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СТАН КРОВОТОКУ НИЖНЬОЇ КІНЦІВКИ У ХВОРИХ 
НА ДІАБЕТИЧНУ СТОПУ З ОЗНАКАМИ СЕПСИСУ 

В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД РІВНЯ ВИРАЗНОСТІ 
СКЛЕРОЗУ МЕНКЕБЕРГА

Condition of the blood flow of lower limb in patients with diabetes 
foot syndrome with signs of sepsis, in dependence on the level of 

Monckeberg's sclerosis

УДК 617.58:616.379-008.64]: 616.94:617.58-005-07

Оригінальні дослідження

Резюме 

Оклюзія периферичних артерій та мікро-

судинні порушення є важливими факторами, 

які сприяють виникненню проблем з нижніми 

кінцівками у хворих на цукровий діабет (ЦД). 

Склероз Менкеберга (артеріосклероз) діагнос-

тується, як випадкова знахідка при проведенні 

рентгенографії верхніх або нижніх кінцівок, але 

може бути обтяжуючим фактором при син-

дромі системної відповіді та сепсису у хворих 

на синдром діабетичної стопи (СДС).

Мета дослідження. Проаналізувати стан 

кровотоку нижньої кінцівки у хворих на діабе-

тичну стопу з ознаками сепсису в залежності 

від рівня виразності склерозу Менкеберга.

Матеріали та методи. Обстежено 75 хво-

рих на ЦД, з приводу СДС. 11 (14,7%) пацієнтів 

страждали на ЦД I типу, середня тривалість 

якого склала 16,41 ± 3,85 років, 64 (85,3%) пацієнта 

мали ЦД ІІ типу, з тривалістю 12,25 ± 2,54 років. 

Вік пацієнтів з ЦД І типу дорівнював 35 ± 5,72 ро-

ків, ЦД ІІ типу – 63,51 ± 10,22 років. Чолові-

ків з ЦД І типу було 63%, ЦД ІІ – 53%. Згідно 

останніх рекомендацій Sepsis-3 (2016) та класи-

фікаційних критеріїв, пацієнти мали ознаки сеп-

сису, що потребувало певної комплексної терапії.

Хворі на сепсис розділені на дві групи: I гру-

па – пацієнти з вогнищем у вигляді інфікованої 

виразки, абсцесу, флегмони; II група – з гангре-

ною пальців, переднього відділу стопи, гангре-

ною всієї стопи або нижньої кінцівки.

До І групи – 38 пацієнтів, входило 5 з ЦД 

І типу та 33 з ЦД ІІ типу. До ІІ групи – 37 па-

цієнтів, 4 з ЦД І типу та 33 з ЦД ІІ типу. За ві-

Abstract

Peripheral arterial occlusion and microvascular 

disorders are important factors that contribute 

to the onset of lower limb disease in patients with 

diabetes. Monckeberg's sclerosis (arteriosclerosis) 

arteriosclerosis is diagnosed as a random finding 

when performing radiography of the upper or lower 

extremities, but may be a complicating factor in 

systemic response syndrome and sepsis in patients 

with diabetic foot syndrome. 

Purpose of the study. Analyze the condition of 

the blood flow of lower limb in patients with diabetes 

foot syndrome with signs of sepsis, in dependence on 

the level of Monckeberg's sclerosis.

Materials and methods. 75 patients with 

diabetes were examined, due to diabetic foot 

syndrome. 11 (14,7%) patients had type I diabetes, the 

average duration of which was 16,41 ± 3,85 years, 

64 (85,3%) patients had type II diabetes, with of 

12,25 ± 2,54 years duration. The age of patients 

with type I diabetes was 35 ± 5,72 years, with type 

II diabetes was – 63,51 ± 10,22 years. Men with 

type I diabetes were 63%, with type II diabetes – 53%. 

According to the latest recommendations Sepsis-3 

(2016) and classification criteria, patients had 

signs of sepsis, which required a certain combination 

therapy.

Patients with sepsis were divided into two groups: 

group I consisted of 38 patients with an infected ulcer, 

abscess and phlegmon; to group II of 37 patients with 

gangrene of the toes, forefoot, gangrene of the entire 

foot or lower limb.

The first group of 38 patients included 5 with 

type I diabetes and 33 with type II diabetes. By age, 
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ком, статтю, супутньою патологією групи були 

репрезентативні. 

Інформацію про стан гемодинамічних по-

рушень магістральних судин артеріальної 

системи отримували шляхом ультразвуково-

го дуплексного сканування (УЗДС). Визнача-

ли артеріальний систолічний тиск в ділянці 

кісточки (САТ кісточки), з подальшим обчис-

ленням кісточково-плечового індексу (КПІ), 

систолічний артеріальний тиск на рівні 

першого пальця стопи (САТ пальця). При об-

стеженні використовували рентгенографію 

стопи у двох проекціях. Використовували 

рентгенологічну класифікацію склерозу Мен-

кеберга (В. А. Горелышева и соавт., 1989).

Результати досліджень. Пацієнти обох 

груп обстежені ідентично. Лікування проводи-

лося відповідно до стандартів ведення пацієн-

тів при розвитку сепсису, хірургічне втручання 

ґрунтувалося на основі отриманої в результаті 

обстеження інформації та клінічних даних.

Хворим I групи виконані: розтин абсцесу, 

флегмони, секвестректомія, резекція сугло-

ба. У II групі – ампутація пальця або пальців, 

трасметазальна ампутація стопи, ампута-

ція на рівні гомілки або стегна.

33 (86,8 %) пацієнтів І групи та 30 (81,0%) 

ІІ групи мали ознаки склерозу Менкебергу різ-

ного ступеня. У 19 (58%) пацієнтів, І групи 

рентгенологічна картина дистальних артерій 

відповідала III ступеню за представленою кла-

сифікацією склерозу Менкеберга, 9 (27%) паці-

єнтів мали ознаки ІV ступеню, 3 (9%) – озна-

ки V ступеню, 6 (20%) пацієнтів ІІ групи мали 

рентгенологічну картину III ступеню, 13 (43%) 

пацієнтів мали ознаки ІV ступеню, 11 (36%) – 

ознаки V ступеню. Усі 9 пацієнтів з ЦД І типу 

мали ознаки артеріосклерозу.

Використовуючи рентгенологічні дані, 

можливо класифікувати склероз Менкеберга 

за стадіями. Однак, при тривалості захворю-

вання більше 10 років спостерігали звапніння 

стінок артерій стопи у вигляді звивистого 

щільного тяжа або стовбура з одночасним ура-

женням більш дрібних гілок, що характерно 

для кінцевих стадій захворювання.

Незважаючи на те, що в результаті звапнін-

ня судинна стінка стає ригідною та втрачає 

здатність до скорочення та дилатації, крово-

ток в ній збережено, а рівень САТ може колива-

тись від > 200 до 80 мм рт. ст.

Наявність склерозу Менкеберга, за допомо-

гою рентгенографії нижніх кінцівок виявлено 

у 33 (86,8%) пацієнтів І групи та 30 (81,0%) 

ІІ групи. При збільшені рівня ураження судин 

склерозом Менкеберга збільшується вірогід-

ність розвитку критичної ішемії та гангрени 

( 2 = 5,41; р = 0,02).

У пацієнтів I групи з САТ більше 120 мм рт. ст. 

прогноз захворювання був більш сприятли-

sex, concomitant pathology of the group was 

representative.

Main vessels were investigated using ultrasound 

duplex scanning. Determined arterial systolic 

pressure at the level of the ankle, with the subsequent 

calculation of the ankle-humeral index, Arterial 

systolic pressure was also determined at the level of 

I toe. We had conducted radiography of the foot in 

two projections. We had Used X-ray classification of 

Monckeberg's sclerosis (V. A. Gorelysheva et al., 1989) 

in stages.

Research results. Patients in both groups were 

examined identically. The treatment was carried 

out in accordance with the standards of patient 

management with the development of sepsis; 

surgical intervention was justified on the basis 

of information obtained from the survey and 

clinical data. Patients of group I were performed: 

dissection of an abscess, phlegmon, sequestrectomy 

and arthrotomy. In group II – one or several fingers 

amputation, transmetatarsal amputation of the 

foot, amputation at the level of the calf or thigh.

33 (86,8 %) patients of group I and 30 (81,0%) 

patients of group II had signs Monckeberg's sclerosis 

varying stages. In 19 (58%) patients, group I, the 

X-ray picture of the distal arteries matched to 

grade 3 according to the presented classification 

Monckeberg's sclerosis, 9 (27%) patients had signs 

of grade IV, 3 (9%) – grade V. 6 (20%) patients, II 

groups had an X-ray picture of grade III, 13 (43%) 

patients had signs of grade IV, 11 (36%) had signs 

of grade V. All 9 patients with type I diabetes had 

signs of arteriosclerosis. 

Using X-ray data, it is possible to classify 

Monckeberg's sclerosis by stages. However, with the 

duration of the disease for more than 10 years, the 

calcifications of the walls of the arteries of the foot 

in the form of a convoluted dense rope or column with 

simultaneous defeat of the smaller branches, which 

is characteristic of the final stages of the disease.

Despite the fact that as a result of calcifications, 

the vascular wall becomes rigid and loses the ability 

to reduce and dilate, the blood flow in it is preserved, 

and the level of SAT varies from > 200 to 80 mmHg.

The presence of Monckeberg's sclerosis by 

radiography of the lower extremities was detected 

in 33 (86.8%) patients in group I and 30 (81,0%) 

in group ІІ. With an increased level of vascular 

involvement, Monckeberg's sclerosis increases 

the likelihood of developing critical ischemia and 

gangrene ( 2 = 5,41; р = 0,02).

In patients of group I with systolic blood pressure 

of more than 120 mmHg the disease outlook was 

more favorable than in patients without a pulse 

wave or systolic blood pressure of the finger less 

than 80 mmHg ( 2 = 11,76; р = 0,0006).

With a decrease in systolic blood pressure of less 

than 30 mmHg to save the distal part of the foot 

or the limb did not succeed. Calcification of the 

vascular wall does not affect the arterial patency 
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вий, ніж у пацієнтів при відсутності пульсо-

вої хвилі або САТ пальця менше 80 мм рт. ст. 

( 2 =11,76; р = 0,0006).

