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ьогодні відомі понад сто за�
хворювань, що спричиня�
ють гостру ШКК, і, незважа�
ючи на успіхи в їх лікуванні,

частота ускладнень у вигляді крово�
течі у порожнину травного каналу
має чітку тенденцію до збільшення
[1 — 3]. Симптоми кровотечі зале�
жать від розташування її джерела,
інтенсивності та об'єму крововтра�
ти. Ознаки анемії і гемодинамічних
розладів, характерні для гемо�
рагічного шоку, аналогічні клініч�
ним проявам інших видів шоку, зу�
мовленого гіповолемією, що потре�
бує диференційної діагностики, яка
передбачає виявлення крові та про�
дуктів її  розпаду у вмісті кишечнику.
Так, при кровотечі з стравоходу ви�
никає блювання алою кров'ю, часто
фонтаном. Така кровотеча дуже тяж�
ка, потребує негайного оперативно�
го лікування [4, 5]. Кровотечу з вари�
козно—змінених вен (ВЗВ) страво�
ходу і шлунка вважають найбільш за�
грозливим ускладненням порталь�
ної гіпертензії (ПГ) та частою при�
чиною смерті хворих при цирозі
печінки (ЦП) [2, 3, 6]. Тактика хірур�
га при виникненні ШКК чітко не
визначена. З одного боку, це пов'яза�
не з складностями діагностики ус�
кладнення, нерідко відсутністю
інформації про нього, з іншого боку,
тяжким станом пацієнта, зумовле�
ним основним захворюванням і ма�
сивною крововтратою, що не дозво�
ляє у повному обсязі провести об�
стеження та з'ясувати необхідність
оперативного лікування [7, 8].

За даними статистики, у 13% хво�
рих гемостаз здійснюють під час ак�
тивного хірургічного втручання, у
92% — з використанням ендоскопіч�
них методів: термічних (діатермо—
або фотокоагуляція), ін'єкційних
(склеротерапія), механічних (кліпу�

вання або лігування артерій), плом�
бувальних матеріалів (клею). Ос�
таннім часом широко застосовують
ендоваскулярні методи припинення
кровотечі (емболізація ушкодженої
артерії) [5]. Слід відзначити, що так�
тика хирурга під час ШКК має бути
суворо індивідуальною.

Медикаментозне лікування ШКК
визначають залежно від локалізації
та строків її виникнення, у більшості
хворих — починають з проведення
інтенсивної терапії [9 — 13]. Викори�
стовують препарати, що блокують
фібриноліз: 0,5% розчин амінока�
пронової кислоти, етамзилат. Ос�
таннім часом впроваджено транек�
самову кислоту, проте, доцільність її
використання у лікуванні ШКК не�
достатньо вивчена.

Мета дослідження: вивчення
можливості використання нових
лікарських засобів у лікуванні хво�
рих з приводу ШКК.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
ДОСЛІДЖЕННЯ

Проаналізовані дані комплекс�
ного динамічного спостереження

хворих на базі КЛШМД у 2010 —
2015 рр. Для реалізації мети обсте�
жені 47 хворих, госпіталізованих з
приводу ШКК, спричиненої ЦП. Вік
пацієнтів від 16 до 70 років, у серед�
ньому (48 ± 12,8) року. Чоловіків бу�
ло 25 (53,2%), жінок — 22 (46,8%). У
23 (49%) пацієнтів відзначено вірус�
ну природу захворювання, у 16
(34%) — вірусний гепатит С (НСV), у
6 (12,7%) — мікст гепатит (HCV+
HBV), в 1 (2,1%) — мікст гепатит
(HBV+HDV); у 19 (40,4%) — алко�
гольний гепатит; у 2 (4,25%) пацієн�
тів захворювання зумовлене токсич�
ним впливом шкідливих речовин; у
2 (4,25 %) — аутоімунним гепатитом,
в 1 (2,1%) — криптогенною інфек�
цією.

Основним методом верифікації
джерела кровотечі є езофагогастро�
дуоденофіброскопія, що проведена
всім хворим з ознаками ШКК і пе�
редбачала виключення інших мож�
ливих джерел кровотечі, стигмат не�
щодавньої кровотечі, оцінку фак�
торів ризику виникнення рецидиву
кровотечі (РК), зокрема, ступеня
ВЗВ, "червоних маркерів".

