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У статтi розглядаються змiни в системi 
транспорту та споживання кисню, кислот-

но-лужного балансу у хворих з бактерiальними 
абсцесами печiнки, абдомiнальним сепсисом. 
Доведено змiшаний ґенез гiпоксiї, схильнiсть 
до метаболiчного ацидозу, що компенсується 
респiраторним алкалозом. Продемонстровано 
позитивний вплив ультрафiолетового опромi-
нення кровi у складi комплексного лiкування 
на рiвень доставки та споживання кисню, ком-
пенсацiю кислотно-лужного балансу.
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Вступ
Абсцеси печiнки (АП) залишаються однiєю 

з гострих проблем сучасної медицини. Повi-
домляється про частоту виявлення абсцесiв пе-
чiнки 0,08-2,0% серед пацiєнтiв, госпiталiзова-
них у хiрургiчнi стацiонари [3, 4, 8]. Iмовiрнiсть 
летального результату зростає вiд 13-38% при 
поодиноких до 77-90% при численних АП, час-
тота ускладнень сягає 55% [1]. Тому покращен-
ня результатiв лiкування хворих з АП лишаєть-
ся однiєю зi складних i невирiшених проблем 
хiрургiчної гепатологiї. Причинами смертi хво-
рих з АП є сепсис, септичний шок, полiорган-
на недостатнiсть (ПОН) [1-4]. Загальновiдомо, 
що успiх iнтенсивної терапiї ПОН залежить 
вiд того, наскiльки збережена здатнiсть функ-
цiональних систем органiзму забезпечувати не-

обхiдну доставку кисню та його споживання в 
тканинах. Саме через це на дiагностику та усу-
нення системної дизоксiї спрямованi зусилля 
сучасної цiльорiєнтованої iнтенсивної терапiї 
сепсису [5, 6]. На жаль, данi щодо стану систем-
ного транспорту кисню при сепсисi, викликано-
му АП, дуже обмеженi. Отримано лише окремi 
докази доцiльностi використання цiльорiєнто-
ваної терапiї сепсису при АП [2].

Ультрафiолетове опромiнення кровi 
(УФОК) широко застосовується в комплекс-
ному лiкуваннi хворих з гнiйно-запальними за-
хворюваннями [7]. Отже, зважаючи на те, що 
УФОК збiльшує кисневу мiсткiсть кровi i пок-
ращує оксигенацiю органiв i тканин, виникає 
запитання, яким чином УФОК буде впливати 
на данi показники у пацiєнтiв з АП, ускладне-
ними абдомiнальним сепсисом.

Метою дослiдження було вивчити вплив 
ультрафiолетового опромiнення кровi на по-
казники транспорту кисню, кислотно-лужний 
баланс хворих з бактерiальними абсцесом пе-
чiнки, ускладненими абдомiнальним сепсисом.

Матерiали та методи 
дослiдження

Було дослiджено показники кисневого ба-
лансу, кислотно-лужної рiвноваги у 67 пацiєн-
тiв вiком вiд 24 до 76 рокiв з бактерiальними 
АП, ускладненими сепсисом, якi знаходились 
на лiкуваннi в хiрургiчному, реанiмацiйному, 
токсикологiчному вiддiленнi Луганської об-
ласної клiнiчної лiкарнi протягом 2007-2011 
рр. Клiнiчний дiагноз сепсису ґрунтувався на 
критерiях Погоджувальної конференцiї амери-
канського коледжу пульмонологiв i Товарист-
ва медицини критичних станiв у Чикаго, 1991. 
При дослiдженнi походження АП у 27 (40,3%) 
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пацiєнтiв мав мiсце холангiогенний АП, у 21 
(31,3%) пацiєнта був контактний АП при роз-
повсюдженнi гнiйного запалення з жовчно-
го мiхура, у 12 (17,9%) пацiєнтiв АП виник 
як нагноєння посттравматичної гематоми, у 7 
(10,5%) пацiєнтiв АП був криптогенний. Чис-
леннi АП було знайдено у 10 (14,9%) пацiєн-
тiв, поодинокi — у 57 (85,1%) хворих. Численнi 
АП в усiх випадках мали холангiогенну приро-
ду. Для лiкування АП застосовувалось дрену-
вання порожнини абсцесу (абсцесiв) пiд уль-
тразвуковим контролем. Лiкування пацiєнтiв з 
холангiогенними АП мiстило чрезшкiрну чрез-
печiнкову холангiостомiю пiд ультразвуковим 
контролем, а лiкування контактних АП — лапа-
ротомiю, холецистектомiю, дренування порож-
нини абсцесу. Усi хiрургiчнi i малоiнвазивнi 
втручання здiйснювались у перший день над-
ходження пацiєнта. У пiсляоперацiйному пе-
рiодi хворi отримували iнфузiйну та антибак-
терiальну терапiю, санацiю порожнини абсцесу 
через установлений дренаж.

