнини внаслідок перфорації виразки 

шлунка в чоловіка такого ж віку оцінюється в 11 пунктів, а гнійний ГП такого ж 

походження і поширеності в чоловіка віком 49 років – у 12 пунктів. Отож дослід-

ники небезпідставно висловлюють побажання щодо його вдосконалення, яке до-

зволило би збільшити прогностичну надійність [117,118]. Утім такі специфічні 

щодо ГП шкали, як Peritonitis Index Altona [117], Combined Peritonitis Score [118], 

також оцінюють тяжкість ГП, а не ризик виникнення окремих ускладнень. 

Abdominal Reoperation Predictive Index [144] дає змогу уточнити показання до ви-

конання релапаротомії, але не передбачити виникнення ускладнень. 

Важливо, на нашу думку, що переважна більшість прогностичних шкал до-

зволяє визначати ризик виникнення ускладнень лише після операції. Це обмежує 

можливість обґрунтованого застосування профілактичних заходів уже протягом 

передопераційного підготування. Отож питання розробки інформативної прогнос-

тичної шкали залишається актуальним. 
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З цією метою нами проведений ретроспективний аналіз наслідків лікування 

169 хворих на гостру хірургічну патологію, ускладнену різними формами ГП, ві-

ком від 17 до 84 років. Чоловіків було 98, жінок – 71. Серед них був 51 випадок 

гострого апендициту, 26 – гострої кишкової не пухлинної непрохідності,  23 – 

перфораційних гастродуоденальних виразок, 16 – защемленої грижі, по 13 – гост-

рого холециститу і раку ободової кишки, ускладненого кишковою непрохідністю, 

4 – акушерсько-гінекологічної патології, по 3 – перфорації і травми тонкої кишки, 

по 2 – гострого панкреатиту і післяопераційного перитоніту та 2 випадки іншої 

патології. Місцевий перитоніт діагностований у 45 хворих, дифузний – у 53, роз-

литий – у 57, загальний – у 13 хворих. 

У 79 пацієнтів були післяопераційні ускладнення, серед яких 24 випадки за-

палення і нагноєння рани, 5 – евентерацій, 14 – інтраабдомінальних інфільтратів і 

абсцесів, 18 – неспроможності кишкових швів,  18 – триваючого перитоніту. По-

мерли 39 хворих. У 123 хворих діагностовано супутні захворювання. 

Аналізували клінічні та антропометричні дані, результати лабораторних ме-

тодів, параметри МПІ [116], класу поєднаної патології (КПП) [143], вік. Вплив 

факторів визначали за допомогою дисперсійного аналізу. 

Клінічні прояви перитоніту до операції оцінювали у пунктах: місцевий пе-

ритоніт – 2, дифузний – 4, розлитий чи загальний – 6 пунктів. Для створення мож-

ливості математичної обробки наявність і тяжкість ускладнень оцінювали в такий 

спосіб: 0 – відсутність післяопераційних ускладнень, 1 – запальні ранові усклад-

нення, 2 – нагноєння рани і евентрація, 3 – обмежені інтраабдомінальні усклад-

нення, 4 – неспроможність швів і поширений перитоніт, 5 – системні ускладнен-

ня, що спричиняли смерть. Числові характеристики хірургічним захворюванням 

надані згідно з результатами однофакторного дисперсійного аналізу (рис. 5.6). 

Слід зазначити, що майже всі дослідники питання прогнозування післяопе-

раційних ускладнень засновують власні методики на певній комбінації клінічних і 

лабораторних критеріїв. Досить часто оцінювальні системи містять параметри ві- 
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Рис. 5.6 Розподіл параметрів тяжкості післяопераційних ускладнень, залежно 

від виду основного захворювання (середні величини та 95% довірчі інтервали Т’юкі): 

1 – гострий апендицит, 2 – гострий деструктивний холецистит, 3 – гострий простий 

холецистит, 4 – рак ободової кишки з непрохідністю, 5 – перфорація пухлини шлунка, 

6 – виразкова кровотеча, 7 – хвороба Крона, 8 – не пухлинна гостра кишкова непрохі-

дність без некрозу, 9 – не пухлинна гостра кишкова непрохідність з некрозом, 10 – 

защемлена грижа без некрозу, 11 – защемлена грижа з некрозом, 12 – мезентеріальний 

тромбоз, 13 – післяопераційний перитоніт, 14 – перфораційні виразки, 15 – гострий 

панкреатит, 16 – акушерська патологія, 17 – гінекологічна патологія, 18 – перфорація 

тонкої кишки, 19 – травма живота з розривом внутрішніх органів. 

ку хворих, тривалості захворювання, пульсу, артеріального тиску, загального і бі-

охімічного аналізів крові тощо. Зауважимо, що декотрі показники, як от, трива-

лість захворювання, є досить суб’єктивними і через це, на нашу думку, викорис-

товувати їх недоцільно. На параметри стану серцево-судинної системи, окрім аге-

нтів самого перитоніту, впливає значна кількість чинників, внаслідок чого показ-

ники відрізняються значною індивідуальною варіабельністю. Тому ми зосереди-

лись на аналізі чинників, які менше піддаються дії суб’єктивних впливів. 

Ми не виявили статистично істотних відмінностей частоти ускладнень у рі-

зних вікових групах (рис. 5.7), f=1,71, р=0,07. 

Не виявили також істотної залежності частоти і тяжкості розвитку ускладнень 

від загальної кількості лейкоцитів (рис. 5.8), f=1,14, р=0,28. 
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З подібними закономірностями розподіл параметрів тяжкості післяопера-

ційних ускладнень залежав від умісту паличкоядерних нейтрофільних лейкоцитів 

(рис. 5.9) і лімфоцитів (рис. 5.10). Показники f-критерію становили, відповідно 

1,18 (р=0,29) та 0,94 (р=0,55). 

Не відрізнялись прогностичною значущістю й основні біохімічні показники, 

які зазвичай використовують у різноманітних шкалах. Зокрема, не виявлено ста-

тистично істотних змін розподілу параметрів тяжкості ускладнень, залежно від 

вмісту глюкози (рис. 5.11), f=1,0, р=0,49. 

Так само розподіл параметрів тяжкості післяопераційних ускладнень змі-

нювався залежно від кількості загального білка (рис. 5.12), сечовини (рис. 5.13), 

креатиніну (рис. 5.14). Показники f-критерію для загального білка становили 1,83 

(р=0,07), для сечовини – 1,28 (р=0,16), для креатиніну – 2,28 (р=0,09). Це стосу-

ється також і показників коагулограми. Показники f-критерію для протромбіново-

го індексу становили 0,66 (р=0,84), для часу рекальцифікації плазми – 0,71 

(р=0,82), для фібриногену 1,12 (р=0,37). 

 

Рис. 5.7 Розподіл параметрів тяжкості післяопераційних ускладнень, залеж-

но від віку хворих (середні величини та 95% довірчі інтервали Т’юкі) 
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Рис. 5.8 Розподіл параметрів тяжкості післяопераційних ускладнень, залежно 

від загальної кількості лейкоцитів (середні величини та 95% довірчі інтервали Т’юкі) 

 

Рис. 5.9 Розподіл параметрів тяжкості післяопераційних ускладнень, залежно 

від відносної кількості паличкоядерних нейтрофільних лейкоцитів (середні величини 

та 95% довірчі інтервали Т’юкі) 

 

Рис. 5.10 Розподіл параметрів тяжкості післяопераційних ускладнень, залежно 

від відносної кількості лімфоцитів (середні величини та 95% довірчі інтервали 

Т’юкі) 
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Рис. 5.11 Розподіл параметрів тяжкості післяопераційних ускладнень, залежно 

від вмісту глюкози (середні величини та 95% довірчі інтервали Т’юкі) 

 

Рис. 5.12 Розподіл параметрів тяжкості післяопераційних ускладнень, зале-

жно від вмісту загального білка (середні величини та 95% довірчі інтервали 

Т’юкі) 

 

Рис. 5.13 Розподіл параметрів тяжкості післяопераційних ускладнень, зале-

жно від вмісту сечовини (середні величини та 95% довірчі інтервали Т’юкі) 
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Рис. 5.14 Розподіл параметрів тяжкості післяопераційних ускладнень, зале-

жно від вмісту креатиніну (середні величини та 95% довірчі інтервали Т’юкі) 

Отож проведений аналіз засвідчив недоцільність застосування означених 

показників для прогнозування післяопераційних ускладнень. Натомість вірогід-

ніші дані отримані нами при аналізі інших, суто клінічних чинників. Зокрема, ви-

соким внеском у дисперсію параметрів тяжкості ускладнень відрізнялися показ-

ники хірургічного захворювання (f =26,36, р=0,000). Подібним чином на розподіл 

ускладнень впливали клінічні параметри перитоніту (f =14,47, р=0,000) і класу по-

єднаної патології (f =15,98, р=0,000). 

З урахуванням проведеного аналізу нами розроблена шкала, згідно з якою 

прогнозування проводимо в два етапи. На першому етапі, до операції, у шкалу ві-

дібрані такі показники: характер основного захворювання і перитоніту, параметри 

КПП (табл. 5.1). Результати дисперсійного аналізу (табл. 5.2) засвідчили статис-

тично істотну залежність розподілу показників тяжкості післяопераційних ускла-

днень від обраних для прогнозування. 

За сумою пунктів, визначеною згідно з шкалою, хворих попередньо поділя-

ємо на групи звичайного (2-4 пункти), збільшеного (5-7 пунктів), середнього (8-9 

пунктів) і високого (10 і більше пунктів) ризику виникнення післяопераційних 

ускладнень (рис. 5.15). Таке виділення груп ризику дозволяє застосовувати необ-

хідні заходи з профілактики розвитку ускладнень вже на етапі передопераційного 

підготування хворих. 
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Таблиця 5.1 

Шкала для передопераційного прогнозування виникнення ускладнень 

№ за/п Критерії Пункти 
Характеристики хірургічної патології 

1.  Гострий апендицит, гострий простий холецистит, гінекологіч-
на патологія, кишкова обструкція (не пухлинна) без некрозу.  

1 

2.  Кишкова обструкція (не пухлинна) з некрозом, гострий де-
структивний холецистит, перфорація гастродуоденальних ви-
разок, тонкої кишки, пухлин шлунка, гостра виразкова крово-
теча, акушерська патологія. 

2 

3.  Травма живота, пухлина ободової кишки з непрохідністю, 
хвороба Крона, гострий панкреатит, мезентеріальний тромбоз, 
післяопераційний перитоніт. 

3 

Характеристики перитоніту 
4.  Місцевий перитоніт 2 
5.  Дифузний перитоніт 4 
6.  Розлитий перитоніт 6 

Характеристики супутньої патології 
7.  Відсутня 0 
8.  Клас поєднаної патології 0 0 
9.  Клас поєднаної патології 1 1 
10.  Клас поєднаної патології 2 2 
11.  Клас поєднаної патології 3 3 

 
 

Таблиця 5.2 

Результати багатофакторного дисперсійного аналізу впливу факторів, відіб-

раних для передопераційного прогнозування, на розвиток післяопераційних 

ускладнень 

Фактори впливу Сума ква-
дратів від-

хилень 

Число 
ступенів 
свободи 

Середній 
квадрат 

f-
критерій 

р 

Клас поєднаної па-
тології 

27,38 3 9,14 4,79 0,003 

Перитоніт 18,31 2 9,16 4,81 0,009 
Основний діагноз 69,73 18 3,87 2,03 0,011 
Залишкова дисперсія 76,14 45 1,90 - - 
Загальна дисперсія 497,76 168 - - - 
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Рис. 5.15 Дисперсія параметрів тяжкості післяопераційних ускладнень, за-

лежно від суми пунктів, визначених за розробленою шкалою до операції (середні 

величини та 95% інтервали Шеффе) 

Остаточне визначення ризику проводимо з урахуванням даних інтраопера-

ційної ревізії та лабораторних досліджень. Комплексний аналіз клінічних і лабо-

раторних показників засвідчив, що дисперсія параметрів тяжкості післяоперацій-

них ускладнень статистично істотно пояснюється внеском показників, представ-

лених у таблиці 5.3. 

Таблиця 5.3 

Результати багатофакторного дисперсійного аналізу впливу факторів, відіб-

раних для остаточного прогнозування, на розвиток післяопераційних ускла-

днень 

Фактори впливу Сума ква-
дратів від-

хилень 

Число 
ступенів 
свободи 

Середній 
квадрат 

f-
критерій 

р 

Основний діагноз 12,01 2 6,00 5,88 0,006 
Клас поєднаної пато-
логії 

32,83 3 10,94 10,72 0,000 

Мангаймський пери-
тонітний індекс 

96,55 26 3,71 3,64 0,0001 

Паличкоядерні нейт-
рофіли 

72,61 28 2,59 2,54 0,003 

Залишкова дисперсія 41,85 41 1,02 - - 
Загальна дисперсія 363,802 100 - - - 

На підставі проведеного аналізу створена уточнена шкала для другого етапу 

прогнозування (табл. 5.4). Кількість пунктів для вмісту паличкоядерних нейтро-
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філів обрана згідно з результатами однофакторного дисперсійного аналізу (рис. 

5.9). Показники запрограмованої санації очеревинної порожнини включені нами 

додатково, оскільки повторні операції збільшують ризик виникнення ускладнень 

[4,11,12,33,162]. 

Таблиця 5.4 

Шкала для другого етапу прогнозування виникнення ускладнень 

Критерії Пункти 
Характеристики хірургічної патології Згідно таблиці 1 
Характеристики перитоніту показник Мангаймського  

перитонітного індексу 
Характеристики супутньої патології Згідно таблиці 5.1 
Вміст паличкоядерних нейтрофілів (%):  
менше 3, або більше 37 3 
26-36 2 
4-25 0 
Застосування запрограмованої санації 2 

Розмежування груп ризику проводимо так: менше 18 пунктів – звичайний, 

18-25 пунктів – збільшений (переважно ранові ускладнення), 26-34 пункти – сере-

дній (абсцеси, інфільтрати, дифузний перитоніт, неспроможність швів), більше 35  

пунктів – високий ризик (тяжкий перитоніт, сепсис), що підтверджено результа-

тами однофакторного дисперсійного аналізу (рис. 5.16). Віднесення конкретного 

хворого до певної групи дозволяє обґрунтовано використовувати необхідні про-

філактичні заходи протягом операції та в післяопераційний період. 

 

Рис. 5.16 Дисперсія параметрів тяжкості післяопераційних ускладнень, за-

лежно від суми пунктів, визначених за розробленою шкалою після операції (сере-

дні величини та 95% інтервали Т’юкі) 
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Отже, викладене в даному підрозділі свідчить, що запропонована прогности-

чна шкала дозволяє обґрунтовано виділяти групи низького, середнього і високого 

ризику виникнення післяопераційних ускладнень у хворих з гострим перитонітом. 

Проведення прогнозування в два етапи – до та під час операції, дозволяє диферен-

ційовано застосовувати профілактичні заходи протягом проведення передопера-

ційного підготування, субопераційно і впродовж післяопераційного лікування. 

Підсумовуючи викладене в розділі загалом, зазначимо, що комплексний 

підхід до діагностування і прогнозування перебігу гострого перитоніту із викори-

станням обʼєктивних і обґрунтованих діагностичних засобів, зокрема, напрацьо-

ваних нами, сприятиме покращенню наслідків його лікування. 
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РОЗДІЛ 6. ДИФЕРЕНЦІЙОВАНА ТАКТИКА ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА 

ГОСТРИЙ ПЕРИТОНІТ 

 

Проведені нами дослідження механізмів розвитку гострого перитоніту (ГП), 

інформативності прогностичної шкали дозволили запропонувати алгоритм, який 

відображує основні, принципові, етапи діагностично-лікувальних заходів (рис. 