При зниженні САТ менше 30 мм рт. ст. збе-

регти дистальну частину стопи або кінцівку 

не вдавалося. Безпосередньо на прохідність арте-

рії звапніння судинної стінки не впливає, але піс-

ля утворення тромбозу кровотік припиняється.

Висновки. У хворих на сепсис, з проявами СДС, 

що притаманні нейропатичній формі (виразка, 

абсцес, флегмона), наявність склерозу Менке-

берга, навидь останніх стадій, при збереженому 

САТ від > 200–120 мм рт. ст., не приводить до 

розвитку критичного погіршення кровообігу.

Погіршення реологічного стану нижньої кін-

цівки, при САТ нижче 80–60 мм рт. ст., у поєд-

нанні з склерозом Менкеберга III–V ступеня 

збільшує ризик розвитку гангрени стопи та 

кінцівки.

При наявності склерозу Менкеберга III–V сту-

пеня в дрібних артеріях стопи, зберегти ціліс-

ність кінцівки можливо підтримуючи загаль-

но достатній об’єм притоку крові, за рахунок 

боротьби з атеросклерозом крупних судин, для 

підтримки рівня САТ не нижче 80–60 мм рт. ст.

Ключові слова: синдром діабетичної стопи, 

склероз Менкеберга, ішемія нижньої кінцівки.

directly, but after the formation of thrombosis, the 

blood flow stops.

Conclusions. In patients with sepsis, with signs 

of diabetic foot syndrome, which are characterized 

by a neuropathic form (ulcer, abscess, phlegmon), 

the presence of Monckeberg's sclerosis, even the 

last stages, with preserved systolic blood pressure of 

200–120 mmHg does not lead to the development of 

critical deterioration blood circulation.

Deterioration of the rheological conditions of the 

lower extremity, with a systolic arterial pressure 

80–50 mmHg below in combination with stage 

III–IV Monckeberg's sclerosis increases the risk 

of gangrene of the foot and limb. In the presence of 

Monckeberg's sclerosis of 3–5 stages in the small 

arteries of the foot, it is possible to maintain the 

integrity of the foot by maintaining a generally 

sufficient volume of blood flow, due to the fight 

against atherosclerosis of main vessels, to maintain 

systolic blood pressure not lower than 80–60 mmHg.

Keywords: diabetic foot syndrome, Menkeberg's 

sclerosis, lower limb ischemia.

ВСТУП

Оклюзія периферичних артерій та мікросу-
динні порушення є важливими факторами, які 
сприяють виникненню проблем з нижніми кін-
цівками у хворих на цукровий діабет (ЦД). Облі-
теруючий атеросклероз приводить до патологіч-
них змін в магістральних судинах, що звужують 
просвіт та знижують обсяг крові, який достав-
ляється в дистальні частини кінцівки [1, 2]. 

У пацієнтів на ЦД артерії середнього та дрібного 
діаметру схильні до розвитку патологічних обмін-
них процесів, це відбувається, як усередині про-
світу і в стінці судин, знижуючи її еластичність і 
силу потоку пульсової хвилі. Склероз Менкебер-
га (артеріосклероз) діагностується як випадкова 
знахідка при проведенні рентгенографії верхніх 
або нижніх кінцівок. При цьому, показанням до 
проведення рентгенографії зазвичай служить не-
обхідність візуалізації опорно-рухового апарату. 
В рівній мірі кальцифікація артерій може про-
являтися, як в судинах кисті, так і стопи. Але 
клінічних ситуацій та причин для проведення 
рентгенографії нижніх кінцівок більше, тому і 
випадків реєстрації склерозу Менкеберга більше 
при діагностиці захворювань нижніх кінцівок. 
Також, відомо, що розвиток склерозу Менке-
берга у пацієнтів, які знаходяться на діалізі 
відбувається набагато швидшими темпами та 
більш генералізовано [3–5].

Факторами, що сприяють розвитку всередині 

стіночної патології судин є: нейропатія обумов-
лена високим рівнем глікемії з розвитком по-
ліолового та гексазомінового шляхів утилізації 
глюкози, з характерним внутрішньоклітинним 
накопиченням сорбітолу, фруктози та акти-
вацією протеїнкінази, які приводять до змін 
базальних мембран кровоносних судин [6, 7]. 

Додатковими причинами розвитку ішемії 
кінцівки є артеріовенозне сполучення, яке при-
зводить до розвитку синдрому обкрадання дис-
тальної частини кінцівки [8, 9].

Пусковим механізмом, з яким пацієнти на ЦД 
пов'язують появу місцевих ускладнень в ділян-
ці нижньої кінцівки, захворювання отримало 
назву синдром діабетичної стопи (СДС), зазви-
чай є механічна, фізична, хімічна або термічна 
травма. Пошкодження цілісності шкірних по-
кривів сприяє швидкому розвитку інфекційних 
та судинних ускладнень (абсцес, флегмона, ган-
грена). Органа дисфункція, викликана синдром 
системної запальної відповіді та сепсисом, при-
водить до посилення хронічної ішемії та обтяжує 
стан пацієнта [10–12]. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Проаналізувати стан кровотоку нижньої кін-
цівки у хворих на діабетичну стопу з ознаками 
сепсису в залежності від рівня виразності скле-
розу Менкеберга.
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 75 хворих на ЦД, що перебува-
ли на лікуванні в міському гнійно-септичному 
центрі КУ «Міська клінічна лікарня № 3» За-
поріжжя, за період 2016–2019 років з приводу 
СДС. 11 (14,7%) пацієнтів страждали на ЦД I типу, 
середня тривалість якого склала 16,41 ± 3,85 років, 
64 (85,3%) пацієнта мали ЦД ІІ типу з трива-
лістю 12,25 ± 2,54 років. Вік пацієнтів з ЦД 
І типу дорівнював 35 ± 5,72 років, ЦД ІІ типу – 
63,51 ± 10,22 років. Чоловіків з ЦД І типу було 
63%, ЦД ІІ – 53%. Згідно останніх рекомендацій 
Sepsis-3 (2016) та класифікаційних критеріїв, 
пацієнти мали ознаки сепсису, що потребувало 
певної комплексної терапії. 

Хворі на сепсис розділені на дві групи: I гру-
па – пацієнти з вогнищем у вигляді інфікованої 
виразки, абсцесу, флегмони; II група – з гангре-
ною пальців, переднього відділу стопи, гангре-
ною всієї стопи або нижньої кінцівки.

До І групи – 38 пацієнтів, входило 5 з ЦД І типу 
та 33 з ЦД ІІ типу. До ІІ групи – 37 пацієнтів, 4 з ЦД 
І типу та 33 з ЦД ІІ типу. За віком, статтю, супут-
ньою патологією групи були репрезентативні.

Інформацію про стан гемодинамічних пору-
шень магістральних судин артеріальної системи 
отримували шляхом ультразвукового дуплек-
сного сканування (УЗДС), за допомогою уль-
тразвукового апарату «Logiq C-5», виробництва 
General Electric (США). Визначали артеріальний 
систолічний тиск в ділянці кісточки (САТ кіс-
точки), з подальшим обчисленням кісточково-
плечового індексу (КПІ).

Визначали систолічний артеріальний тиск 
на рівні першого пальця стопи (САТ пальця), 
за допомогою різного діаметру манжет, тономе-
тру та портативного допплеру 8 МГц.

При обстеженні використовували рентгено-
графію стопи у двох проекціях. Рентгенологічне 
обстеження виконували на стаціонарному рент-
генологічному апараті РУМ-20М (Україна) за за-
гальноприйнятою методикою. 

Рентгенологічна класифікація склерозу 
Менкеберга (В. А. Горелишева та співав., 1989), 
за стадіями, що враховує вираженість змін су-
дин стопи та гомілки в залежності від тривалос-
ті ЦД має такі градації:

0 ступінь – відсутність змін (характерна для 
початку захворювання на ЦД);

I ступінь – починається ущільнення стінок су-
дин у вигляді інкрустації солями кальцію або лі-
нійної тіні невеликої інтенсивності (формується 
з другого по п'ятий рік існування хвороби);

II ступінь  кільцеподібна тінь у першому 
міжплесновому проміжку на прямій рентге-
нограмі стопи, що відображає поперечний зріз 
кальцинованої глибокої підошовної артерії 
(виникає на 6–9 році діабету);

III ступінь – часткове звапніння стінок арте-

рій стопи та гомілки (протягом другого десяти-
ліття захворювання);

IV ступінь – звапніння стінок судин у вигляді 
«струменя диму» (при стажі діабету 15–20 років);

V ступінь – різко виражене звапніння сті-
нок судин у вигляді звивистого щільного тяжа 
(шнура) з одночасним ураженням більш дрібних 
гілок (при існуванні ЦД понад 20 років).

Статистична обробка отриманих даних вико-
нана з використанням комп'ютерних програм 
пакету STATISTICA (StatSoft Statisticа v.7.0.). 
Статистичну значимість порівнюваних показ-
ників з розподілом відмінним від нормального, 
що визначалося за критерієм згоди Колмогоро-
ва-Смирнова та Шапіро-Уілка, встановлювали 
з використанням критерію серій Вальда-Вольфо-
вица та Пірсона 2 з поправкою Йєтса, при кри-
тичному рівні статистичної значущості р = 0,05. 
Аналізовані дані представлені, як M ± SD.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ

Пацієнти обох груп обстежені ідентично. 
Проведено загально-клінічне та лабораторне 
обстеження, глікемічний профіль в динаміці. 
Рентгенографія стопи у двох проекціях. Стан ар-
теріальної та венозної систем обстежено, за допо-
могою ультразвукового дуплексного сканування. 
Виміряний систолічний артеріальний тиск 
на рівні передпліччя, щиколотки та першого 
пальця стопи.

Лікування проводилося відповідно до стан-
дартів ведення пацієнтів при розвитку сепсису, 
хірургічне втручання ґрунтувалося на основі 
отриманої в результаті обстеження інформації 
та клінічних даних.

Хворим I групи виконані: розтин абсцесу, 
флегмони, секвестректомія, резекція суглоба. 
У II групі – ампутація пальця або пальців, трас-
метазальна ампутація стопи, ампутація на рівні 
гомілки або стегна.

Наявність склерозу Менкеберга визначали, 
за допомогою рентгенографії нижніх кінцівок 
в прямій та бічній проекціях. При наявності 
артеріосклерозу щільність ураженої артерії 
дорівнювала щільності кісткової тканини та 
візуально виглядала, як стовбур рівномірної 
товщини 2–3 мм. Залежно від ступеня кальци-
фікації артерія мала вигляд безперервного або 
переривчастого подовження, при менш щіль-
ному звапнінні чітко визначали дві паралельні 
лінії.