С Реферат
На основі аналізу результатів лікування 47 хворих з приводу шлунково—кишкової
кровотечі (ШКК) представлений досвід застосування транексамової кислоти у
складі інфузійної терапії та гемаксаму — всередину. Отримані дані свідчать про
доцільність використання гемаксаму як складової терапії на етапі припинення кро#
вотечі та для попередження її рецидиву.
Ключові слова: шлунково—кишкова кровотеча; гемостатики; гемаксам; порталь#
на гіпертензія.

Abstract
Basing on analysis of the treatment results in 47 patients for gastro—intestinal hemor#
rhage, the experience of application of a tranexamic acid in a content of infusion thera#
py and hemaxam per os was adduced. The data obtained witness the expediency of
hemaxam application in a content of therapy on the stage of a hemorrhage letup and for
the recurrence prevention.
Кey words: gastro—intestinal hemorrhage; hemostatics; hemaxam; portal hyperten#
sion.



12

Клінічна хірургія. — 2015. — № 10 hirurgiya.com.ua

За визначеними критеріями ви�
конання оперативних втручань
здійснювали патогенетично спря�
мовану мініінвазивну лапароскопіч�
ну хірургічну корекцію ПГ, що пе�
редбачала зменшення кровотоку у
селезінці та портоазигальне роз'єд�
нання.

Вираженість морфологічних
змін в печінці оцінювали за даними
гістологічних досліджень операцій�
ного та секційного матеріалу.

Клінічне обстеження хворого
включало загальні та спеціальні ме�
тоди дослідження. Проводили ре�
тельний аналіз даних анамнезу за�
хворювання, об'єктивне обстеження
пацієнта (щоденна оцінка загально�
го стану, скарг, даних перкусії та аус�
культації легенів, серця, пальпація
органів черевної порожнини). Всі
обчислення проведені відповідно до
вимог та критеріїв доказової меди�
цини, результати перебували у ме�
жах поля вірогідності.

Статистична обробка результатів
проведена з використанням програ�
ми Statistica for Windows.

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Лікувальна тактика при вияв�
ленні кровотечі з ВЗВ стравоходу і
шлунка починалася відразу після
госпіталізації хворого і була спрямо�
вана на припинення кровотечі, по�
передження раннього РК, стабіліза�
цію функціонального стану печінки,
корекцію порушень в системі гемо�
стазу, білково—електролітного ба�
лансу і була, по суті, передоперацій�
ною підготовкою. При госпіталізації
хворих з діагнозом ШКК та ознака�
ми геморагічного шоку негайно
розпочинали інтенсивну терапію в
умовах протишокової палати, що
передбачала катетеризацію цент�
ральної вени, проведення інфузій�
ної терапії з метою поповнення
об'єму циркулюючої крові. Для при�
пинення активної кровотечі з ВЗВ
стравоходу і шлунка під час ендо�
скопічного огляду проводили скле�
ротерапію (СТ). 

При неможливості досягнення
гемостазу ендоскопічним шляхом, а
також при загрозі виникнення РК
(нестабільний гемостаз, "червоні

маркери") встановлювали зонд
Блекмора. 

З метою корекції порушень коа�
гуляції вводили свіжозаморожену
плазму (СЗП) по 400—600 мл на до�
бу та інгібітори фібринолізу (тра�
нексамову та амінокапронову кис�
лоти), етамзилат, вікасол. Найбільш
ефективним інгібітором фібрино�
лізу є транексамова кислота (препа�
рат гемаксам), з введення якої до�
цільно розпочати терапію. Гемаксам
вводять по 10 мг/кг в ізотонічному
розчині натрію хлориду або глюко�
зи тричі на добу внутрішньовенно.
Оптимальна тривалість терапії 3 — 5
діб, всередину — з 6—ї доби (або
після операції) у дозі 250 мг у 200 мл
ізотонічного розчину натрію хло�
риду.

Під час ендоскопічного дослід�
ження ознаки активної кровотечі
виявлені у 6 хворих, у них діагнос�
тичний етап трансформований у
лікувальний. СТ передбачала парава�
зальну, інтравазальну та комбінова�
ну методики. Як склерозант викори�
стовували 70 — 96% етиловий спирт.
Гемостаз досягнутий у 4 (9%) пацієн�
тів, не вдалося припинити кровоте�
чу ендоскопічними методами у 2
(12,8%) хворих, з метою досягнення
гемостазу їм встановлений зонд
Блекмора.