6.1). Його застосування дозволяє диференційовано обирати необхідний обсяг 

заходів на всіх етапах лікування на основі обґрунтованого виділення груп ризику. 

 

Рис. 6.1 Запропонований алгоритм лікування хворих на гострий перитоніт 
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6.1 Комплексне консервативне лікування хворих на гострий перитоніт 

 

Основою лікування ГП є хірургічне втручання. Втім його ефективність зна-

чною мірою визначає консервативне лікування. Насамперед, це проведення адек-

ватного передопераційного підготування. Доцільність його використання у хво-

рих на поширені форми ГП визнають більшість авторів. Водночас конкретні пока-

зання до проведення суттєво відрізняються. 

Поширеними критеріями необхідності підготування є показники шкал 

SAPS, SOFA, APACHE, ASA, NEWS, MEWS тощо [4,11,12,22,263,264], котрі, для 

врахування особливостей інтраабдомінальних інфекцій, доповнюють показника-

ми PIPAS, WSES Sepsis Severity Score [114,115]. Головним недоліком таких під-

ходів є те, що означені шкали не дозволяють оцінити можливі варіанти перебігу 

патологічного процесу. Низка дослідників пропонують додатково оцінювати тяж-

кість ГП за ступенями [13,46,47,108], параметрами МПІ, Peritonitis Index Altona, 

Combined Peritonitis Score, Peritonitis Severity Score [261,262,117,118,139], які відо-

бражують глибину прогресування патологічних змін і, відповідно, можливість на-

ступного розвитку певних порушень. 

Зауважимо, що основу наведених критеріїв становить тяжкість інтоксикації 

і компенсації вітальних функцій, доцільність чого безсумнівна. Відповідно, пере-

допераційне підготування спрямовують на основні чинники, що спричиняють такі 

порушення: інфекція, водно-електролітні розлади, ендогенна інтоксикація. Втім 

етіопатогенетичні механізми ГП не обмежені зазначеними ланками, а в їх розвит-

ку беруть участь інші чинники, серед іншого, виявлені нами в експериментальних 

дослідженнях, вплив на які необхідний і можливий. 

За основу корекції тактики лікування ми пропонуємо розроблену прогнос-

тичну шкалу. Наголошуємо, що її застосування не суперечить відомим правилам, 

а лише доповнює їх, надає тактиці гнучкості і, що важливо, дозволяє зробити це 

обґрунтовано. Обсяг лікувальних заходів, безумовно, слід обирати індивідуально 

в кожного пацієнта. Заразом слід ураховувати спільні закономірності механізмів 

розвитку патологічних процесів. 
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У хворих, віднесених до групи звичайного і збільшеного ризику за визна-

чення показань до передопераційного підготування і його обсягу доцільно керува-

тися стандартними показаннями. Водночас у пацієнтів групи збільшеного ризику 

за даними проведеного аналізу (рис. 5.16) зростає ймовірність виникнення рано-

вих ускладнень (інфільтрати, нагноєння). Тому необхідним є посилення антибак-

теріальної терапії, а саме, призначення двох антибіотиків широкого спектра дії, 

які взаємно посилюють антибактеріальну активність. Прикладом може бути ком-

бінація цефалоспоринів ІІІ покоління і фторхінолонів чи аміноглікозидів, яка є 

однією з найбільш уживаних [102]. Загалом, обираючи антибіотики для емпірич-

ної стартової терапії, доцільно керуватися сучасними настановами, які врахову-

ють мінливість мікробних агентів ГП [4,11,12,22]. 

Хворим, віднесеним до групи середнього ризику, передопераційне підготу-

вання вважаємо за необхідне навіть за відсутності стандартних показань (пору-

шення гемодинаміки, клініка розлитого перитоніту). Підготування у таких пацієн-

тів має превентивне значення. Його обсяг, загалом, не відрізняється від рекомен-

дованого в настановах (інфузійна терапія, сечогінні, корекція супутньої патології 

тощо) [98,108], заразом обов’язковим є призначення комбінації антибіотиків. 

Для демонстрації доцільності такого підходу наведемо приклад негативних 

наслідків стандартного застосування показань до проведення передопераційного 

підготування у хворих на ГП. 

Хворий Л., 48 р., медична карта № 16846, доставлений зі скаргами на помі-

рний біль у животі, затримку газів і випорожнень. Страждає на ІХС, цукровий ді-

абет, ожиріння. Загальний стан середньої тяжкості, пульс 110 за 1 хв., АТ 140/80 

мм рт. ст., температура 37,50С; язик сухий, живіт надутий, обмежено бере участь в 

акті дихання, пальпаторно ригідний, помірно болючий у всіх відділах; позитивні 

симптоми подразнення очеревини. Лейкоцити 10,9 х 109/л, паличкоядерні нейт-

рофіли (ПЯН) 12%, решта показників у межах норми. Оглядова рентгеноскопія 

органів черевної порожнини: вільного газу не виявлено, багато чаш Клойбера. 

Встановлено діагноз: гостра кишкова непрохідність, перитоніт? ІХС, атеросклероз 

аорти й вінцевих судин СН ІІ А, ЦД, ожиріння ІІ ст., хронічний необструктивний 
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бронхіт. Тяжкість за шкалою SAPS ІІ=9. Проведена стимуляція моторики кишок 

ефекту не дала, явища перитоніту наростали, через що виконана операція. Витяг 

із протоколу: в очеревинній порожнині велика кількість повітря і гною; між пет-

лями кишок численні відмежовані скупчення гною; в цибулині ДПК перфорацій-

ний отвір 4 см у діаметрі, який зашитий окремими швами; очеревинна порожнина 

промита 9 літрами розчинів антисептиків; виконана назогастроінтестінальна інту-

бація; через контрапертури заведені 4 дренажні трубки, операційна рана закрита 

ситуаційними швами для виконання запрограмованих повторних санацій очере-

винної порожнини. Діагноз: перфораційна виразка цибулини ДПК, загальний 

гнійний перитоніт ІІІ Б ступеня тяжкості (МПІ 23). Після операції хворий не 

опритомнів, не відновлювалося спонтанне дихання. Попри проведену інтенсивну 

терапію, на 3 добу пацієнт помер. Причина смерті – токсико-бактеріальний шок. 

Наведений приклад свідчить, що стандартні критерії (середній вік, відсут-

ність значних змін гемодинаміки, лабораторних показників, не надто великі зна-

чення за шкалою SAPS) не давали підстав призначати передопераційне підготу-

вання. Одначе поглиблення наявних порушень функцій органів і систем спричи-

нило смерть. Зазначимо, що згідно з розробленою шкалою хворого слід віднести 

до групи середнього ризику виникнення ускладнень (8 пунктів), що за нашими 

даними є показанням до призначення підготування і посилення антибактеріальної 

терапії. Побіжно зауважимо низьку інформативність рентгенологічного обсте-

ження, яке не давало можливість правильно встановити діагноз. Водночас запро-

понований нами метод диференційного діагностування, заснований на визначенні 

інтенсивності люмінесценції, дає змогу зменшувати ймовірність таких помилок. 

Передопераційне підготування показано всім хворим, віднесеним до групи 

високого ризику. Здебільшого це пацієнти з токсичною стадією ГП. Медикамен-

тозний комплекс спрямовуємо на корекцію наявних розладів функції органів і си-

стем та боротьбу з інфекцією згідно з рекомендаціями [98,108]. Попри це в реко-

мендаціях погоджувальної конференції з лікування інтраабдомінального сепсису 

відзначена можливість використання адʼювантної терапії, дієвість якої, втім, ще 

не доведена [12]. З урахуванням виявлених нами особливостей механізмів розвит-



144 
 

ку ГП, вважаємо за потрібне призначати засоби, що впливають на надлишкову ак-

тивність протеолітичної системи, нівелюють надмірну активність окисних реак-

цій, регулюють систему гемостазу. 

З цією метою використовуємо інгібітори протеолізу (контрикал 10-20 тис. 

ОД, або його аналоги), антиоксидантні засоби – аргініну глутамат (2 г), аскорбі-

нову кислоту (5%-10 мл), даларгін (2 мг), який окрім антиоксидантної, володіє й 

антисекреторною активністю [265]. Для покращення мікроциркуляції вважаємо за 

доцільне використовувати пентоксифілін (100 мг), котрий є також блокатором ци-

токінового каскаду [266]. Для корекції згортальної системи використовуємо прямі 

антикоагулянти (фракціонований чи нефракціонований гепарин). 

З огляду на виявлені нами морфофункційні зміни печінки й нирок, вважає-

мо за необхідне призначати препарати гепато- і нефропротекторної дії. Останню 

частково забезпечують вказані вище засоби (даларгін, аргініну глутамат), для її по-

силення додаємо L-лізин, тіотріазолін чи інші препарати комплексної дії. Для усу-

нення наслідків ураження легень вважаємо за доцільне проводити дотацію кисню. 

Для демонстрації доцільності та ефективності таких підходів до передопе-

раційного підготування наводимо клінічне спостереження. 

Хвора Б., 62 р., медична карта № 18872, надійшла зі скаргами на болі в пра-

вій половині грудної клітки й правій половині живота через 3 дні від початку за-

хворювання, яке пов’язувала з травмою, отриманою під час падіння. Загальний 

стан середньої тяжкості, пульс 88 за 1 хв., АТ 160/100 мм рт. ст., температура 

370С; язик вологий, живіт надутий, бере участь в акті дихання, м’який, болючий в 

правому підребер’ї, симптоми подразнення очеревини слабопозитивні в усіх від-

ділах; під час перкусії печінкова тупість збережена; перистальтика квола. Лейко-

цити 9,8 х 109/л, паличкоядерні 15%, сечовина 8,0 мм/л, решта аналізів без особ-

ливостей. Тяжкість за шкалою SAPS ІІ=10. На оглядовій рентгенограмі органів 

черевної порожнини вільний газ під правим куполом діафрагми. Оглянута суміж-

ними спеціалістами. Діагноз: перфораційна гастродуоденальна виразка, пошире-

ний перитоніт; ІХС, атеросклероз аорти та вінцевих судин, гіпертонічна хвороба 

ІІ, СН ІІ А. В екстреному порядку розпочата операція. Під час ввідного наркозу 
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виникла нестабільність гемодинаміки, прогресуюча гіпотонія, через що хвора пе-

реведена у відділення інтенсивної терапії, де проведена медикаментозна підготов-

ка: 5% розчин глюкози, розчин Рінгера, реополіглюкін, панангін, рибоксин, кока-

рбоксилаза, цефтріаксон, ципрофлоксацин, метраджил, даларгін, трентал, вітамін 

С, гепарин, фуросемід. Після стабілізації гемодинаміки хвора прооперована. Ви-

тяг із протоколу операції: в очеревинній порожнині значна кількість ексудату з 

домішкою жовчі та фібрину; петлі тонкої та товстої кишок переповнені вмістом; 

на передній поверхні цибулини ДПК перфораційний отвір 0,6 см у діаметрі з 

кальозними краями; під і над правою долею печінки розкриті два відмежовані 

скупчення гною; виразка висічена за Джадом; очеревинна порожнина санована 

розчинами антисептиків, виконана назогастроінтестінальна інтубація, зонд прове-

дений в поперечну ободову кишку, очеревинна порожнина дренована 4 дренажа-

ми через контрапертури, операційна рана зашита наглухо. Діагноз після операції: 

виразкова хвороба ІІІ, перфораційна виразка цибулини ДПК, розлитий фібриноз-

но-гнійний перитоніт, МПІ 33. Післяопераційний перебіг тяжкий. Додатково при-

значено: плазма, інфезол, флуконазол, стимуляція перистальтики. Протягом 6 діб 

були серозно-геморагічні виділення з рани і з дренажів, останні вилучені на 7 до-

бу. У зв’язку із запальними явищами в ділянці рани шви зняті на 9-11 доби, заго-

єння первинним натягом. Виписана в задовільному стані на 13 добу. 

Наведений приклад демонструє розвиток виразних порушень гомеостазу, 

які спричинили необхідність переривання операції, у випадку коли параметри тя-

жкості стану, клінічних і лабораторних показників не давали підстав для призна-

чення передопераційного підготування. Заразом, згідно з розробленою шкалою, 

хвору слід віднести до групи високого ризику виникнення ускладнень (10 пунк-

тів), що, за нашими даними, є не тільки показанням до призначення підготування, 

але й до розширення його обсягу. Зауважимо також сповільнений регрес запаль-

ного процесу, проявом чого є тривалі виділення з дренажів. 

Отже, викладене дозволяє підсумувати, що наявні підходи до обґрунтування 

необхідності проведення передопераційного підготування у хворих на ГП потре-

бують перегляду, оскільки не дають змоги спрогнозувати виникнення або прогре-
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сування ускладнень. Для їх запобігання доцільним є використання напрацьованої 

тактики, яка передбачає виділення груп ризику, і обґрунтоване розширення пока-

зань до передопераційного підготування і його змісту. 

Післяопераційне лікування повинно органічно продовжувати лікувальну 

програму, розпочату протягом передопераційного підготування. Не маючи на меті 

всеосяжний аналіз різних аспектів такого лікування, що виходить за межі завдань 

роботи, зупинимось на окремих моментах, які, на нашу думку, потребують уточ-

нень і коректування з урахуванням результатів проведених досліджень. 

Передусім зазначимо, що обирати обсяг лікувальних заходів слід індивідуа-

льно в кожного пацієнта, залежно від конкретної ситуації, зумовленої особливос-

тями основної та супутньої патології та наявних ускладнень. Згідно з розробленим 

алгоритмом, впродовж операції уточнюємо групу ризику і вносимо відповідні ко-

рективи.  

Основою лікування вважають антибактеріальну й інфузійну терапію, що 

спрямовано на причину ГП і наслідки метаболічних порушень. Антибактеріальну 

терапію, розпочату протягом передопераційного приготування, за необхідності 

коректуємо з урахуванням виявлених субопераційно змін. Обираючи конкретні 

препарати і тривалість лікування керуємося рекомендаціями настанов з лікування 

сепсису й інтраабдомінального сепсису [4,11,12,22,27], які одностайні у підходах. 

Важливе місце в комплексі післяопераційних заходів посідає корекція мета-

болічних і волемічних розладів, що зумовлено порушеннями всіх видів обміну як 

внаслідок перитоніту, так і внаслідок перенесеного втручання [6,45,98]. Раціона-

льним базисом вибору корегувальної терапії вважаємо рекомендації, викладені у 

відомих міжнародних настановах [4,11,12,22,27]. Водночас не можна не зауважи-

ти, що в таких рекомендаціях лікування ГП розглядають крізь призму інтраабдо-

мінального сепсису. Відповідно, головним спрямуванням рекомендованих заходів 

є боротьба з наслідками глобального дефіциту перфузії та поліорганною недоста-

тністю. Доцільність цього сумнівів не викликає. Втім такий підхід, заснований на 

статичному оцінюванні тяжкості стану хворого за допомогою певної шкали, на 

нашу думку, не враховує можливість поглиблення патологічних розладів внаслі-
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док прогресування порушень механізмів регуляції запального процесу, зокрема, 

виявлених нами протягом експериментальних досліджень. Тому вважаємо за не-

обхідне вносити певні корективи, спрямовані на запобігання таким порушенням. 

