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Резекція печінки (РП) — основний метод лікування
доброякісних та злоякісних новоутворень органа [1].
Такі оперативні втручання, як розширена РП, в тому
числі при патологічних станах паренхіми органа чи
після проведення хіміотерапії, а також повторна, одно"
моментна та етапна РП розроблені та впроваджені з ме"
тою забезпечення радикальності хірургічного втручан"
ня та досягнення кращих віддалених результатів ліку"
вання [2]. Внаслідок зменшення об'єму функціонуючої
паренхіми в оперованих хворих можливе виникнення
гострої печінкової недостатності (ГПН). Незважаючи на
впровадження в клінічну практику методів вивчення
функціональних резервів печінки з застосуванням
принципів волюметрії та обчислення об'єму залишкової
кукси печінки (ЗКП), як і застосування емболізації
ворітної вени чи асоційованого розділення печінки та
лігування ворітної вени. ГПН є основною причиною ус"
кладнень та смертності хворих [3, 4].

Частота виникнення ГПН становить 1,2 — 32% і зале"
жить від критеріїв відбору хворих та обсягу оперативно"
го втручання [5, 6]. Крім того, причиною частого вияв"
лення ГПН після РП може бути відсутність чітких загаль"
новизнаних критеріїв її діагностики. Тому вкрай важли"
ва розробка уніфікованих протоколів з метою до"
стовірного порівняння результатів у різних хірургічних
центрах. Для застосування науково обгрунтованих кри"
теріїв визначення ГПН та її тяжкості вони мають бути
доступними та простими для використання.

Метаболічні та функціональні зміни, в тому числі
ГПН після РП, є унікальними, і часто зумовлюють значні
труднощі під час корекції стану хворого. Розуміння
фізіології печінки та її змін дозволить хірургам, анес"
тезіологам та реаніматологам правильно вирішувати
післяопераційні проблеми. Для поліпшення результатів
лікування після операції застосовують адекватну нутри"
тивну підтримку, глікемічний контроль, заходи щодо
зменшення частоти післяопераційних інфекційних ус"
кладнень.

Консенсус діагностики ГПН після РП. За даними ме"
та—аналізу, виявлені 1928 наукових праць, присвячених
дослідженню проблеми ГПН [7]. Автори застосовують
різні інтерпретації терміну ГПН. Це свідчить про
відсутність у світі загальновизнаного науково—обгрун"
тованого визначення терміну ГПН. Якісні варіанти виз"
начення ГПН включали один чи кілька симптомів пору"
шення функції печінки після операції: коагулопатію,
гіпербілірубінемію, асцит, енцефалопатію тощо [8, 9].
Найчастіше автори оцінювали тяжкість ГПН на основі
лабораторних тестів, використовуючи як діагностичні
критерії, рівень білірубіну у сироватці та міжнародне
нормалізоване відношення (МНВ) чи протромбіновий
індекс (ПТІ). Деякі автори з метою виявлення ГПН
оцінювали вираженість клінічних симптомів/синд"
ромів у поєднанні з визначенням функціонального ста"
ну печінки [10, 11]. Розроблені принципи оцінки тяж"
кості ГПН [12, 13], деякі автори вивчали маркери та фак"
тори прогнозування впливу ГПН на післяопераційну
смертність пацієнтів. Так, проаналізовані результати
лікування 704 хворих, яким здійснено РП [14]. ГПН діаг"
ностували за рівнем МНВ менше 50% та вмістом
білірубіну у сироватці понад 50 мкмоль/л на 5—ту добу
після операції, що вважали стійким кореляційним мар"
кером смертності в післяопераційному періоді [15]. В
іншому дослідженні у 1059 хворих без цирозу та
печінкової недостатності до операції встановлено, що
пікова концентрація білірубіну у сироватці крові (понад
7 мг/мл) є інформативним предиктором виникнення
ГПН у термінальній стадії післяопераційної смертності
та високої частоти післяопераційних ускладнень у
пацієнтів, яким здійснено "велику" РП (3 сегмента і
більше) [16, 17]. Запропоновано класифікацію тяжкості
ГПН [18]. Критерії диференційного діагнозу включали 4
параметри (рівень загального білірубіну у сироватці
крові, МНВ, концентрація у сироватці лактату, тяжкість
енцефалопатії), відповідно, запропоновано виділяти 4
ступеня ГПН. 
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Стандартний біохімічний аналіз печінкових проб та
коагулограми у хворих, яким виконані оперативні втру"
чання на печінці, свідчив, що у більшості хворих рівень
загальної фракції білірубіну у сироватці та МНВ нор"
малізувалися на 5—ту добу, в тому числі у хворих, яким
здійснено розширену "велику" РП [19].

