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У виникненні віддалених післяопераційних ускладнень у хірургії шлунка, в тому числі рецидиву виразки, неабиякий
вплив має локальний кровобіг у слизовій оболонці цього органа. У процесі вивчення локального кровобігу слизової
оболонки гастродуоденальної зони після різних методів хірургічного лікування виразкової хвороби шлунка нами відмічено
переваги органощадного методу ПРІСШ над резекційними методами в плані кращого відновлення локального кровобігу
та профілактики виникнення пізніх післяопераційних розладів. Вивчення локального кровобігу (ЛК) здійснювали за
методом Muracami Motonobu (1982) [10] в модифікації Л. Я. Ковальчука (1984) [3]. Контролем служили 30 здорових осіб
різного віку (добровольці, студенти, інтерни), які в анамнезі та на час обстеження не мали патології з боку органів
гепато-панкреато-гастродуоденальної зони.

In the distant postoperative complications arose in surgery of the stomach, including the recurrence of ulcers, a great influence
has the local bloodflow in the mucosa of this organ. During the study of local bloodflow of mucosa of gastro-duodenal area after
different methods of surgical treatment of gastric ulcers we pointed out the benefits of organsaving method ERISSS over the
resective methods in terms of better local bloodflow and prophylaxis of appearance of late postoperative disorders. The study of
local bloodflow (BF) was carried out by Muracami Motonobu’s method (1982) [10] in the modification of L. Ya. Kovalchuk
(1984) [3]. As a controls served 30 healthy persons of all ages (volunteers, students and interns) who inhistory and in the survey
had no pathology on the part of hepato-pancreato-gastro-duodenal area.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Лікування виразкової хво-
роби на початку ХХІ століття залишається одним із
найбільш актуальних і до кінця не вирішених пи-
тань. Консервативне лікування, незважаючи на по-
тужний арсенал сучасних противиразкових препа-
ратів, не завжди ефективне, у зв’язку з чим збільшив-
ся відсоток ускладнених форм виразкової хвороби
[2, 7]. У виникненні виразок виділяють три основні
теорії: судинну, гуморальну та нейрогенну [1]. Гіпок-
сія та ішемія  спричиняють глибокі розлади об-
мінних процесів у стінці шлунка, при яких страж-
дає енергетичний обмін за рахунок порушення син-
тезу глікогену, зниження рівня АТФ, порушується
продукція та секреція муцинів, пригнічується поділ
клітин [9]. Згідно з даними літератури, розлади го-
меостазу, що супроводжуються гіпоксією тканин,
призводять до активації процесів перекисного окис-
нення ліпідів (ПОЛ) і порушення функції антиок-
сидантної системи, що викликає накопичення про-
дуктів ПОЛ, які, в свою чергу, служать пошкоджу-
ючими агентами для клітинних мембран і клітин-
них структур [8]. Досить вагомі результати отримано
в процесі дослідження кровобігу в слизовій обо-

лонці шлунка. Доведено, що у хворих на ВХ у пе-
ріод загострення об’ємний кровобіг у СОШ зни-
жений. При ремісії у хворих із невеликою трива-
лістю хвороби він відновлюється, а при довготри-
валій ремісії – покращується [5]. Встановлено, що
у хворих на виразкову хворобу порушений крово-
обіг на рівні мікроциркуляторного русла. Дослід-
ження Л. Я. Ковальчука довели наявність ішемії СО
при даній патології, в умовах якої розвивається
тканинна гіпоксія, що приводить до комплексу па-
тобіохімічних відхилень, а саме: сповільнення
окисно-відновних процесів, накопичення недо-
окиснених продуктів жирних кислот, активації пе-
рекисного окиснення ліпідів, що, в свою чергу,
призводить до порушення структури мітохондрі-
альних мембран, своєрідної модифікації їх фосфо-
ліпідного складу, проникності субклітинних лізо-
сомних утворів і активації катаболічних процесів
у слизовій оболонці шлунка та розвитку виразки
[4, 5, 6].  Таким чином, проблема лікування вираз-
кової хвороби, а також попередження рецидивів у
післяопераційному періоді, і надалі залишається
невирішеною та потребує подальших наукових те-
оретичних і практичних пошуків та розробок.
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Матеріали і методи. Матеріалом для статис-
тичної обробки служили дані, отримані в резуль-
таті обстежень 105 хворих на виразкову хворобу
шлунка. За методом виконаного оперативного втру-
чання хворих поділено на 4 групи: 1-шу групу скла-
ли 73 пацієнти до операції (в даній групі не прово-
дились доопераційні обстеження хворих із перфо-
рацією та незупиненою кровотечею в зв’язку з ви-
конанням у них оперативного втручання в
ургентному порядку), 2-гу – 30 обстежених у
післяопераційному періоді, яким виконано органо-
щадну операцію – прицільну резекцію ішемізовано-
го сегмента шлунка, поєднану з СПВ за методом
Л. Я. Ковальчука (СПВ + ПРІСШ); 3-тю – 39 паці-
єнтів, яким виконано резекцію за Більрот-І; 4-ту –
36 хворих, яким виконано резекцію за Більрот-ІІ.
Обстеження оперованих хворих проводили у відда-
леному періоді через 1–12 років після операції.