Для досягнення мети дослiдження хворi 
були розподiленi на двi групи — основну i кон-
трольну. У контрольну групу ввiйшли 30 па-
цiєнтiв, яким проводилось вищевказане лiку-
вання. Основну групу склали 37 пацiєнтiв, якi, 
окрiм названого лiкування, отримали 5 сеансiв 
УФОК за допомогою апарата «Надежда-О» 
(Росiя) з довжиною хвилi 254-265 нм, об’ємом 

опромiненої кровi 2 мл/кг маси тiла пацiєн-
та. Сеанси УФОК проводилися щоденно один 
раз на добу починаючи з дня надходження, пiс-
ля санацiї порожнини абсцесу i бiлiарної де-
компресiї. Середнiй вiк основної групи склав 
42,3±3,1 року, контрольної — 40,7±2,4 року.

Показники кислотно-основного стану (КОС) 
та газiв артерiальної i центральної венозної кровi 
визначались за допомогою аналiзаторiв AVL-995 
(Австрiя) та Gastat-mini (Японiя). Вмiст лакта-
ту кровi визначався ензиматичним методом — 
«Ольвексдiагностикум» (Росiя) на бiохiмiчному 
аналiзаторi Stat Fax 1904 (США). Данi парамет-
ри визначались при надходженнi, потiм щоденно 
протягом 5 днiв. Для створення референтної нор-
ми показники КОС i газового балансу визначенi 
у 40 здорових донорiв (середнiй вiк — 37,5±2,3 
року), що склали 0 групу.

Для аналiзу результатiв була створена база 
даних у програмi Statistica 6. Вiрогiднiсть вiд-
мiнностей мiж групами визначалась за допомо-
гою t критерiю Стьюдента.

Результати дослiдження  
та їх обговорення

Аналiз показникiв кисневого бюджету свiд-
чить про те, що у хворих з АП, ускладненим сеп-
сисом, мало мiсце порушення всiх ланок кисне-
вого режиму.

Таблиця 1
Динамика показникiв кисневого режиму у хворих з АП

Показники Група При надходженнi 1 доба 3 доба 5 доба 0 група
SaO2, % контрольна 86,6±1,6 86,8±1,2* 89,5±1,3* 95,1±0,4* 98,8±0,3

основна 86,7±1,6 90,1±1,0* 97,8±0,7* 98,6±0,4*
SvO2, % контрольна 58,2±3,9 57,6±3,0 59,8±2,7* 68,2±2,1* 72,2±1,2

основна 53,9±3,3 61,6±2,3 70,6±2,2* 75,9±1,5*
PaO2, мм рт.ст. контрольна 55,8±3,3 54,6±3,4* 62,3±3,6* 88,5±3,4 95,5±3,2

основна 58,0±3,9 71,1±3,9* 91,2±3,5* 93,0±1,5
PvO2, мм рт.ст. контрольна 31,7±2,4 34,5±2,2 32,7±1,5* 38,8±1,6* 39,5±0,7