Базис інфузійної терапії становлять кристалоїдні кровозамінники [4,11,12, 

22,45,98]. Суттєвим її компонентом є колоїдні засоби, які збільшують осмотичний 

і онкотичний тиск, чим сприяють нормалізації гемодинаміки, з поміж яких, згідно 

з рекомендаціями, перевагу надаємо розчинам альбуміну і желатину [4,11,12, 27]. 

Безумовною є потреба проведення корекції порушень функції життєво важ-

ливих органів і систем, спричинених ГП чи наявною супутньою патологією. 

Необхідність використання інших засобів, які у настановах з лікування аб-

домінального сепсису називають адʼювантними [12], зокрема, імуностимуляції, 

антиоксидантів, еферентних методів тощо, висвітлена суперечливо. Приміром, 

міжнародні настанови з лікування сепсису [27] не вважають за доцільне призна-

чення таких заходів. Втім привертає увагу, що рівень доказовості таких рекомен-

дацій здебільшого слабкий. Водночас автори настанов з лікування інтраабдоміна-

льного сепсису зауважують, що ефективність додаткових лікувальних заходів по-

требує дослідження. 

На нашу думку, як у одних, так і в інших підходах наявна принципова по-

милка. Сутність її в тому, що попри вплив на етіологічний чинник (антибактеріа-

льна терапія) і кінцеві наслідки спричинених ним метаболічних і волемічних по-

рушень, заперечують або вважають другорядною потребу корекції механізмів їх 

розвитку. Водночас результати проведених досліджень дають підстави стверджу-

вати, що за наявності показань така корекція повинна бути обов’язковим складни-

ком саме основних, а не допоміжних, лікувальних заходів. 

З урахуванням отриманих даних вважаємо за доцільне дотримуватися такої 

тактики. Хворим, віднесеним до груп звичайного і збільшеного ризику, з огляду 

на відсутність у них проявів порушень функціонування компенсаційно-

пристосувальних механізмів, корекція, здебільшого, не показана.  

Хворим з групи середнього ризику такі заходи показані за наявності розли-

того перитоніту. У разі місцевого перитоніту ці засоби, здебільше, не показані, а 
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за дифузного ГП показання слід визначати індивідуально, керуючись клінічними 

проявами і результатами лабораторних обстежень. 

Всім хворим, віднесеним до групи високого ризику, проведення корекції 

вважаємо абсолютно показаним. 

До складу терапії, за нашими даними, слід обов’язково включати антиокси-

дантні й антипротеолітичні препарати, регулятори мікроциркуляції, гепатопроте-

ктори, нефропротектори. Доцільним, на нашу думку, є переливання свіжозаморо-

женої плазми. Зазначимо, що в настановах з лікування заперечують потребу вико-

ристання плазми для корекції порушень у системі гемостазу [12,27], але не для 

корекції інших систем. Донорська плазма, крім збалансованого набору необхідних 

білків, містить низку важливих природних регуляційних чинників (інгібітори про-

теолізу і фібринолізу, антиоксиданти, антитіла та багато іншого), тож вважаємо її 

використання виправданим. 

Одним із провідних чинників, що визначають негативні результати ліку-

вання ГП, за даними численних авторів [1,7,16,44,46-48] і результатами наших до-

сліджень, є ендогенна інтоксикація. Основними джерелами ендотоксинів є пери-

тонеальний ексудат і кишковий вміст [1,7,49]. Головним чинником, який запобігає 

всмоктуванню й розповсюдженню токсинів, є хірургічна ліквідація перитоніту, 

яка, втім, остаточно не зупиняє патологічні механізми, що вже розвинулися. 

Серед іншого, токсично діють численні речовини, що беруть участь в об-

мінних і регуляційних процесах. Це, зокрема, проміжні й кінцеві продукти фібри-

нолізу, протеолізу, перекисних процесів [80,81,82,79,213,229,230], кількість яких, 

за результатами наших досліджень у токсичну стадію ГП суттєво зростає. Отже, 

зазначені вище заходи з корекції таких процесів не лише регулюють активність 

певних реакцій, але й сприяють зниженню рівня інтоксикації. 

Базисом детоксикаційної терапії є інтракорпоральні методи, які включають 

розведення, зв’язування і виведення токсинів, тому головним її складником є аде-

кватна інфузійна терапія. Зв’язування токсичних агентів відбувається за допомо-

гою майже всіх колоїдних кровозамінників і компонентів крові [45,98]. Ми нада-

ємо перевагу використанню препаратів комплексної дії, які містять компоненти з 
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підвищеною здатністю до захоплення токсинів, і плазмі, серед складників якої є 

природні чинники, котрі знешкоджують агресивні речовини. Виведення останніх 

активує форсований діурез і відновлення моторної функції кишок [98]. 

У разі недостатньої ефективності базової детоксикаційної терапії застосо-

вують екстракорпоральну детоксикацію. Чітких рекомендацій щодо її викорис-

тання настанови не дають, проте однозначних заперечень також не містять 

[4,11,12,22]. Не вдаючись до детальної оцінки показань до застосування і порів-

няння ефективності різних методів, що виходить за межі наших завдань, зупини-

мося лише на деяких принципах вибору обсягу детоксикаційних заходів. 

Насамперед зазначимо, що показання до застосування екстракорпоральної 

детоксикації часто формулюють досить розпливчато. Основним приводом уважа-

ють тяжку ендогенну інтоксикацію [44], хоча визначення цього поняття варіабе-

льне, що можна пояснити різними способами її оцінювання та відсутністю єдиної 

класифікації. Чіткіше формулюють показання дослідники, які керуються ступе-

нями тяжкості перитоніту, і рекомендують використовувати екстракорпоральну 

детоксикацію за ІІІ-IV ступенів [47]. Визначаючи показання, ми також дотримує-

мося цього принципу. За нашими даними, такі методи показані хворим, віднесеним 

до групи високого ризику, втім визначальним вважаємо індивідуальний підхід. 

Одним з пріоритетних завдань післяопераційного лікування є відновлення 

функцій кишок, що зумовлено їхньою важливою роллю в регуляції гомеостазу. Як 

показали проведені дослідження, саме морфофункційні порушення стінок кишок 

є одним з головних чинників, що запускають розвиток токсичної фази перитоніту 

з відповідними змінами стану всіх органів і систем. Вирішення цього завдання 

повинно, на нашу думку, спиратися на врахування основних чинників, які за умо-

ви перитоніту спричиняють перетворення кишкового просвіту на джерело токси-

нів і неконтрольованої продукції регуляційних агентів [205,243]. Основною пере-

думовою нормалізації кишкових функцій є ліквідація запального процесу в очере-

винній порожнині, який ініціює каскад механізмів, що спричиняють патологічні 

метаморфози. Відповідно, ефективність інших лікувальних заходів прямо зале-

жить від адекватності проведеного хірургічного втручання. 
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Суттєву роль у відновленні функцій кишок відіграє їх декомпресія, що 

спричинено негативними наслідками збільшення внутрішньокишкового тиску, 

серед яких розлади інтрамурального кровообігу, гальмування моторики, пору-

шення секреції та всмоктування, застій вмісту та ін. [267,268]. Для боротьби з та-

кими явищами вважаємо обов’язковим проведення інтубації тонкої кишки в усіх 

випадках розлитого перитоніту, для чого користуємося зондом типу Міллера-

Еббота. Інтубацію товстої кишки застосовуємо, здебільше, в разі її виразних паре-

тичних змін. Окрім позитивних наслідків зниження внутрішньокишкового і внут-

рішньочеревного тиску, інтубація забезпечує низку інших важливих ефектів, 

пов’язаних зі створенням можливості впливу на внутрішньокишкове середовище. 

Насамперед зазначимо виразний детоксикаційний ефект, який виникає через 

відтік токсичного вмісту через зонд, що запобігає всмоктуванню. Для посилення 

цього ефекту ми використовуємо ентеросорбцію, яку проводимо, зазвичай, за до-

помогою ентеросгелю. Сорбент уводимо в разовій дозі 1 г/кг маси хворого 3-4 ра-

зи на добу [269]. Безпосередньо перед уведенням препарат змішуємо з 150 мл во-

ди до отримання однорідної суспензії. Перед проведенням ентеросорбції зонд 

промиваємо ізотонічним розчином хлориду натрію, намагаючись евакуювати як-

найбільше кишкового вмісту. Після уведення сорбенту зонд перекриваємо на 30 

хв, а потім відкриваємо для вільного відтоку вмісту до наступної сорбції. 

Терміни проведення зондової декомпресії кишок визначаємо індивідуально. 

Тривалість інтубації не перевищує, зазвичай, 3-5 діб. Можливість видалення інту-

баційного зонда визначаємо за появою стійкої перистальтики й самостійним від-

ходженням газів.  

Для стимулювання моторики кишок, окрім рекомендованих прокінетиків 

[11,12], застосовуємо додаткові заходи. Для блокування впливу симпатичної нер-

вової системи, за відсутності протипоказань, призначаємо аміназин, який володіє 

адренолітичним ефектом [270], у дозі 0,025 г 3-4 разі на добу. Що більше, аміна-

зин має помірну антигістамінну дію, знижує активність кінінів, що сприяє інакти-

вації медіаторів запалення, і потенціює дію анальгетиків. Для посилення стиму-

лювального парасимпатичного впливу застосовуємо 1 мл 0,05% розчину прозери-
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ну. Для безпосередньої стимуляції скоротливої здатності м’язів кишкової стінки 

призначаємо клізми, зазвичай, гіпертонічні та очисні. 

Дійовим засобом відновлення функційної здатності кишок є раннє ентера-

льне харчування. Його застосування дозволяє частково забезпечити пластичні та 

енергетичні потреби хворого, сприяє поновленню кишкового середовища, акти-

вації секреторної та видільної функції, стимулює моторну активність [271,272]. 

Розпочинаємо таке харчування після появи перистальтики кишок. 

Щодо череззондового живлення збалансованими сумішами, єдиних погля-

дів на його потребу і вибір засобів немає. Рекомендації, котрі наведені в різних 

дослідженнях, суттєво відрізняються, що, буває, не позбавлене деякої тенденцій-

ності оцінювання ефективності певних сумішей. Нами раннє череззондове харчу-

вання використано у 18 пацієнтів, але відмінності сумішей, які уводили, не дозво-

ляють робити вірогідні висновки щодо їхньої ефективності, хоча, загалом, ми за-

значили позитивний ефект. 

Наприкінці зауважимо, що важливою складовою післяопераційного ліку-

вання є догляд за операційною раною з метою профілактики запальних і нагній-

них ускладнень. Для цього у всіх пацієнтів вже з групи збільшеного ризику, окрім 

антибактеріальної терапії, слід використовувати активне зондування рани, повто-

рне уведення випускників та інші заходи. 

 
6.2 Хірургічне втручання, як основа лікування хворих на гострий перитоніт 

 

Попри наявні відмінності підходів до вибору хірургічної тактики у хворих 

на гострий перитоніт, всі дослідники єдині в тому, що основним методом його 

лікування є екстрена операція. Хірургічне втручання вирішує такі основні 

завдання: 

- усунення джерела перитоніту; 

- санація очеревинної порожнини; 
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- забезпечення умов для ефективного дренування очеревинної порожнини й 

створення можливості для локального впливу на запальне вогнище та ініційовані 

ним патологічні процеси в післяопераційний період. 

Водночас обсяг заходів, спрямованих на вирішення кожного із завдань, 

залишається предметом дискусій. Автори численних робіт пропонують 

різноманітні варіанти, залежні від численних чинників, серед яких причина, 

поширеність, тяжкість ГП, наявність супутніх захворювань тощо. Детальний 

розгляд кожного з етапів втручання виходить за межі нашого дослідження, тому 

зупинимося на головних моментах. Загалом, ми дотримуємося принципів, 

викладених у визнаних міжнародних настановах [4,11,12,22], однак, з огляду на 

наявність дискутабельних питань, вважаємо за доцільне вносити певні корективи. 

Проведені дослідження засвідчили, що раціональною основою таких коректив 

може бути запропонована прогностична шкала. 

Отож у хворих, віднесених до групи звичайного ризику, обсяг операції не 

відрізняється від рекомендованого. У хворих, віднесених до групи збільшеного 

ризику, зростає небезпека виникнення ранових ускладнень, насамперед, запально-

інфільтративних і нагноєння післяопераційної рани. Для їх профілактики 

вважаємо за необхідне після зашивання очеревини проводити поетапну санацію 

рани розчинами антисептиків протягом накладання швів [273]. У пацієнтів з 

надмірною вагою і ожирінням неодмінно дренуємо підшкірну клітковину 

латексними випускниками [274]. У разі виразних запальних змін глибоких шарів 

рани, за наявності супутньої патології, що порушує процеси регенерації 

(цукровий діабет, хронічні захворювання печінки, нирок, легень тощо), 

випускники залишаємо під апоневрозом. За наявності таких додаткових чинників 

ризику застосовуємо також активне дренування рани. У таких випадках, з огляду 

на збільшений ризик розвитку евентрацій та гриж, апоневроз зашиваємо з 

утворенням дублікатури. 

У хворих, віднесених до групи середнього ризику виникнення ускладнень, 

окрім посилення профілактики ранових ускладнень, слід акцентувати на заходах 

із запобігання інтраабдомінальним ускладненням, кількість яких, за нашими 
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даними (рис. 5.15), у таких пацієнтів зростає. Зокрема, за наявності чинників, що 

сприяють порушенням процесів регенерації (виразні запальні зміни тканин, 

кишкова обструкція, супутні захворювання), доцільно використовувати засоби 

профілактики виникнення неспроможності швів на порожнистих органах. 

Одним із складних питань хірургії є тактика за виникнення неспроможності 

швів кукси ДПК після резекції шлунка, у випадках повторних перфорацій гострих 

виразок, у разі ятрогенної травми ДПК [275-278]. Вибір методу ліквідації дефекту 

є непростим завданням, що зумовлено малою мобільністю ДПК, запальними 

змінами тканин, ригідністю тощо. Одним з варіантів виходу в такій ситуації є 

застосування дуоденостоми, яку формують на дренажній трубці, котру виводять 

назовні через черевну стінку [278]. Втім, через іммобільність ДПК, 

проблематичним моментом дуоденостомії є герметизація просвіту кишки, 

запобігання витоку вмісту. Для вирішення цього питання нами напрацьований 

спосіб формування дуоденостоми. Для цього через дефект у просвіт кукси 

заводимо трубку, яку фіксуємо циркулярним швом до стінки ДПК (рис. 6.2А), 

пересікаємо і низводимо круглу звʼязку печінки (рис. 6.2А). Надсікаємо 

очеревину, що покриває круглу звʼязку і робимо у її тканинах тунель, через який 

проводимо вільний кінець трубки (рис. 6.2Б). Розріз по задньому краю зв’язки 

розширюємо і краї дефекту підшиваємо окремими швами до стінки ДПК навколо 

трубки (рис. 6.2В). Її вільний кінець виводимо назовні через прокол черевної 

стінки. Передній край зв’язки фіксуємо до парієтальної очеревини навколо трубки 

(рис. 6.2В). У такий спосіб дефект ДПК ізолюється від очеревинної порожнини. 