ГПН після РП характеризується втратою здатності
печінки здійснювати синтетичну, екскреторну та деток"
сикаційну функції, що супроводжується підвищенням
рівня МНВ та загального білірубіну у сироватці крові на
5—ту добу після операції і пізніше.

Показники коагулограми та вміст білірубіну у сиро"
ватці крові рекомендують оцінювати відповідно до ла"
бораторних стандартів. Такі критерії слід застосовувати
у хворих як за фізіологічного стану паренхіми печінки,
так і патологічно зміненого. За наявності у конкретного
хворого патологічних змін МНВ чи білірубіну до опе"
рації діагноз ГПН на 5—ту добу після неї встановлюють,
порівнюючи ці показникі з такими самими на 4—ту до"
бу. Необхідність введення хворим факторів зсідання
крові, зокрема, свіжозамороженої плазми (СЗП) з метою
нормалізації МНВ на 5—ту добу після операції та
гіпербілірубінемії свідчить про наявність ГПН.

Оцінка тяжкості ГПН у хворих, яким здійснено РП.
ГПН може бути транзиторною, оскільки після РП її
функція може відновлюватись завдяки здатності органа
до регенерації, а отже, і відновлення функції. В інших си"
туаціях втрата функції печінки може бути потенційною
загрозою життю оперованого хворого. Поряд з реко"
мендаціями щодо встановлення діагнозу ГПН після опе"
рації рекомендують оцінювати тяжкість цього усклад"
нення.

Тяжкість ГПН у хворих, яким здійснено РП
(International Study Group of Liver Surgery — ISGLS).

Визначення. ГПН — це втрата печінкою здатності (у
хворих як за нормальної, так і патологічно—зміненої
функції печінки до операції) забезпечувати синтетичну,
екскреторну та дезінтоксикаційну функції, що супрово"
джується підвищенням рівня МНВ (або потребує введен"
ня факторів зсідання крові з метою нормалізації МНВ)
та гіпербілірубінемією (за даними локальної лабора"
торії) на 5—ту добу після операції чи пізніше. При вияв"
ленні у хворого підвищення рівня МНВ та білірубіну у
сироватці крові, діагноз ГПН встановлюють за підви"
щенням рівня МНВ (зменшення ПТІ) та білірубінемії на
5—ту добу після резекції печінки у порівнянні з показ"
никами у попередню добу. Слід виключити інші причи"
ни виникнення гіпербілірубінемії, зокрема, механічну
обструкцію жовчовивідних шляхів.

Ступінь тяжкості ГПН.
А — порушення лабораторних показників, проте, не

потребує додаткової корекції
В — порушення лабораторних показників, можлива

неінвазивна корекція стану пацієнта
С — порушення лабораторних показників, потрібна

інвазивна тактика лікування пацієнта.
Тяжкість ГПН в оперованих хворих слід визначати за

найбільш вираженими критеріями (достатньо одного

критерію інвазивного чи неінвазивного методу лікуван"
ня, коли диференційний діагноз проводять між ГПН сту"
пеня С і В).

ГПН ступеня А свідчить про погіршення функції
печінки після операції, проте, це не потребує зміни так"
тики лікування хворого. Діагноз встановлюють на
підставі виявлення погіршення лабораторних тестів. У
таких хворих немає додаткових симптомів у порівнянні
з такими за стандартного перебігу хвороби, лікування
проводять у звичайному стаціонарному режимі.

ГПН ступеня В після операції свідчить про не"
обхідність корекції консервативної тактики лікування,
проте, стан хворого можна стабілізувати без застосуван"
ня інвазивних методів. Неінвазивне лікування може
включати призначення СЗП, альбуміну, діуретиків та
неінвазивних методів вентиляції легень. Крім того,
зміни тактики лікування та застосування інтенсивної те"
рапії можливі лише за умови порушення функції па"
ренхіми ЗКП, що класифікують як ГПН ступеня В. У та"
ких пацієнтів застосовують додаткові діагностичні за"
ходи, зокрема, ультразвукове дослідження, спіральну
комп'ютерну томографію з метою виключення ме"
ханічної обструкції жовчовивідних шляхів та абсцесів і
скупчень рідини. За наявності ознак інфекційних ус"
кладнень (лейкоцитоз тощо) слід провести оглядову
рентгенографію органів грудної порожнини та бак"
теріологічне дослідження виділень, крові та сечі,
комп'ютерну томографію головного мозку для виклю"
чення інших причин погіршення стану хворого. У
пацієнтів при ГПН ступеня В виявляють клінічно значу"
щий асцит, збільшення маси тіла, помірно виражену ди"
хальну недостатність. Таким хворим проводять помір"
ну/інтенсивну терапію, досвідчений середній медичний
персонал здатний надавати належну допомогу паці"
єнтам і в умовах стаціонару без застосування реанімації.