основна 28,9±1,8 35,4±2,1 40,4±2,1* 44,8±1,5*
ctO2, ммоль/л контрольна 6,9±1,2 7,2±0,8 7,2±0,8* 8,5±1,3 9,2±0,8

основна 6,9±1,4 7,5±0,6 9,0±0,5* 8,9±0,6
Р50, мм рт.ст. контрольна 15,3±3,4 14,2±3,0* 14,3±2,2* 14,0±2,8* 26,0±1,4

основна 17,7±3,3 23,9±2,9* 28,4±3,7* 30,5±2,7*
Рх, мм рт.ст. контрольна 16,4±2,7 13,9±4,1* 13,9±3,1* 13,2±3,8* 35,5±3,4

основна 19,8±1,3 27,7±2,7* 37,7±3,2* 35,8±3,0*
Shunt, % контрольна 10,2±1,6 10,4±1,7* 9,2±1,8* 8,5±1,6* 5,1±1,4

основна 10,1±1,2 7,8±0,9* 4,8±1,3* 4,9±1,1*
PaO2/FiO2, мм рт.ст. контрольна 246,5±34,8 230,6±33,3 262,0±35,1* 412,1±31,3 431,0±15,2

основна 242,1±57,8 302,8±34,6 418,8±32,6* 432,8±26,4

Примiтка: * — при визначеннi вiрогiдностi рiзницi середнiх мiж основною i контрольною групами р<0,05.
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Зниження респiраторного iндексу раО2/FiO2  
свiдчить за порушення оксигенацiї кровi в ле-
генях i наявнiсть респiраторного дистрес-
синдрому. При надходженнi раО2/FiO2 склав 
246,5±34,8 мм рт.ст., що було в 1,75 разу мен-
ше вiдповiдного показника 0 групи. У хворих з 
АП вiдзначалося зниження парцiального тиску 
кисню в кровi рaO2 до 55,8±3,3 мм рт.ст., зни-
ження сатурацiї киснем артерiальної кровi SaO2 
до 86,6±1,6%, загальна концентрацiя кисню ар-
терiальної кровi ctO2 склала 75,0% вiд нормаль-
ного показника (табл. 1). Легеневий шунт зрiс 
до 10,2±1,6%, що в 2 рази перевищувало зна-
чення в 0 групi. Кисневий тиск при 50% сату-
рацiї кровi р50 при надходженнi був в 1,7 разу 
нижче нормального значення, що свiдчило про 
пiдвищення спорiдненостi гемоглобiну до кис-
ню, яку можна пояснити гiпокапнiєю. Тиск 
екстракцiї артерiального кисню рх був у 2 рази 
нижче нормального значення, що свiдчить за 
порушення транспорту кисню до тканин (табл. 
1). Парцiальний тиск кисню у венознiй кровi 
рvO2 був знижений до 31,7±2,4 мм рт.ст., сатура-
цiя венозної кровi SvO2 — до 58,2±3,9%. Врахо-
вуючи артерiальну i венозну гiпоксемiю, можна 
стверджувати, що дефiцит споживання кисню 
при сепсисi залежить вiд порушення його до-
ставки, а здатнiсть тканин утилiзувати кисень 
не знижена.

При надходженнi у хворих з АП вiдзнача-
лось пiдвищення концентрацiї молочної кис-
лоти кровi до 2,91±0,60 ммоль/л, що в 4,7 разу 
перебiльшує концентрацiю лактату в 0 групi 
(табл. 2). Це зумовлене зниженням перфузiї 

органiв i тканин i є проявом полiорганної дис-
функцiї. Анiонний провал Аgap ми знаходили 
за формулой Аgap=cNa++cK+–cCl––cHCO3

-. 
При надходженнi у хворих основної групи вiд-
значалось пiдвищення Аgap в 1,8 разу, що вка-
зує на накопичення у плазмi кислих продуктiв, 
у тому числi молочної кислоти.

При надходженнi у хворих основної гру-
пи вiдзначалась гiпокапнiя, рСО2 артерiальної 
кровi складало 32,5±1,1 мм рт.ст. Гiпокапнiю 
ми пов’язуємо зi спонтанною гiпервентиля-
цiєю, котра зумовлена гiпоксiєю.

