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езважаючи на активне вдос�

коналення хірургічних ме�

тодів лікування ГЧС, про�

блема супутньої внутріш�

ньочеревної гіпертензії (ВЧГ) акту�

альна. Респіраторна дисфункція ви�

никає вже за рівня ВЧТ 16—30 мм рт.

ст. [1, 2]. Респіраторна дисфункція,

асоційована з ВЧГ, супроводжується

виникненням таких тяжких усклад�

нень, як післяопераційна гіпоксемія

(ПГ), ДН, ателектаз легень, пнев�

монія. Це зумовлює збільшення три�

валості госпіталізації хворих, ле�

тальності, вартості лікування [1, 3].

У дослідженнях, присвячених

механізмам патогенезу респіратор�

ної дисфункції після пластики ГЧС,

встановлено, що вона супровод�

жується зменшенням об'єму легень,

дисфункцією діафрагми внаслідок

ВЧГ, больовим синдромом [4]. Про�

те, не вирішене питання зв'язку ВЧГ

з виникненням ателектазу легень. У

той же час, ателектаз є важливим

морфологічним субстратом таких

ускладнень, як ПГ, ДН, післяопе�

раційна пневмонія [3 — 5].

Мета дослідження: визначити

вплив ВЧТ на стан дихальної систе�

ми після хірургічного лікування ГЧС.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
ДОСЛІДЖЕННЯ

Дослідження проведене на базі

відділення анестезіології та інтен�

сивної терапії Луганської міської ба�

гатопрофільної лікарні № 2 з 2013

по 2014 р. Дизайн дослідження —

проспективне, динамічне, пасивне,

когортне. У дослідження включені

36 пацієнтів (чоловіків — 3, жінок —

32), віком у середньому (60,6 ± 8,5)

року, у яких застосовані різні ало�

пластичні методи герніопластики. У

деяких хворих герніопластику до�

повнювали абдомінопластикою.

Критерії включення у досліджен�

ня: відкрита герніопластика ГЧС,

діаметр грижових воріт 10 см і

більше, планове оперативне втру�

чання.

У дослідження не включали паці�

єнтів, які перенесли гострий ін�

фаркт міокарда у строки до 6 міс,

оперативне втручання у строки до 6

міс, пневмонію, гострий інфаркт

міокарда у ранньому післяоперацій�

ному періоді, загострення хроніч�

них обструктивних захворювань ле�

гень (ХОЗЛ) у передопераційному

періоді, порушення газообміну.

Для оцінки вираженості ДН вико�

ристовували клініко—лабораторні

критерії American College of

Physician (2013): парціальний тиск

кисню в артеріальній крові (РаО2)

нижче 60 мм рт. ст. або сатурація ар�

теріальної крові киснем (SpO2) за

даними пульсоксиметрії менше 91%

при FiO2 0,21; РСО2 вище 50 мм рт.

ст. при рН менше 7,35; індекс окси�

генації менше 300; зменшення РО2

або збільшення РСО2 на 10 мм рт. ст.

у порівнянні з вихідним рівнем.

Перед оперативним втручанням

пацієнтам проводили стандартну

передопераційну підготовку. Метод

анестезіологічного забезпечення

обирав лікар—анестезіолог. Індукція

анестезії — пропофол 2 — 2,5 мг/кг.

Підтримання анестезії — пропофол

4 — 8 мг /(кг × год) або севофлуран

(об’ємна частка 2 — 3%). Міоплегія —

атракурію безилат: індукція 0,5 — 0,6

мг/кг, підтримання релаксації 0,2 —

0,3 мг/(кг × год). Аналгезия — фен�

таніл 4 — 5 мкг/(кг × год) або епіду�
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ральна блокада. Для підтримки епі�

дурального блоку використовували

бупівакаїн 0,4 мг/(кг × год), ропіва�

каїн 0,4—0,7 мг/(кг × год). Для інтра�

операційної респіраторної підтрим�

ки використовували режими венти�

ляції (CMV, SIMV) за протоколом:

FiO2 40 — 50%, дихальний об’єм (Vt)

7—8 мл/кг, частота дихання (ЧД)

12—14 за 1 хв, РЕЕР 2—5 см вод. ст.