ГПН ступеня С. Пацієнтам призначають інвазивні ме"
тоди корекції стану після операції. Зокрема, гемодіаліз,
інтубацію трахеї, механічну вентиляцію, екстракорпо"
ральну підтримку печінки, "рятівну" гепатектомію та
трансплантацію. У хворих, яким застосовують кардіо"
логічну підтримку (вазоактивні препарати) з приводу
ГПН, її слід класифікувати як ступеня С, так само, як і у
хворих, яким здійснюють інфузію розчину глюкози з
приводу персистуючої гіпоглікемії. Стан хворих при
ГПН ступеня С тяжкий, тому  медичну допомогу їм нада"
ють в умовах відділення реанімації. У таких пацієнтів ви"
являють асцит, генералізовані набряки, нестабільність
показників гемодинаміки, виражені розлади дихання,
енцефалопатію. Крім того, ГПН ступеня С є фактором
ризику виникнення генералізованих інфекцій, тому слід
проводити антибактеріальну терапію з профілактич"
ною метою, хоча така тактика має бути підтверджена
подальшими  клінічними дослідженнями.

Контроль рідини та електролітів. Ранній період
після РП характеризується дисбалансом рідини та елек"
тролітів, що спричиняє розлади функції ЗКП. Підтри"
мання адекватного балансу рідини та нормальної
функції нирок має вирішальне значення з огляду на
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гіпотензію, зумовлену вазодилатацією. За таких умов
введення колоїдних розчинів забезпечує відновлення
внутрішньосудинного об'єму. Рекомендують також об"
межене призначення інфузійних розчинів з високим
вмістом натрію, раціональне використання діуретиків.

Гіперлактатемія і гіпофосфатемія є найчастішими
розладами у пацієнтів після РП. Адже, в умовах ГПН
печінка виробляє лактат, а не метаболізує його. При цьо"
му рівень лактату і білірубіну у сироватці крові може бу"
ти критерієм оцінки тяжкості гіпоксії клітин, предикто"
ром смертності та якості лікування. Через це після опе"
рації не рекомендують призначати таким пацієнтам
розчини, до складу яких входить лактат.

Гіпофосфатемію виявляють майже в усіх пацієнтів
після "великої" РП. Патогенез гіпофосфатемієї після РП
недостатньо досліджений. Гіпоксія клітин, спричинена
гліколізом як пухлинного ґенезу, так і травмою печінки,
зумовлює накопичення органічних фосфатних сполук
за одночасного зниження рівня внутрішньоклітинного
органічного фосфату. У міру дифузії фосфату в клітинах
знижується його рівень в крові, що зумовлює гіпофос"
фатемію. Зменшення внаслідок цього механізму вмісту
внутрішньоклітинного неорганічного фосфату є кри"
тичною ланкою і може спричинити виснаження АТФ та
ініціювати генерування супероксидних радикалів у
внутрішньоклітинних і позаклітинних джерелах. За не"
обтяжених ситуацій фосфорильовані сполуки мета"
болізуються в циклі трикарбонових кислот, зумовлюю"
чи відновлення рівня АТФ. За більш тяжкого виснаження
дефіцит АТФ може стати причиною дисфункції клітин в
різних органах і системах. Гіпофосфатемія і зумовлені
нею порушення енергетичного обміну спричиняють
патологічні зміни, в  тому числі дихальну недостатність,
аритмію, зміни в системі кровотворення, інсулінорезис"
тентність, нервово—м'язову дисфункцію.