Показники кислотно-лужного балансу у хво-
рих з АП характеризувались дефiцитом буфер-
них основ ВЕ — 2,02±1,11 ммоль/л, загальна 
кiлькiсть буферних основ ВВ склала 18,67±0,91 
ммоль/л, що свiдчило про тенденцiю до мета-
болiчного ацидозу. Концентрацiя iстинних бi-
карбонатiв АВ була знижена до 18,67±0,91 
ммоль/л.

При оцiнцi динамiки даних показникiв у 
контрольнiй групi вiдмiчається нормалiзацiя 
раО2/FiO2, рaO2, SaO2 тiльки на 5-ту добу. р50 i 
рх лишались низькими i на 5-ту добу: р50 скла-
дав 53,8%, рх — 37,1% нормального значення, 
що свiдчить про вiдсутнiсть компенсацiї систе-
ми доставки кисню протягом п’яти дiб дослiд-
ження (табл. 1). У контрольнiй групi спостерi-
гається зниження концентрацiї лактату, проте 
тiльки на 5-ту добу воно має статистичну вiро-
гiднiсть, i на 5-ту добу лактат лишається в 2,1 
разу бiльше норми (табл. 2). Iстиннi бiкарбона-
ти АВ нормалiзувались на 3-тю добу, рСО2, ВВ, 
ВЕ i Аgap — на 5-ту добу дослiдження.

Таблиця 2
Динамiка показникiв кислотно-лужного балансу у хворих з АП

Показники Група При надходженнi 1 доба 3 доба 5 доба 0 група
рН контрольна 7,37±0,07 7,38 ± 0,08 7,39 ±0,05 7,39 ± 0,05 7,39±0,06

основна 7,36±0,06 7,37±0,08 7,38±0,05 7,38±0,05
рСО2, мм рт.ст. контрольна 32,5±1,1 33,8 ±1,4 34,1±1,4* 36,6 ±1,3 38,4±0,5

основна 32,4±1,2 36,8±1,4 39,1±1,4* 39,6±1,3
ВЕ, ммоль/л контрольна -5,02±1,11 -4,54 ±0,55* -1,88 ±0,56* 2,12±0,73 1,30±0,61

основна -5,28±1,49 -2,54±0,35* 0,88±0,16* 2,03±0,58
АВ, ммоль/л контрольна 18,67±0,91 19,32±1,48 20,82±1,78 22,15±1,88 24,00±2,05

основна 18,55±0,88 20,34±1,25 20,83±1,67 23,32±1,44
ВВ, ммоль/л контрольна 41,23±1,11 42,48±1,97 46,03±1,67 48,13±3,03 48,05±2,03

основна 40,38±1,23 46,24±1,07 48,03±1,67 48,12±1,05
А gap, ммоль/л контрольна 27,2±3,0 26,6±2,5 23,3±2,8 19,4±2,0 15,0±1,2

основна 28,3±2,8 22,6±2,5 17,3±1,8 15,4±2,0
Лактат, ммоль/л контрольна 2,91±0,60 2,45±0,52 1,86±0,34 1,31±0,22* 0,62±0,13

основна 3,11±0,62 2,45±0,52 1,36±0,24 0,81±0,12*

Примiтка: * — при визначеннi вiрогiдностi рiзницi середнiх мiж основною i контрольною групами р<0,05.
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Пiсля першого сеансу УФОК в основнiй 
групi раО2/FiO2 було на 31,3% бiльше, на 3-тю 
добу — на 59,8% бiльше, нiж в основнiй групi 
(р<0,01). Таким чином, застосування УФОК 
в основнiй групi нормалiзувало раО2/FiO2 вже 
на 3-тю добу, в контрольнiй групi цей показник 
нормалiзувався тiльки на 5-ту добу дослiджен-
ня (табл. 1).