Інтенсивна терапія після операції

включала інфузійну, антибактері�

альну терапію, профілактику тром�

боемболічних ускладнень, гострих

виразок травного каналу, раціональ�

не знеболювання, усунення парезу

кишечнику. Крім того, застосовува�

ли комплекс респіраторної терапії

— дихальну гімнастику, респіратор�

ну фізіотерапію, за показаннями —

оксигенотерапію, неінвазивну вен�

тиляцію легень (НІВЛ) або штучну

вентиляцію легень (ШВЛ) з інту�

бацією трахеї (ІТ). Після операції

аналгезію забезпечували шляхом

поєднаного введення наркотичних

та ненаркотичних аналгетиків або

подовженої епідуральної аналгезії.

Виділені такі етапи дослідження:

Т1 — через 5 хв після інтубації трахеї,

Т2 — через 10 хв після завершення

оперативного втручання, Т3 — через

1 год після екстубації трахеї, Т4 — че�

рез 2 год після екстубації трахеї, Т5.—

через 24 год після операції, Т6 —

через 48 год після операції, Т7 —

через 72 год після операції.

Моніторинг показників респіра�

торної механіки включав реєстра�

цію на етапах дослідження (Т1, Т2)

статичного комплайєнса (Cst, мл/см

вод. ст.), пікового тиску в дихальних

шляхах (Ppeak). Для проведення моні�

торингу використовували вбудовані

монітори респіраторної механіки,

що були частиною респіратора i—

Vent (Versamed Medical Systems LTD,

США — Ізраїль), анестезіологічної

станції Leon (Heinen Loewenstein,

Німеччина).

Функцію зовнішнього дихання

(ФЗД) вивчали за даними спіро�

графії на етапах дослідження (Т3 —

Т6). Дослідження проводили з вико�

ристанням спірометра MIR Spiro�

bank, визначали форсовану життєву

ємність легень (FVC), форсовану

швидкість видиху за 1с (FEV1), спів�

відношення FEV1/FVC%, пікову

об’ємну швидкість видиху (PEF).

Динаміку ВЧТ на етапах дослід�

ження визначали за методикою J.

Kron [6] з дотримуванням рекомен�

дацій Всесвітнього товариства охо�

рони здоров'я з вивчення синдрому

ВЧГ (WSACS).

Газовий склад і кислотно—ос�

новний стан артеріальної та веноз�

ної крові вивчали за допомогою га�

зового аналізатора Easy Blood Gas

(Medica Corporation, США). Дослід�

ження проведені у 28 пацієнтів, які

дали на це згоду після ознайомлення

з наявним ризиком. На етапах

дослідження (Т1, Т2, Т5, Т6, Т7) вивча�

ли показники: РаО2, РаСО2, рН.

Òàáëèöÿ 2. Ïîêàçíèêè Â×Ò, ëåãåíåâî¿ ìåõàí³êè òà ãàçîîáì³íó íà åòàïàõ äîñë³äæåííÿ 

Âåëè÷èíà ïîêàçíèêà íà åòàïàõ, Ìå (25 – 75) 

Ïîêàçíèê 

Ò1 Ò2 Ò3 Ò4 Ò5 Ò6 Ò7 

Â×Ò, ñì âîä. ñò. 15(14–17) 18(16–19)* 18(17–20) 19(18–20) 26(25–26) 24(22–24) 18(16–18)
Δ

 

P peak, ñì âîä. ñò. 16(14–19) 19(17–24)* – – – – – 

Cst, ìë/ñì âîä. ñò. 38(37–44) 30(29–34)* – – – – – 

SpO2, % 98(98–99) 96(94–97) 89(87–95) 90(87–94) 87(83–93) 87(85–92) 92(90–93)
Δ

 

SpO2/FiO2 467(461–471) 457(448–461) 428(415–452) 433(414–452) 410(395–424) 409(400–419) 433(428–442)
Δ

 

PaO2, ìì ðò. ñò. 109(104–113) 100(79–102) 59(56–60) 59(56–60) 59(56–78) 63(57–79) 96(83–100)
Δ