У хворих, віднесених до групи середнього ризику виникнення ускладнень, 

вважаємо також за необхідне збільшувати кількість дренажів очеревинної 

порожнини. Загалом, для визначення цієї потреби керуємося такими базовими 

рекомендаціями: принаймні один дренаж у разі місцевого перитоніту, два – за 

дифузного, чотири – за розлитого перитоніту [46,47]. Однак сповільнений регрес 

запального процесу, зумовлений порушеннями механізмів його регуляції, може 

сприяти виникненню ускладнень, спричинених, зокрема, недостатнім дренуван-

ням. Для демонстрації цього наводимо клінічний приклад. 
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Рис. 6.2 Схема виконання напрацьованого способу дуоденостомії 

(пояснення в тексті) 

Хворий Б., 41 р., медична карта № 11572, надійшов з клінікою гострого апе-

ндициту. Супутній діагноз: дисметаболічна міокардіодистрофія (кардіоміопатія), 

синусова тахікардія з екстрасистолією, СН І, ФК ІІ; хронічний гепатит, гепато-

лієнальний синдром. В екстреному порядку виконана операція. Витяг з протоко-

лу: косим перемінним доступом у правій клубовій ділянці розтята черевна порож-

нина, в рану виділилось до 10 мл каламутного ексудату; встановлено, що черво-

подібний відросток у рихлому інфільтраті, при розділенні якого розкрився абсцес, 

виділилось до 15 мл гною, стінка сліпої кишки набрякла, покрита фібрином; ви-

конана типова апендектомія, кукса відростку занурена кисетним швом і додатково 

перитонізована окремими вузловими швами, ділянка абсцесу санована та висуше-

на, в малий таз заведена дренажна трубка, до ложа відростка – гумовий випуск-

ник; рана пошарово зашита. Діагноз після операції: гострий флегмонозно-

гангренозний апендицит, місцевий гнійний перитоніт. Призначено лікування: ін-

фузії кровозамінників, офрамакс, цифран, метраджил, контрикал, клексан, міл-

дронат, корглюкон, вітаміни, гіпербарична оксигенація, десенсибілізуючі препа-

рати, стимуляція кишкової моторики. Післяопераційний період ускладнився ви-

никненням інфільтрату підпечінкової ділянки. Призначено тієнам, флуконазол. 

Одначе застосовані заходи ефекту не дали, діагностовано підпечінковий абсцес, з 

приводу чого через 12 діб виконане повторне втручання. Витяг з протоколу опе-

рації: розрізом паралельно і нижче на 2 см правої реберної дуги розсічена шкіра, 

підшкірна клітковина, апоневроз, розведені м’язи, розтята порожнина абсцесу, з 
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якої евакуйовано до 30 мл гною, гнояк оброблений розчинами антисептиків, в по-

рожнину уведена дренажна трубка і гумовий випускник; краї рани зведені окре-

мими швами навколо дренажів. Після операції продовжена призначена комплекс-

на терапія. Подальший перебіг – без ускладнень, хворий виписаний у задовільно-

му стані через 25 діб. 

Наведений випадок також демонструє виникнення підпечінкового абсцесу в 

пацієнта, який міг би бути віднесений до групи середнього ризику виникнення 

ускладнень (27 пунктів за розробленою шкалою). Зауважимо, що призначений 

після апендектомії лікувальний комплекс містив достатній спектр засобів, але це 

не запобігло виникненню ускладнення, пов’язаного з поширенням запального 

процесу. Залишені два дренажі дренували одну анатомічну ділянку, що не 

зупинило поширення запалення. 

У хворих з розлитим гнійним перитонітом, виразними запальними змінами 

тканин, наявність міцних нашарувань фібрину, які не піддаються атравматичному 

видаленню, вважаємо за доцільне застосовувати додаткові заходи, спрямовані на 

санацію очеревинної порожнини. Для цього ми використовуємо розроблений 

спосіб, техніка якого описана нижче. 

У пацієнтів, віднесених до групи високого ризику за розробленою шкалою, 

окрім описаних заходів, доцільно розширяти показання до запрограмованої 

санації очеревинної порожнини. Ефективність санації, за умови радикального 

усунення причини перитоніту, є головним чинником, що визначає напрямок 

розвитку запального процесу після операції [7,11,12,14,17,22]. Головним її 

завданням є елімінація мікрофлори, видалення патологічного вмісту [4,11,12]. 

Водночас вибір засобів і обсягу санації залишається чи не найбільш 

дискутабельним питанням протягом десятків років. 

Для проведення санації найчастіше використовують промивання 

очеревинної порожнини. Частина дослідників застосовують розчини 

антисептиків, іноді антибіотиків, що аргументують максимальним впливом на 

перитонеальну мікрофлору [30,32,34,35,145-149]. Натомість інші автори 

рекомендують винятково розчин натрію хлориду, що обґрунтовують негативним 
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локальним впливом антисептиків на перебіг запалення [4,11,12,22,36,37]. Декотрі 

дослідників пропонують сухе очищення очеревинної порожнини [39]. Зауважимо, 

що різні методи поєднує намагання максимально елімінувати мікрофлору і як 

найменше порушити нормальний перебіг запальної реакції. 

За нашими даними розчини антисептиків дійсно здатні пригнічувати 

місцеву реакцію клітинних механізмів захисту. Втім застосування розробленого 

способу лікування, заснованого на інтраочеревинному уведенні розчину 

інтерферону α2b, дозволяє нівелювати такий побічний ефект застосування цих 

засобів. Отож з урахуванням незаперечної переваги антисептиків – 

бактерицидного ефекту – вважаємо за доцільне їх використання для промивання. 

Ми використовуємо таку техніку санації. Спочатку, після забору для 

бактеріологічного дослідження, відсмоктуємо наявний вміст. Відтак промиваємо 

очеревинну порожнину 0,9% розчином натрію хлориду, за потреби механічно 

видаляємо некротичні тканини, нашарування фібрину. Затим заливаємо розчин 

антисептика, який, після експозиції протягом 10-15 хвилин, відсмоктуємо. У 

хворих, віднесених до груп середнього і високого ризику, за відсутності 

протипоказань, перед зашиванням черевної порожнини інтраперитонеально 

уводимо розчин інтерферону α2b на 0,9% розчині натрію хлориду (0,3 млн МО/1 

мл) в дозі 3 млн МО. 

Заразом відомо, що жоден метод санації не забезпечує абсолютну мікробну 

деконтамінацію очеревинної порожнини, що є однією з причин прогресування пе-

ритоніту після операції [11,12,47,150]. Це може обумовлювати необхідність подо-

вження місцевого впливу на перебіг запального процесу в очеревинній порожни-

ні. Для цього використовують різні методики, як от запрограмована повторна са-

нація, лапаростомія, вакуумна терапія [7,14,16,17,151-161], які за сутністю є варі-

антами відкритого (напіввідкритого) живота. Погляди на доцільність використан-

ня таких способів залишають дуже неоднозначними. Після періоду значного по-

ширення, наступило певне охолодження, відображене, до прикладу, в настановах 

з лікування абдомінального сепсису та в інших повідомленнях [4,11,12, 33,162], 

які не рекомендують використовувати заплановані повторні санаційні втручання, 
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котрі фігурують під назвою «планована релапаротомія». Натомість у перегляді 

настанов від Surgical Infection Society застосування таких утручань вважають за 

можливе [12]. Інші дослідження останніх років також засвідчують ефективність 

запрограмованих санацій для лікування хворих на ГП [31,40,154, 156,161,162]. 

Привертає увагу, що в настановах з лікування абдомінального сепсису попри за-

перечення доцільності повторних санацій рекомендують застосування вакуумної 

терапії та стратегії «damage control» саме з метою лікування сепсису [4,11]. Тобто, 

підходи до подовженої санації очеревинної порожнини є дуже контраверсійними. 

Такі суперечності зумовлені, на нашу думку, низкою чинників, серед яких різні 

погляди на класифікацію, термінологію, техніку втручань тощо. 

Зауважимо, що показання до використання повторних санацій також відріз-

няються різноманіттям. Аналіз літератури дозволяє зробити деякі узагальнення й 

виділити найпоширеніші. Це, зокрема, дуже тяжкий перитоніт; розлитий 

перитоніт спричинений патологією товстої кишки; ознаки високої контамінації 

ексудату анаеробною флорою; неможливість адекватної санації очеревинної по-

рожнини протягом первинного втручання; невпевненість у видаленні джерела 

перитоніту або невстановлене джерело; дуже тяжкий стан хворих, який зумовлює 

необхідність якнайшвидшого закінчення первинної операції.  

Не можна не зауважити, що частина показань цілком логічні й обґрунтовані. 

Водночас такі критерії, як тяжкий перитоніт, розлитий каловий перитоніт, що, 

власне, є відображенням тяжкості, не відрізняються чіткістю. На нашу думку, ра-

ціональним підґрунтям для визначення потреби у запрограмованих повторних са-

націях може бути розроблена прогностична шкала. Результати проведених дослі-

джень засвідчили, що такі втручання показані хворим на розлитий перитоніт, від-

несеним до групи високого ризику. 

 Коротко зупинимося на термінологічних суперечностях. Повторні санацій-

ні втручання фігурують в літературі під різними назвами, серед яких найчастіше 

запрограмовані (програмовані) лапаротомії (релапаротомії). Водночас протягом 

повторних операцій, здебільше, не виконують розріз – tomio, а розводять тимча-

сово зближені краї операційної рани. Тому ми вважаємо за найдоцільніший і ви-
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користовуємо термін «лапараперція», як більш відповідний, оскільки виконується 

відкривання операційної рани «apertio». 

Зауважимо, що заперечення запрограмованих повторних санацій є, певною 

мірою, небезпідставними. Противники методу логічно аргументують свою пози-

цію негативними наслідками повторних наркозів, розкрить черевної порожнини, 

інтраопераційної травми. Через це низка авторів пропонують заходи, що дозво-

ляють посилити антибактеріальний вплив і зменшити кількість операцій. Це, зок-

рема, вакуумні системи, перитонеосорбція, дренажно-промивні системи тощо 

[163,175,177-179]. Одначе, таким методикам притаманні певні недоліки, серед 

яких технічна складність, застосування вартісних пристроїв, збільшення ризику 

виникнення післяопераційних гриж та ін. [170,173], що залишає актуальним 

питання вдосконалення цього важливого компоненту лікування. 

Нами з цією метою розроблений і застосовується спосіб (патент № 109756), 

основою якого є використання напрацьованого багатопросвітного пристрою 

(патент № 109758), через який після операції проводимо дренування і санацію 

очеревинної порожнини. Протягом хірургічного втручання, після виконання 

основного етапу операції, за загальноприйнятими методами до місця найбільшого 

скупчення ексудату або до найбільш ураженої ділянки підводимо пристрій, який 

складається з центральної трубки діаметром до 1,5 см, навколо якої розташовані 

периферійні тонкі трубки, діаметром просвіту до 0,5 см, довжиною до 25 см, які 

розгалужуються (рис. 6.3). Для виготовлення багатопросвітного дренажу 

використовуємо силіконові або поліхлорвінілові трубки. Вільні кінці трубок, які 

виводимо назовні, зв’язуємо між собою. Основний кінець дренажу фіксуємо 

окремою прошивною лігатурою до краю шкіри у місці виведення. Довжину 

робочих кінців периферійних трубок обираємо індивідуально, залежно від 

конфігурації порожнини, яка підлягає дренуванню. На робочому кінці кожної 

трубки наявні дренажні отвори, кількість яких становить від 3 до 6, залежно від 

потреб. Кількість периферійних трубок обираємо індивідуально, залежно від 

розміру простору, який підлягає дренуванню. 
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Рис. 6.3 Схема будови і поперечного розрізу розробленого пристрою для 

санації і дренування очеревинної порожнини: 1 – основна трубка більшого 

діаметра, 2 – санаційні трубки меншого діаметра, 3 – стінки органів, 4 – черевна 

порожнина. 

Через трубку більшого діаметру відбувається постійний пасивний відтік з 

очеревинної порожнини назовні густішої фракції ексудату, збагаченого білковими 

компонентами. Розміри трубки та отворів запобігають закупорці відкладеннями 

фібрину. Тоншими трубкам, згідно із законами гідродинаміки, активно відтікає 

рідка частина ексудату, що збільшує ефективність дренування. 

Збільшена поверхня дренажного пристрою забезпечує ефективніший відтік 

вмісту з очеревинної порожнини. Неправильна форма дренажного пристрою 

зменшує можливість щільного прилягання органів і тканин та ймовірність 

відмежування трубок від вільної очеревинної порожнини. Активний переважний 

відтік ексудату тоншими трубками запобігає його проникненню вздовж зовнішніх 

поверхонь трубок у тканини черевної стінки. 

Конструкція пристрою дозволяє використовувати його впродовж тривалого 

проміжку часу, забезпечуючи адекватне активне та пасивне  дренування найбільш 

уражених ділянок очеревинної порожнини, оскільки, за потреби, є можливість 

провести промивання пристрою ззовні антисептичними розчинами через трубку 

меншого діаметру без небезпеки переміщення інфікованих відкладень у 

очеревинну порожнину. 

У післяопераційний період кожні 12 год через пристрій уводимо розчини 

антисептиків, які через тонкі трубки охоплюють велику площу враженої ділянки. 
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Після уведення, просвіт трубок перекриваємо на 30 хв для створення експозиції, 

відтак промиваємо 0,9% розчином натрію хлориду і відкриваємо для вільного 

відтоку вмісту. Подовжену санацію очеревинної порожнини проводимо до 

досягнення регресу запалення. 

Для оцінювання ефективності напрацьованої лікувальної тактики нами 

проведене порівняльне обстеження 26 хворих прооперованих з приводу ГП, яких, 

згідно з запропонованою прогностичною шкалою, можна віднести до групи 

високого ризику. Серед них було 6 випадків післяопераційного перитоніту, 4 – 

гострого панкреатиту, 4 – перфорації товстої кишки, 2 – перфорації 

гастродуоденальної виразки, 3 – кишкової непрохідності, 2 – гострого 

холециститу, 3 – гострого апендициту, 2 випадки мезентеріального тромбозу. В 

усіх хворих використані запрограмовані лапараперції. У 11 хворих, які увійшли в 

групу контролю, черевна порожнина дренована стандартними однопросвітними 

дренажами. У 15 хворих, які утворили групу досліду, використані багатопросвітні 

дренажні пристрої, які уводили в очеревинну порожнину через серединну рану 

або через додаткову бокову контрапертуру, що залежало від індивідуальних 

особливостей ситуації. Групи порівняння були зіставні за тяжкістю перитоніту, 

значення МПІ становили 35,78±2,15 та 36,51±3,27 відповідно.  

Усім пацієнтам проведено обстеження й базове лікування згідно з 

рекомендаціями [108]. У хворих контрольної групи розширювали обсяг заходів 

згідно з напрацьованим алгоритмом.  

 У всіх хворих виконували запрограмовані повторні санації очеревинної 

порожнини через кожних 36-48 год. У хворих дослідної групи в післяопераційний 

період у проміжках між запрограмованими лапараперціями (ЗЛ) через дренажно-

санаційні системи промивали очеревинну порожнину 0,02% розчином 

декаметоксину в загальній кількості 50-100 мл, залежно від розмірів порожнини 

патологічного вогнища, двічі на добу. Результати лікування порівнювали з такими 

у хворих контрольної групи. 

Встановлено, що до початку хірургічного лікування у хворих дослідної 

групи дещо переважала загальна кількість лейкоцитів (табл. 6.1). Відносний вміст 
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ПЯН був статистично істотно вищим, сегментоядерних нейтрофілів (СЯН) – 

нижчим, що вказує на виразне напруження активності клітинних факторів 

резистентності [67]. Відносна кількість лімфоцитів (Лф) неістотно переважала. 