Фармакотерапія в усіх хворих
спрямована на зниження тиску у си�
стемі ворітної вени, що досягали
шляхом вісцеральної вазоконст�
рикції, ділатації судин, зниженням
внутрішньосудинного печінкового
опору та системного артеріального
тиску. Призначали: октреотид (сан�
достатин по 25 — 50 мкг, потім по 25
— 50 мкг/год шляхом внутрішньо�
венної інфузії до припинення кро�
вотечі, далі — по 0,1 — 0,2 мл
підшкірно двічі на добу протягом 3
— 4 діб); гліпресин (синтетичний
аналог вазопресину) з метою зни�
ження тиску у системі ворітної вени
(по 1 — 2 мг внутрішньовенно
повільно, далі — у підтримувальній
дозі, що становила 1 мг через 4 — 6
год, при необхідності лікування
продовжували 2 — 3 доби); терлі�
пресин (реместин) — аналог вазо�
пресину тривалої дії (внутрішньо�
венно по 2 мкг через кожні 6 год).

Механізм дії пов'язаний з зменшен�
ням притоку крові до ВЗВ стравохо�
ду і шлунка.

В ранньому постгеморагічному
періоді, на етапі стабілізації гемоди�
наміки, за якої неминучим є підви�
щення тиску у системі ворітної вени
(внаслідок масивної інфузійної те�
рапії), з метою попередження РК ви�
користовували програмовану гіпо�
тензію, що передбачала введення
β—блокаторів (анаприлін) са�
мостійно або в поєднанні з нітрата�
ми. Їх призначали в дозі, що забезпе�
чувала зменшення пульсу у спокою
на 25% від вихідного, або до 55 за 1
хв. При бради— та нормокардії, а та�
кож за наявності протипоказань до
призначення β—адреноблокаторів
використовували нітрати (ізо�
сорбід—5—мононітрат) по 30 — 60
мг на добу або β—адреноблокатори
у поєднанні з нітратами, які мають
синергічну дію.

За адекватної терапії з застосу�
ванням кровозамінників, зниження
рівня гемоглобіну до 50 — 60 г/л по�
треби у проведенні гемотрансфузії
не було. За більшого зниження рівня
гемоглобіну і гематокриту для усу�
нення анемії та гіпоксії переливали
еритроцитну масу (перевагу слід
віддавати відмитим еритроцитам),
вводили препарати заліза. 

Оксигенотерапію здійснювали
через носовий катетер (маску) з ог�
ляду на те, що основну масу кисню
переносять еритроцити, інгаляція
100% кисню допомагала збільшити
перенос кисню в основному внаслі�
док його додаткового розчинення у
плазмі.

Для дезінтоксикації та гепато�
протекції використовували 200 —
400 мл 5% розчину глюкози з 10 мл
10% розчину аскорбінової кислоти,
гепатокс (L—орнітину L—аспартат)
по 2 ампули на добу у 5% розчині
глюкози внутрішньовенно крапель�
но.

Призначали блокатори протон�
ної помпи внутрішньовенно: панто�
прозол (контролок) по 40 мг двічі на
добу, омепразол (омез) по 40 мг 1 —
2 рази на добу, лосек 20 мг 1 раз на
добу.

Важливу роль у проміжних про�
цесах метаболізму відіграють вітамі�



13

hirurgiya.com.ua Клінічна хірургія. — 2015. — № 10

ни групи В як складові коферментів
та ліпоєва кислота. Вітаміни В1, В2, В6

беруть участь в регуляції окисно—
відновних процесів, синтезу білка,
процесах метаболізму вуглеводів і
жирів. Вітамін В6 необхідний для
створення порфірину, синтезу гемо�
глобіну та міоглобіну. Ліпоєва
киcлота або альфа—ліпоєва киcлота
— вітаміноподібна речовина, яка бе�
ре участь у білковому і жировому
обміні, є основною частиною бага�
тьох ферментних cиcтем і не�
обхідною речовиною для вироблен�
ня енергії під час перетворення вуг�
леводів.