 

PaO2/FiO2 519(495–538) 452(376–486) 281(262–286) 281(262–286) 276(257–286) 300(271–300) 442(395–476)
Δ

 

EtCO2, ìì ðò. ñò. 38(36–40) 38(36–40) 42(38–43) 43(42–44) 44(40–47) 44(44–46) 38(37–40)
Δ

 

PaCO2, ìì ðò. ñò. 41(39–43) 42(40–44) 46(43–47) 47(45–48) 51(47–55) 50(50–52) 42(40–45)
Δ

 

PaCO2–EtCO2,  

ìì ðò. ñò. 
3(0,67) 4(0,67) 4(0,57) 4(0,57) 7(1,54)* 6(0,98)* 4(1,26)

Δ

 

ðÍ  7,37±0,01 7,36±0,02 7,37±0,01 7,39±0,01 7,37±0.02 7,36±0,02 7,38±0,01 

Ïðèì³òêà. Ð³çíèöÿ ïîêàçíèê³â äîñòîâ³ðíà ó ïîð³âíÿíí³ ç òàêèìè: * – íà åòàï³ Ò
1
; 
Δ

 – íà åòàï³ Ò
5 

(ð<0,05). Òå æ ó òàáë. 3. 

Òàáëèöÿ 1. Ïåð³îïåðàö³éíà õàðàêòåðèñòèêà ïàö³ºíò³â ³ ñòðóêòóðà 

ï³ñëÿîïåðàö³éíèõ äèõàëüíèõ óñêëàäíåíü 

Ïîêàçíèê Âåëè÷èíà ïîêàçíèêà 

Â³ê, ðîê³â, )mx( ±  60,6 ± 8,5 

Ñòàòü, ÷/æ 3/32 

²íäåêñ ìàñè ò³ëà, êã/ì
2

, Ìå (25–75) 34,7 (28,4 – 37,5) 

Øèðèíà ãðèæîâèõ âîð³ò, ñì, Ìå (25–75) 11,0(9,0 – 11,5) 

Ìåòîä ïëàñòèêè sub lay, àáñ. 27 

Ìåòîä ïëàñòèêè in lay, àáñ.  6 

Ìåòîä ïëàñòèêè on lay, àáñ.  3 

Àáäîì³íîïëàñòèêà, àáñ. 28 

Òðèâàë³ñòü îïåðàòèâíîãî âòðó÷àííÿ, ãîä, )mx( ±  3,45 ± 0,87 

ÄÍ 2 òèï, àáñ. (%) – 

ÄÍ 1 òèï, àáñ. (%) 19 (53) 

Ì’ÿêà ÏÃ (SpO
2 

90–94%), àáñ. (%) 4 (13) 

Ïîì³ðíà ÏÃ (SpO
2 

89–75%), àáñ. (%) 19 (53) 

Òÿæêà ÏÃ (SpO
2
<75%), àáñ. (%) – 

Ë³êóâàëüíà Í²ÂË, àáñ. (%) 4 (25) 

²Ò è ØÂË, àáñ. (%) – 

Ï³ñëÿîïåðàö³éíà ïíåâìîí³ÿ, àáñ.(%) 1() 

Òðèâàë³ñòü ãîñï³òàë³çàö³¿ ó â³ää³ëåíí³ ³íòåíñèâíî¿ òåðàï³¿, 

ä³á )mx( ±  

3,5 ± 0,6 
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Òàáëèöÿ 3. Äèíàì³êà ïîêàçíèê³â ÔÇÄ íà åòàïàõ äîñë³äæåííÿ  

Âåëè÷èíà ïîêàçíèêà íà åòàïàõ, Me (25 – 75) 

Ïîêàçíèê 

âèõ³äíà Ò3 Ò4 Ò5 Ò6 Ò7 

Vt, ìë/êã 8,0±1,6 4,7(4,6–4,9)* 4,5(4,2–4,7) 4,6(4,1–5,3) 4,8(4,2–5,2) 6,2(5,0–6,5)
 Δ

 

