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ции оценки влияния отдельных факторов, диагностических показателей, методов и лечебной тактики на количество после-
операционных осложнений и показатели летальности, предлагаются к использованию новые диагностические способы,
маркеры и прогностические шкалы, которые позволяют конкретизировать показания к выбору консервативного лечения,
методов инвазивного мониторинга и принципов хирургического лечения, повысить качество послеоперационной курации
больных с изолированной и сочетанной абдоминальной травмой.
Ключевые слова:  абдоминальная травма - изолированная и сочетанная травма - диагностические маркеры - предикторы
осложнений и летальности - прогностическая шкала - послеоперационный мониторинг.
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PREDICTORS OF DEVELOPMENT OF COMPLICATIONS IN PATIENTS W ITH ISOLATED AND COMBINED TRAUMA
OF ABDOMEN ORGA NS
Summary. In the work the analysis of results of surgical treatment of patients with abdominal trauma and estimation of the impact of
individual factors, diagnostic indicators and methods of treatment tactics on the number of postoperative complications and mortality
rates, are offered to use new diagnostic methods and prognostic markers of scale, allowing more specific indications for technology
choice of conservative treatment, invasive monitoring techniques and principles of surgical treatment, improve the quality of postoperative
supervision patients with isolated and combined abdominal trauma.
Key words: abdominal trauma, isolated and combined injury, diagnostic markers, predictors of complications and mortality, prognostic
score, postoperative monitoring.
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ПОСТДЕКОМПРЕСІЙНА ДИСФУНКЦІЯ ПЕЧІНКИ ЯК ПРОБЛЕМА
ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ОБТУРАЦІЙНОЇ ЖОВТЯНИЦІ НЕПУХЛИННОЇ
ЕТІОЛОГІЇ

Резюме. У роботі представлені результати хірургічного лікування 510 хворих з непухлинною обтураційною жовтяницею.
Стратифікація хворих за способом та методами біліарної декомпресії дозволила проаналізувати вплив вибору методу хірур-
гічного лікування на ступінь печінкової дисфункції в післяопераційному періоді шляхом змін динаміки її прогностичних пре-
дикторів. Завдяки цьому здійснена оцінка ступеня післяопераційної безпеки стосовно можливої ініціації та прогресування
проявів постдекомпресійної дисфункції печінки традиційних та малоінвазивних методів зовнішньої та внутрішньої біліарної
декомпресії.
Ключові слова: обтураційна жовтяниця непухлинної етіології, методи хірургічної біліарної декомпресії, ступінь післяо-
пераційної безпеки, постдекомпресійна дисфункція печінки, критичний момент постдекомпресійного періоду.

Вступ
Однією з основних тенденцій сучасної біліарної

хірургії є поляризація її методів та технологій інвазивно-
го впливу, що протиставляються один одному за своєю
ефективністю та доцільністю використання в кожному
конкретному клінічному випадку. На одному полюсі роз-
ташовуються сучасні методи малоінвазивної хірургії, що
включає відеоасистовані ендоскопічні та лапароскопічні
методи, рентгенбіліарні черезшкірні черезпечінкові втру-
чання, потужна інноваційна складова яких забезпечує
вигідну та виразну малотравматичність хірургічної інвазії.
На протилежному полюсі розташовуються традиційні
методи агресивної лапаротомної хірургії [Гальперин,
2011]. Саме це протистояння лежить в основі існуючих
протиріч вибору методів та технологій хірургічного ліку-

вання хворих на обтураційні жовтяниці непухлинної еті-
ології (ОЖНПЕ) та є причиною незадовільних результатів
та великої кількості післяопераційних ускладнень, чільне
місце серед яких займають постдекомпресійні дисфункції
печінки різного ступеня декомпенсації, які віддзеркалю-
ють ті морфофункціональні зміни в печінці, що виника-
ють внаслідок біліарної декомпресії, і які до цього часу
вивчені недостатньо.

Узагальнення результатів різних досліджень дозво-
ляє виділити декілька теорій патогенезу постдекомп-
ресійних дисфункцій печінки. Для використання методів
зовнішньої та внутрішньої біліарної декомпресії існу-
ють наступні парадигми: 1) теорія гідравлічного ушкод-
ження паренхіми печінки при різких коливаннях тиску
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жовчі, які викликають механічну деструкцію структури
печінкових балок і некроз частини гепатоцитів [Мак-
симлюк, 1999]; 2) теорія злипання дрібних жовчних
проток внаслідок декомпресії, що призводить до утво-
рення недренованих залишкових порожнин, які підтри-
мують холангіт у післяопераційному періоді [Дяченко,
1997]; 3) теорія ішемічно-реперфузійного оксидантно-
го пошкодження паренхіми печінки [Дзюбановський,
2005; Ткачук, 2006].