33 (86,8 %) пацієнтів І групи та 30 (81,0%) 
ІІ групи мали ознаки склерозу Менкебергу різ-
ного ступеня (табл. 1). У 19 (58%) пацієнтів, 
І групи рентгенологічна картина дистальних 
артерій відповідала III ступеню, за представленою 
класифікацією склерозу Менкеберга, 9 (27%) па-
цієнтів мали ознаки ІV ступеню, 3 (9%) – озна-
ки V ступеню.
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Таблиця 1

Визначення ступеня склерозу Менкеберга у хворих на СДС

Ступінь 

артеріо-склерозу

І група, n = 33 (100%) ІІ група, n = 30 (100%)

2 р
Інфікована 

виразка,

n (%)

Абсцес, 

флегмона

n (%)

Всього 

випадків 

у І групі

n (%)

Гангрена 

пальців або 

переднього 

відділу стопи

n (%)

Гангрена 

стопи 

і кінцівки

n (%)

Всього 

випадків 

у ІІ групі

n (%)

І 0 0 0 0 0 0 -

ІІ 2 (6%) 0 2 (6%) 0 0 0 -

ІІІ 9 (27%) 10 (31%) 19 (58%) 4 (13%) 2 (7%) 6 (20%) 7,77 0,053

ІV 7 (21%) 2 (6%) 9 (27%) 9 (30%) 4 (13%) 13 (43%) 0,00 0,978

V 2 (6%) 1 (3%) 3 (9%) 8 (26%) 3 (10%) 11 (36%)* 5,41 0,02

Примітка:* – відмінності між групами статистично значущі (р < 0,05)

6 (20%) пацієнтів, ІІ групи мали рентгенологіч-
ну картину III ступеню, 13 (43%) пацієнтів мали 
ознаки ІV ступеню, 11 (36%) – ознаки V ступеню. 

Усі 9 пацієнтів з ЦД І типу мали ознаки арте-
ріосклерозу. 

Використані в класифікації критерії відпові-
дають рентгенологічним змінам, але терміни їх 
утворення значно скоротилися. Найвища, V сту-
пінь, замість 15–20 років спостерігається при 
10–12 річному анамнезу ЦД.

У 5 (13,2%) пацієнтів І групи та 7 (19%) па-
цієнтів ІІ групи склероз Менкеберга не був діа-
гностований. 

Гемодинамічно значущим показником захво-
рювань периферичних артерій є рівень КПІ < 0,9, 
який використовується для характеристики 
тяжкості захворювання. Тиск на рівні литки 
у хворих з ішемічними виразками зазвичай, 
становить 50–70 мм рт. ст., у хворих з ішеміч-
ним болем спокою – 30–70 мм рт. ст.

Відповідно до міжнародних рекомендацій у хво-
рих на ЦД, через склероз Менкеберга гомілкові 
артерії на рівні литки стають нестислими, що 
призводить до похибок. У таких випадках необхід-
ні додаткові неінвазивні діагностичні методики. 

Пропонується використовувати визначення ТсРО2. 
Нажаль в нашій клініці дана методика відсутня. 
Тому для визначення ступеня ішемії використо-
вуємо визначення САТ на рівні пальця стопи, а та-
кож дуплексне сканування артерій нижніх кінці-
вок. Критичним рівнем пальцьового тиску у хворих 
на ЦД прийнятий показник 30 ± 20 мм рт. ст.

Критеріями розподілу пацієнтів на групи, 
за рівнем САТ та клінічними проявами вважали 
таке: нормальне значення артеріального тиску на 
рівні першого пальця стопи – 100 ± 20 мм рт ст; 
при безсимптомному ураженні – САТ пальця 
80 ± 20 мм рт ст; при переміжній кульгавості 
САТ пальця 60 ± 20 мм рт. ст; при наявності 
болю спокою або пластинчастого некрозу – 
САТ пальця 30 ± 20 мм рт. ст.; при гангрені – 
САТ пальця від 0 до 10 мм рт. ст.

В І групі у 4 (10%) пацієнтів допплерівський 
сигнал артерії на рівні першого пальця не при-
пинявся при нагнітанні тиску в манжеті більше 
200 мм рт. ст. САТ від 200–120 мм рт. ст. визна-
чено у 5 (13%) хворих. Нормальний показник 
САТ пальця, тиск від 120–80 мм рт. ст. виявлено 
у 11 (28%) пацієнтів. САТ пальця від 80 до 
60 мм рт. ст. – у 19 (49%), (табл. 2).

Таблиця 2

Рівень САТ пальця та розподіл пацієнтів згідно діагнозу

САТ пальця

І група, n = 38 ІІ група, n = 37

Інфікована 

виразка,

n (%)

Абсцес, 

флегмона

n (%)

Всього 

випадків 

у І групі

n (%)

Гангрена 

пальців або 

переднього 

відділу стопи

n (%)

Гангрена 

стопи 

і кінцівки

n (%)

Всього 

випадків 

у ІІ групі

n (%)

2 р

> 200 3 (8%) 1 (2%) 4 (10%) 0 0 0 - -

200 120 3 (8%) 2 (5%) 5 (13%) 0 0 0 - -

120 80 9 (23%) 2 (5%) 11 (28%) 0 0 0 -

80 60 8 (21%) 10 (27%) 19 (49%) 4 (11%) 0 4 (11%)* 11,76 0,0006

60 30 0 0 0 9 (24%) 0 9 (24%) - -

30 0 0 0 0 12 (32,5%) 12 (32,5%) 24 (65%) - -

Примітка: * – відмінності між групами статистично значущі (р < 0,05)
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В ІІ групі у 24 (65%) хворих пульсову хви-
лю визначити не вдалося. При наявності ган-
грени окрім першого пальця, у 4 (11%) пацієн-
тів САТ пальця становив від 80 до 60 мм рт. ст., 
ще у 9 (24%) був критичним та становив нижче 
60 мм рт. ст.

В І групі 5 (13%) пацієнтів мали ЦД І типу, рівень 
систолічного тиску був в межах > 200–120 мм рт. ст., 
рентгенологічна картина відповідала IV–V сту-
пеню склерозу Менкеберга, незважаючи на край-
ній рівень артеріосклерозу цей епізод захворю-
вання закінчився успішно.

В ІІ групі 6 (16%) пацієнтів мали ЦД І типу, 
рентгенологічна картина також відповідала 
IV–V ступеню склерозу Менкеберга, але рівень 
систолічного тиску був в межах 80–30 мм рт. ст., 
що привело до розвитку гангрени пальців або пе-
реднього відділу стопи.

У хворих з клінічними проявами захворю-
вання, що притаманні нейропатичній формі 
(виразка, абсцес, флегмона), наявність склеро-
зу Менкебергу, навидь останніх стадій, за раху-
нок оперативного втручання (розтин абсцесу чи 
флегмони), антибактеріальної терапії місцевого 
лікування вдається обійтися без ампутації.

Але коли відбувається погіршення реоло-
гічного стану, можливо, за рахунок супутнього 
атеросклерозу, артерія з склерозом Менкеберга 
більш чутливо реагує, що проявляється її тром-
бозом. Тому, на наш погляд, наявність та роз-
виток склерозу Менкеберга негативно впливає 
на прогноз захворювання у віддаленому періоді.

Наявність артеріосклерозу в дрібних артеріях 
високого ступеню, погана прогностична ознака, 
на яку не завжди можливо вплинути. Зберегти 
цілісність кінцівки можливо підтримуючи за-
гально достатній об’єм притоку крові, за рахунок 
боротьби з атеросклерозом крупних судин, для 
підтримки рівня САТ не нижче 80–60 мм рт. ст.

ОБГОВОРЕННЯ

Використовуючи рентгенологічні дані, мож-
ливо класифікувати склероз Менкеберга за 
стадіями. Однак при тривалості захворювання 
більше 10 років спостерігали звапніння стінок 
артерій стопи у вигляді звивистого щільного 
тяжа або стовбура з одночасним ураженням 
більш дрібних гілок, що характерно для кінце-

вих стадій захворювання.
Незважаючи на те, що в результаті звап-

ніння судинна стінка стає ригідною та втрачає 
здатність до скорочення та дилатації, крово-
ток в ній збережено, а рівень САТ може коли-
ватись від > 200 до 80 мм рт. ст.

Наявність склерозу Менкеберга, за допомо-
гою рентгенографії нижніх кінцівок виявлено 
у 33 (86,8%) пацієнтів І групи та 30 (81,0%) 
ІІ групи. При збільшені рівня ураження судин 
склерозом Менкеберга збільшується вірогід-
ність розвитку критичної ішемії та гангрени 
( 2 = 5,41; р = 0,02).

Наявність медіакальцінозу знижує адапта-
ційні можливості судин та перешкоджає розви-
тку колатерального кровообігу. План лікування 
у пацієнтів з САТ пальця менше 80 мм рт. ст. 
будувався на підставі клінічних даних та пози-
тивної або негативної реакції зі сторони кінців-
ки на проведену терапію.

У пацієнтів I групи з САТ більше 120 мм рт. ст. 
прогноз захворювання був більш сприятливий, 
ніж у пацієнтів при відсутності пульсової хвилі 
або САТ пальця менше 80 мм рт. ст. ( 2 = 11,76; 
р = 0,0006).

При зниженні САТ менше 30 мм рт. ст. збе-
регти дистальну частину стопи або кінцівку не 
вдавалося. Безпосередньо на прохідність артерії 
звапніння судинної стінки не впливає, але після 
утворення тромбозу кровотік припиняється.

ВИСНОВКИ

У хворих на сепсис, з проявами СДС, що при-
таманні нейропатичній формі (виразка, абсцес, 
флегмона), наявність склерозу Менкеберга, на-
видь останніх стадій, при збереженому САТ від 
> 200–120 мм рт. ст., не приводить до розвитку 
критичного погіршення кровообігу.

Погіршення реологічного стану нижньої кін-
цівки, при САТ нижче 80–60 мм рт. ст., у поєднан-
ні з склерозом Менкеберга III–V ступеня збільшує 
ризик розвитку гангрени стопи та кінцівки.