Вміст моноцитів (Мн) був статистично істотно меншим, що можна повʼязати зі 

змінами процесів дозрівання клітин-попередників у бік посиленої проліферації 

нейтрофільних лейкоцитів [67]. 

Зростання параметрів показників ядерного індексу зсуву (ЯІЗ), індексу 

співвідношення моноцитів і лімфоцитів (ІСМЛ), коефіцієнта резистентності (КР) 

в обох групах хворих засвідчують розвиток імунного стресу і напруження 

компенсаційних механізмів [75,67], виразність яких більша у дослідній групі. 

Показники нейтрофільно-лімфоцитарного коефіцієнта (НЛК) суттєво не 

відрізнялися. 

Аналізі біохімічних показників (табл. 6.2) встановив, що в дослідній групі 

переважали параметри концентрації сечовини, креатиніну і білірубіну. Спільно із 

змінами параметрів лейкоцитарної формули і розрахованих індексів, це свідчить 

про тяжчі ураження компенсаційних систем і глибші порушення метаболізму, 

зумовлені перитонітом. 

Через 24 год. після первинної операції загальна кількість лейкоцитів (табл. 

6.3) дещо знизилася в обох групах, а параметри показника в дослідній групі 

статистично істотно переважали. Відносний вміст ПЯН дещо зріс, а в дослідній 

групі продовжував переважати. Кількість СЯН у контрольній групі знизилася, а в 

дослідній зросла. Вміст Лф у контрольній групі майже не змінився, а в дослідній – 

суттєво знизився. Кількість Мн у контрольній групі дещо зменшилася, натомість в 

дослідній значно зросла. 

Деяке зменшення рівня лейкоцитозу у хворих обох груп свідчить, з одного 

боку, про позитивний наслідок проведеного втручання. Водночас зростання 

кількості ПЯН, виразніше у контрольній групі, вказує на триваючу напругу 

неспецифічних клітинних факторів. Помірне зростання вмісту СЯН і Мц у хворих 

дослідної групи засвідчує певну стабілізацію процесів дозрівання 

імунокомпетентних клітин. Суттєве зниження у таких пацієнтів кількості Лф  може 
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вказувати як на домінування активності неспецифічних клітинних механізмів, так 

і на збільшення виходу цих клітин у тканини. 

Параметри показників досліджених індексів у контрольній групі майже не 

змінилися. У дослідній групі в цей період зросли показники ЯІЗ, ІСМЛ та НЛК, 

натомість КР суттєво зменшився. Такі зміни свідчать, з одного боку, про 

триваючий імунний стрес. З іншого боку, регенераторний зсув ЯІС у хворих 

дослідної групи вказує на активнішу реакцію неспецифічних клітин, а зростання 

ІСМЛ – на паралельну реакцію специфічних імунокомпетентних клітин. Високі 

параметри НЛК у таких пацієнтів засвідчують домінування функції 

неспецифічної ланки захисту. 

Аналіз біохімічних показників засвідчив деяке збільшення вмісту глюкози в крові, 

що можна пояснити стресовими змінами вуглеводного обміну [99]. Кількість 

загального білка закономірно зменшилася, більш виразно у дослідній групі, що є 

наслідком втрат через активне промивання очеревинної порожнини. Концентрація 

загального білірубіну у дослідній групі знизилася і суттєво не відрізнялася від 

такої у контрольній. Вміст сечовини в групах порівняння майже не відрізнявся, 

натомість кількість креатиніну в контрольній групі зросла, а показники 

статистично істотно переважали такі в дослідній групі, що засвідчує значно 

вищий рівень інтоксикації і доводить позитивні наслідки подовженого 

промивання очеревинної порожнини у хворих дослідної групи. 

Через 24 год після виконання першої ЗЛ рівень лейкоцитозу зменшувався в 

обох групах, що вказує на стихання запального процесу. Попри це, у контрольній 

групі вміст ПЯН майже не змінився, а у дослідній – зменшився. Кількість СЯН у 

контрольній групі також не змінювалася, а у дослідній – зростала, що вказує на 

триваюче напруження механізмів лейкопоезу у хворих групи контролю і 

підтверджує стабілізацію процесів дозрівання лейкоцитів у хворих дослідної 

групи зазначену нами в попередній період спостереження. 

Вміст Лф і Мн у контрольній групі майже не змінився. У дослідній групі 

кількість Лф також не змінювалася, натомість вміст Мн суттєво знизився. З 

огляду на прояви стабілізації механізмів лейкопоезу у таких хворих, низьку кількість 
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Лф і Мн у периферійній крові можна розцінити як наслідок виходу цих клітин у 

вогнище запалення. Водночас не виключено, що відсутність значних змін вмісту 

таких клітин у пацієнтів групи контролю могла бути результатом змін процесів 

хемотаксису, проникності судин тощо, зумовлених, серед іншого, порушеннями 

механізмів регуляції через більшу виразність запального процесу в черевній 

порожнині, зокрема, виявленими нами впродовж експериментальних досліджень. 

Параметри показників ЯІС, ІСМЛ, КР та НЛК у контрольній групі суттєво 

не змінилися, що, разом з відсутністю значних змін показників загального аналізу 

крови на тлі триваючого перитоніту, може вказувати на деяку рефрактерність 

клітинної ланки захисту. У дослідній групі показники ЯІС, ІСМЛ та КР помірно 

знизилися, а НЛК – залишився на високому рівні. Зменшення параметрів ЯІС та 

ІСМЛ на тлі майже незмінних параметрів НЛК вказує на зменшення функційного 

напруження клітинних факторів захисту з домінуванням активності проліферації 

неспецифічних клітин. Зниження КР свідчить про триваючу стресову реакцію 

лейкопоезу. 

Серед змін біохімічних показників у цей період спостереження зауважимо 

зменшення кількості загального білка у хворих дослідної групи, що є 

закономірним наслідком втрат через активне промивання очеревинної 

порожнини. Водночас концентрація сечовини і креатиніну в цій групі була 

статистично істотно нижчою, ніж у контрольній, що засвідчує виразний 

детоксикаційний ефект запропонованого методу лікування, прискорення 

відновлення функції печінки, нирок і метаболізму. 

Через 24 год після другої ЗЛ загальна кількість лейкоцитів у контрольній 

групі дещо збільшилася, а у дослідній, навпаки, зменшилася. Вміст ПЯН у 

контрольній групі зменшився, СЯН – помірно зріс, кількість Лф дещо зменши-

лася, а Мн – зросла. Такі зміни можна розцінити, як стабілізацію процесів пролі-

ферації і диференціації імунокомпетентних клітин внаслідок стихання запального 

процесу під впливом проведеного лікування, що в дослідній групі зауважено нами 

ще в попередній період спостереження. В останній групі в цей час параметри 
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показників лейкоцитарної формули суттєво не змінювалися, хоча вміст СЯН і Лф 

неістотно зростав. 

Параметри показника ЯІС в обох групах знизилися, що свідчить про 

зменшення напруження компенсаційних процесів. Показники ІСМЛ та НЛК у 

контрольній групі зростали, натомість у дослідній зменшувався, а КР змінювався 

з протилежними тенденціями. Такі різноспрямовані зміни вказують на посилення 

імунного стресу у хворих контрольної групи і зменшення таких явищ у пацієнтів 

дослідної групи. 

Зміни біохімічних показників, загалом, були подібними до таких у 

попередній період спостереження. Привертає увагу, що у хворих контрольної 

групи збільшилася концентрація сечовини і креатиніну, а параметри показників 

статистично істотно перевищували такі у дослідній групі, що засвідчує перевагу 

використання запропонованого методу лікування. 

Зміни показників загального аналізу крови через 24 год після третьої ЗЛ, 

загалом, засвідчували наявність триваючого запального процесу, хоча їхні 

співвідношення не дозволяли зробити вірогідні висновки. Зміни параметрів 

індексів також вказували на наслідки триваючого запалення. 

Водночас у хворих дослідної групи надалі знижувалася концентрація 

сечовини і креатиніну, що свідчить про зниження інтоксикації. Натомість у 

контрольній групі ці показники залишалися на високому рівні. 

Коректне порівняння показників після виконання четвертої ЗЛ 

унеможливлювалось малою кількість хворих, яким виконували таку кількість 

повторних санацій. Втім певні закономірності все ж були. Зокрема, в обох групах 

суттєво знизилася загальна кількість лейкоцитів. Зменшився вміст ПЯН, 

виразніше в контрольній групі. Кількість СЯН помірно зросла в контрольній 

групі, а в дослідній майже не змінилася. Вміст Лф суттєво знизився в контрольній 

групі й дещо зріс у дослідній. Кількість Мн змінилася з протилежною 

спрямованістю. Такі зміни свідчать про стихання запального процесу та певні 

відмінності функційного стану різних ланок захисту які, втім, однозначно оцінити 

неможливо. 
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Водночас динаміка показників індексів засвідчила деяку різницю, залежну 

від особливостей проведеного лікування. Зокрема, показники ЯІС зменшилися в 

групі контролю і майже не змінилися у дослідній групі. Такі зміни у хворих 

контрольної групи вказують на деяке пригнічення функційної здатності 

механізмів захисту. Підтвердженням цьому є різке збільшення ІСМЛ, яке вказує 

на посилення імунного стресу. Зниження показників НЛК у хворих дослідної 

групи свідчить про активування клітинних факторів специфічної відповіді, 

натомість значне зростання параметрів показника у хворих групи контролю 

вказує на активування неспецифічних клітин.  

Динаміка біохімічних показників зберігала питомі закономірності, виявлені 

впродовж попередніх періодів спостереження, які вказували високий рівень 

інтоксикації у хворих контрольної групи і її поступове зниження у пацієнтів 

дослідної групи. Зауважимо, що висока функційна активність неспецифічних 

клітин, прояви якої зазначені нами вище, супроводжується значним зростанням 

секреції вільних радикалів, протеолітичних ферментів [63,232,241], що на тлі 

пригнічення функції органів – донаторів факторів захисту, проявами чого є 

біохімічні показники, може порушувати процеси регенерації і сприяти 

виникненню ускладнень. 

Зміни показників загального аналізу крови через 24 год після припинення 

хірургічних утручань, попри деяке збільшення загальної кількості лейкоцитів у 

контрольній групі, вказували на стихання запального процесу і відновлення 

нормальних співвідношень між окремими клітинами. Зниження параметрів 

показників ЯІС, ІСМЛ, КР, НЛК засвідчували зменшення імунного стресу 

зростання активності специфічного клітинного компоненту захисту, що є цілком 

закономірним за умов стихання запального процесу [63,67,75]. 

Водночас біохімічні показники вказували на значно вищий рівень 

інтоксикації у хворих групи контролю. Зростання вмісту загального білка у 

хворих дослідної групи засвідчило нормалізацію метаболізму. 

Надалі параметри досліджених показників змінювалися без значних пито-

мих закономірностей. На їхню динаміку суттєво впливали особливості основного 
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захворювання, супутньої патології, розвиток ускладнень, тому узагальнене 

оцінювання було неможливе. Здебільшого, перед випискою лабораторні 

показники нормалізувалися або були близькими до нормальних значень. 

У жодного хворого, яким застосовували подовжену санацію, не було 

інтраабдомінальних ускладнень. Один хворий (9,1%) з групи контролю помер, у 

двох (18,18%) виникли залишкові інтраабдомінальні інфільтрати, що потребувало 

пролонгованого лікування. Середня тривалість лікування в дослідній групі 

становила 15,25±1,12 проти 17,72±2,71 днів у групі контролю.  

Отже, викладене дозволяє підсумувати, що використання розробленого 

способу подовженої санації очеревинної порожнини дає змогу збільшити 

ефективність лікування, запобігати розвитку інтраабдомінальних ускладнень. 

Такий спосіб використаний нами також у 18 хворих на поширений перитоніт, 

віднесених до груп середнього і високого ризику, яким не виконували ЗЛ, з 

позитивним результатом. У жодному випадку ми не спостерігали будь-яких 

специфічних ускладнень. Це свідчить про ефективність запропонованого методу, 

що робить можливим і доцільним його широке клінічне застосування. 

Раціональними показаннями до використання є віднесення хворих до груп 

середнього і високого ризику за розробленою прогностичною шкалою. 

Узагальнюючи викладене в даному розділі, й загалом в дослідженні, хочемо 

наголосити, що покращення результатів лікування хворих на гострий перитоніт 

можливе, за нашим переконанням, лише за умови комплексного підходу, базисом 

якого є патогенетично обґрунтована оптимізація всіх етапів лікування. 

Раціональною основою змін тактики можуть стати запропонована нами 

прогностична шкала, алгоритм і методи лікування. 
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РОЗДІЛ 7. АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Гострий перитоніт (ГП) є однією з найактуальніших проблем хірургії як в 

Україні, так і в світі [1-6]. Красномовним свідченням цього є показники летально-

сті, яка за поширених форм перитоніту сягає 30-70% [7-12]. Проблеми патогенезу, 

діагностики й лікування ГП є об’єктом уваги дослідників ще з пори становлення 

сучасної медичної науки. Втім, незважаючи на  численні дослідження етіології, 

патогенезу, методів діагностики і лікування, досягти єдності поглядів на ці питан-

ня не вдалося, що, насамперед, спричинено значною різноманітністю причин ГП і 

багатогранністю механізмів його розвитку [13-18]. 

Наслідком такої ситуації є, зокрема, принципово різні погляди на пошире-

ність ГП, стадійність розвитку [6,12,13,14]. Це обумовлює суттєві відмінності в 

оцінюванні тяжкості ГП, прогнозуванні його перебігу і ймовірності розвитку ус-

кладнень  [4,11,12,20-22]. 

Результатом є неоднозначними підходи до вибору оптимального обсягу за-

ходів на всіх етапах лікування. Дискутабельними залишаються критерії необхід-

ності проведення передопераційного підготування і його обсяг [11,12,25-27]. Не 

напрацьовані об’єктивні методи оцінювання поширеності ГП [5,28]. Контравер-

сійними є погляди на обсяг і методи санації очеревинної порожнини [7,11,12, 

14,17,22], необхідність застосування запрограмованих повторних санацій [11,12, 

29-40]. Певні розбіжності наявні у поглядах на дренування очеревинної порожни-

ни [5,15,41,48,183-185]. Суперечності стосуються також консервативного ліку-

вання після операції, насамперед, доцільності застосування, окрім інфузійної та 

антибактеріальної терапії, додаткових засобів, спрямованих на корекцію механіз-

мів регуляції запального процесу тощо [12,27]. 

Отож більшість аспектів ГП потребують наступного поглибленого вивчен-

ня, на чому наголошено в дослідженнях останніх років [11,42]. На нашу думку, 

шлях до прогресу пролягає через прискіпливий аналіз механізмів патогенезу ГП, 

створення обґрунтованих методів діагностування і прогнозування, які дозволили 

би уніфікувати й стандартизувати тактику лікування. 
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Все це зумовило вибір теми дослідження, метою якого стало підвищення 

ефективності лікування хворих на гострий перитоніт шляхом комплексного аналі-

зу провідних механізмів його прогресування і розробки на цій основі обґрунтова-

них діагностично-лікувальних заходів. 

Аналіз сучасних даних щодо ГП засвідчив, що абсолютно всі аспекти про-

блеми залишаються дискутабельними. Це, насамперед, питання патогенезу, про-

відні ланки якого оцінюють досить неоднозначно [1,6,7,11,12,56,58,62,67]. Відпо-

відно, відсутня єдність поглядів на класифікацію [4,6,13,48,52,54], звідки випли-

вають суперечливі погляди на принципи вибору лікувальної тактики [11,12,17,98]. 