Для використання методів внутрішньої біліарної де-
компресії опрацьовані наступні положення: 1) теорія пе-
ревантаження печінки внаслідок кишково-печінкової
рециркуляції білірубінмоноглюкоруніду, що є основним
компонентом токсичної дренованої жовчі при холестазі
[Dennery et al., 1995]; 2) теорія ендогенної інтоксикації
внаслідок системного впливу токсичних продуктів че-
рез посилення мікроциркуляції в печінці, всмоктування
токсичних компонентів жовчі в кишечнику та актива-
цією системної запальної відповіді [Nakano et al, 2000].

На наше переконання, представлені теорії патоге-
незу постдекомпресійних дисфункцій печінки намага-
ються віддзеркалити окрему патофізіологічну сторону
єдиного процесу, і лише інтегративний цілісний підхід
дозволяє об'єктивно визначати механізми розвитку
дисфункцій печінки в післяопераційному періоді.

Коли недозований характер нераціональної біліар-
ної декомпресії призводить до неадекватного біліар-
ного дренування, що є патогенетичною основою роз-
витку та/або прогресування післяопераційного холанг-
іту, та гемодинамічних і ішемічно-реперфузійних по-
рушень в печінці, які обумовлюють важкість проявів
гострої печінкової недостатності, маніфестація якої
лімітується рівнем загального білірубіну в 100мкмоль/
л. Все це є основою системних метаболічних порушень
та ендогенної інтоксикації, які є наслідком дисфункції
печінки та в наступному стають самостійним етіологіч-
ним фактором обтяження. До цього слід додати вплив
наркозу, операційної травми та значення вихідного сту-
пеня компрометації печінки.

Повертаючись до концепцій патогенезу постдеком-
пресійних дисфункцій печінки, слід відмітити їх цінність
у визначенні стратегічних пріоритетів в періопераційній
курації хворих з ОЖНПЕ: 1) необхідність використання
інтракорпоральних та екстракорпоральних методів ефе-
рентної детоксикації, в особливості у хворих після ви-
конання внутрішньої біліарної декомпресії; 2)
доцільність методів ендотеліо- та мембранопротекції,
технологій антиоксидантного захисту, активної метабо-
лічної превентивної терапії; 3) пріоритет післяоперацій-
ного регіонарного лікувального впливу (холангіосана-
ція, холеозоноперфузія, холесорбція, інтраорганний та
проекційний електрофорез, спрямований медикамен-
тозний транспорт); 4) концепція раціональної та дозова-
ної біліарної декомпресії.

Мета роботи - визначення особливостей та законо-
мірностей впливу традиційних та малоінвазивних ме-

тодів біліарної декомпресії на функціональний стан
печінки з позиції постдекомпресійних дисфункцій печ-
інки у хворих на ОЖНПЕ.

Матеріали та методи
Дизайн дослідження включав виконання роботи в 4

етапи: 1) накопичення первинної бази даних; 2) сис-
темний аналіз клінічної інформації; 3) математичне
моделювання; 4) наукове прогнозування.

Наукове спостереження ґрунтується на результатах
оперативної корекції 510 хворих з верифікованою
ОЖНПЕ, що знаходилися на лікуванні в хірургічній клініці
кафедри хірургії № 2 Вінницького національного ме-
дичного університету імені М.І. Пирогова впродовж 2008
- 2013 рр.

Середній вік пацієнтів становив 61,7±0,61 років:
жінок 61,6% (314) (62,4±0,79), чоловіків - 38,4% (196)
(60,6±0,96). Гендерно-віковий розподіл виявив, що
хворі працездатного віку (до 60 років) становили 38,2%
(195), натомість, після 60 років - 61,8% (315): 60-69 років
148 (29%), понад 70 років - 167 (32,8%). У 84% (428)
супутня патологія, причому по 1 захворюванню в
37,3%(190), по 2 - 21,6%(110), по 3 - 16,7% (85), по 4 -
8,4% (43), без соматичної патології - 16% (82).