Проведене нами комплексне лі�
кування включало вітаміни: В1 1 мл
внутрішньом'язово на добу, В6 1 мл
внутрішньом'язово на добу, Е 200 —
300 мг на добу, альфа—ліпоєву кис�
лоту (берлітіон® 300), 600 — 1200
мг на добу, залежно від функціональ�
ного стану печінки.

З метою попередження білково—
енергетичної недостатності та тро�
фічних розладів у хворих за відсут�
ності ентерального харчування
впродовж 72 год призначали парен�
теральне живлення з використан�
ням розчинів амінокислот. Доціль�
ність їх призначення зумовлена ак�
тивацією катаболічних процесів в
організмі хворих, утилізацією влас�
них білків, що спричиняє значне
зниження рівня білкових фракцій у
крові, прогресування гепатодепре�
сії, атрофії скелетних м'язів, пору�
шення адекватного функціонування
імунної системи. Оптимальною до�
зою білка у хворих при ЦП є 0,8 —
1,5 г/кг на добу, в тому числі 1,2 г/кг
на добу — у стадії компенсації, без
виражених трофічних розладів, 1,5
г/кг на добу — у стадії декомпенсації,
за наявності трофічних розладів; по�
требу в енергетичному матеріалі (за
відсутності харчування понад 12
год) забезпечували шляхом введен�
ня розчину глюкози по 2 — 3 г/кг на
добу.

Таким чином, введення препа�
ратів амінокислот (інфезол® 40, ге�
пасол, гепасол Neo тощо) доцільне
хворим за неможливості ентераль�
ного харчування (понад 72 год), за
білково—енергетичної недостат�
ності та низького рівня альбуміну

(менше 30 г/л) в комплексі передо�
пераційної підготовки та після опе�
рації.

Одним з препаратів, що віднов�
лює баланс амінокислот, є інфезол.
Інфезол® 40 — це 4% розчин аміно�
кислот, до складу якого входять 8 не�
замінних і 6 замінних амінокислот,
що забезпечують високу біологічну
цінність препарату та дозволяють
підтримати позитивний азотистий
баланс в умовах гіперметаболічного
статусу хворого. Співвідношення
розгалужених (L—ізолейцин 2,10 г,
L—лейцин 2,75 г, L—валін 2,25 г) та
ароматичних (L—фенілаланіну 3,15
г) амінокислот становить 2,25:1, що
сприяє корекції дисбалансу аміно�
кислот в організмі та дозволяє вико�
ристовувати цей препарат в ком�
плексі терапії при захворюваннях
печінки. L—аргінін, що входить до
складу препарату, є проміжним ме�
таболітом в циклі сечовини, забез�
печує позитивний ефект щодо
знешкодження аміаку, є додатковим
фактором збільшення толерант�
ності до білка у хворих при ЦП. В 1 л
розчину інфезол® 40 міститься 5 г
глутамінової кислоти, що необхідне
для знешкодження аміаку в орга�
нізмі хворих за наявності енцефало�
патії (аміак зв'язується з глутаміно�
вою кислотою з утворенням глу�
таміну). Крім амінокислот, до складу
препарату входять 5% розчин
ксилітолу та електроліти (калій, маг�
ній). Низька осмолярність розчину
дозволяє використовувати його для
інфузії в периферійній вені за
відсутності центрального венозного
катетера.

Антибактеріальні препарати хво�
рим при ЦП з кровотечею з ВЗВ
стравоходу і шлунка призначали з
першої доби лікування у стаціонарі.
Необхідність такої терапії зумовле�
на тим, що у хворих досить часто ви�
никає бактеріальна інфекція через
занадто інтенсивне розмноження
мікрофлори в кишечнику, порушен�
ня моторики, збільшення проник�
ності його стінки. Транслокація
мікроорганізмів не тільки зумовлює
такі інфекційні ускладнення, як ас�
цит—перитоніт, а є вогнищем ендо�
токсинів, що спричиняє прогресу�
вання гепатодепресії, підвищення