FVC, % íàëåæ. 89(64–108) 62(59–64)* 59(58–63) 60(53–64) 61(55–64) 65(61–67)
 Δ

 

FEV
1
, % íàëåæ. 102(84–109) 65(62–71)* 64(61–69) 65(60–70) 67(62–70) 69(67–78)

 Δ

 

FEV
1
/FVC 125(113–131) 107(105–109) 110(109–111) 108(106–110) 110(108–112) 107(105–108) 

PEF, % íàëåæ. 104(65–119) 52(49–56) 54(53–60) 55(53–58) 54(46–60) 56(49–63) 

 

Статистичний аналіз проведе�

ний з використанням програми

Statistica 6.0 for Windows (StatSoft

Inc., СШA). Дані представлені як се�

реднє ± стандартне відхилення —

при нормальному розподілі і меді�

ана (25—75 перцентилей) — при

розподілі, відмінному від нормаль�

ного. При порівнянні трьох залеж�

них груп і більше використовували

метод Фридмена. При р < 0,05 брали

за наявну альтернативну гіпотезу і

проводили попарне порівняння з

використанням критерію Вілкоксо�

на з поправкою Бонферроні. Стати�

стично значущими вважали відмін�

ності при р < 0,05. Кореляційний

аналіз з використанням рангової ко�

реляції за Спирменом проведений з

метою оцінки зв'язку з показниками

газообміну.

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

ДН в ранньому післяопераційно�

му періоді виникла у 53% хворих, по�

ряд з максимальним підвищенням

ВЧТ, через 24 — 48 год після опера�

ції. Респіраторну дисфункцію кла�

сифікували як ДН 1 типу (гіпо�

ксемічна), ДН 2 типу (гиперкапніч�

на) не спостерігали. У більшості

(80%) хворих респіраторну дис�

функцію коригували шляхом додат�

кового введення кисню. Тяжку гіпо�

ксемію, загострення ХОЗЛ, післяо�

пераційну пневмонію не спостеріга�

ли. За неефективності додаткового

введення кисню гіпоксемію успішно

коригували за допомогою терапев�

тичної НІВЛ в режимі PSV, BiPAP у 4

пацієнтів. ІТ не була потрібна (табл.
1). 

При порівняльному аналізі ВЧТ

виявлене достовірне збільшення по�

казника на всіх етапах після герніо�

пластики (табл. 2). Відразу після

герніопластики (на етапі Т2) ВЧТ

підвищився на 20% у порівнянні з та�

ким на етапі Т1 (р < 0,05). Підвищен�

ня ВЧТ після герніопластики пов'я�

зане з зануренням вмісту грижового

мішка у черевну порожнину і заши�

ванням грижових воріт [2]. Макси�

мальне підвищення ВЧТ відзначали

через 24 год після герніопластики —

на етапі Т5 — на 75% у порівнянні з

таким на етапі Т1 (р < 0,05). На етапі

Т7 відзначали його поступову нор�

малізацію. Максимальне підвищен�

ня ВЧТ через 24 год після герніопла�

стики може бути пов'язане з виник�

ненням парезу та набряку стінок

кішечнику, що часто спостерігають

після великих абдомінальних опе�

рацій [2]. Поступова нормалізація

ВЧТ через 48 —72 год після операції

зумовлена регресом післяоперацій�

ного парезу та набряку стінки ки�

шечнику.

При оцінці показників респіра�

торної механіки виявлене підви�

щення Ppeak на 19% і зменшення

рівня Cst на 21% після герніопласти�

ки (етап Т2 у порівнянні з етапом Т1).

Такі зміни параметрів легеневої ме�

ханіки є закономірним наслідком

підвищення ВЧТ після герніоплас�

тики. Зменшення Cst вважають од�

нією з непрямих ознак формування

базального ателектазу [3, 4]. 