Стандартне лікування після РП має включати адек"
ватне відновлення вмісту фосфату шляхом інфузії роз"
чинів, в складі яких міститься калію фосфат, а також за
можливості харчування хворого слід проводити ко"
рекцію раціону. Оцінка наведених змін можлива шля"
хом вимірювання рівня фосфатів у сироватці, зокрема,
2,3 дифосфогліцеролу, а також нуклеотидних продуктів
у сечі, які є більш чутливими фізіологічними маркерами.
Низький рівень у сироватці 2,3 дифосфогліцеролу і ви"
сокий — нуклеотидів та їх продуктів розпаду в сечі
свідчать про недостатній рівень внутрішньоклітинного
фосфату. В цілому, гіпофосфатемія після РП може спри"
чинити згубні наслідки, тому має бути коригована. По"
дальші дослідження, що допоможуть з'ясувати па"
тофізіологію гіпофосфатемії після РП, сприятимуть
поліпшенню результатів лікування.

Контроль глікемії. Неалкогольна жирова дистрофія
печінки (НЖДП) є однією з провідних причин підви"
щення активності трансаміназ у сироватці крові за умо"
ви виключення цирозу печінки за даними гістологічних
досліджень [20]. НЖДП супроводжується стеатозом
(надмірне накопичення тригліцеридів), стеатогепати"
том (пошкодження гепатоцитів, інфільтрація проза"

пальними клітинами, фіброз) та цирозом [21], що
підтверджують даними гістологічних досліджень.
НЖДП часто асоціюється з цукровим діабетом та
ожирінням, частоту виявлення якого розцінюють в світі
як епідемію [14]. Слід зазначити, що не в усіх пацієнтів
при цукровому діабеті чи ожирінні виявляють НЖДП.

Деякі хіміотерапевтичні засоби мають гепатотоксич"
ний ефект. Зокрема, при хіміотерапії з застосуванням
іринотекану та фторурацилу стеатогепатит виявляють
відповідно у 20 та 5% хворих [15]. Призначення ок"
саліплатину асоціюється з виникненням синдрому си"
нусоїдальної обструкції (ССО) [7]. Вживання алкоголю
також є частою причиною стеатозу печінки [15, 22]. Сте"
атоз печінки асоціюється з підвищеним ризиком виник"
нення ускладнень після операції, помірно виражений
чи виражений стеатоз корелює з високою смертністю
та частотою виникнення ГПН після хірургічного втру"
чання [23]. Цукровий діабет та ожиріння є незалежними
факторами ризику виникнення ускладнень (інфекцій"
них, серцево—судинних, ниркових) після "великої" РП.

Гіперглікемія, індукована хірургічним стресом, спри"
чиняє порушення регуляції обміну речовин в печінці та
імунних функцій, що може зумовлює несприятливі ре"
зультати. Контроль рівня глюкози в крові та інтенсивна
інсулінотерапія пацієнтів забезпечують зменшення час"
тоти ускладнень та смертність. Виникнення інсуліноре"
зистентності після РП ускладнює контроль адекватного
рівня глюкози в крові.

Контроль системи коагуляції. Контроль таких по"
казників зсідання крові, як МНВ/ПТІ, особливо на 2—5—
ту добу після операції, є критично важливою процеду"
рою. Патологічні зміни цих показників корелюють з об"
сягом РП, виникають внаслідок пригнічення синтетич"
ної функції ЗКП, а також пері— та постопераціної гемо"
трансфузії та використання факторів зсідання крові. Ре"
комендують профілактичне введення СЗП при МНВ 2,0 і
більше з метою уникнення кровотечі. За даними,
дослідників, профілактичне переливання СЗП за ПТІ по"
над 16 с пацієнтам після РП важливе для попередження
повторного метастазування в печінку при колоректаль"
ному раку. Поєднане введення СЗП, препаратів вітаміну
К, октреотиду та VIIа фактору зсідання крові використо"
вують для корекції коагулопатії і запобігання виникнен"
ню кровотечі при ГПН.

Профілактика післяопераційних інфекцій. Інфекції
після РП є однією з основних причин післяопераційної
захворюваності та смертності, що також впливає на дов"
гостроковий прогноз. Факторами ризику виникнення
післяопераційних інфекційних ускладнень є ожиріння,
наявність до операції жовчного дренажу, обсяг РП,
інтраопераційна крововтрата, супутні захворювання,
утворення біломи після операції. Раннє виявлення
післяопераційних інфекцій, вчасне застосування ан"
тибіотиків широкого спектру дії та контроль перебігу
інфекції мають першорядне значення. У хворих після
РП виявляють порушення функції кишкового бар'єру і
мікробного балансу кишечнику, що зумовлює системне
запалення та інфекційні ускладнення. Тому доцільне
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раннє ентеральне харчування, спрямоване на захист
бар'єрної функції кишечнику і зменшення частоти
інфекційних ускладнень. 