При наявності склерозу Менкеберга III–V сту-
пеня в дрібних артеріях стопи, зберегти цілісність 
кінцівки можливо підтримуючи загально достат-
ній об’єм притоку крові, за рахунок боротьби з ате-
росклерозом крупних судин, для підтримки рівня 
САТ не нижче 80–60 мм рт. ст.
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МІКРОБНИЙ СПЕКТР І РАЦІОНАЛЬНА 
АНТИБАКТЕРІАЛЬНА ТЕРАПІЯ В ЛІКУВАННІ 

ІНФІКОВАНИХ ФОРМ НЕКРОТИЧНОГО 
ПАНКРЕАТИТУ

Microbial spectrum and rational antibacterial therapy
in treatment of infected forms of necrotic pancreatitis

Оригінальні дослідження

Резюме

Найбільш значущими напрямками науково-

практичних досліджень в невідкладній панкреа-

тології останнього десятиріччя залишаються 

вивчення перебігу некротичного панкреатиту 

з оцінкою ефективності антибактеріальної 

терапії на різних стадіях захворювання згідно 

мікробіологічних досліджень, нозокоміальної ін-

фекції та розвитку сепсису.

Мета дослідження. Вивчити ефектив-

ність застосування антибактеріальної те-

рапії в комплексному лікуванні інфікованих 

форм некротичного панкреатиту в залежнос-

ті від видового складу інфекції, важкості па-

тології та при розвитку сепсису.

Матеріал та методи дослідження. В дослі-

дження включені  48 пацієнтів з інфікованими 

формами некротичного панкреатиту, за остан-

ні два роки, що проходили лікування у відділенні 

анестезіології та інтенсивної терапії 3-ї міської 

клінічної лікарні Запоріжжя у 2017–2018 роки.

Результати дослідження та їх обговорення. 

Вивчення видового складу мікроорганізмів по-

казало, що при панкреатогенній інфекції пе-

реважає грамнегативна флора: Pseudomonas 

aeruginosa – 26,3%, Acinetobacter spp. – 21,1%, сі-

мейство Enterobacteriaceae: Klebsiella pneumoniae – 

10,5% та Escherichia coli – 15,8%. Виявлений спектр 

мікроорганізмів дає уявлення про основних збуд-

ників, характерних для інфікованих форм не-

кротичного панкреатиту. Аналіз антібіоти-

кочутливості показав, що висока активність 

щодо збудників відзначається у меропенему, 

тайгецикліну та тобраміціну. У 21% хворих 

виявили резистентні штами Ps. Aeruginosa, 

Abstract

The most significant areas of scientific and 

practical research in urgent pancreatology of 

the last decade are the study of the course of 

necrotic pancreatitis with the evaluation of the 

effectiveness of antibiotic therapy at different 

stages of the disease according to microbiological 

studies, nosocomial infection and the development 

of sepsis.

Purposw of the study. To study the effectiveness 

of antibacterial therapy in complex treatment 

of infected forms of necrotizing pancreatitis, 

depending on the species composition of the 

infection, the severity of the pathology and the 

development of sepsis.

Materials and methods. The study included 

48 patients with infected forms of necrotic 

pancreatitis over the past two years undergoing 

treatment at the Department of Anesthesiology 

and Intensive Care of Zaporizhzhia 3rd City 

Clinical Hospital in 2017–2018.

Results. Research of the species composition of 

microorganisms showed that there is  predominant 

gram-negative flora  in pancreatogenic infection 

such as: Pseudomonas aeruginosa – 26,3%, 

Acinetobacter spp. – 21,1%, the Enterobacteriaceae 

family: Klebsiella pneumoniae – 10,5% 

and Escherichia coli – 15,8%. The detected 

spectrum of microorganisms gives an idea of 

the main pathogens characteristic of infected 

forms of necrotizing pancreatitis. Antibiotic 

sensibility analysis showed that high activity 

against pathogens was observed in meropenem, 

taygecycline and tobramycin. In 21% of patients, 

resistant strains of Ps. Aeruginosa were detected, 
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але у 3 пацієнтів спостерігалась позитивна ди-

наміка при застосуванні детоксикаційної терапії 

з включенням екстакорпоральних методів деток-

сикації (дискретний плазмаферез) в поєднанні з 

двохкомпонентною антибактеріальною терапією 

(меропенем + лінезолід).

Висновки. Проведений аналіз лікування хворих 

з інфікованим некротичним панкреатитом та 

його ускладненнями на основі постійного моніто-

рингу бактеріальної флори з забезпеченням адек-

ватної антибактеріальної терапії, профілакти-

ки нозокоміальної інфекції та сучасної стратегії 

використання оперативних втручань, особливо 

малоінвазивних, сприяє зменшенню розвитку сеп-

сису і, як результат, зменшення летальності та 

важких  післяопераційних ускладнень.

Ключові слова: некротичний панкреатит, 

комбінована антибактеріальна терапія, нозо-

комінальна інфекція, летальність.

but in 3 patients there was a positive dynamics in 

the use of detoxication therapy with inclusion of 

extracorporal methods (discrete plasmapheresis) 

in combination with two-component antibiotic 

therapy (meropenem + linezolid).

Conclusion. The analysis of treatment of 

patients with infected necrotizing pancreatitis 

and its complication sonthebasis of continuous 

monitoring of bacterial flora with the provision 

of adequate antibiotic therapy, prevention of 

nosocominal infectionand a modern strategy for 

the use of surgical interventions, especiallynon-

invasive, contributes to the reduction of sepsis 

and, as a result, reduction in mortality and 

severe postoperative complications.

Keywords: necrotizing pancreatitis, combined 

antibiotic therapy, nosocomial infection, mortality.

ВВЕДЕННЯ

В Україні, як і в більшості країн світу, спо-
стерігається тенденція до збільшення захво-
рюваності на гострий панкреатит (ГП), яка 
складає 67–69 осіб на 100 тисяч населення [1]. 
Незважаючи на розвиток сучасних принципів 
хірургічної тактики, а також впровадження су-
часних та високотехнологічних методів інтенсив-
ної терапії та хірургічних втручань, не вдається 
досягти істотного зниження кількості поліморф-
них ускладнень перебігу НП та знизити рівень ле-
тальності, особливо у хворих з панкреатогенним 
шоком та гнійно-септичними ускладненнями.

Необхідно зазначити, що на теперішній час 
головною причиною летальності пацієнтів  при 
некротичному панкреатиті є абдомінальний 
сепсис з розвитком поліорганної недостатності, 
як наслідок приєднання вторинної інфекції 
(40–70% хворих). Панкреатична інфекція 
розвивається внаслідок вторинного інфікуван-
ня некротичних ділянок підшлункової залози 
(ПЗ) та зачеревинної клітковини. Схильність 
до інфікування прямо пропорційна пошире-
ності некрозу ПЗ та  парапанкреатичної кліт-
ковини. При ураженні більше 30% тканини 
залози у 29% хворих розвиваються інфекційні 
ускладнення, а якщо в патологічний процес за-
лучено понад 50% паренхіми ПЗ – то у 71% [7].

Тому з практичної точки зору, інтерес пред-
ставляють ряд невирішених проблем: існування 
різних підходів до стартової емпіричної антибак-
теріальної терапії (АБТ), відсутність можливості 
проведення своєчасної етіотропної терапії в ряді 
випадків, у зв’язку з неможливістю типування 
збудника, а також існування протилежних реко-
мендацій щодо застосування комбінованої тера-
пії антибактеріальними препаратами.

Важливе значення в розвитку абдоміналь-

ного сепсису (АС), летальність при якому навіть 
при наявності сучасних досягнень в медицині 
коливається від 20% до 80%, відіграє госпіталь-
на інфекція, яка в основному і визначає перебіг та 
результат даного захворювання [4, 5]. На думку 
зарубіжних та вітчизняних авторів, летальність 
при гнійно-септичних захворюваннях залежить не 
тільки від кількості органів, залучених до патоло-
гічного процесу, а й від тривалості поліорганної не-
достатності [2, 3]. Так, при поліорганній недостат-
ності, що триває більше 3-х діб, післяопераційна 
летальність досягає 83–98% [6, 7]. У найбільш 
важких пацієнтів з АС на тлі парезу кишечника 
та антибіотикотерапії, поряд з патологічною ко-
лонізацією шлунково-кишкового тракту (ШКТ) 
та дисбактеріозом кишечника, відбувається кон-
тамінація ротоглотки, трахеї та бронхів, сечо-
вого міхура умовно-патогенною мікрофлорою 
з 2-х основних джерел – мікрофлора ШКТ та 
госпітальні мікроорганізми. Синдром кишкової 
недостатності при АС є основним фактором пато-
генезу поліорганної недостатності [3]. Порушення 
бар'єрної функції ШКТ при синдромі кишкової не-
достатності створює умови для неконтрольованої 
транслокації умовно-патогенних мікроорганізмів 
та підтримки сепсису навіть при ефективній сана-
ції інших вогнищ. Результат гнійно-септичних 
ускладнень залежить перш за все від термінів 
їх виявлення і значно погіршується при пізній 
діагностиці та недооцінці тяжкості стану пацієн-
тів [2, 4]. Більшість методів ідентифікації мікро-
організмів, які найбільш часто використовують 
в клінічній практиці, пов'язаних з розвитком 
сепсису найчастіше займають кілька днів, що 
призводить до небезпечної затримки проведен-
ня життєво важливих заходів [1]. Однак, тільки 
мікробіологічна діагностика дозволяє ідентифі-
кувати збудники, визначити їх чутливість до ан-
тимікробних препаратів і тим самим своєчасно 
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оптимізувати режим їх призначення. Традицій-
ні мікробіологічні дослідження є вельми специ-
фічними та доступними в рутинній практиці ме-
тодами, проте їх чутливість не перевищує 25–42%, 
а негативний результат посіву крові не гарантує 
відсутність бактеріємії [5]. При цьому час до 
отримання результату мінімум 48 годин. Визна-
чення концентрації прокальцитоніну (ПКТ) ви-
глядає найкращим та доступнішим, за всі інші 
маркери (СРБ, інтерлейкіни) та спостерігається 
тісний кореляційний зв’язок зі ступенем тяжко-
сті сепсису та органної дисфункції. Рівень ПКТ 
залишається підвищеним на тлі невдалої тера-
пії сепсису [6]. Комплексне лікування пацієнтів 
з абдомінальним сепсисом є однією з основних 
проблем хірургії нашого часу. Своєчасна хірур-
гічна санація гнійного вогнища та раціональна 
антибактеріальна терапія є важливим заходом в 
лікуванні сепсису [8]. Успіх лікування залежить 
від суворого дотримання 3-х стратегічних прин-
ципів:

– адекватна хірургічна санація та дренування 
(місцеве лікування) [2];

– оптимізована антибактеріальна терапія;
– коригуюче інтенсивне консервативне ліку-

вання [3].
Однак, інтенсивна терапія абдомінального 

сепсису, що включає в себе антибіотикотерапію, 
інфузійно-трансфузійну терапію, корекцію сис-
темних та імунних порушень гомеостазу, іно-
тропну та судинну підтримку (при шоці), рес-
піраторну підтримку (в умовах гіпоксії різко 
збільшується швидкість реакції септичного 
каскаду), нутритивну підтримку (гіпермета-
болізм при сепсисі вимагає добового калоража 
40–50 ккал/кг) залишається провідною на всіх 
етапах перебігу захворювання, а оперативні 
втручання відповідають хірургічним усклад-
ненням захворювання [4, 7, 8].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Вивчити ефективність  застосування  анти-
бактеріальної терапії в комплексному лікуванні  
інфікованих форм НП в залежності від видового 
складу інфекції, важкості патології та при роз-
витку сепсису.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Обстежено 48 пацієнтів, які проходили ліку-
вання у відділенні анестезіології та інтенсивної 
терапії 3-ї міської лікарні Запоріжжя з діагно-
зом некротичний панкреатит з 2017 по 2018 рік. 
Критерієм включення в дослідження були хворі 
з НП в поєднанні з абдомінальним  сепсисом та 
без. Всі пацієнти після підписання інформова-
ної згоди, були обстежені з використанням за-
гальноклінічних, інструментальних методів та 
біохімічної діагностики. Лабораторні методи до-

слідження включали: загальноклінічні аналізи 
крові та сечі; біохімічні аналізи крові (визначен-
ня загального білка та його фракцій, білірубіну 
та його фракцій, сечовини, креатиніну, залиш-
кового азоту, цукру, АСТ і АЛТ, спеціальні 
біохімічні дослідження на визначення в крові 
хворого концентрації ПКТ, що є важливим біо-
хімічним маркером системної запальної реакції 
та інфікування осередків некрозу підшлункової 
залози. Серед інструментальних методів дослі-
дження основними були ультразвукове дослі-
дження (УЗД) та комп’ютерна томографія (КТ) 
органів черевної порожнини з внутрішньовен-
ним підсиленням. Ультразвукове досліджен-
ня проводилося на апараті Sono Ace 8000 EX 
№ А79100300001968 і займало провідне місце, 
адже сам метод є одним з найдоступніших та без-
печних серед відомих інструментальних. Його 
перевагами являється можливість проводити до-
слідження в динаміці з оцінкою структури  ПЗ, 
наявності рідинних утворень, стану жовчеви-
відної системи, функції шлунково-кишкового 
тракту. Діагностична інформативність ультраз-
вукового методу склала 89,5%. КТ виконувала-
ся на 64-х зрізовому комп'ютерному томографі 
Somatom Spirit, Siemens Medical Solutions по 
програмі Abdomen Multi Phase з товщиною шару 
5 мм в 2-а етапи, до і після болюсного контрастно-
го посилення. Діагностична інформативність КТ 
була вищою (96%) за УЗД, так як метод дозволяє 
оцінити глибину та поширеність некротичних 
змін в самій залозі та навколишніх тканинах, а 
оцінка їх за бальним принципом в системі визна-
чення важкості процесу чітко формулює покази 
до операції з вибором самого способу оператив-
ного втручання (інтервенційна сонографія, лапа-
роскопія, лапаротомія) в залежності від техноло-
гічних можливостей.

Лапароскопія виконувалася з використанням 
ендоскопічної системи Karl Storz Endovision® DCI® 
з системою авторотації (ARS) – цифрова одиноч-
на камера, колірні системи PAL, NTSC з вбудо-
ваним цифровим модулем обробки зображень. 
Лапароскопія застосовувалася, як для диферен-
ціальної діагностики патології з уточненням 
характеру перитонеального ексудату, пошире-
ності та вираженності деструктивних змін під-
шлункової залози, заочеревинної клітковини, 
визначення клініко-патоморфологічної форми 
ускладнення перебігу некротичного панкреати-
ту. В останні роки були значно розширені опера-
тивні можливості методу від простої діагности-
ки та дренування до розкриття заочеревинного 
простору в залежності від поширеності процесу 
до секвестрнекротомій, які носили етапний ха-
рактер, а в окремих випадках лапароскопія була 
одноосібним методом лікування НП.

Для визначення біологічного виду та чутли-
вості бактерій до антибіотиків використовувався 
бактеріологічний аналізатор VITEK 2 Compact. 
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Тест на чутливість проводили з чистою культу-
рою мікроорганізмів, що була виділена на щіль-
ному поживному середовищі. В результаті ви-
значались мінімальні інгібуючі концентрації 
(МІК), на основі яких розраховували дозуван-
ня препарату. Традиційні методи визначення 
МІК засновані на використанні антибіотиків. 
МІК була найменша концентрація, що викли-
кала інгібіцію мікроорганізмів. Визначення 
мінімальних інгібуючих концентрацій авто-
матичним методом інтерпретувалося, за допо-
могою AES EUCAST + Phenotypic.

Для визначення чутливості бактерій до 
хіміотерапевтичних препаратів диско-дифу-
зійним методом використовувалися стандарти 
EUCAST v.7.1 2017-03-10. Використовували 
диско-дифузійний метод, за Байєром та Кірбі, із 
застосуванням стандартних комерційних дисків 
з антибактеріальними препаратами виробництва 
Hi Media (Індія). Також проводився скринінг 
клінічно значущих мультирезистентих та нозо-
коміальних мікроорганізмів з використанням 
поживних хромогенних середовищ, а також мі-
кробіологічний моніторинг, за резистентністю 
мікроорганізмів до хіміотерапевтичних анти-
бактеріальних препаратів, за допомогою програ-
ми WHONET.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати дослідження базувалися на 
аналізі лікування 48 хворих з НП віком від 26 
до 92 років, які знаходились на стаціонарному 
лікуванні в середньому 30 діб. Варто відзначи-
ти, що більшість з них – 27 (56,2%) госпіталі-
зовані в різні терміни захворювання з інших 
лікувальних установ та їм вже були виконані 
різні хірургічні втручання з емпіричною антибак-
теріальною терапією. Показами до переведення 
була відсутність ефективності лікування та прогре-
сування захворювання внаслідок не дотримування 
стандартів та протоколів лікування НП. Пацієнтів 
з первинним зверненням було 21 (43,8%).

З 48 хворих оперовано 46 пацієнтів. При фер-
ментативному перитоніті та гострих рідинних 
скупченнях 15-м хворим виконано лапароскопіч-
не дренування черевної порожнини та сальнико-
вої сумки з абдомінізацією підшлункової залози; 
10 хворим з постнекротичними абсцесами лапа-
роскопічне дренування з некрсеквестректомією. 
Необхідно зазначити, що клініко-ехографічна та 
клініко-томографічна картини НП відповідали 
патологічним змінам у підшлунковій залозі та 
парапанкреатичній клітковині, виявленим під 
час оперативних втручань. 

При постнекротичних абсцесах 7 (14,6%) хворим 
виконано зовнішнє дренування під УЗ-контролем. 
Динамічне ультразвукове дослідження викону-
валось на наступну добу. У 2-х пацієнтів під час 

УЗ-дослідження спостерігалася облітерація по-
рожнин абсцесів, що свідчило про ефективність 
дренування. У зв’язку з прогресуванням хвороби 
після зовнішнього дренування під УЗ-контролем, 
2-м пацієнтам була виконана лапароскопічна 
некрсеквестректомія, ще 2-м некрсеквестректо-
мія з невеликих селективних розрізів, 1-у пацієн-
ту виконана лапаротомія з дистальною панкре-
атнекрсеквестректомією. В післяопераційному 
періоді мали місце 2 ускладнення у вигляді пан-
креатичних нориць, що закрилися під впливом 
консервативного лікування.

Решті хворих 14 (43,8%) після етапних 
малоінвазивних оперативних втручань та 
прогресування хвороби (некроз підшлунко-
вої залози, розвиток флегмони заочеревинно-
го простору, перитоніт) виконані лапаротомії 
з резекцією підшлункової залози (дистальної 
частини), за методикою клініки, за показами 
з гастроінтестинальною інкубацією кишків-
ника. Повторні оперативні втручання вико-
нані 11-м пацієнтам, з них «планових рела-
паратомій» – 6 (54,5%), «на вимогу» – 5 (45,5%). 
Показання до релапаротомії «на вимогу» ви-
значалися прогресуванням  інтраабдоміналь-
ного запального процесу та його ускладнення-
ми в різні терміни післяопераційного періоду 
(в 1-му випадку було прогресування перитоні-
ту з розвитком гострої кишкової непрохіднос-
ті, аррозивні кровотечі – 2 випадки, прогресу-
вання интраабдомінальної інфекції з утворенням 
абсцесів і флегмон черевної порожнини різної ло-
калізації – 2-а випадки). У 25 (52%) пацієнтів 
перебіг НП був ускладнений абдомінальним 
сепсисом, який діагностували, за допомогою 
клініко-лабораторних методів дослідження 
відповідно консенсусу СЕПСИС 3 (оцінювали 
стан хворих за шкалою qSOFA, SOFA та ПКТ 
в динаміці, показники якого коливались від 
0,05 до > 12,8 нг/мл). Післяопераційна леталь-
ність склала 7 осіб (14,6%) з них 5 хворих (20%) 
в зв’язку з прогресуванням абдомінального сепси-
су, наявністю мікробних асоціацій (появи зміша-
ної мікрофлори, а також контамінація організму 
умовно патогенної мікрофлори) їх резистентністю 
до антибактеріальної терапії. Головними чинни-
ками летальності пацієнтів були прогресуючий 
сепсис та поліорганна недостатність 2-а пацієнта 
без абдомінального сепсису (9%) померли внаслі-
док прогресування НП, внаслідок несвоєчасної 
хірургічної санації, нераціональної медикамен-
тозної терапії, декомпенсації супутньої соматич-
ної патології. 