тиску у системі ворітної вени, ще
більше порушення гемостазу. Особ�
ливо важливу роль відіграє пору�
шення ретикулоендотеліальної сис�
теми внаслідок утворення поза— та
внутрішньопечінкових шунтів крізь
синусоїдні судини, що не містять
зірчастих ретикулоендотеліоцитів,
зменшення їх кількості та порушен�
ня функції. Таким чином, з метою
попередження транслокації мікро�
організмів з кишечнику та пригні�
чення його амонієгенної мікрофло�
ри (також у комплексі лікування ен�
цефалопатії) доцільне призначення
антибактеріальних препаратів гру�
пи  фторхінолонів: ципрофлоксаци�
ну 1 — 2 г на добу, норфлоксацину
400 мг двічі на добу; або/та метриду
100 мл 2—3 рази на добу. Імунокори�
гувальна терапія передбачала вве�
дення ербісолу по 2 мл внутрішньо�
м'язово двічі на добу.

Результати лікування хворих з
приводу кровотечі з ВЗВ стравоходу
і шлунка та інших ускладненнь ПГ
аналізували в динаміці: безпосередні
— у строки до 6 міс, віддалені — 1—5
років, тривалість спостереження у
середньому (34,5 ± 15,3) міс.

Результати лікування оцінювали
як хороші, задовільні і незадовільні.
Хорошим результатом вважали
відсутність РК, зменшення вираже�
ності асцитично—набрякового син�
дрому, гіперспленізму; задовільним
— відсутність РК з ВЗВ стравоходу і
шлунка при збереженні або появі ас�
циту, гіперспленізму; незадовільним
— виникнення РК або смерть хворо�
го безпосередньо від РК, прогресу�
вання печінковоклітинної недостат�
ності в постгеморагічному періоді
або інші ускладнення.

В цілому хороший і задовільний
результат досягнутий у 36 (76,5%)
пацієнтів, незадовільний — в 11
(23,4%).

У строки спостереження до 6 міс
РК виник у 2 хворих — через 3,5 та 4
міс після оперативного втручання, у
4 — через 8, 18, 24 та 28 міс. В усіх
хворих РК виник за ВЗВ стравоходу
ІІІ ступеня. Функціональний клас (за
Child—Pugh) у 4 хворих відповідав
ступеню С, у 2 — ступеню В. Крово�
теча в усіх хворих припинена за до�
помогою консервативної терапії,
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крововтрата була менша, ніж до опе�
рації, гемотрансфузія застосована в
одного хворого.

При застосуванні гемаксаму в
оперованих та неоперованих хво�
рих тривалість кровотечі була мен�
шою, що свідчило про досить висо�
кий гемостатичний ефект препара�
ту. У порівнянні з етамзилатом ге�
максам має більш тривалий гемоста�
тичний ефект. Після призначення
етамзилату РК виник у 24% хворих,
гемаксаму — в 11%.

Виникнення РК свідчить про не�
обхідність його профілактики. Ре�
зультати досліджень свідчать про
різну ефективність різних схем
профілактики ШКК.

Профілактичне крапельне внут�
рішньовенне введення препарату

гемаксам (транексамової кислоти) у
дозі 250 мг на 100 мл ізотонічного
розчину натрію хлориду у протишо�
ковій палаті та за 30 хв до оператив�
ного втручання сприяло зменшен�
ню тривалості інтенсивної крово�
течі та ризику її виникнення після
операції.

Транексамова кислота — один з
найбільш ефективних інгібіторів
фібринолізу. Місцевий та системний
гемостатичний вплив, пов'язаний з
підвищенням рівня фібрину, що за�
безпечує швидкий і стійкий гемо�
стаз, а протизапальна, протиалер�
гічна та антибактеріальна актив�
ність є наслідком стимулювання ут�
ворення кінінів та інших активних
пептидів, що беруть участь в алергіч�
них і запальних реакціях. Дані літе�

ратури свідчать про можливі побічні
реакції при застосуванні транекса�
мової кислоти, проте, під час ліку�
вання ми їх не спостерігали.

ВИСНОВКИ
1. Використання інгібіторів

фібринолізу є важливим та обов'яз�
ковим заходом у лікуванні хворих з
приводу ШКК.

2. Препаратом вибору у лікуванні
та профілактиці ШКК є гемаксам.
Його введення на етапах обстежен�
ня та передопераційної підготовки
дозволило зменшити тривалість та
інтенсивність ШКК та ризик її ви�
никнення.
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