Контрольна група сформована з 260 хворих, вік -
60,6±0,85: жінок - 63,5% (165) (61,8±1,11), чоловіків -
36,5% (95) (58,7±1,27); основна група - 250, вік -
62,8±0,88: жінок - 59,6% (149) (63,0±1,12), чоловіків -
40,4% (101) (62,4±1,40).

Серед причин ОЖНПЕ на долю первинного та рези-
дуального холедохолітіазу припадало 80,8% (412) та
5,8% (30) відповідно (загалом 86,6% (442)), їх поєднан-
ня з іншими ускладненнями ЖКХ - в 9,8% (50) та 3,6%
(18) (загалом 13,4% (68)). Так, поєднання первинного
холедохолітіазу з доброякісними стенозами протоків
спостерігалось в 3% (15) (за Bismuth I - 9 (1,8%), II - 5
(1,0%), III - 1 (0,2%)), з рубцевими стриктурами про-
токів - в 4,2% (22) (за Bismuth I - 8 (1,5%), II - 10 (1,9%),
III - 4 (0,8%)), зі стенозуючим папілітом - в 2,6% (13).
Поєднання резидуального холедохолітіазу з рубцеви-
ми стриктурами протоків - в 2% (10) (Bismuth I - 2 (0,4%),
II - 6 (1,2%), III - 2 (0,4%)), зі стенозуючим папілітом - в
1% (5), стенозуванням ХДА - в 0,6% (3). 57,6% (294)
хворих госпіталізовані після 6 доби виникнення ОЖН-
ПЕ, з них до 14 діб 33,7% (172), 23,9% (122) після 14 діб
- до 21 доби 20,4% (104), після 21 доби - 3,5%(18). В
73,4% (374) рівень загального білірубіну перевищував
100 мкмоль/л, з них 42,2% (215) - 101-200, 24,5% (125)
- 201-300, 6,7% (34) - більше за 301мкмоль/л.

Ступінь ГПН визначався за В.А. Вишневським (2003),
для деталізації легкого ступеня модифіковано критерії
В.П. Зиневича (1986), згідно з якими група з білірубіне-
мією менше 100мкмоль/л розподілена на: 1 група -
компенсована стадія ГПН - рівень білірубіну менше
50мкмоль/л, яка за В.Г. Астапенко (1985), Е.В. Родо-
нежской (2001) визначена як латентна стадія ГПН (62
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(12,2%) - контрольна 32 (6,3%), основна 30 (5,9%)); 2
група - субкомпенсована стадія ГПН (легкий ступінь) -
білірубінемія 50-100мкмоль/л (74 (14,4%) - контрольна
38 (7,4%), основна 36 (7,0%)). Стадія декомпенсації
(білірубінемія 101-200мкмоль/л) відповідає середньо-
му ступеню ГПН, оскільки рівень 101мкмоль/л є гра-
ничним, що засвідчує порушення всіх функцій печінки
(215 (42,2%) - контрольна 110 (21,6%), основна 105
(20,6%)), термінальна стадія (білірубінемія більше 201
мкмоль/л) - важкій ГПН (159 (31,2%) - контрольна 80
(15,7%), основна 79 (15,5%)).

Враховуючи вплив ГПН та супутньої патології на ви-
хідну тяжкість, у задовільному стані госпіталізовано 64
(12,5%), середньої тяжкості - 254 (49,8%), тяжкому -
172 (33,7%), вкрай тяжкому - 20 (4,0%). Градація за ане-
стезіологічним ризиком: ІІ ступінь за ASA 11,4% (58), ІІІ
- 50,4% (257), IV - 38,2% (195).

В основі дослідження лежить аналіз комплексного
лабораторного моніторингу маркерів 9 синдромів: ССЗВ,
імунореактивність, антиоксидантного дисбалансу, цито-
патичної гіпоксії, ендотеліальної дисфункції, функціо-
нального стану печінки, ендотоксемії, ліпідного та вуг-
леводного обмінів (62 показника, 10 стандартних
індексів). Їх зміни визначались на момент госпіталізації,
після передопераційної підготовки, на 1, 3, 5, 7, 9, 12,
15, 18 післяопераційну доби.

ССЗВ оцінювався за визначенням фібриногену, не-
органічного фосфору, СРБ, цитокінів - прозапальних
(ФНП, ІЛ-1, 2, 6, 8) та протизапальних (ІЛ-4, 10).