Дослiдження демонструє позитивний вплив 
УФОК на парцiальний тиск кисню в артерiаль-
нiй кровi. Через добу лiкування, коли в основ-
нiй групi в комплексi лiкувальних заходiв було 
застосоване УФОК, раО2 пiднялось до 71,1±3,9 
мм рт.ст. (122,6% вiд початкового рiвня). У той 
же час у контрольнiй групi раО2 лишалось низь-
ким — 54,6±3,4 мм рт.ст., при визначеннi вiро-
гiдностi вiдмiнностi р<0,01. Третя доба також 
демонструє рiзницю: раО2 в контрольнiй групi — 
62,3±3,6 мм рт.ст., в основнiй — 91,2±3,5 мм рт.ст., 
що на 46,4% бiльше, нiж в контрольнiй (р<0,001). 
УФОК позитивно впливало i на напругу кисню 
у венознiй кровi. При порiвняннi сатурацiї ар-
терiальної кровi киснем SaO2 слiд зазначити до-
стовiрно бiльш високi значення в основнiй групi. 
SaO2 сягає 90% в основнiй групi через добу (пiсля 
першого сеансу УФОК), у контрольнiй групi — 
тiльки на 3-тю добу дослiдження (табл. 1).

УФОК пiдвищує р50, тобто знижує спорiд-
ненiсть гемоглобiну до кисню. Якщо в конт-
рольнiй групi р50 лишався на низькому рiвнi, 
як при надходженнi, то в основнiй групi в ре-
зультатi УФОК вiдмiчалось пiдвищення р50 до 
нормальних значень i вище, те саме стосується 
i рх (табл. 1). Опосередковано УФОК впливало 
на концентрацiю лактату. Так, в обох групах у 
результатi лiкування мало мiсце його знижен-
ня, але на 5-ту добу в основнiй групi лактат був 
на 38,2% нижче, нiж в контрольнiй (р<0,05). 
За рахунок молочної та iнших органiчних кис-
лот Аgap в основнiй групi на 3-тю добу був на 
34,7%, на 5-ту добу — на 26,0% нижче, нiж у 
контрольнiй групi. Таким чином, УФОК усу-
ває схильнiсть до метаболiчного ацидозу. Це 
помiтно зi значень ВЕ, якi на 3-тю добу в кон-
трольнiй групi мали негативне значення –
1,88±0,56 ммоль/л, а в основнiй групi — пози-
тивне: +0,88±0,16 ммоль/л (табл. 2).

При зiставленнi динамiки зниження леге-
невого шунта в дослiджуваних групах слiд за-
значити, що спочатку в обох групах легеневий 
шунт був в 2 рази вище за нормальне значен-
ня 0 групи. У контрольнiй групi вiдмiчалося не-
значне зниження Shunt, %, тодi як в основнiй 
групi на 3-тю добу легеневий шунт набув нор-
мального значення (табл. 1).

Висновки
1. У хворих з абсцесом печiнки, ускладне-

ним сепсисом, мала мiсце гiпоксiя складного 
генезу (респiраторна, циркуляторна, гемiчна), 
схильнiсть до метаболiчного ацидозу, що ком-
пенсувалась респiраторним алкалозом.

2. Вiдмiчався вплив ультрафiолетового оп-
ромiнення кровi на кисневий баланс — пiдви-
щення парцiального тиску кисню i сатурацiї 
артерiальної i венозної кровi, пiдвищення за-
гальної артерiальної концентрацiї кисню.

3. Ультрафiолетове опромiнення кровi при-
зводило до пiдвищення р50, тобто зниження 
спорiдненостi гемоглобiну до кисню.

4. Ультрафiолетове опромiнення кровi при-
зводило до пiдвищення рх — тиску екстрактив-
ного кисню, що свiдчило за покращення кисне-
вого забезпечення тканин.

5. Ультрафiолетове опромiнення кровi 
знижувало легеневий шунт i пiдвищувало  
раО2/FiO2, що свiдчить про тяжкiсть респiра-
торного дистрес-синдрому.