Питомою ознакою досліджень останніх десятиліть є увага до регуляторів 

запального процесу. Це, серед іншого, окисно-відновна, протеолітична, фібрино-

літична системи [1,78,79,80,88,89,90]. Заразом в літературі майже відсутні дані 

щодо особливостей функційних змін означених систем на різних етапах ГП, взає-

мозв’язку таких змін з морфофункційним станом різних органів та сукупної ком-

плексної оцінки. Отож проведення таких досліджень є актуальним. 

Для вивчення механізмів патогенезу ГП нами проведені експериментальні 

дослідження реакцій протеолізу, фібринолізу, перекисного окиснення, антиоксида-

нтного захисту, ендотоксикозу, а також морфофункційних змін внутрішніх органів. 

Встановлено, що впродовж розвитку ГП відбуваються зміни активності ме-

ханізмів протеолізу і фібринолізу, сутність прямо яких залежить від періоду ГП. 

На ранніх етапах (6-12 год від початку), співвідношення динаміки досліджених 

показників засвідчують узгоджені контрольовані зміни активності механізмів, 

спрямовані на регуляцію запального процесу. Через 24 год виявлені ознаки деякої 

невідповідності, зокрема, надмірного наростання колагеназної і неферментаційної 

активності плазми. Через 48 год зафіксовані ознаки розвитку дисбалансу механіз-

мів протеолізу і фібринолізу, зумовленого поступовим виснаження їхньої функ-

ційної здатності, а також впливом неконтрольованих чинників, джерелом яких є 

продукти розпаду тканин, бактерій та їхньої життєдіяльності. На завершальному 

етапі, через 72 год, зазначені прояви неконтрольованого необмеженого активу-

вання протеолізу, розвитку ДВЗ-синдрому. 
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Прогресування ГП супроводжує невпинне активування окиснення ліпідів і 

білків, яке, за нашими даними, через 12 год після ініціації ГП набуває вибухопо-

дібного перебігу. Паралельно синхронно зростає активність механізмів антиокси-

дантного захисту. Надалі виявлені ознаки розвитку і прогресування оксидативно-

го стресу, що створює передумови для грубих порушень окисного метаболізму, рі-

вноваги редокс-реакцій з розвитком неспроможності антиоксидантних механізмів. 

Кореляційний аналіз параметрів досліджених критеріїв, сукупно з показни-

ками вмісту молекул середньої маси в плазмі, що відображує ступінь токсичності 

[218], засвідчив наявність спільних закономірностей взаємозв’язків між показника-

ми в окремі часові проміжки розвитку ГП, що є проявом стадійності його розвитку. 

Для вивчення цього питання ми провели дискримінантний аналіз лаборато-

рних показників, в якому, як класифікаційний фактор, ми обрали час, що минув 

від моменту ініціації перитоніту. В результаті встановлено, що розвиток ГП хара-

ктеризується двома, чітко розмежованими стадіями, які поєднані спільними ком-

плексними закономірностями змін лабораторних показників, котрі вказують на 

відмінності функційного стану досліджених регуляційних механізмів. 

Для виявлення взаємозв’язку таких змін і морфофункційним станом внут-

рішніх органів ми провели гістологічні та гістохімічні дослідження тканин тонкої 

кишки, печінки, нирок, селезінки, легень. Результати засвідчили тісну взаємоза-

лежність між структурними змінами означених органів і динамікою активності 

вивчених регуляційних механізмів. Аналіз виявив два розмежованих періоди, які 

принципово відрізняються морфологічними проявами. Впродовж перших 6-24 

год, зміни, що спостережені в органах, засвідчили виникнення функційних змін. У 

наступний період, що починається через 48 год, виникають явища дегенерації і 

деструкції в тканинах усіх органів, які прогресують через 72 год. Це підтверджує 

думку дослідників [13,19,47,113] про доцільність виділення двох стадій розвитку 

ГП. Результати проведеного аналізу дають змогу стверджувати, що адекватними 

назвами цих стадій є реактивна і токсична. 

У реактивній стадії спостерігаються ознаки узгодженого функціонування 

досліджених регуляційних механізмів, яке змінюється втратою балансу і зривом 
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регуляції в токсичній стадії. Одним з головних чинників, що спричиняють такий 

патоморфоз, є порушення скоротливої здатності кишок з розвитком їхнього пара-

лічу і формуванням нового потужного джерела ендотоксинів на тлі зниження фу-

нкційної активності органів і систем детоксикації. 

За клінічних умов важливим мірилом тяжкості, відповідно, й стадії, ГП є 

його поширеність. Водночас питання поширеності ГП залишається одним з най-

більш дискутабельних. Розбіжності значною мірою зумовлені тим, що пошире-

ність ГП визначають винятково візуальним оцінюванням змін очеревини (гіпере-

мія, набряк, нашарування фібрину, наявність ексудату). 

Для вивчення цього питання ми в експерименті дослідили здатність прони-

кнення монохроматичного когерентного випромінювання в тканини очеревини. 

Для цього проводили опромінення парієтальної очеревини монохроматичним ла-

зерним променем з довжиною хвилі випромінювання 0,63 мкм, джерелом якого 

був лазерний світлодіод, і визначали ширину зони розсіювання (ШЗР) променю у 

тварин з моделями асептичного й інфікованого ГП. Контролем були дані, отрима-

ні у інтактних щурів. Параметри показників суттєво відрізнялися в кожній групі. 

Втім видові відмінності біологічних тканин, індивідуальна варіабельність, освітле-

ність, потужність джерела когерентного випромінювання, його відстань від очере-

вини тощо унеможливлюють їх використання. Для усунення впливу означених 

чинників і стандартизації даних ми визначили співвідношення параметрів абсолю-

тних показників. Встановлено, що параметри показників відношення ШЗР запально 

зміненої ділянки очеревини до здорової мають незначну індивідуальну варіабель-

ність і статистично істотно відрізняються за умов асептичного й септичного ГП. 

Зростання відношення ШЗР лазерного променю запально зміненою ділянкою парі-

єтальної очеревини до ширини зони розсіювання здоровою очеревиною в 1,5-2 рази 

вказує на наявність асептичного ГП. Збільшення відносного показника двічі свід-

чить про розвиток септичного ГП.  

Дослідження, проведені за клінічних умов, засвідчили, що параметри показ-

ників ШЗР лазерного променю у хворих змінюються з такими ж закономірностями. 

Статистично істотних відмінностей показників у разі місцевого, дифузного та роз-
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литого ГП не було. Найвищі значення спостерігали за гнійного перитоніту, що під-

твердило експериментальні дані. Це свідчить, що розроблений спосіб (патент № 

143288) можна використовувати для оцінювання поширеності ГП. 

Одним з дискутабельних питань лікування ГП залишається вибір оптималь-

ного способу інтраопераційної санації очеревинної порожнини. Дослідники, які 

використовують розчини антисептиків, обґрунтовують це потребою максимальної 

елімінації перитонеальної мікрофлори [30,32,34,35,145-149]. Автори, котрі реко-

мендують винятково сольові розчини, аргументують це негативним локальним 

впливом антисептиків на перебіг запалення [4,11,12,22,36,37]. Окремі автори про-

понуються взагалі відмовитися від промивання [39] і використовувати сухе очи-

щення. Наведені підходи поєднує намагання максимально елімінувати патологіч-

ний перитонеальний вміст і якнайменше пригнітити перебіг нормальної запальної 

реакції. Втім не надана увага створенню можливості впливу на саму очеревину, 

яка володіє захисними властивостями [247], для їх стимуляції. 

Для вивчення цього питання нами в експерименті на тваринах з моделями 

ГП проведене порівняльне дослідження стану очеревини після промивання роз-

чинами антисептиків і наступного інтраочеревинного уведення розчину інтерфе-

рону α2b на 0,9% NaCl (0,3 млн МО/1 мл) в дозі 0,3 млн МО на 100 г маси. Вста-

новлено, що промивання очеревинної порожнини розчином декаметоксину спри-

чиняє пригнічення реакції клітинних механізмів захисту. Прояви активації неспе-

цифічної ланки захисту зазначені лише через 12 год, а прояви ініціації специфіч-

ної ланки – через 24 год. Протягом 48 год не виявлені ознаки процесів регенера-

ції. Інтраочеревинне уведення інтерферону α2b після санації розчинами антисеп-

тиків сприяє прискореній активації механізмів захисту і їхньому адекватному фу-

нкціонуванню. Через 6 год зазначені ознаки адекватної реакції неспецифічної 

ланки клітинного захисту на тлі менш виразних запальних змін парієтальної оче-

ревини, Через 12 год виявлені ознаки активації специфічної ланки, а через 48 год 

– ознаки розвитку процесів регенерації. Це свідчить, що розроблений метод (па-

тент № 116220) можна використовувати для лікування ГП. 
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Значну актуальність у разі ГП має діагностування його причини, особливості 

якої можуть суттєво впливати на тактику лікування. Нами у хворих на деструктивні 

форми гострих хірургічних захворювань органів черевної порожнини, серед яких 

було 15 випадків гострого холециститу, 11 – деструктивного апендициту, 5 – заще-

млення грижі та 5 випадків перфораційної гастродуоденальної виразки, вивчена 

можливість використання з диференційно діагностичною метою визначення спект-

рів люмінесценції плазми венозної крові. Контролем була плазма крови здорових 

донорів. 

У спектрах люмінесценції плазми крови здорових людей зазначений пито-

мий максимум інтенсивності, локалізований на довжинах хвиль  = 474-475 нм. У 

обстежених хворих максимальні показники потужності люмінесценції в цій обла-

сті зміщені в короткохвильовий діапазон, починаючи з довжини  хвилі  = 473 нм. 

Попри це виявлені відмінності спектрального розподілу пікових значень інтенси-

вності люмінесценції, залежні від конкретного захворювання. Зокрема, у разі гос-

трого апендициту максимальні параметри були на довжині хвилі λ = 472 нм, за 

перфораційних виразок – на довжині хвилі λ = 468 нм, за гострого холециститу та 

защемлених гриж – на довжині хвилі λ = 470 нм. Це вказує, що в певних ситуаціях 

розроблений метод (патент № 139478) можна використовувати з метою диферен-

ційного діагностування означених захворювань. 

Важливим елементом вибору лікувальної тактики є достовірне прогнозу-

вання перебігу ГП, можливості виникнення післяопераційних ускладнень, що дає 

змогу застосовувати профілактичні заходи. Для цього запропоновані численні ме-

тоди, які базуються на урахуванні різноманітних показників [119-138,255,256]. 

Проте через різні причини, серед яких складність застосування, низька інформа-

тивність тощо, жоден з них не знайшов достатнього визнання. Важливо що пере-

важна більшість прогностичних шкал дозволяє визначати ризик виникнення 

ускладнень лише після операції. Це обмежує можливість обґрунтованого застосу-

вання профілактичних заходів уже протягом передопераційного підготування. 
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З метою вдосконалення цього моменту нами проведений ретроспективний 

аналіз наслідків лікування 169 хворих на гостру хірургічну патологію, ускладнену 

різними формами ГП, віком від 17 до 84 років. Чоловіків було 98, жінок – 71. Се-

ред них був 51 випадок гострого апендициту, 26 – гострої кишкової не пухлинної 

непрохідності,  23 – перфораційних гастродуоденальних виразок, 16 – защемленої 

грижі, по 13 – гострого холециститу і раку ободової кишки, ускладненого кишко-

вою непрохідністю, 4 – акушерсько-гінекологічної патології, по 3 – перфорації і 

травми тонкої кишки, по 2 – гострого панкреатиту і післяопераційного перитоніту 

та 2 випадки іншої патології. Місцевий перитоніт діагностований у 45 хворих, 

дифузний – у 53, розлитий – у 57, загальний – у 13 хворих. У 79 пацієнтів були пі-

сляопераційні ускладнення, серед яких 24 випадки запалення і нагноєння рани, 5 – 

евентерацій, 14 – інтраабдомінальних інфільтратів і абсцесів, 18 – неспроможнос-

ті кишкових швів,  18 – триваючого перитоніту. Померли 39 хворих. У 123 хворих 

діагностовано супутні захворювання. 

Аналізували клінічні та антропометричні дані, результати лабораторних ме-

тодів, параметри Мангаймського перитонітного індексу (МПІ), класу поєднаної па-

тології (КПП), вік. Вплив факторів визначали за допомогою дисперсійного аналізу. 

В підсумку нами розроблена шкала (патент № 143294), згідно з якою про-

гнозування післяопераційних ускладнень проводимо в два етапи. На першому 

етапі, до операції, у шкалу відібрані такі показники: характер основного захворю-

вання і перитоніту, параметри КПП, яким, згідно з даними математичної обробки, 

надана певна кількість пунктів. Дисперсійний аналіз засвідчив статистично істот-

ну залежність розподілу показників тяжкості післяопераційних ускладнень від 

обраних для прогнозування. 

За сумою пунктів, визначеною згідно з шкалою, хворих попередньо поділя-

ємо на групи звичайного (2-4 пункти), збільшеного (5-7 пунктів), середнього (8-9 

пунктів) і високого (10 і більше пунктів) ризику виникнення післяопераційних ус-

кладнень. Таке розмежування дозволяє застосовувати необхідні заходи з профіла-

ктики розвитку ускладнень вже на етапі передопераційного підготування хворих. 
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Остаточне визначення ризику проводимо з урахуванням даних інтраопера-

ційної ревізії та лабораторних досліджень. Комплексний аналіз клінічних і лабо-

раторних показників засвідчив, що дисперсія параметрів тяжкості післяоперацій-

них ускладнень статистично істотно пояснюється внеском таких факторів: основ-

ний діагноз,  КПП, МПІ, вміст паличкоядерних нейтрофілів. На цій підставі ство-

рена уточнена шкала для другого етапу прогнозування в яку додатково залучений 

фактор виконання запрограмованої повторної санації очеревинної порожнини, 

оскільки повторні операції збільшують ризик виникнення ускладнень. 

Розмежування груп ризику проводимо так: менше 18 пунктів – звичайний, 

18-25 пунктів – збільшений (переважно ранові ускладнення), 26-34 пункти – сере-

дній (абсцеси, інфільтрати, дифузний перитоніт, неспроможність швів), більше 35  

пунктів – високий ризик (тяжкий перитоніт, сепсис), що підтверджено результа-

тами дисперсійного аналізу. 

Проведені нами дослідження механізмів розвитку ГП, інформативності 

прогностичної шкали дозволили запропонувати алгоритм, який відображує 

основні, принципові, етапи діагностично-лікувальних заходів. Його застосування 

дозволяє диференційовано обирати необхідний обсяг заходів на всіх етапах 

лікування на основі обґрунтованого виділення груп ризику. 

Основою лікування ГП є хірургічне втручання, ефективність якого значною 

мірою визначає консервативне періопераційне лікування. Насамперед, це про-

ведення адекватного передопераційного підготування. Водночас конкретні пока-

зання до проведення суттєво відрізняються. 

За основу корекції тактики лікування ми пропонуємо розроблену прогнос-

тичну шкалу. Наголошуємо, що її застосування не суперечить відомим правилам, 

а лише доповнює їх, надає тактиці гнучкості і, що важливо, дозволяє зробити це 

обґрунтовано. Обсяг лікувальних заходів, безумовно, слід обирати індивідуально 

в кожного пацієнта. Заразом слід ураховувати спільні закономірності механізмів 

розвитку патологічних процесів. 