Клітинний імунітет вивчали за кількістю лімфоцитів
з ідентифікацією загальної популяції Т- (CD3) і В-лімфо-
цитів (CD19), складу Т-клітинної ланки (Т-хелпери (CD4),
Т-супресори (СD8) з імунорегуляторним індексом
(ІРІ=CD4/CD8)), природних кілерів (NK-клітини) (CD16),
активованих лімфоцитів з рецептором до ІЛ-2 (CD25)
та опосередкований Т-лімфоцитами апоптоз (CD95).
Гуморальний імунітет - за Ig G, M та А, неспецифічний
захист - за циркулюючими імунними комплексами, фа-
гоцитарною активністю нейтрофілів (фаза поглинання
(фагоцитарне число та індекс) та перетравлення (за-
вершеність фагоцитозу)).

Антиоксидантний дисбаланс оцінювався за продук-
тами перекисного окислення ліпідів (дієнові кон'югати
(ДК), малоновий діальдегід (МДА), індекс ризику ліпо-
пероксидації) та ферментами захисту: супероксиддис-
мутаза (СОД), каталаза (КА), церулоплазмін (ЦП), транс-
ферин.

Ступінь цитопатичної гіпоксії визначали за вмістом
карбонільних груп, аргініну, аденозиндезамінази, про-
дуктів метаболізму АТФ (ксантин, гіпоксантин) та відпо-
відальних за їх розщеплення ферментів (ксантинокси-
даза, ксантиндегідрогеназа), ендотеліальної дисфункції
- метаболіти оксиду азоту (нітрати, нітрити), гомоцистеїн.

Функціональний стан печінки оцінювався за біохім-
ічними показниками (загальний білок, альбумін,
трансамінази (АлАТ, АсАТ, АсАТ/АлАТ), сечовина, креа-

тинін, загальний білірубін та його фракції), органоспе-
цифічними ферментами (орнітинкарбомоїлтрансфераза
(ОКТ), сорбітолдегідрогеназа, холінестераза, аргіназа, -
глутамілтрансфераза).

Ендогенну токсемію визначали за МСМ, сорбційною
здатністю еритроцитів (СЗЕ), якісними характеристика-
ми альбуміну - ефективна концентрація (ЕКА), зв'язую-
ча здатність альбуміну (ЗЗА) та плазми (ЗЗП)), лейко-
цитозом, лейкоцитарними індексами інтоксикації (ЛІІ) (ЛІІ
Кальф-Каліфа (ЛІІ), модифікований ЛІІ Dellinger (МЛІІ)),
індексами, що поєднують зміни лейкоформули та інших
показників (лейкоцитоз та ШОЕ - гематологічний по-
казник інтоксикації Васильєва (ГПІ), загальний білок та
ЛІІ - індекс агресії (ІА), ДК та МСМ - індекс ендогенної
інтоксикації (ІЕІ)); вуглеводний обмін - за глікемією, гліко-
лізованим гемоглобіном (HbA1c), ліпідний - за холес-
терином, ліпопротеінами високої (ЛПВЩ) і низької
щільності (ЛПНЩ).

Для здійснення поставленого завдання дослідження
проаналізовано післяопераційну динаміку виділених
метаболічних предикторів у хворих з ОЖНПЕ конт-
рольної та основної групи відповідно до груп методів
зовнішньої та внутрішньої біліарної декомпресії. До
групи зовнішньої біліарної декомпресії увійшли хворі
після виконання традиційного (лапаротомного) ЗДХ,
лапароскопічного дренування холедоха (ЛХС), після
ЧЧХС, ЧЧМХС, ЕПСТ, ЕПТ та постановкою назобіліарно-
го дренажа (ЕПТ, ЕПСТ+НБД). До групи внутрішньої
біліарної декомпресії увійшли хворі, яким виконано
ЕПСТ, ендоскопічне стентування, біліодигестивні анас-
томози (ХДА, ХЕА).

