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а сучасному етапі розвитку
абдомінальної хірургії про�
блема діагностики й ліку�
вання ПП посідає особливе

місце [1, 2]. Поряд з удосконаленням
хірургічної техніки, розширенням
показань до виконання хірургічних
втручань та збільшенням їх обсягу,
ПП є найчастішою причиною здій�
снення релапаротомії [3 — 5]. ПП
становить 43,7 — 63,8% в структурі
всіх ускладнень і є причиною смерті
50 — 86% хворих [4 — 7]. 

Особливе значення проблема
ПП має у пацієнтів похилого та ста�
речого віку, оперованих в екстрено�
му порядку на тлі супутніх захворю�
вань у стадії декомпенсації [3 — 7]. 

Першочерговим завданням під
час лікування пацієнтів з приводу ГЗ
ОЧП є раннє прогнозування та по�
передження ПП. В умовах лавино�
подібного прогресування тяжкості
інтоксикації при ПП активізується
апоптоз — закладена природою у
кожній клітині ссавців програма са�
мознищення — оберненого до пев�
ного моменту процесу, що дозволяє
біологічно доцільно контролювати
кількісні та якісні характеристики
клітин різних тканин — НГ, лімфо�
цитів, ендотеліоцитів, гепатоцитів,
ентероцитів, кардіоміоцитів тощо
[6, 8]. Вивчення процесів апоптозу
при ПП дозволить оптимізувати
діагностичну й лікувальну тактику
[9, 10].

Мета дослідження: вивчити
співвідношення процесів апоптозу
та некрозу циркулюючих НГ після
хірургічного лікування ГЗ ОЧП,
оцінити його прогностичне значен�

ня для попередження виникнення та
прогресування ПП.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Визначене співвідношення про�
цесів апоптозу та некрозу циркулю�
ючих НГ у 43 хворих за середнього й
високого ризику виникнення та
прогресування ПП за оригінальним
способом [11, 12]. У 28 (65,1%) хво�
рих відзначений високий, у 15
(34,9%) — середній ризик виникнен�
ня ПП після первинної санації че�
ревної порожнини з приводу ГЗ
ОЧП.

Для порівняння співвідношення
процесів апоптозу та некрозу цир�
кулюючих НГ дослідження проводи�
ли у 1—шу та на 4—ту добу післяопе�

раційного періоду (період макси�
мальної вираженості симптомів
інтраабдомінальних інфекційних
ускладнень та декомпенсації су�
путніх захворювань). Для вивчення
апоптозу та некрозу здійснювали
оптичну мікроскопію периферій�
них НГ [6, 9 — 11].

У дослідження включали паці�
єнтів віком від 18 до 93 років, у яких
діагностовані ГЗ ОЧП, ускладнені
перитонітом, в ургентному порядку
усували джерело перитоніту та
здійснювали санацію черевної по�
рожнини. 

У дослідження не включали
пацієнтів, які померли внаслідок де�
компенсації тяжких супутніх захво�
рювань та формування тяжкої
поліорганної недостатності у найб�
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лижчому післяопераційному періоді
(1 — 3 доби).

Чоловіків було 24 (55,8%), жінок
— 19 (44,2%). Вік пацієнтів у серед�
ньому (58,6 ± 1,63) року. Групи за
статтю, віком пацієнтів, етіологіч�
ним чинником основного захворю�
вання, причинами виникнення ПП,
тяжкістю стану, який оцінювали за
шкалою APACHE II, Мангеймським
індексом перитоніту були зіставні.

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час аналізу гемограми у прак�
тично здорових донорів і пацієнтів з
ГЗ ОЧП виявлені дегенеративні змі�
ни НГ різної вираженості (табл. 1).

Рівень спонтанного апоптозу НГ
в мазках, виготовлених відразу після
взяття крові, у пацієнтів за високого
ризику виникнення ПП в 1,5 разу
більший, ніж у здорових донорів. У
хворих після санації черевної по�
рожнини за середнього ризику ви�
никнення ПП кількість НГ, що пере�
бували у стадії апоптозу, була зістав�
на з такою у здорових донорів.

При підрахунку кількості НГ, що
руйнувалися шляхом некрозу, у хво�
рих за високого ризику виникнення
ПП відзначене переважання непри�
родного типу руйнування пери�
ферійних НГ у порівнянні з здоро�
вими донорами. При цьому, частота
некрозу НГ у хворих за середнього
ризику виникнення ПП суттєво не

збільшувалася у порівнянні з такою у
донорів.

При аналізі співвідношення не�
кроз/апоптоз встановлено, що у 1—
шу добу після первинної санації че�
ревної порожнини з приводу ГЗ
ОЧП у пацієнтів за високого ризику
виникнення ПП цей показник змен�
шився в 1,3 разу. Це свідчило про пе�
реважання апоптотичної загибелі
НГ у хворих за високого ризику ви�
никнення ПП та сумнівного прогно�
зу. При цьому, за середнього ризику
виникнення ПП співвідношення не�
природної до природної загибелі
клітин крові відповідало такому у
здорових донорів.

На 4—ту добу після первинної са�
нації черевної порожнини при вста�
новленні на основі використаної на�
ми прогностичної шкали високого
ризику, незважаючи на проведене
адекватне лікування, ПП виник у 23
(82,1%) хворих, у 5 (17,9%) — ПП не
було; за вихідного середнього ризи�
ку ПП у 6 (40%) хворих він виник, у 9
(60%) — не виник.