Вважають, що для профілактики післяопераційних
інфекцій необхідне використання синбіотичного ліку"
вання. Пробіотики — це бактерії, що в симбіозі з мікро"
флорою хворого поліпшують мікробний баланс кишеч"
нику. Пребіотики представляють групу мікроорганізмів,
що не впливають на травлення, а вибірково змінюють
ріст і активність мікрофлори товстого кишечнику.
Поєднане призначення про— і пребіотиків представляє
синбіотічну терапію.

Синдром синусоїдальної обструкції (ССО) та його
вплив на функцію печінки. У 1920 р. вперше описане за"
хворювання, що зумовлювало оклюзію вен паренхіми
печінки внаслідок отруєння піролізиновими алкалоїда"
ми, на той момент морфологи виявили пошкодження
центральних вен, а також синусоїдних вен печінки [24].
У 1999 р. представлено модель захворювання у щурів з
оклюзією вен печінки, індукованою монокроталіном
[25]. Патоморфологічні зміни, які макроскопічно опису"
ють як "голуба печінка", відомі під терміном ССО. За да"
ними літератури, ССО часто виявляють у хворих на  ко"
лоректальний рак за метастатичного ураження печінки,
яким проводили хіміотерапію. Під терміном ССО ро"
зуміють пошкодження мембрани синусоїдної судини,
відкладення колагену в навколосинусоїдному просторі,
дилатацію синусоїдних судин. Патофізіологія ССО
включає збільшення рівня супероксидних радикалів та
радикалів оксиду азоту, деполімеризацію F—актину та
підвищення активності матриксних металопротеїназ
(ММП—9, ММП—2) у клітинах ендотелію судин [26, 27].
Отже, ССО асоціюється з фіброзом, і в подальшому — з
портальною гіпертензією, печінковою недостатністю.

У 2004 р. опубліковані клінічні дані щодо виникнен"
ня ССО після неоад'ювантної поліхіміотерапії (ПХТ) у
хворих з приводу метастатичного колоректального ра"
ку [26]. Автори запропонували класифікацію ССО за сту"

пенем (0 — зміни відсутні; 1 — легкий ступінь, печінкова
часточка уражена до 1/3 поверхні; 2 — помірний
ступінь, печінкова часточка уражена до 2/3 поверхні; 3
— виражені зміни, повне ураження печінкової часточ"
ки). У 34 (79,1%) з 43 хворих, яким призначали ок"
саліплатин, діагностований ССО. Встановлений коре"
ляційний зв'язок між частотою виявлення ССО та при"
значенням схем хіміотерапії на основі оксаліплатину та
фторурацилу: у 8,3 — 51,6% спостережень виник ССО 2
— 3 ступеня [18, 28, 29]. Тяжкість ГПН після операції за"
лежала від кількості курсів неоад'ювантної хіміотерапії
[26], післяопераційні ускладнення, пов'язані з дис"
функцією печінки, характерні для пацієнтів, у яких вже
існували захворювання печінки [18]. За короткого курсу
ПХТ на основі оксаліплатину не спостерігали збільшен"
ня частоти ранніх післяопераційних ускладнень. При
виникненні ССО внаслідок токсичного впливу хіміоте"
рапії відзначали підвищення опору току крові між систе"
мою ворітної вени та печінковими венами. Портальна
гіпертензія спричиняла спленомегалію, стійку тромбо"
цитопенію, кровотечу з варикозно—змінених вен стра"
воходу, гемороїдальних вен. Отже, ССО супровод"
жується зниженням ефективності неоад'ювантної ПХТ
на основі оксаліплатину, що погіршує віддалені резуль"
тати хірургічного лікування. Гіпоксія клітин є найбільш
важливим чинником, що впливає на перебіг захворю"
вання.

Вважаємо, що запропоноване визначення тяжкості
ГПН та шкали застосовуватимуть у подальших
дослідженнях з метою стандартизації хірургічних ус"
кладнень в післяопераційному періоді та можливості
стратифікованого порівняння безпосередніх резуль"
татів досліджень при виконанні РП. Вивчення
фізіологічних змін в тканинах оперованої печінки у
хворих онкологічного профілю дозволить покращити
алгоритми діагностики та контролю ГПН.
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