Зовнішню декомпресію виконано 240 хворим ме-
тодами традиційного дренування холедоха (ЗДХ) (104),
лапароскопічної холедохостомії (ЛХС) (40), черезшкірної
черезпечінкової мікрохолецистостомії (ЧЧМХС) (35) та
холангіостомії (ЧЧХС) (26), ендоскопічної папілотомії та
папілосфінктеротомії (ЕПТ, ЕПСТ) в поєднанні з назо-
біліарним дренуванням (НБД) (35). Внутрішню декомп-
ресію здійснено 236 хворим шляхом біліодигестивних
анастомозів: холедоходуоденоанастомоз (ХДА) (87), хо-
ледохоєюноанастомоз за Ру (ХЕА) (34), ендоскопічне
стентування (18) та ЕПСТ, ЕПТ (97). Комбінована біліар-
на декомпресія проведена 34 хворим методами через-
шкірного черезпечінкового зовнішньо-внутрішнього
дренування (ЧЧЗВД) (12) та подвійного біліарного дре-
нування шляхом відкритого зовнішнього дренування
холедоха (ЗДХ) в комбінації з БДА (ХДА) (22). Таким
чином, відкриті втручання виконано 247 хворим (ЗДХ
104, БДА з ДПК 87, ХЕА 34, ХДА з ЗДХ 22), малоінвазивні
втручання - 263 (лапароскопічні (ЛХС) 40, ендоскопічні
150 (ЕПСТ, ЕПТ з НБД 35, ЕПСТ, ЕПТ 97, стентування 18),
черезшкірні черезпечінкові 73 (ЧЧМХС 35, ЧЧХС 26,
ЧЧЗВД 12)). Після чого в групі зовнішня та внутрішня
декомпресія здійснений аналіз безпечності виконання
кожного з методів.

Результати дослідження аналізувалися статистични-
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ми методами дисперсійного, багатофакторного коре-
ляційно-регресійного аналізу та прогнозування.

Результати. Обговорення
Поряд з значенням загального білірубіну, гомоцис-

теїну та загального білка відібрано 14 предикторів мак-
симальними величинами кореляції: ССЗВ (фібриноген,
r=0,99457), антиоксидантного дисбалансу (МДА (0,998112),
холестерин (0,99461), КА (-0,98236), ЦП (0,997167)), фун-
кціонального стану печінки (ОКТ, 0,980746), ендотоксемії
(HbA1c (0,99326), ЗКА, ЕКА (-0,99674), МСМ (0,984), СЗЕ
(0,998507)), вуглеводного (глюкоза, 0,99266), ліпідного
(ЛПВЩ (-0,98444), ЛПНЩ (0,98058)) обмінів, на основі яких
побудовані прогностичні криві, що класифікували всі
хірургічні методи зовнішньої та внутрішньої декомпресії
за шкалою їх післяопераційної безпечності (профіль
післяопераційної безпеки, критичний момент постдеком-
пресійного періоду).

Профіль післяопераційної безпеки - це побудова
графічного узагальнення сумарних значень метаболіч-
них предикторів постдекомпресійної дисфункції печін-
ки в % від відповідного значення норми в залежності
від післяопераційного терміну.

Критичний момент постдекомпресійного періоду - це
період максимального ризику виникнення післяоперац-
ійних проявів постдекомпресійної дисфункції печінки.

Аналіз динаміки метаболічних предикторів в ранньо-
му післяопераційному періоді та побудова графічних
прогностичних кривих з визначенням максимальної ам-
плітуди їх коливань після здійснення зовнішньої деком-
пресії констатував, що для традиційного зовнішнього
дренування холедоха (ЗДХ) критичним моментом для
виникнення постдекомпресійної печінкової дисфункції
є 3 - 5 післяопераційна доба, для лапароскопічного зов-
нішнього дренування (ЛХС) - це 1 - 3 доба, для ЧЧМХС -
це 1 доба, для ЧЧХС - 1 доба, причому встановлена до-
стовірна більша різниця значень окремих досліджува-
них предикторів розвитку та прогресування печінкової
дисфункції порівняно з ЧЧМХС, для ендоскопічного дре-
нування (ЕПСТ, ЕПТ) в поєднанні з назобіліарним дрену-
ванням (НБД) - 1 - 2 доба, причому з статистичною різни-
це показників між ЕПСТ та ЕПТ: в випадку з ЕПТ динам-
іка метаболічних предикторів була ближча до показників
черезшкірних черезпечінкових антеградних втручань, а
саме до ЧЧМХС, в той час коли ЕПСТ - до ЧЧХС.