У хворих групи звичайного і збільшеного ризику за визначення потреби пе-

редопераційного підготування і його обсягу доцільно керуватися стандартними 
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показаннями. У пацієнтів групи збільшеного ризику, за даними проведеного ана-

лізу, зростає ймовірність виникнення ранових ускладнень (інфільтрати, нагно-

єння). Тому необхідним є посилення антибактеріальної терапії. 

У хворих групи середнього ризику передопераційне підготування вважаємо 

за необхідне навіть за відсутності стандартних показань (порушення гемодинамі-

ки, клініка розлитого перитоніту). Підготування у таких пацієнтів має превентив-

не значення. Його обсяг, загалом, не відрізняється від рекомендованого в наста-

новах, заразом обов’язковим є призначення комбінації антибіотиків. 

Передопераційне підготування показано всім хворим групи високого ризи-

ку. Медикаментозний комплекс має спрямовуватися на корекцію наявних розла-

дів функції органів і систем та боротьбу з інфекцією згідно з рекомендаціями на-

станов. З урахуванням виявлених нами особливостей механізмів розвитку ГП, 

вважаємо за потрібне призначати засоби, що впливають на надлишкову актив-

ність протеолітичної системи, нівелюють надмірну активність окисних реакцій, 

регулюють систему гемостазу, сприяють відновленню функційної здатності печі-

нки, нирок, легень. 

Післяопераційне лікування повинно логічно продовжувати лікувальну про-

граму, розпочату протягом передопераційного підготування. Згідно з розробле-

ним алгоритмом, впродовж операції уточнюємо групу ризику і вносимо відповідні 

корективи. 

Раціональною основою вибору корегувальної терапії метаболічних і волемі-

чних розладів вважаємо рекомендації відомих міжнародних настанов [4,11,12]. 

Втім такий підхід, заснований на статичному оцінюванні тяжкості стану хворого 

за допомогою певної шкали, на нашу думку, не враховує можливість поглиблення 

патологічних розладів внаслідок прогресування порушень механізмів регуляції 

запального процесу, зокрема, виявлених нами протягом експериментальних дос-

ліджень. Тому вважаємо за необхідне доповнювати базовий обсяг заходами, спря-

мованими на запобігання таким порушенням. 

Антибактеріальну терапію, розпочату протягом передопераційного приго-

тування, за необхідності коректуємо з урахуванням виявлених субопераційно 
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змін. Обираючи конкретні препарати і тривалість лікування керуємося рекомен-

даціями настанов з лікування сепсису й інтраабдомінального сепсису [4,11,12, 

22,27], які одностайні у підходах. 

Базис інфузійної терапії становлять кристалоїдні й колоїдні кровозамінники. 

Безумовною є потреба проведення корекції порушень функції життєво важливих 

органів і систем, спричинених ГП чи наявною супутньою патологією. 

Необхідність використання інших засобів, які у настановах з лікування аб-

домінального сепсису називають адʼювантними [12], зокрема, імуностимуляції, 

антиоксидантів, еферентних методів тощо, висвітлена суперечливо. Приміром, 

міжнародні настанови з лікування сепсису [27] не рекомендують призначення та-

ких заходів. Втім рівень доказовості цих рекомендацій здебільшого слабкий. Вод-

ночас автори настанов з лікування інтраабдомінального сепсису зауважують, що 

ефективність додаткових лікувальних заходів потребує дослідження. 

На нашу думку, як в одних, так і в інших підходах наявна принципова по-

милка. Сутність її в тому, що попри вплив на етіологічний чинник (антибактеріа-

льна терапія) і кінцеві наслідки спричинених ним метаболічних і волемічних по-

рушень, заперечують або вважають другорядною потребу корекції механізмів їх 

розвитку. Водночас результати проведених досліджень дають підстави стверджу-

вати, що за наявності показань така корекція повинна бути обов’язковим складни-

ком саме основних, а не допоміжних, лікувальних заходів. 

З урахуванням отриманих даних, вважаємо за доцільне дотримуватися такої 

тактики. Хворим з груп звичайного і збільшеного ризику, з огляду на відсутність 

у них проявів порушень функціонування компенсаційно-пристосувальних механі-

змів, корекція, здебільшого, не показана. Хворим з групи середнього ризику такі 

заходи показані за наявності розлитого перитоніту. У разі місцевого перитоніту ці 

засоби, здебільше, не показані, а за дифузного ГП показання слід визначати інди-

відуально, керуючись клінічними проявами і результатами лабораторних обсте-

жень. Всім хворим з групи високого ризику проведення корекції вважаємо абсо-

лютно показаним. До складу терапії, за нашими даними, слід обов’язково включа-
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ти антиоксидантні й антипротеолітичні препарати, регулятори мікроциркуляції, 

засоби гепатопротекторної, нефропротекторної дії. 

Одним з пріоритетних завдань післяопераційного лікування є відновлення 

функцій кишок. Як показали проведені дослідження, саме морфофункційні пору-

шення їх стінок є одним з головних чинників, що запускають розвиток токсичної 

фази перитоніту з відповідними змінами стану всіх органів і систем. Вирішення 

цього завдання повинно, на нашу думку, спиратися на врахування основних чин-

ників, які за умови перитоніту спричиняють перетворення кишкового просвіту на 

джерело токсинів і неконтрольованої продукції регуляційних агентів [205,243]. 

Суттєву роль у відновленні функцій кишок відіграє їх декомпресія, що 

спричинено негативними наслідками збільшення внутрішньокишкового тиску 

[267,268]. Для боротьби з цим вважаємо обов’язковим проведення інтубації тон-

кої кишки в усіх випадках розлитого перитоніту, для чого користуємося зондом 

типу Міллера-Еббота. Інтубацію товстої кишки застосовуємо, переважно, в разі її 

виразних паретичних змін. Окрім позитивних наслідків зниження внутрішньоки-

шкового і внутрішньочеревного тиску, інтубація забезпечує низку інших важли-

вих ефектів. Це, насамперед, виразний детоксикаційний, який виникає через від-

тік токсичного вмісту через зонд, що запобігає всмоктуванню. Для посилення цьо-

го ефекту використовуємо ентеросорбцію. Для стимулювання моторики кишок, 

окрім рекомендованих прокінетиків [11,12], застосовуємо додаткові заходи, серед 

яких уведення аміназину, прозерину, клізми. 

Хірургічне втручання у разі ГП вирішує такі основні завдання: усунення 

джерела перитоніту; санація очеревинної порожнини; забезпечення умов для ефе-

ктивного дренування очеревинної порожнини й створення можливості для лока-

льного впливу на запальне вогнище в післяопераційний період. Водночас обсяг 

заходів з вирішення кожного із завдань, залишається предметом дискусій. 

Оскільки детальний розгляд кожного з етапів втручання виходить за межі 

нашого дослідження, ми зупинилися на головних моментах. Загалом, ми дотри-

муємося принципів, викладених у визнаних міжнародних настановах [4,11,12], 

однак, з огляду на наявність дискутабельних питань, вважаємо за доцільне вно-
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сити певні корективи. Проведені дослідження засвідчили, що раціональною осно-

вою таких коректив може бути запропонована прогностична шкала. 

Отож у хворих з групи звичайного ризику, обсяг операції не відрізняється 

від рекомендованого. У хворих з групи збільшеного ризику, зростає небезпека 

виникнення ранових ускладнень – запально-інфільтративних і нагноєння після-

операційної рани. Для їх профілактики вважаємо за необхідне після зашивання 

очеревини проводити поетапну санацію рани розчинами антисептиків протягом 

накладання швів. У пацієнтів з надмірною вагою і ожирінням неодмінно дренуємо 

підшкірну клітковину латексними випускниками. У разі виразних запальних змін 

глибоких шарів рани, за наявності супутньої патології, що порушує процеси 

регенерації, випускники залишаємо в глибоких шарах рани. За наявності 

додаткових чинників ризику застосовуємо також активне дренування рани. У 

таких випадках, з огляду на збільшений ризик розвитку евентрацій та гриж, 

апоневроз зашиваємо з утворенням дублікатури. 

У хворих з групи середнього ризику виникнення ускладнень, окрім поси-

лення профілактики ранових ускладнень, слід акцентувати на заходах, що запо-

бігають інтраабдомінальним ускладненням, кількість яких, за нашими даними, у 

таких пацієнтів зростає. Зокрема, за наявності чинників, що сприяють порушен-

ням процесів регенерації (виразні запальні зміни тканин, кишкова обструкція, 

супутні захворювання), доцільно використовувати засоби, що запобігають вини-

кненню неспроможності швів на порожнистих органах травлення. 

Одним із складних питань хірургії є інтраопераційна тактика за виникнення 

неспроможності швів кукси ДПК після резекції шлунка, повторних перфорацій 

гострих виразок, ятрогенної травми ДПК [273-276]. Вибір методу ліквідації 

дефекту є непростим завданням, що зумовлено малою мобільністю ДПК, запаль-

ними змінами тканин, ригідністю тощо. Одним з варіантів виходу в такій ситуації 

є застосування зовнішньої дуоденостоми, яку формують на дренажній трубці, ко-

тру виводять назовні через черевну стінку [276]. Втім, через іммобільність ДПК, 

проблематичним моментом дуоденостомії є герметизація просвіту кишки, запобі-

гання витоку агресивного вмісту. Для вирішення цього питання нами напрацьова-
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ний спосіб формування дуоденостоми, котрий полягає в тому, що через дефект у 

просвіт кукси заводимо трубку, яку фіксуємо циркулярним швом до стінки ДПК, 

пересікаємо і низводимо круглу звʼязку печінки. Надсікаємо очеревину, що пок-

риває круглу звʼязку і робимо у її тканинах тунель, через який проводимо вільний 

кінець трубки. Розріз по задньому краю звʼязки розширюємо і краї дефекту під-

шиваємо окремими швами до стінки ДПК навколо трубки. Її вільний кінець 

виводимо назовні через прокол черевної стінки. Передній край звʼязки фіксуємо 

до парієтальної очеревини навколо трубки. У такий спосіб дефект ДПК ізо-

люється від очеревинної порожнини. 

У хворих з групи середнього ризику виникнення ускладнень вважаємо за 

необхідне збільшувати кількість дренажів очеревинної порожнини. Загалом, для 

визначення цієї потреби керуємося такими базовими рекомендаціями: принаймні 

один дренаж у разі місцевого перитоніту, два – за дифузного, чотири – за 

розлитого перитоніту [46,47]. Однак сповільнений регрес запального процесу, 

зумовлений порушеннями механізмів його регуляції, може сприяти виникненню 

ускладнень, спричинених, зокрема, недостатнім дренуванням. 

У хворих з розлитим гнійним перитонітом, виразними запальними змінами 

тканин, наявністю міцних нашарувань фібрину вважаємо за доцільне застосову-

вати подовжену санацію очеревинної порожнини. У пацієнтів з групи високого 

ризику, окрім описаних заходів вважаємо за доцільне розширяти показання до 

запрограмованої санації очеревинної порожнини. 

Ми використовуємо таку техніку санації. Спочатку, після забору для бакте-

ріологічного дослідження, відсмоктуємо наявний вміст. Відтак промиваємо оче-

ревинну порожнину 0,9% розчином натрію хлориду, за потреби механічно вида-

ляємо некротичні тканини, нашарування фібрину. Затим заливаємо розчин анти-

септика, який, після експозиції протягом 10-15 хвилин, відсмоктуємо. Потім знову 

промиваємо 0,9% розчином NaCl для елімінації залишків антисептика. У хворих з 

груп середнього і високого ризику, за відсутності протипоказань перед зашиван-

ням черевної порожнини інтраперитонеально уводимо розчин інтерферону α2b на 

0,9% розчині натрію хлориду (0,3 млн МО/1 мл) в дозі 3 млн МО. 



186 
 

Заразом відомо, що жоден метод санації не забезпечує абсолютну мікробну 

деконтамінацію очеревинної порожнини, що є однією з причин прогресування пе-

ритоніту після операції [11,12,47,150]. Це може обумовлювати необхідність подо-

вження місцевого впливу на перебіг запального процесу в очеревинній поро-

жнині. Для цього використовують різні методики, як от, запрограмована повторна 

санація, лапаростомія, вакуумна терапія [7,14,16,17,151-161], які за сутністю є 

варіантами відкритого (напіввідкритого) живота. Показання до використання по-

вторних санацій відрізняються різноманіттям. Аналіз літератури дозволяє зробити 

деякі узагальнення й виділити найпоширеніші. Це, зокрема, дуже тяжкий ГП; 

розлитий ГП спричинений патологією товстої кишки; ознаки високої контамінації 

ексудату анаеробною флорою; неможливість адекватної санації очеревинної 

порожнини протягом первинного втручання; невпевненість у видаленні джерела 

перитоніту або невстановлене джерело; дуже тяжкий стан хворих, який зумовлює 

необхідність якнайшвидшого закінчення первинної операції.  

Частина показань цілком логічні й обґрунтовані. Водночас такі критерії, як 

тяжкий перитоніт, розлитий каловий перитоніт, що власне є відображенням тя-

жкості, не відрізняються чіткістю. На нашу думку, раціональним підґрунтям для 

визначення потреби у запрограмованих повторних санаціях може бути розроблена 

прогностична шкала. Результати проведених досліджень засвідчили, що такі 

втручання показані хворим на розлитий і загальний перитоніт, віднесеним до 

групи високого ризику. 

Зауважимо, що заперечення запрограмованих повторних санацій є, певною 

мірою, небезпідставними. Противники методу аргументують свою позицію нега-

тивними наслідками втручань. Через це низка авторів пропонують заходи, що 

дозволяють посилити антибактеріальний вплив і зменшити кількість операцій. Це, 

зокрема, перитонеосорбція, дренажно-промивні, вакуумні системи тощо [163,175, 

177-179]. Одначе таким методикам притаманні певні недоліки, серед яких тех-

нічна складність, застосування вартісних пристроїв, збільшення ризику виник-

нення післяопераційних гриж та ін., що залишає актуальним питання вдоскона-

лення цього важливого компоненту лікування. 
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Нами з цією метою напрацьований спосіб (патент № 109756), основою яко-

го є використання розробленого багатопросвітного пристрою (патент № 109758), 

через який після операції проводимо дренування і санацію очеревинної поро-

жнини. Протягом операції, після виконання основного етапу, до місця 

найбільшого скупчення ексудату або до найбільш ураженої ділянки підводимо 

пристрій, який складається з центральної трубки діаметром до 1,5 см, навколо 

якої розташовані периферійні тонкі трубки, діаметром просвіту до 0,5 см, дов-

жиною до 25 см, які розгалужуються. Для виготовлення багатопросвітного дре-

нажу використовуємо силіконові або поліхлорвінілові трубки. Вільні кінці тру-

бок, які виводимо назовні, зв’язуємо між собою. Основний кінець дренажу 

фіксуємо окремою прошивною лігатурою до краю шкіри у місці виведення. 

Довжину робочих кінців периферійних трубок обираємо індивідуально, залежно 

від конфігурації порожнини, яка підлягає дренуванню. На робочому кінці кожної 

трубки наявні 3-6 дренажних отворів, залежно від потреби. Кількість цих трубок 

обираємо індивідуально, залежно від розміру простору, що підлягає дренуванню. 

Через трубку більшого діаметру відбувається постійний пасивний відтік з 

очеревинної порожнини назовні густішої фракції ексудату, збагаченого білковими 

компонентами. Розміри трубки та отворів запобігають закупорці відкладеннями 

фібрину. Тоншими трубками, згідно із законами гідродинаміки, активно відтікає 

рідка частина ексудату, що збільшує ефективність дренування. 