Параметри оксигенації (SpO2/

FiO2, PaO2/FiO2) були мінімальними

через 24 — 48 год після герніоплас�

тики — на етапах Т5, Т6 у порівнянні

з такими на етапі Т2 через 72 год

(етап Т7) відзначали їх поступову

нормалізацію. Виявлені зміни пара�

метрів оксигенації є типовими для

респіраторної дисфункції, асоційо�

ваної з ВЧГ [3, 4]. Аналізуючи зміни

обміну СО2, ми встановили, що про�

тягом 24 год після операції (етап Т5)

PaCO2, EtCO2 підвищувались у порів�

нянні з такими на етапі Т1. Через 72

год відзначали поступову нормалі�

зацію цих параметрів у порівнянні з

такими через 24 год після пластики

(етап Т5). Градієнт PaCO2—EtCO2 на

етапах Т5, Т6 збільшувався у порів�

нянні з таким до пластики і нор�

малізувався через 72 год (р < 0,05).

Збільшення показників PaCO2,

EtCO2, PaCO2—EtCO2 на етапах після

пластики зумовлене появою гіпо�

вентиляційних розладів внаслідок

формування після операції рестрик�

тивного синдрому. Високий граді�

єнт PaCO2—EtCO2 свідчив про пору�

шення співвідношення вентиляція

/перфузія [3, 4, 7]. З огляду на відсут�

ність в цей момент порушень гемо�

динаміки, можливо, це є наслідком

компресійного ателектазу після пла�

стики, проте, в дослідженні була не�

велика кількість спостережень, а

комп'ютерну томографію легень не

проводили. Але формування ком�

пресійного ателектазу легень не

можна виключити за умови стійкого

підвищення ВЧТ після герніоплас�

тики.

На етапі Т3 відзначали зменшен�

ня Vt, FVC, FEV1 у порівнянні з таки�

ми до операції. У ранньому післяо�

пераційному періоді (на етапах Т4,

Т5, Т6) Vt, FVC, FEV1 достовірно не

різнилися від таких на етапі Т3. На

етапі Т7 у порівнянні з етапом Т5

спостерігали збільшення Vt, FVC,

FEV1. Показники FEV1, FVC, PEF на

етапах дослідження не різнилися і

перебували у межах норми (табл. 3).

Зміни ФЗД після пластики типові ре�

стриктивні. Ці зміни відображають

появу рестриктивного синдрому

після великих абдомінальних опе�

рацій і вторинний вплив ВЧГ на ФЗД

[1]. Загострення ХОЗЛ і обструктив�

них порушень ФЗД не було.

З метою оцінки зв'язку між ВЧТ і

станом газообміну проведений ко�

реляційний аналіз. Під час статис�

тичної обробки з використанням
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рангової кореляції за Спірменом

оцінений взаємозв'язок ВЧТ і стану

оксигенації (коефіцієнти SpO2/

FiO2, PaO2/FiO2), і PaCO2—EtCO2 як

однієї з непрямих ознак порушення

вентиляції/перфузії. Встановлений

сильний негативний кореляційний

зв'язок між ВЧТ і станом оксигенації

(r = —0,76, р < 0,005). Так само, від�

значена висока кореляція і лінійна

взаємозалежність між рівнем ВЧТ і

градієнтом PaCO2—EtCO2 (r = 0,84; р

< 0,005). Це підтверджує негативний

вплив ВЧГ на стан оксигенації. Силь�

ний лінійний взаємозв'язок між ВЧТ

і PaCO2—EtCO2 дає підстави припус�

кати, що ВЧГ супроводжувалась ви�

никненням базального ателектазу. 

ВИСНОВКИ
1. Респіраторна дисфункція після

пластики великих ГЧС проявляється

порушенням газообміну 1 типу

(гіпоксемічним), виникає через 24

— 48 год після втручання.

2. Ранній післяопераційний

період супроводжується появою ти�

пових ознак рестриктивного синд�

рому.

3. Гіпоксемічні розлади газо�

обміну після пластики великих ГЧС

зумовлені ВЧГ і, можливо, виник�

ненням компресійного ателектазу.

4. Переоцінка вкладу компресій�

ного ателектазу у формування респі�

раторної дисфункції після пластики

ГЧС відкриває можливості для більш

широкого використання методів

респіраторної підтримки, спрямова�

них на попередження та лікування

ателектазу.
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