Таким чином, серед методів зовнішньої декомпресії
на 1 місці за безпечністю для хворих з ОЖНПЕ знахо-
дяться черезшкірні черезпечінкові антеградні втручан-
ня (ЧЧМХС, ЧЧХС), на 2 - ендоскопічні ретроградні ме-
тоди з НБД (ЕПТ або ЕПСТ з НБД), на 3 - традиційне
(лапаротомне) ЗДХ, на 4 - лапароскопічне ЗДХ, що об-
грунтовує доцільність та пріоритетність використання
безгазових лапароліфтінгових технологій та сфінкте-
розберігаючих варіантів здійснення ендоскопічної де-
компресії. Такий розподіл виглядає цілком обґрунтова-
ним, розглядаючи його з позицій малоінвазивних хірур-

гічних технологій, окрім лапароскопічного методу, що,
на нашу думку, пов'язано із негативним впливом на
післяопераційну динаміку метаболічних предикторів
постдекомпресійних ускладнень тривалого пневмопе-
ритонеуму. Саме це обгрунтовує пріоритетне викорис-
тання безгазових (лапароліфтінгових) технологій ство-
рення робочого маніпулятивного простору під час
здійснення лапароскопічних втручань.

Аналізуючи динаміку метаболічних предикторів після
здійснення внутрішньої біліарної декомпресії, встанов-
лено, що після здійснення ЕПСТ (ЕПТ) критичний мо-
мент постдекомпресійного періоду спостерігався впро-
довж 1 післяопераційної доби. Порівняння динаміки по-
казників контрольної та основної групи засвідчив
доцільність виконання щадного варіанту ЕПСТ (ЕПТ), який
супроводжується меншим ступенем післяопераційної
активації системного запалення, та обґрунтованість його
використання при критичних формах ОЖНПЕ, врахову-
ючи ймовірність постдекомпресійного прогресування
печінкової дисфункції. Методиці ендоскопічного стен-
тування притаманний критичний момент постдекомп-
ресійного періоду впродовж 1 - 3 доби, після чого спо-
стерігалась достовірна тенденція до зниження дослід-
жуваних предикторів ускладненого перебігу ОЖНПЕ,
що, на нашу думку, пов'язано із недозованістю внутрі-
шньої біліарної декомпресії, на відміну від методики
ЕПСТ та ЕПТ, коли після здійснення папілосфінктеро-
томії чи папілотомії після 1 післяопераційної доби спо-
стерігалась фаза асептичного посттравматичного запа-
лення. Саме це забезпечувало набрякове зменшення
діаметру декомпресійного отвору, що сприяло більш
фізіологічній та дозованій біліарній декомпресії.

При формуванні ХДА критичний момент постдеком-
пресійного періоду спостерігався впродовж 1 - 5 діб,
після яких відбувалась достовірно значима тенденція
зменшення концентрацій предикторів і, відповідно,
ризику постдекомпресійних ускладнень, що співпада-
ло з періодом фізіологічного звуження зони анастомо-
зу внаслідок асептичного запалення та набряку, яка за-
безпечує відносну фізіологічність та дозованість біліар-
ної декомпресії. Критичний момент постдекомпресій-
ного періоду після формування ХЕА спостерігався впро-
довж 1 - 3 діб, після чого відмічена достовірна різниця
метаболічних предикторів з відповідним зниженням
ризику клінічної маніфестації печінкової дисфункції, що
спостерігалась раніше, ніж відбувалось фізіологічне зву-
ження зони анастомозу внаслідок асептичного запален-
ня (5 - 7 доба) і пов'язана із незначною різницею тиску
в біліарній системі та відключеній за Ру петлі, що й
забезпечило фізіологічність здійснення процесу внут-
рішньої біліарної декомпресії.