Згідно рекомендаціям консенсусу «Сепсис 3» 
пацієнти отримували інтенсивну терапію з вклю-
ченням деескалаційної емпіричної антибакте-
ріальної терапії в максимально дозволених до-
бових дозах на початкових етапах лікування. 
Після виявлення збудника та його чутливості 
до антибіотика пацієнтам призначалась раціо-
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нальна антибактеріальна терапія. Для обґрун-
тування та контролю протимікробної терапії 
у всіх пацієнтів з панкреатогенною інфекці-
єю проведені посіви на флору і чутливість до 
антибіотика, у 19 пацієнтів використовували 
імуноферментний метод визначення, а у 29 – 
посів на біосередовища. Мікрофлора виявлена 
у 19 (39,5%) пробах. 

У 14 (73,7%) дослідженнях виділена моно-
культура, в 5 (26,3%) – мікробні асоціації (двоком-
понентні). Вивчення видового складу виділення 
мікроорганізмів показало, що при панкреатоген-
ній інфекції переважає грам-негативна флора, 
що склала 14 (73,7%) від всіх виділених культур. 
Серед грам-негативних бактерій превалювали 
неферментуючі грам-негативні бактерії (НГОБ): 
Pseudomonas aeruginosa – 26,3%, Acinetobacter 
spp. – 21,1%, сімейство Enterobacteriaceae: 
Klebsiella pneumoniae – 10,5% і Escherichia 
coli – 15,8%. Грам-позитивна флора виявле-
на в 5 (26,3%) дослідженнях. Переважаючи-
ми агентами серед грам позитивних бактерій 
з'явилися збудники роду ентерококів, зокре-
ма, E. faecalis – 10,5%, а також Staphylococcus 
aureus (5,3%) і Staphylococcus haemoliticus 
(5,3%). Виявлений спектр мікроорганізмів дає 
уявлення про основних збудників, характерних 
для інфікованих форм некротичного панкреати-
ту. При цьому, аналізуючи дані бактеріологічних 
досліджень в динаміці, відзначено, що зізбіль-
шенням термінів лікування в ВРІТ (в основно-
му це пацієнти, у яких був поширений характер 
ураження підшлункової залози та заочеревинної 
клітковини), на тлі проведеної АБТ змінювалася 
структура мікрофлори. Якщо на початку ліку-
вання в досліджуваному матеріалі переважала 
E. coli, то  в наступному можна було помітити 
збільшення частки госпітальних мікроорганіз-
мів. Найбільш часто виявлялася P. aeruginosa. 
З плином часу (на 7–10 добу) істотне значення 
набувала УПМ: Acinetobacter spp., Klebsiella 
spp., які володіють високою резистентністю до 
більшості сучасних антибіотиків. Крім того, при 
тривалому перебуванні хворого в ОРІТ зазначала-
ся поява змішаної мікрофлори, а також контамі-
нація організму УПМ.

Аналіз антібіотикочутливості показав, що 

висока активність до збудників відзначається у 
меропенему, чутливість склала 58% та тайгеци-
кліну та тобраміціну – чутливість склала 37% і 
32% відповідно, чутливість до лінезоліду скла-
ла 26%. У 4 (21%) хворих виявили резистентні 
штами Ps. Aeruginosa, але у 3-х пацієнтів спосте-
рігалась позитивна динаміка при застосуванні 
детоксикаційної терапії з включенням екстакор-
поральних методів детоксикації (плазмоферез) 
в поєднанні з двохкомпонентною антибактері-
альною терапією (меропенем + лінезолід). Крім 
того, при тривалому знаходженні хворого в ВРІТ 
зазначалася поява змішаної мікрофлори, що 
потребує призначення комбінованої антибак-
теріальної терапії, найбільш доведеним можна 
вважати поєднання карбопенемів та тобраміци-
ну або оксазолідину.

Таким чином, за результатами власних дослі-
джень аналізу публікацій з розглянутої пробле-
ми визначено, що важливим напрямком поліп-
шення результатів лікування гнійно-септичних 
ускладнень в абдомінальній хірургії є вивчення 
та впровадження сучасних методів клініко-ла-
бораторної діагностики, включаючи експрес-
діагностику, для відкриття можливостей більш 
раннього початку етіопатогенетичного обґрун-
тованого лікування та ефективного моніторингу 
перебігу виявлених ускладнень.

ВИСНОВКИ

1. У хворих на інфіковані форми НП необхід-
но застосовувати раціональну антибактеріальну 
терапію згідно мікробіологічного моніторінгу та 
нозокомінальної інфекції. Препаратами вибо-
ру, враховуючи проведене дослідження, є групи 
карбапенемів в поєднанні з оксазолідином в мак-
симальних добових дозах.

2. Зменшенню летальності хворих на НП 
сприяють своєчасна хірургічна санація осе-
редків некротичної деструкції підшлункової 
залози та стратегія використання малоінва-
зивних хірургічних технологій, що дозволяє 
встановити контроль, за джерелом інфекцій-
ного процесу, а також повноцінні лікувально-
діагностичні заходи та постійний лаборатор-
но-клінічний моніторінг.
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ВПЛИВ МІКРОБНОГО ПЕЙЗАЖУ НА РОЗВИТОК 
ДЕСТРУКТИВНИХ ФОРМ БЕШИХИ

The microbial landscape action 
on development destructive erysipelas forms

Оригінальні дослідження

Резюме

Мета дослідження. Встановити значення 

мікробного пейзажу в прогнозуванні розвитку 

деструктивних форм бешихи.

Матеріали та методи. Аналіз історій хво-

роби, посіви ранових виділень з визначенням 

чутливості мікроорганізмів до антибіотиків. 

Результати та обговорення. Мікрофлора 

первинних осередків при деструктивних фор-

мах бешихи змінилась як у кількісному , так і 

в якісному відношенні. 

Виявлені мікробні збудники при бактеріоло-

гічних дослідженнях ексудату м'яких тканин, 

дозволили встановити критерії для прогнозу-

вання розвитку гнійних ускладнень.

Висновок. Бактеріологічні дослідження свід-

чать, що некротичному ураженню шкіри пере-

дує наявність в ексудаті S. Pyogenes.

Ключові слова: мікробний пейзаж, бешиха, 

грампозитивна мікрофлора, грамнегативна мі-

крофлора, мікробні асоціації.

Abstract 

Objective. Changes in the monoculture of 

the pathogen in the microbial association of 

bacterial pathogens is accompanied, depending 

on their species composition, the progression of 

the inflammatory process with the development 

of destructive forms. The object was to install the 

value of microbial landscape in predicting the 

development of destructive forms of erysipelas.

Material and methods. The diseases histories 

and cultures of wound secretions with the definition 

of sensitivity of microorganisms to antibiotics were 

analyses.

Results. Of our studies indicate that the 

microflora of the primary cells in destructive 

forms of the erysipelas changed both quantitatively 

and qualitatively. Detected microbial pathogens 

in bacteriological studies of soft tissue exudates 

allowed installing criteria for forecasting the 

development of purulent complications.

Conclusion. Bacteriological studies indicate 

that necrotizing skin lesions are preceded by the 

presence of S. Pyogenes in the exudates. 

Keywords: microbial landscape, erysipelas, 

gram-positive and gram-negative microflora, 

microbial associations.

ВСТУП

Численними дослідженнями встановлено, що 
при будь-якій формі бешихи стрептококи є пус-
ковим фактором розвитку захворювання, причо-
му в 58–67% випадків це стрептокококи групи А 
(S. Pyogenes), в 14–25% – групи С (S. Equisimilis), 
в 3–9% – групи В (S. Agalactiae).

Зміна монокультури збудника на мікробні 
асоціації бактеріальних патогенів супроводжу-
ється залежно від їх видового складу прогресу-
ванням запального процесу з розвитком деструк-

тивних форм.
За останній час спостерігається зміна клі-

нічної симптоматики та перебігу хірургічної ін-
фекції, що проявляється зростанням кількості 
тяжких та складних форм гнійних захворювань, 
розвитком інфекційно-токсичного шоку та по-
ліорганної недостатності, подовженням термінів 
лікування. 

Актуальність вивчення перебігу захворю-
вання бешихи визначається схильністю до ре-
цидиву, значним збільшенням, за останні роки 
ускладнень захворювання та залишковими яви-
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щами. Існуючу клінічну ситуацію багато в чому 
пояснюють зміни спектра збудників гнійної хі-
рургічної інфекції м'яких тканин. Провідними 
збудниками її, в основному, є стафілококи та 
стрептококи, а також грамнегативні аеробні бак-
терії. 

Характер клінічного перебігу захворюван-
ня, в тому числі характер місцевого запального 
вогнища, залежить від сукупності патогенних 
властивостей мікробів, формуючих мікробний 
пейзаж.

Одним з ускладнень важкої стрептококової 
інфекції при бешисі є формування некротичної 
форми, летальність якої при значних некротич-
них ураженнях м’яких тканин досягає 80%. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Встановити значення мікробного пейза-
жу в прогнозуванні розвитку деструктивних 
форм бешихи.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведений аналіз історій хвороби та посівів 
ранових виділень з визначенням чутливості мі-
кроорганізмів до антибіотиків.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

За період з 2013 по 2016 р. проведено об-
стеження та лікування 135 хворих з усклад-
неними формами бешихи на базі кафедри 
амбулаторної, гнійно-септичної хірургії та 
УЗД ДЗ «Запорізька медична академія після-
дипломної освіти МОЗ України», в гнійно-сеп-
тичному центрі з ліжками діабетичної стопи 
КУ «Міська клінічна лікарня № 3». Вік пацієн-
тів коливався від 43 до 82 років, в середньому 
склав 58,6 ± 3,5 років. З них у 48 хворих була 
некротична, у 28 – флегмонозна та у 59 пацієн-
тів – еритематозно-бульозна форма бешихи. 

Результати наших досліджень свідчать, що 
мікрофлора первинних осередків при деструк-
тивних формах бешихи змінилась, як у кількіс-
ному, так і в якісному відношенні. 

Виявлені мікробні збудники при бактеріоло-
гічних дослідженнях ексудату м'яких тканин 
дозволили встановити критерії для прогнозуван-
ня розвитку гнійних ускладнень [1, 2].

На сьогодні відзначається перевага грам-
позитивної флори (54,3%) порівняно з грам-
негативною флорою (53,6%). Зростання 
грампозитивної інфекціі сталося в резуль-
таті збільшення ролі таких бактерій, як 
Staphylococcus spp., Streptococcus spp [3, 4].