6. Ультрафiолетове опромiнення кровi спри-
яло зменшенню концентрацiї молочної кисло-
ти, ВЕ приймало позитивне значення.

Лiтература
1.	 Тутченко М.I. Мiнiiнвазивнi втручання пiд кон-

тролем ультразвукового дослiдження в лiкуван-
нi хворих з абсцесами печiнки / М.I.Тутченко, 
Е.В.Светлiчний, О.О.Ткаченко [та iн.] // Клiнiчна 
хiрургiя. — 2009. — №1. — С. 14-17.

2.	 Ахаладзе Г.Г. Абсцессы печени / Г.Г.Ахаладзе, 
И.Ю.Церетели // Анналы хирургической гепатоло-
гии. — 2006. — Т.11, №1. — С. 97-105.

3.	 Калита Н.Я. Этиология, патогенез и клини-
ко-диагностические аспекты абсцесса печени / 
Н.Я.Калита, М.Е.Ничитайло, О.Г.Котенко [и др.] // 
Клiнiчна хiрургiя. — 2004. — №10. — С. 45-58.

4.	 Пархисенко Ю.А. Диагностика и лечение абс-
цессов печени / Ю.А.Пархисенко, А.А.Глухов, 
В.В.Новомлинский [и др.] // Хирургия. — 2000. — 
№8. — С. 35-37.

5.	 Сепсис в начале ХХI века. Классификация, клини-
ко-диагностическая концепция и лечение. Патоло-
го-анатомическая диагностика. — М.: Изд-во НЦС-
СХ им. А.Н.Бакулева РАМН, 2004. — 126 с.

6.	 Хирургические инфекции: руководство / Под ред. 
И.А.Ерюхина. — СПб.: Питер, 2003. — 864 с.

7.	 Черний В.И. Ультрафиолетовое облучение кро-
ви: современные представления / В.И.Черний, 
Е.К.Шраменко, В.А.Степанюк [и др.] 

8.	 Pyogenic liver abscess: Multivariate analysis of risk 
factors / K.T.Lee, P.C.Sheen, J.S.Chen, C.G.Ker // 
World J. Surg. — 1991. — Vol. 15. — P. 372-377.



ОРИГIНАЛЬНЕ ДОСЛIДЖЕННЯ

169Український журнал клiнiчної та лабораторної медицини • 2012, том 7, №1

Ю.А.Косенко. Влияние ультрафиолетово-
го облучения крови на транспорт кислорода 
и кислотно-щелочной баланс при абсцессе пе-
чени, осложненном абдоминальным сепсисом. 
Луганск, Украина.

Ключевые слова: абсцесс печени, сепсис, 
транспорт кислорода, кислотно-щелочной баланс, 
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В статье рассмотрены изменения в системе 
транспорта и потребления кислорода, кислотно-
щелочного баланса у больных с бактериальными 
абсцессами печени, абдоминальным сепсисом. До-
казан смешанный генез гипоксии, склонность к ме-
таболическому ацидозу, которая компенсируется 
респираторным алкалозом. Продемонстрировано 
положительное влияние ультрафиолетового об-
лучения крови в составе комплексного лечения на 
уровень доставки и потребления кислорода, ком-
пенсацию кислотно-основного баланса.

Y.A.Kosenko. Impact of ultraviolet blood radi-
ation on oxygen transport and acid-alkaline bal-
ance in liver abscess complicated by abdominal 
sepsis. Lugansk, Ukraine.

Key words: liver abscess, sepsis, oxygen transport, 
acid-alkaline balance, ultraviolet blood radiation.

The changes in oxygen transport and consumption, 
acid-alkaline balance in patients with bacterial liver 
abscesses, abdominal sepsis are considered in the ar-
ticle. The mixed genesis of hypoxia, metabolic acidosis 
inclination compensated by respiratory alkalosis was 
proved. The positive impact of ultraviolet blood radi-
ation like a part of complex treatment on the level of 
oxygen transport and consumption, acid-alkaline bal-
ance compensation was demonstrated.
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