Розглянувши безпечність цих хірургічних техно-
логій, прийшли до висновку. На першому та другому
місці за ступенем безпечності для хворих з ОЖНПЕ
стоять малоінвазивні методи ендоскопічного ретрог-
радного внутрішнього дренування, а саме метод ЕПСТ
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(для хворих основної групи - її щадний варіант ЕПТ) та
ендоскопічного стентування. Переваги ЕПСТ перед
стентуванням полягають в тому, що після ЕПСТ внасл-
ідок асептичного запалення спостерігається звуження
декомпресійного отвору, що забезпечує фізіо-
логічність та дозованість внутрішнього дренування,
натомість, стентування здійснюється в недозованому
режимі через сталість діаметру декомпресійного дре-
нажа, що й проявилося в доведеній подовженості три-
валості критичного моменту постдекомпресійного пе-
ріоду (ЕПСТ - 1 доба, стентування - 1-3 післяоперацій-
на доба). На третьому місці - метод внутрішнього дре-
нування шляхом формування ХЕА, на четвертому місці
- внутрішня біліарна декомпресія шляхом формуван-
ня ХДА. Причому ця відмінність полягала не лише в
статистично доведеному зменшенні тривалості кри-
тичного моменту постдекомпресійного періоду, але й
в достовірно меншій сироватковій концентрації досл-
іджуваних метаболічних предикторів ускладнень впро-
довж всього терміну післяопераційного спостережен-
ня за хворими з ОЖНПЕ. Визначення цих часових інтер-
валів післяопераційного періоду, коли прогнозується
розвиток післяопераційних ускладнень, дозволило
здійснити відповідну цілеспрямовану превентивну ко-
рекцію діагностованих метаболічних порушень, забез-
печуючи неускладнений перебіг післяопераційного
періоду для хворих з ОЖНПЕ.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Опрацювання підходів щодо диференційовано-
го вибору хірургічної тактики та методів її реалізації з
позиції ступеня післяопераційної безпеки методів
хірургічної інтервенції та постдекомпресійного обтя-
ження наявної печінкової дисфункції призвело до пе-
рерозподілу структури виконаних оперативних втру-
чань у хворих на ОЖНПЕ на користь малоінвазивної
корекції, створення обґрунтованих протоколів періо-
пераційного супроводу сприяло зменшенню післяо-
пераційних ускладнень на 10,26% з 16,87% до 6,61%,
постдекомпресійної печінкової недостатності на 9,19%
з 10,84% до 1,65% та летальності на 6,4% з 7,23% до
0,83%.

Досягнення чіткості в регламентації та конкретизації
показів до застосування відкритих традиційних опера-
тивних втручань та малоінвазивних малотравматичних
методів у хворих з доброякісною біліарною патоло-
гією, що ускладнена ОЖНПЕ та проявами печінкової
недостатності, з позиції визначення індивідуальної оц-
інки ризику постдекомпресійної дисфункції печінки для
кожного окремого методу хірургічної інтервенції, для
окремо взятої клінічної ситуації, їх етапної взаємодії
для забезпечення принципів радикальності, раціональ-
ної періопераційної безпеки при одномоментних та
етапних операцій.

Саволюк С. И.
ПОСТДЕК ОМПР ЕССИ ОННА Я ДИ СФУН КЦИЯ  ПЕЧ ЕНИ КАК ПРОБ ЛЕМА  ХИР УРГИ ЧЕСК ОГО ЛЕЧЕ НИЯ
ОБТ УРАЦ ИОНН ОЙ ЖЕЛТУХИ Н ЕОПУХОЛЕ ВОЙ ЖЕЛТ УХИ
Резюме.  В работе представлены результаты хирургического лечения 510 больных с неопухолевой обтурационной жел-
тухой. Стратификация больных по способу и методам билиарной декомпрессии позволила проанализировать влияние
выбора метода хирургического лечения на степень печеночной дисфункции в послеоперационной периоде путем измене-
ния динамики ее прогностических предикторов. Благодаря этому осуществлена оценка степени послеоперационной безо-
пасности традиционных и малоинвазивных методов наружной и внутренней билиарной декомпрессии относительно воз-
можной инициации и прогрессирования постдекомпрессионной дисфункции печени.
Ключевые слова:  обтурационная желтуха неопухолевой этиологии, методы хирургической билиарной декомпрессии,
степень послеоперационной безопасности, постдекомпрессионная дисфункция печени, критический момент постдекомп-
рессионного периода.

Savoluk S. I .
POSTDECOMPRESSIVE DYSFUNCTION OF LIVER AS A PROBLEM OF SURGICAL TREATMENT OF THE PATIENTS
W ITH NONCANCER OBSTRUCTIVE JAUNDICE
Summary. In the work the results of surgical treatment of 510 patients with noncancer obstructive jaundice are given. Stratification
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КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ПУРПУРИ ШЕНЛЕЙН-ГЕНОХА У ДІТЕЙ

Резюме. В Україні та світі актуальною залишається тема вивчення клінічних особливостей перебігу пурпури Шенлейн-
Геноха у дітей. Протягом останнього десятиріччя реєструється збільшення змішаних форм захворювання, що мають реци-
дивуючий та хронічний перебіг. В процесі дослідження нами було комплексно обстежено 123 дитини, хворих на ПШГ.
Отримані нами результати дозволили оцінити роль анамнестичних даних у розвитку захворювання, особливості клінічного
перебігу та активності запального процесу у обстежених дітей в залежності від віку та статі.
Ключові слова: пурпура Шенлен-Геноха, клінічні особливості перебігу, діти.