Серед грампозитивної флори особлива увага 
надається метицилінрезистентним штамам стафі-
лококів (MRSA), які за нашими спостереженнями 
значно зросли, за останній час з 15,4% до 36,5% [3]. 

Крім цього, збільшилось висівання мікробних 
асоціацій з 22,6% до 29,4% [5, 6].

Комплекс мікробіологічних досліджень 
складався з визначення складу мікробних 
збудників з первинного осередку, їх чутливос-
ті до антибактеріальних препаратів та ступеня 
обсіменіння 1 г тканини.

Сучасні автоматичні методи дослідження по-
сівів ранового осередку дозволяють зафіксувати 
зріст мікроорганізмів протягом 6–8 годин інку-
бації, що дозволяє вже через 24–48 годин отри-
мати точну ідентифікацію збудника [4, 7, 8].

У бактеріальних дослідженнях було виділено 
26 штамів мікроорганізмів. У складі висіяних 
збудників переважала грампозитивна флора – 
54,3% випадків, серед якої найбільший відсоток 
належав стафілококам у порівнянні з стрептоко-
ками.

Серед стафілококів S. Аureus займав 
45,3%, значно рідше визначались S. Pyogenes, 
S. Saprophyticus, S. Epidermidis.

При бактеріологічному дослідженні хворих 
з некротичною формою бешихи, в перші 3 доби 
від моменту захворювання, в ексудаті м'яких 
тканин серед усіх грампозитивних мікроорга-
нізмів виявлявся S. Pyogenes в 65,8% спостере-
жень, при еритоматозно-бульозній формі – 9,2%, 
флегмонозній формі – 35,6%. Окрім того були 
знайдені Klebsiella spp. (2,03%) та Acinetobacter 
baumannii (4,08%). Серед виявлених мікробних 
асоціацій визначались S. Аureus + Kl. Pneumonie, 
S. Saprophyticus + S. Epidermidis, S. Аureus + 
S. Epidermidis.

При некротичній формі бешихи, починаючи 
з 4-ї доби  захворювання, в ексудаті кількість 
S. Pyogenes знижувалася до 20% та починав 
переважати S. Aureus (46,7%). Інша грампози-
тивна флора виділялася рідше (13,3%) та була 
представлена епідермальним стафілококом.

При домінуванні грамнегативної флори гній-
ні рани мали міцно фіксовані некротичні ткани-
ни зі схильністю до поширення по підшкірній 
клітковині [9, 10]. 

При еритематозно-бульозній формі бешихи 
в ексудаті був висіяний S. Aureus в 23,5% випадків, 
S. Epidermidis – 16,3%, S. Saprophyticus – 12,2%.

При флегмонозній формі ексудаті переважав 
S. Aureus – 43,2% випадків, S. Epidermidis – 
18,6%, S. Saprophyticus – 10,8%.

При некротичній формі S. aureus – 12,3%, 
S. Epidermidis – 10,6%, S. Saprophyticus – 8,5%. 
Інша мікрофлора в цей період при всіх формах 
бешихи виділялася значно рідше.

Клінічно при стафілококовій інфекції рани 
мали вигляд локалізованих запальних вогнищ 
з поверхневими некрозами та гнійним виді-
ленням без особливого запаху [11, 12].

Стрептококові інфекції проявлялись уражен-
ням шкіри у вигляді бешихи або у вигляді целю-
літу з гнійним виділенням в осередку інфекції. 
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Часто стрептокок висівався у складі мікробних 
асоціацій [13]. 

На 7–12 добу від початку хвороби виді-
лення S. Pyogenes знижувалось (13,8%), 
а S. Aureus (56,1%), а грамнегативна флора 
(23,2%) зростала. Остання група була представ-
лена протеєм, синьогнійною паличкою та енте-
робактеріями.

Нашими дослідженнями було встановлено, 
що при виявленні стафілококів у вогнищі запа-
лення частота виникнення ускладнень станови-
ла 33,8%, із них гнійних – 20,8%. При відсут-
ності висіву мікроорганізмів в області вогнища 
загальна частота ускладнень склала 52,6%, всі 
ускладнення були гнійними.

Таким чином, найбільша частота ускладнень 
відзначена у хворих з негативними результата-
ми посівів в області вогнища, в той час, як при-
сутність S. Epidermidis та/або S. Saprophyticus 
супроводжується меншою кількістю усклад-
нень (16,3%). Це може бути обумовлено антаго-

ністичними властивостями епідермальних ста-
філококів з числа нормальної флори шкіри по 
відношенню до стрептококів, що призводить до 
меньшого числа гнійних ускладнень.

ВИСНОВКИ

1. Проведене бактеріологічне досліджен-
ня, з використанням поширеного спектру тест-
систем та сучасних методик, дозволяло у госпі-
талізованих хворих з деструктивними формами 
бешихи охарактеризувати пейзаж мікроорганіз-
мів присутніх в тканинах місцевого вогнища. Ці 
дані мають велике значення для оцінки клініки, 
діагностики та прогнозу можливих ускладнень. 

2. Бактеріологічні дослідження свідчать, що 
некротичному ураженню шкіри передує наяв-
ність в ексудаті S. Pyogenes. З плином часу часто-
та його виділення знижувалася, а в ексудаті по-
чинав переважати S. Aureus, а з 2 тижня – було 
відзначено зростання грамнегативної флори.
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ 
ЕФЕКТИВНОСТІ ТРАНСПЛАНТАЦІЇ СТОВБУРОВИХ 

КЛІТИН КОРДОВОЇ КРОВІ ПРИ ХРОНІЧНОМУ 
УРАЖЕННІ МІОКАРДУ

Experimental justification of the effectiveness of cord blood stem 
cell transplantation in chronic myocardial injury

Оригінальні дослідження

Реферат

Мета роботи. Визначення ефективності тран-

сплантації стовбурових клітин пуповинної крові 

(СК ПК) на ушкодження міокарду та оцінки від-

новлення його порушених функцій в експерименті.

Матеріали та методи. Експеримент прове-

дено на самках мишей лінії FVB віком 5 місяців, 

з масою тіла 25–30 г. Тварин було розподілено 

на експериментальні групи по 5 тварини в кож-

ній. Тварин груп дослідження впливу СК на при-

родній перебіг моделі виводили з експерименту 

до введення препарату, через 2 доби, 4 та 8 тиж-

нів після трансплантації клітин.

Результати. Аналіз морфофункціональних 

змін після введення клітин пуповинної крові че-

рез 4 та 8 тижнів в порівнянні з похідним станом 

(3 тижня, після моделювання ізопротеренол-ін-

дукованій моделі ураження міокарду) встановив 

чітку тенденцію до покращення досліджених 

параметрів. Підтверджений феномен самонаве-

дення СК в зону ураження доводить доцільність 

трансплантації внутрішньовенним введенням 

суспензії СК ПК. Встановлено, що трансплан-

тація СК ПК викликає тимчасове погіршення 

морфофунціональних ознак, що імовірно, може 

бути проявом реакції організму на ксенотран-

сплантацію. В цілому, трансплантація СК ПК 

має позитивний вплив на ізопротеренол-індуко-

вану модель ураження міокарду.

Висновки: 1. Накопичення СК ПК в зоні 

ураження після трансплантації, доведено екс-

периментальним дослідженням. 2. Трансплан-

тація СК ПК прискорює процеси регенерації 

Abstract

Purpose of the study. Determination of 

transplantation efficiency of cord blood stem 

cells (CB SC) for damage to the myocardium and 

assessment of the repair of its disturbed functions 

in the experiment.

Materials and methods. The experiment was 

conducted on mice of the FVB line at the age of 5 months, 

with a body weight of 25–30 g. Animals were divided 

into experimental groups of 5 animals in each. The 

animals of the study group were derived from the 

experiment before the SC suspension injection, after 

2 days, 4 and 8 weeks after cell transplantation.

Results. Analysis of morphofunctional changes 

after the introduction of cord blood cells in 4 and 

8 weeks compared to the original state (3 weeks 

after modeling of the isoproterenol induced 

myocardial injury model) has established a clear 

tendency to improve the investigated parameters. 

The confirmed phenomenon of self-referral of cord 

blood nto the lesion zone proves the expediency 

of transplantation by intravenous injection of a 

suspension of CB SC. It has been established that 

transplantation of CB SC causes a temporary 

deterioration of morphofunctional features, which 

may be a manifestation of the body's response to 

xenotransplantation. The CB SC transplantation 

has a positive effect on the isoproterenol-induced 

myocardial injury model.

Conclusions: 1. Accumulation of CBSC in the 

zone of injury after transplantation, proved by 

experimental research. 2. CB SC transplantation 

accelerates the processes of myocardial regeneration 
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Оглядиміокарду на моделі ураження у лабораторних 

тварин. 3. Внутрішньовенне введення суспензії 

СК ПК моделям ушкодження міокарду довело 

свою ефективність. 4. Отримані експеримен-

тальні результати можуть слугувати під-

ґрунтям для подальших клінічних досліджень 

у пацієнтів з хронічним ураженням міокарду.

Ключові слова: стовбурові клітини, тран-

сплантація, модель ураження, пуповинна кров.

on the model of injury in laboratory animals. 3. 

Intravenous injection of the CB SC suspension to the 

models of myocardial injury proved to be effective. 

4. The experimental results obtained can serve as 

the basis for further clinical studies in patients with 

heart failure.

Keywords: stem cells, transplantation, model 

injury, umbilical cord blood.

ВСТУП

Найефективніша стратегія у лікуванні термі-
нальної стадії серцевої недостатності (СН) – тран-
сплантація серця. Вона є доступною не в усіх 
країнах світу. Незважаючи на збільшення захво-
рюваності СН, кількість трансплантацій серця, 
за останнє десятиріччя залишається сталою [1]. 
Однак, і вона не в повній мірі задовольняє праг-
нення практикуючих лікарів та науковців із-за 
високої вартості процедури та обмеженої кількос-
ті донорських органів. Таким чином, проблеми 
лікування СН зумовлюють пошук альтернатив-
них методик.