ЛК СОШ і ДПК досліджували полярографіч-
ним методом за водневим кліренсом [11, 15] із зас-
тосуванням імпульсного режиму реєстрації швид-
кості очищення слизової оболонки від водню під
час виконання фіброгастроскопії.

Результати досліджень та їх обговорення. ЛК
у всіх групах обстежуваних визначали у двох варі-
антах – після ПРІСШ та резекційних методів у трьох
анатомічних точках, які власне дають нам чітку оцін-
ку ймовірних змін та відповідають точкам конт-
рольної групи. Так, після ПРІСШ із СПВ цими точка-
ми були: дистальний відділ кукси шлунка по великій
кривині (фактично це відповідає середній третині
тіла шлунка до операції, а в даному випадку є мар-
гінальною зоною гастро-гастроанастомозу), ант-

ральний відділ шлунка по великій кривині, цибули-
на ДПК. Після резекції за Більрот-І – в дистально-
му відділі кукси шлунка по великій кривині, в мар-
гінальній зоні гастродуоденоанастомозу (ГДА) та
початковому відділі ДПК; за Більрот-ІІ – в дисталь-
ному відділі кукси шлунка по великій кривині, в
маргінальній зоні гастроентероанастомозу (ГЕА) та
початковому відділі відвідної петлі тонкої кишки.

Так, після ПРІСШ із СПВ в період 1–12 років
ЛК в куксі шлунка зріс на 9,4 % вище досліджува-
них показників у цих хворих у ранньому післяопе-
раційному періоді, залишаючись на 12,0 % ниж-
чим доопераційного рівня (р>0,05).

В антральному відділі ЛК зріс на 6,36 % вище
доопераційного та перебував у межах контрольних
даних здорових осіб (р>0,05). Середні значення
кровобігу в цибулині ДПК знизились несуттєво
порівняно з такими ж раннього періоду (табл. 1),
залишаючись і надалі вищими порівняно з ЛК у
даній ділянці як у хворих на ВХШ, так і осіб конт-
рольної групи. Зауважимо, що в жодному випадку
в післяопераційному періоді у хворих після ПРІСШ
із СПВ не виявлено виразкового дефекту в шлун-
ку і ДПК.

У хворих, кому виконана резекція шлунка за
Більрот-І, кровобіг у дистальному відділі кукси
шлунка по великій кривині складав (31,54±1,26)
мл/(хв ⋅ 100 г) та зріс порівняно з раннім післяопе-
раційним показником на 12,2 %, залишаючись на
24,3 % нижче доопераційного показника. ЛК у
ділянці маргінальної зони ГДА становив
(31,7±1,18) мл/(хв ⋅ 100 г) та зріс на 21,3 % віднос-
но раннього періоду з високою достовірністю
різниці (р<0,001). У початковому відділі ДПК кро-

Таблиця 1. ЛК СОШ (в мл/(хв • 100 г) ) після різних методів оперативного лікування ВХШ у
віддаленому післяопераційному періоді (1–12 років) (M±m)

Група обстежених Ділянка дослідження 
Тіло шлунка 

(велика кривина) 
Антральний відділ 
(велика кривина) 

ДПК 
(цибулина) 

Контроль 
(n=30) 