Збільшена поверхня дренажного пристрою забезпечує ефективніший відтік 

вмісту з очеревинної порожнини, а неправильна форма зменшує можливість щіль-

ного прилягання органів і тканин та ймовірність відмежування трубок від вільної 

очеревинної порожнини. Активний переважний відтік ексудату тоншими 

трубками запобігає його проникненню вздовж зовнішніх поверхонь трубок у тка-

нини черевної стінки. 

Конструкція пристрою дозволяє використовувати його впродовж тривалого 

проміжку часу, забезпечуючи адекватне активне та пасивне  дренування найбільш 

уражених ділянок очеревинної порожнини, оскільки, за потреби, є можливість 

провести промивання пристрою ззовні антисептичними розчинами через трубку 
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меншого діаметру без небезпеки переміщення інфікованих відкладень у оче-

ревинну порожнину. 

У післяопераційний період кожні 12 год через пристрій уводимо розчини 

антисептиків, які через тонкі трубки охоплюють велику площу враженої ділянки. 

Після уведення, просвіт трубок перекриваємо на 30 хв. для створення експозиції, 

відтак промиваємо 0,9% розчином натрію хлориду і відкриваємо для вільного 

відтоку вмісту. Подовжену санацію очеревинної порожнини проводимо до досяг-

нення регресу запалення. 

Проведені порівняльні дослідження ефективності запропонованого методу 

протягом запрограмованих повторних санацій очеревинної порожнини у хворих 

на розлитий ГП засвідчили, що його застосування дозволяє прискорити регрес 

запального процесу, нормалізацію стану хворих, зменшити кількість повторних 

утручань. 

Науково обґрунтована лікувальна тактика дозволила уникнути летальності, 

на 18,18% знизити частоту розвитку залишкових інтраабдомінальних інфільтратів 

у хворих на розлитий перитоніт, запобігти нагноєнням післяопераційної рани, 

скоротити терміни перебування хворих на поширені форми перитоніту на стаці-

онарному лікування, в середньому, на 2,5 доби. 

Підсумовуючи викладене в нашому дослідженні, вважаємо за необхідне 

наголосити, що покращання результатів лікування хворих на гострий перитоніт 

можна досягти лише з використанням комплексного підходу, базисом якого є 

патогенетично обґрунтована оптимізація всіх етапів лікування. Раціональною 

основою змін тактики можуть стати запропонована нами прогностична шкала, 

алгоритм і методи лікування. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації на основі експериментальних і клінічних досліджень наведено 

теоретичне та клінічне вирішення актуального завдання – поліпшення результатів 

лікування хворих на поширені форми гострого перитоніту шляхом застосування 

комплексного підходу із застосуванням напрацьованих методів діагностики, про-

гнозування перебігу і лікування. 

1. Впродовж розвитку гострого перитоніту простежується чітка, залежна 

від часу, стадійність, зумовлена відповідними патогенетичними механізмами: 

протягом перших 6-24 год  спостерігаються узгоджені збалансовані реакції систем 

регуляції – протеолітичної, фібринолітичної, окисно-відновної, а в тканинах тон-

кої кишки, печінки, нирок, селезінки, легень – переважно функційні зміни, що ві-

дповідає реактивній стадії; надалі в тканинах і органах виникають прояви дегене-

рації і деструкції, порушується баланс регуляційних систем, прогресує ендотокси-

коз, що відповідає токсичній стадії. 

2. Для прогнозування тяжкості перебігу перитоніту і виникнення післяо-

пераційних ускладнень ефективною є розроблена шкала, яка передбачає два ета-

пи: до операції проводиться оцінювання характеру основного захворювання, по-

ширеності перитоніту, параметрів класу коморбідної патології; на другому етапі, 

інтраопераційно, оцінювання проводиться з урахуванням даних ревізії та лабора-

торних досліджень. Комплексний аналіз засвідчив, що дисперсія параметрів тяж-

кості післяопераційних ускладнень статистично істотно на 95% довірчому рівні 

пояснюється внеском таких факторів: основний діагноз,  клас коморбідної пато-

логії, Мангаймський перитонітний індекс, вміст паличкоядерних лейкоцитів, ви-

конання повторних санацій очеревинної порожнини, що дає можливість виділити 

групи звичайного, збільшеного, середнього і високого ризику виникнення післяо-

пераційних ускладнень. 

3. Для диференційної діагностики причин гострого перитоніту інформа-

тивним є розроблений метод, заснований на визначенні інтенсивності люмінесце-

нції плазми венозної крови у діапазоні довжин хвиль =466-476 нм. У разі гостро-
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го апендициту максимум інтенсивності, зазначений у здорових донорів на довжи-

ні хвилі λ=474-475 нм, зміщується на довжину хвилі λ=472 нм, у разі гострого хо-

лециститу і защемлених гриж – на довжину хвилі λ=470 нм, у разі перфораційних 

гастродуоденальних виразок – на довжину хвилі λ=468 нм. 

4. За даними експериментальних і клінічних досліджень, об’єктивним 

інформативним методом діагностування поширеності гострого перитоніту є ви-

значення ширини зони розсіювання парієтальною очеревиною лазерного проме-

ню, джерелом якого є діодний лазер з довжиною хвилі випромінювання =0,63 

мкм, розміри зони на запально зміненій очеревині зростають, порівняно з незмі-

неною, в 1,5 рази (р<0,01); збільшення розмірів у 1,5-2 рази свідчить про наяв-

ність асептичного перитоніту, а понад 2 рази – про септичний перитоніт (р<0,01). 

5. За експериментальними даними промивання очеревинної порожнини 

розчином декаметоксину спричиняє пригнічення реакції місцевих клітинних ме-

ханізмів захисту, активування яких зазначене лише через 12 год, і відтермінуван-

ня понад 48 год проявів регенерації; після запропонованої інтраперитонеальної 

інстиляції інтерферону α2b услід за розчинами антисептиків через 6 год спостері-

гаються ознаки активування реакції неспецифічної ланки клітинного захисту на 

тлі менш виразних запальних змін парієтальної очеревини, через 12 год виявля-

ються ознаки активування специфічної ланки захисту, а через 48 год – ознаки 

процесів регенерації. 

6. Використання розробленого методу подовженої санації очеревинної 

порожнини, з використанням запропонованого дренажного пристрою, через який 

в післяопераційний період регулярно проводять промивання розчинами антисеп-

тиків, дозволяє прискорити регрес запального процесу, інтоксикаційного синдро-

му, зменшити кількість запрограмованих повторних санацій, запобігати розвитку 

інтраабдомінальних запальних ускладнень. 

7. Застосування запропонованого діагностично-лікувального алгоритму, 

який передбачає обґрунтовану корекцію перед-, інтра- та післяопераційих заходів, 

дало змогу уникнути ранніх післяопераційних ускладнень у хворих на дифузний 
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перитоніт; у хворих на розлитий перитоніт на 9,1% знизити летальність, на 18,8% 

знизити частоту розвитку залишкових інтраабдомінальних інфільтратів, запобіга-

ти нагноєнням післяопераційної рани, скоротити терміни перебування хворих у 

стаціонарі, в середньому, на 2,5 дні. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Для оцінювання стану хворих на гострий перитоніт доцільно викорис-

товувати класифікацію, що передбачає виділення двох стадій – реактивної і ток-

сичної. 

2. Для диференційного діагностування гострих хірургічних захворювань 

органів черевної порожнини доцільно застосовувати напрацьований метод, що 

полягає у визначенні спектрів люмінесценції плазми венозної крові, при цьому 

локалізація максимальних показників потужності флуоресценції на довжини хвилі 

 = 472 нм, вказує на наявність гострого апендициту, на довжині хвилі λ = 468 нм 

– на наявність перфораційної виразки, на довжині хвилі λ = 470 нм свідчить на 

користь гострого холециститу або защемленої грижі. 

3. Для прогнозування перебігу гострого перитоніту і ймовірності розви-

тку післяопераційних ускладнень доцільно використовувати напрацьовану двое-

тапну шкалу, на першому етапі, до операції, хворих поділяють на групи звичайно-

го (2-4 пункти), збільшеного (5-7 пунктів), середнього (8-9 пунктів) і високого (10 

і більше пунктів) ризику виникнення ускладнень, на другому етапі, впродовж 

операції, розмежування проводиться так:  18 пунктів – звичайний ризик, 18-25 

пунктів – збільшений, 26-34 пункти – середній, більше 35  пунктів – високий ри-

зик. 

4. Для об’єктивного визначення поширеності гострого перитоніту доці-

льно використовувати визначення ширини зони розсіювання лазерного променю з 

довжиною хвилі 0,63 мкм парієтальною очеревиною, зростання відношення ши-

рини зони розсіювання досліджуваною ділянкою очеревини до ширини зони роз-

сіювання не зміненою очеревиною в 1,5-2 рази вказує на наявність перитоніту. 

5. Передопераційне підготування хворим групи звичайного і збільшено-

го ризику слід проводити за стандартними показаннями, водночас хворі групи 

збільшеного ризику потребують посилення антибактеріальної терапії; хворим 

групи середнього і високого ризику підготування слід проводити навіть за відсут-
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ності стандартних показань, хворим групи високого ризику слід, окрім базисних 

заходів, призначати засоби антипротеолітичної, антиоксидантної, гепато- і нефро-

протекторної дії. 

6. В післяопераційний період хворим групи звичайного ризику терапію 

слід проводити в стандартному обсязі, у хворих групи збільшеного і середнього 

ризику слід посилювати антибактеріальну терапію і застосовувати активну профі-

лактику ранових ускладнень; хворим групи середнього ризику з розлитим пери-

тонітом і хворим групи високого ризику слід, окрім того, призначати засоби анти-

протеолітичної, антиоксидантної, гепато- і нефропротекторної дії, посилювати де-

токсикаційні заходи. 

7. Інтраопераційно у хворих групи звичайного ризику слід застосовувати 

стандартний обсяг заходів, а хворі збільшеного ризику додатково потребують 

дренування післяопераційної рани; у хворих групи середнього ризику потрібно 

використовувати цілеспрямовані заходи з профілактики неспроможності швів на 

порожнистих органах травлення і збільшувати кількість дренажів очеревинної по-

рожнини; у хворих групи середнього ризику за наявності розлитого перитоніту і 

хворих групи високого ризику, окрім того, слід застосувати подовжену санацію 

очеревинної порожнини. 

8. Хворим групи середнього і високого ризику після промивання очере-

винної порожнини розчинами антисептиків доцільно проводити інтраочеревинну 

інстиляцію розчину інтерферону α2b на 0,9% розчині натрію хлориду (0,3 млн 

МО/1 мл) в дозі 3 млн МО. 

9. Для проведення подовженої санації очеревинної порожнини доцільно 

використовувати підведення до ділянки найбільшого ураження напрацьованого 

багатопросвітного пристрою, що складається з центральної трубки діаметром до 

1,5 см, і периферійних трубок, діаметром просвіту до 0,5 см, кількість і довжину 

котрих обирають індивідуально, через який після операції кожні 12 год проводити 

уведення розчину антисептика, після чого просвіт трубок перекривати на 30 хв 

для створення експозиції, відтак промивати 0,9% розчином натрію хлориду і відк-
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ривати для вільного відтоку вмісту; подовжену санацію проводити до досягнення 

регресу запалення. 

10. За потреби формування дуоденостоми, доцільно використовувати на-

працьований спосіб, який полягає в тому, що через дефект у просвіт ДПК потріб-

но завести трубку, котру зафіксувати циркулярним швом до стінки кишки, відтак 

пересікти і низвести круглу зв’язку печінки, надсікти очеревину, що її покриває і 

зробити в її тканинах тунель, через який провести вільний кінець трубки, розріз 

по задньому краю зв’язки розширити і краї дефекту підшити окремими швами до 

стінки ДПК навколо трубки, а її вільний кінець вивести назовні через прокол че-

ревної стінки, передній край зв’язки зафіксувати до парієтальної очеревини на-

вколо трубки. 
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Додаток Б 
Результати гістологічних і гістохімічних досліджень органів інтактних щурів 
 

  
Рис. Б.1 Гістологічний препарат стін-

ки тонкої кишки, забарвлення гема-

токсилін-еозин, інтактні тварини 

(обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, загальне 

оптичне збільшення 200Х): 1 – очере-

вина, 2 – м’язовий шар, 3 – підслизо-

вий шар, 4 – слизовий шар 

Рис. Б.2 Гістологічний препарат печі-

нки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

інтактні тварини (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 

200Х): 1 – центральна вена, 2 – ендоте-

ліоцити, 3 – клітини Купфера 

  

Рис. Б.3 Гістологічний препарат нир-

ки, забарвлення гематоксилін-еозин, 

інтактні тварини (обʼєктив 20Х, оку-

ляр 10Х, загальне оптичне збільшен-

ня 200Х): 1 – клубочки, 2 – звивисті 

канальці 

Рис. Б.4 Гістологічний препарат селе-

зінки, забарвлення гематоксилін-

еозин, інтактні тварини (обʼєктив 20Х, 

окуляр 10Х, загальне оптичне збіль-

шення 200Х): 1 – центральна артерія, 2 

– періартеріальні муфти 
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Рис. Б.5 Гістологічний препарат се-

лезінки, забарвлення гематоксилін-

еозин, інтактні тварини (обʼєктив 

20Х, окуляр 10Х, загальне оптичне 

збільшення 200Х): 1 – капсула, 2 – 

червона пульпа, 3 – біла пульпа 

Рис. Б.6 Гістологічний препарат леге-

ні, забарвлення гематоксилін-еозин, 

інтактні тварини (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 

200Х): 1 – бронхоальвеолярні перего-

родки 

  

Рис. Б.7 Гістологічний препарат стін-

ки тонкої кишки, забарвлення за 

Mikel Calvo, інтактні тварини 

(обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, загальне 

оптичне збільшення 200Х): 1 – очере-

вина, 2 – м’язовий шар, 3 – підслизо-

вий шар, 4 – слизовий шар 

Рис. Б.8 Гістологічний препарат печі-

нки, забарвлення за Mikel Calvo, інта-

ктні тварини (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 

200Х): 1 – центральна вена, 2 – ендоте-

ліоцити, 3 – клітини Купфера 
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Рис. Б.9 Гістологічний препарат нир-

ки, забарвлення за Mikel Calvo, інтак-

тні тварини (обʼєктив 20Х, окуляр 10Х, 

загальне оптичне збільшення 200Х): 1 

– клубочки, 2 – звивисті канальці 

  
Рис. Б.10 Гістологічний препарат се-

лезінки, забарвлення за Mikel Calvo, 

інтактні тварини (обʼєктив 20Х, оку-

ляр 10Х, загальне оптичне збільшен-

ня 200Х): 1 – капсула 

Рис. Б.11 Гістологічний препарат ле-

гені, забарвлення за Mikel Calvo, інта-

ктні тварини (обʼєктив 20Х, окуляр 

10Х, загальне оптичне збільшення 

200Х): 1 – альвеоцити, альвеолярні ма-

крофаги 

 

Рис. Б.12 Гістологічний препарат паріє-

тальної очеревини і прилеглих шарів 

черевної стінки інтактного щура, забар-

влення гематоксилін-еозин. Очеревина 

вкрита мезотеліоцитами, у спо-лучній 

тканині паралельні пучки спо-лучно-

тканинних волокон, поміж яких міс-

тяться поодинокі фібробласти. В інтер-

стиції м’яза черевної стінки видно три 

вени. (Обʼєктив 20х, окуляр10х, загальне 

оптичне збільшення 200х) 

 