На 4—ту добу після первинної ла�
паротомії відзначені суттєві зміни
загибелі НГ у хворих (табл. 2).

Аналізуючи кількісні показники
шляху загибелі НГ, слід наголосити,
що у пацієнтів за високого ризику
ПП, у яких він виник, відзначали
суттєве зменшення частоти апопто�
зу НГ — у 2,2 разу у порівнянні з та�
кою у здорових донорів. За його

відсутності — частота спонтанної
загибелі НГ шляхом апоптозу зістав�
на з такою у донорів.

Дослідження процесів апоптозу
за середнього ризику свідчило, що у
хворих, у яких на 4—ту добу виник
ПП, спостерігали зменшення цього
показника в 1,5 разу. За сприятливо�
го перебігу післяопераційного пері�
оду частота фізіологічної загибелі
НГ зіставна з такою у здорових до�
норів.

Протилежні зміни відзначали
при дослідженні руйнування НГ
шляхом некрозу. При виникненні
ПП у хворих за високого ризику ча�
стота загибелі НГ шляхом некрозу в
1,4 разу перевищувала таку у до�
норів. У пацієнтів за відсутності ПП
на 4—ту добу після первинної са�
нації черевної порожнини частота
некрозу периферійних НГ суттєво
не збільшувалась. За середнього ри�
зику виникнення ПП на 4—ту добу
після первинної санації черевної по�
рожнини супроводжувалося віро�
гідним збільшенням частоти некро�
зу НГ у порівнянні з такою у здоро�
вих донорів. Неускладнений перебіг
післяопераційного періоду за серед�
нього ризику виникнення ПП також
супроводжувався незначним, проте,
достовірним збільшенням частоти
некрозу фагоцитів.

Такі зміни зумовили вірогідне
збільшення перерозподілу співвід�
ношення некроз/апоптоз у бік не�

Òàáëèöÿ 1. Ìîðôîëîã³÷í³ îñîáëèâîñò³ ÍÃ ó ïàö³ºíò³â ïðè ÃÇ Î×Ï ó 1–øó äîáó ï³ñëÿ îïåðàö³¿ 

Âåëè÷èíà ïîêàçíèêà â ãðóïàõ )mx( ±  

Ïîêàçíèê 

çäîðîâèõ äîíîð³â 
çà ñåðåäíüîãî ðèçèêó ÏÏ  

(n = 15) 

çà âèñîêîãî ðèçèêó ÏÏ  

(n = 28) 

Àïîïòîç ÍÃ, % 10,1 ± 0,37 11,3 ± 0,68 15,0 ± 0,67*
Δ
 

Íåêðîç ÍÃ, % 46,8 ± 1,97 48,8 ± 3,61 54,1 ± 2,84*
Δ
 

Íåêðîç/àïîïòîç ÍÃ 4,63 ± 0,27 4,32 ± 0,42 3,60 ± 0,33*
Δ
 

Ïðèì³òêà. Ð³çíèöÿ ïîêàçíèê³â äîñòîâ³ðíà ó ïîð³âíÿíí³ ç òàêèìè: * – ó çäîðîâèõ äîíîð³â; 
Δ 

– çà ñåðåäíüîãî ðèçèêó  

(ð<0,05 – 0,001). Òå æ ó òàáë. 2. 

 

Òàáëèöÿ 2. Ìîðôîëîã³÷í³ îñîáëèâîñò³ ÍÃ ó ïàö³ºíò³â íà 4–òó äîáó ï³ñëÿ îïåðàòèâíîãî âòðó÷àííÿ 

Âåëè÷èíà ïîêàçíèêà â ãðóïàõ )mx( ±  

çà ñåðåäíüîãî ðèçèêó ÏÏ (n = 15) çà âèñîêîãî ðèçèêó ÏÏ (n = 28) Ïîêàçíèê 

çäîðîâèõ äîíîð³â 

âèíèê (n = 6) íå âèíèê (n = 9) âèíèê (n = 23) íå âèíèê (n = 5) 

Àïîïòîç ÍÃ, % 10,1 ± 0,37 6,72 ± 0,53* 10,8 ± 0,94 5,13 ± 0,42*
Δ
 9,97 ± 0,78

Δ
 

Íåêðîç ÍÃ, % 46,8 ± 1,97 60,3 ± 4,81* 56,8 ± 3,92* 64,2 ± 4,19*
Δ
 54,1 ± 3,97

Δ
 

Íåêðîç/àïîïòîç ÍÃ 4,63 ± 0,27 8,97 ± 0,69* 5,26 ± 0,42 12,5 ± 0,73*
Δ
 5,42 ± 0,41

Δ
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крозу у пацієнтів при виникненні
ПП на відміну від хворих, у яких
післяопераційне ускладнення не ви�
никло, незалежно від вихідного сту�
пеня ризику.

ВИСНОВКИ
1. Посилення процесів фізіоло�

гічної та нефізіологічної загибелі НГ,
а також зміна співвідношення не�
кроз/апоптоз в бік некрозу свідчить
про високу ймовірність виникнення
післяопераційних ускладнень, зок�
рема, ПП.

2. Результати дослідження дають
можливість зробити попередній
прогноз і передбачити виникнення
цих ускладнень та обрати оптималь�
ну тактику лікування.
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