Вступ
Пурпура Шенлейна-Геноха (ПШГ) належать до групи

системних васкулітів, що мають перебіг генералізова-
ного мікротромбоваскуліту, в основі якого лежать асеп-
тичне запалення і дезорганізація стінок мікросудин, що
пошкоджують судини шкіри і внутрішніх органів в сис-
темі мікроциркуляції [Лыскина, 2010]. Розвивається в
віці від 5 місяців до 18 років. Найчастіше ПШГ зустрі-
чається у дітей в віці від 4 до 8 років та діагностується у
20 - 25 на 10 000 дитячого населення [Кривошеев, 2007;
Henoch, 2002]. Клінічно проявляється геморагічним
висипом на шкірі, який в деяких випадках ускладнюєть-
ся формуванням виразок та некрозів, в поєднанні з по-
шкодженням суглобів, шлунково-кишкового тракту та
нирок [Лыскина, 2010].

ПШГ є однією з актуальних проблем сучасної педі-
атрії, котра обумовлена складнощами у діагностиці на
ранніх етапах, підвищенням захворюваності у всіх віко-
вих групах, що може бути пов'язано з посиленням алер-
гізуючої дії лікарських препаратів і харчових продуктів,
наявністю хронічних інфекцій [Козарцова, 2007]. За да-
ними ряду авторів, в останньому десятиріччі ПШГ прояв-
ляється більш важким, рецидивуючим перебігом, з пе-
реважанням змішаних форм. Часте залучення в патоло-
гічний процес нирок визначає важкість захворювання та
його прогноз [Реброва, 2003]. Ступінь вираженості нир-
кового синдрому різний - від транзиторної еритроцитурії
до розвитку Шенлейн-Геноха-нефриту, який в 20 - 30%
випадків закінчується формуванням ХНН. Проблемою
залишаються рецидивуючі форми хвороби. За даними
літератури, у 50 - 80% таких хворих зустрічаються бакте-
ріальні, вірусні, паразитарні інфекції, які не тільки про-
вокують початок, але й підтримують рецидиви та пе-
рехід в хронічну форму [Ozen, 2002].

Практично у всіх хворих на ПШГ на початку захво-

рювання виникає шкірна пурпура, але в деяких випад-
ках їй передують суглобовий і абдомінальний синдро-
ми, що стає причиною помилкового встановлення діаг-
нозу [Борисова, 2011].

Саме тому, метою нашого дослідження було оцінити
клінічні особливості перебігу ПШГ у дітей.

Матеріали та методи
Для досягнення поставленої мети та завдань нами

було обстежено 123 дитини з ПШГ віком від 1 до 18
років, які знаходились на лікуванні в онкогематологіч-
ному відділенні Вінницької обласної дитячої клінічної
лікарні. Для верифікації діагнозу ПШГ нами були засто-
совані такі методи дослідження: вивчення скарг, анам-
незу захворювання, анамнезу життя, дані об'єктивного
дослідження, комплекс лабораторних (загально-
клінічних, біохімічних, серологічних, імунологічних) та
інструментальних досліджень.

Під час обстеження хворих нами були ретельно вив-
чені скарги, детально зібраний анамнез захворювання
та життя, визначена спадкова схильність та обтяженість
алергологічного анамнезу, наявність хронічних джерел
інфекції та схильність до частих гострих інфекційних
захворювань. Враховуючи особливість перебігу ПШГ та
клінічних проявів, проведений розподіл на форми
(шкірна, шкірно-суглобова, змішана та змішана з ура-
женням нирок).

Усім дітям, що ввійшли в основну групу, були про-
ведені детальні клінічна та загально лабораторні об-
стеження. Виконано загальний аналіз крові, що вклю-
чав в себе гемоглобін, еритроцити, лейкоцити, тром-
боцити, ШОЕ.

Наявність ниркового синдрому визначали на основі
результатів загального аналізу сечі з визначенням
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