63,65±2,41 36,92±1,31 53,68±2,21 
Хворі на ВХШ до 
операції (n=73) 39,22±2,54 33,41±1,35 51,24±2,61 

Кукса шлунка (дистальний відділ 
великої кривини) 

Антральний відділ 
(велика кривина) 

ДПК 
(цибулина) 

ПРІСШ + СПВ 
(n=30) 

34,5±1,0 35,68±0,59 56,82±0,66* 
Кукса шлунка (дистальний відділ 

великої кривини) 
ГДА 

(маргінальна зона) 
ДПК 

(початковий відділ) 
Резекція  
за Більрот-І  
(n=39) 31,54±1,26** 31,7±1,18 ¤ ¤ ¤ 41,21±1,33 

Кукса шлунка (дистальний відділ 
великої кривини) 

ГЕА 
(маргінальна зона) 

Відвідна петля 
(початковий відділ) 

Резекція  
за Більрот-ІІ  
(n=36) 29,22±1,25*** 24,83±0,81 ¤ 40,22±0,77 ¤ 

 Примітки:  1) * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 –  вірогідна відмінність  порівняно з групою доопераційних хворих;
                   2) ¤ – р<0,05; ¤ ¤– р<0,01; ¤ ¤ ¤ – р<0,001 – вірогідна відмінність між однаковими показниками однойменної групи.
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вобіг теж мав тенденцію до збільшення всього на
3,4 % без достовірної різниці (р>0,05), що, мабуть,
і пояснює присутність певної частки ускладнень у
цих пацієнтів у віддаленому періоді.

У дистальному відділі кукси шлунка після ре-
зекції за Більрот-ІІ ЛК зріс із (25,11±1,10) до
(29,22±1,25) мл/(хв ⋅ 100 г), або ж на 16,4 %, зали-
шаючись нижчим від такого ж доопераційного
значення на 34,2 % (р<0,001). Достовірне зрос-
тання (р<0,05) відмічено в ділянці маргінальної
зони ГЕА, де ЛК складав (24,83±0,81) мл/(хв ⋅ 100 г)
і був вищим рівня раннього періоду на 12,4 %. У
СО початкового відділу відвідної петлі за період
1–5 років ЛК зріс із (37,92±0,81) до (40,22±
0,77) мл/(хв ⋅ 100 г) відносно цього ж показника
раннього періоду з достовірною різницею в 6,1 %
(р<0,05).

Вивчаючи особливості розвитку виникнення
післяопераційних розладів у віддаленому періоді,
виявили, що у пацієнтів після СПВ із ПРІСШ не
було випадку виникнення рецидиву виразки, хро-
нічний гастрит діагностовано у 5 (16,6,4 %), хроніч-
ний панкреатит – у 1 (3,3 %) пацієнта. Після ре-
зекції за першим методом Більрота демпінг-синд-

ром виявлено у 3 (7,7 %) хворих (1 – легкого сту-
пеня; 2 – тяжкого), пептичну виразку ГДА у 3
(7,7 %), хронічний гастрит кукси шлунка у 25 (52,7 %)
пацієнтів, хронічний панкреатит – у 5 (12,8 %) хво-
рих, рефлюкс-езофагіт – у 4 (10,2 %) пацієнтів, от-
римали ІІІ групу інвалідності 3 хворих. В оперо-
ваних за другим методом Більрота демпінг-синд-
ром виявлено у 10 (27,8 %), пептичну виразку ГЕА
діагностовано у 7 (19,4 %), хронічний гастрит кук-
си шлунка відзначено у 26 (72,2 %), рефлюкс-езо-
фагіт – у 3 (8,3 %), хронічний панкреатит – у 10
(27,8 %) пацієнтів. Із гострою злуковою кишковою
непрохідністю оперований 1 хворий.

Висновки. 1. Відновлення ЛК у віддаленому
періоді відбувається у всіх досліджуваних групах
післяопераційних хворих.

2. Відмічено найкраще відновлення ЛК після
органощадного методу хірургічного лікування –
ПРІСШ із СПВ.

3. Отримані результати прямо корелюють із
виникненням віддалених післяопераційних усклад-
нень, які найменшою мірою виявлені після ПРІСШ
із СПВ.
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