Одним з перспективних, проте недостатньо 
досліджених, підходів є клітинна терапія. Ряд 
дослідників вважають доцільним застосування 
стовбурових клітин (СК), як один з нових методів 
лікування ХСН [2]. В ході багатьох досліджень 
було показано, що ТСК призводить до значно-
го покращення скоротливої здатності міокарду 
лівого шлуночка (ЛШ) у тварин та у людей при 
ішемічному ураженні [3, 4, 5].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Визначити ефективність трансплантації 
стовбурових клітин пуповинної крові (СК ПК) 
на ушкодження міокарду та оцінки відновлення 
його порушених функцій в експерименті.

МАТЕРІЛИ ТА МЕТОДИ

Експеримент проведено на самках мишей лі-
нії FVB віком 5 місяців, з масою тіла 25–30 г. Всі 
роботи з піддослідними тваринами проводили 
з дотриманням вимог статті 26 Закону України 
«Про захист тварин від жорстокого поводжен-
ня» (від 21.02.2006), «Європейської конвенції по 
захисту хребетних тварин, які використовуються 
з експериментальною та іншою науковою метою» 
(Страсбург, 1986), а також з дотриманням усіх прин-
ципів біоетики та норм біологічної безпеки [1, 2].

Тварин було розподілено на експериментальні 
групи по 5 тварини в кожній. В групі ізопротере-
нол-індукованої моделі ураження підшкірно вво-
дили розчин ізопротеренола в дозі 100 мг/кг 5 днів 
поспіль.

В групі порівняння тварин вводили 0,4 мл 

0,9% розчину NaCl підшкірно. У частини тва-
рин після моделювання кардіоміопатії, через 
21 добу проводили трансплантацію кріокон-
сервованих клітин пуповинної крові людини. 
Трансплантацію 1 × 106 ядровмісних клітин 
кордової крові в середовищі, проводили в хвос-
тову вену в об’ємі 100 мкл. Тваринам контроль-
ної групи вводили 100 мкл середовища.

Тварин груп дослідження впливу СК на при-
родній перебіг моделі виводили з експерименту 
до введення препарату, через 2 доби, 4 та 8 тиж-
нів після трансплантації клітин. В експерименті 
використовували модифікований тест примусо-
вого плавання (Порсолт, 1977), реєстрацію ЕКГ, 
гістологічне дослідження міокарду.

Статистична обробка отриманих даних вико-
нана з використанням комп'ютерних програм 
пакету STATISTICA (StatSoft Statisticа v.6.0.). 
Статистичну значимість порівнюваних показ-
ників з розподілом відмінним від нормального, 
що визначалося, за критерієм згоди Колмогоро-
ва-Смирнова, встановлювали з використанням 
критерію серій Вальда-Вольфовица, при рівні 
значущості 0,05. Аналізовані дані представлені, 
як «середнє ± стандартне відхилення» (M ± s).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Через 48 год. після трансплантації СК ПК 
спостерігалась значно виражена тахікардія 
(430–500 за хв.), що очевидно було обумовлено 
реакцією організму на трансплантацію. Існую-
ча депресія сегменту ST імовірно зумовлена 
різкою тахікардією та може бути її вторинним 
проявом. Розширення комплексу QRS спосте-
рігалось у більшості піддослідних тварин та ста-
новило 0,034 ± 0,5 с. Зниження вольтажу зубців 
ЕКГ може бути обумовлене, з одного боку існуючи-
ми порушеннями функціонування кардіоміоцитів 
після моделювання ураження, а з іншого немож-
ливістю виключити реакцію перикарду у вигляді 
гіперпродукції серозної рідини, як реакції на вве-
дення біологічно активного агента (СК ПК).

Через 48 год після трансплантації клітин 
пуповинної крові (3,3 тижня після моделю-
вання кардіоміопатії) на гістологічних пре-
паратах в міокарді представлені кардіоміоцити 
з еозинофільною, набряклою та вакуолізованою 
цитоплазмою. Виявлено гіпертрофію ядер кар-
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діоміоцитів, що містять добре помітне ядерце та 
велику кількість еухроматину. Відмічено вира-
жений набряк інтерстиційного простору та пе-
риваскулярний набряк. Спостерігалась вазокон-
стрикція артеріол. У периваскулярному просторі 
виявлено одиничні лімфоцити та фібробласти.

При навантажувальних тестах через 4 тиж-
ні після трансплантації СК ПК (7 тижнів після 
моделювання) було зареєстровано поліпшення, 
в порівнянні з попереднім етапом (1 тиждень 
від трансплантації, 4 тижня після моделювання). 
Час першого періоду активного плавання ста-
новив 167 ± 34 сек, а загальний час плавання 
– 358 ± 100 сек. Встановлено, що вірогідність 
розбіжностей з похідним станом (0 тиждень від 
моделювання) зберігається: р = 0,001 для першо-
го періоду активного плавання та р = 0,003 для 
загального часу плавання. В порівнянні з  попе-
реднім етапом (4 тижні від моделювання) не вста-
новлено вірогідних розбіжностей по загальному 
часу плавання (р = 0,215). Підвищення першого 
періоду активного плавання, в порівнянні з попе-
реднім етапом вірогідні (р = 0,023).

Через 4 тижня після трансплантації СК ПК 
(7 тижнів, після моделювання ізопротеренол- 
індукованого ураження міокарда) у піддослід-
них тварин спостерігався правильний синусовий 
ритм (ЧСС = 402 ± 38 уд/хв). У деяких тварин, 

в окремих відведеннях, відмічено розширення 
та деформація комплексу QRS, що свідчить про 
часткове збереження порушень внутрішньош-
луночкового проведення. В деяких відведеннях, 
в межах одного відведення реєструється елек-
трична альтернація комплексу QRS. Екстрасис-
толи не відзначаються. Лише у однієї тварини 
відмічався негативний зубець Т. В порівнянні з 
попереднім періодом спостереження на ЕКГ спо-
стерігається позитивна динаміка.

На препаратах міокарду тварин (рис. 1.), яким 
проводилась трансплантація, через 4 тижня піс-
ля трансплантації СК ПК (7 тижнів після тран-
сплантації) частина кардіоміоцитів гіпертрофова-
на з ознаками помірного набряку цитоплазми. Їх 
ядра містять помірну кількість гетерохроматину 
та добре виражене ядерце, що може свідчити про 
збільшення синтезу РНК. Окремі кардіоміоци-
ти з еозинофілією цитоплазми. У іншої частини 
кардіоміоцитів спостерігаються оптично щільні 
ядра з великою кількістю гетеро хроматину. Пе-
риваскулярний набряк слабо виражений, також 
відсутні геморагії, надмірне кровонаповнення 
мікроциркуляторного русла та лімфоцитарна ін-
фільтрація. У периваскулярному просторі вияв-
лено поодинокі лімфоцити та невелика кількість 
фібробластів. Відмічається набряк інтерстицій-
ного простору.

Рис. 1. Міокард самки миші лінії FVB віком 7,5 місяців з ізопротеренол-індукованою моделлю ураження 

(7 тижнів спостереження, 4 тижня після трансплантації СК КК). Ядра окремих кардіоміоцитів з великою 

кількістю гетерохроматину, в інших чітко виражені еухроматин та ядерця (А). Гіпертрофія кардіоміоцитів. 

Набряк цитоплазми окремих кардіоміоцитів та інтерстиційного простору (Б). Поодинокі контрактури 

кардіоміоцитів (В). Забарвлення гематоксилін-еозином, збільшення × 400

Через 8 тижнів після трансплантації СК ПК 
(11 тижнів після моделювання) тривалість 
першого періоду активного плавання стано-
вила 213 ± 95 сек, а загальний час плаван-
ня – 407 ± 79 сек. Встановлене підвищення ні-

велювало вірогідні розбіжності з похідним станом 
(0 тиждень від моделювання): р = 0,061 для пер-
шого періоду активного плавання та р = 0,064 для 
загальної тривалості плавання. Для першого 
періоду активного плавання вірогідність роз-
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біжностей в порівнянні з попередніми спосте-
реженнями становила: для етапу 4 тижня від 
моделювання р = 0,071, а етапу 7 тижні після 
моделювання – р = 0,112. Для загального часу 
плавання вірогідність розбіжностей на етапі 
11 тижнів в порівнянні з попередніми етапа-
ми не встановлено: для етапу 4 тижня після 
моделювання р = 0,151, а для етапу 7 тижнів 
р = 0,137. 

Через 8 тижнів після трансплантації СК КК 
(11 тижнів після моделювання ізопротеренол-
індукованого ураження міокарда) реєструєть-
ся синусовий ритм без синусової тахікардії 
(ЧСС до 375), екстрасистолії, елевації сегмента 
ST. Не було зафіксовано також змін з боку воль-
тажу зубців ЕКГ та зубця Т. У деяких тварин 
зберігалось розширення та розщеплення QRS 
(0,028 ± 0,004 с).

При морфологічному досліджені (рис. 2) 

через 11 тижнів після ізопротеренол-індукова-
ної моделі ураження міокарду (8 тижнів після 
трансплантації), у шлуночках спостерігається 
помірний набряк інтерстиційного простору мі-
окарда. Кардіоміоцити містять ядра помірної 
оптичної щільності. Цитоплазма кардіоміо-
цитів без набряку. Зрідка відзначається зви-
вистість тяжів кардіоміоцитів. В більшості 
досліджених сердець в периваскулярному про-
сторі зрідка спостерігалось утворення невели-
кої кількісті пухкого сполучнотканинного ма-
триксу. При цьому, між сполучнотканинними 
волокнами спостерігались поодинокі фіброблас-
ти. Однак, у одної миші в міокарді відзначається 
значне утворення пухкого сполучнотканинного 
матриксу, що містить кровоносні судини  велику 
кількість фібробластів. Кровонаповнення крово-
носних судин: артеріол, венул та капілярів не-
значне. У венулах зрідка відзначаеться сладж.

Рис. 2. Міокард самки миші лінії FVB віком 8,5 місяців з ізопротеренол-індукованою моделлю ураження 

(11 тижнів спостереження, 8 тижнів після трансплантації СК КК). Кардіоміоцити містять ядра помірної 

оптичної щільності. Цитоплазма кардіоміоцитів без набряку. Забарвлення гематоксилін-еозин, збільшення × 400

Таким чином при аналізі морфофункціо-
нальних змін після введення клітин пуповин-
ної крові через 4 та 8 тижнів в порівнянні з по-
хідним станом (3 тижня, після моделювання 
ізопротеренол-індукованій моделі ураження 
міокарду) встановлена чітка тенденція до по-
кращення досліджених параметрів. Підтвердже-
ний феномен самонаведення СК в зону ураження 
доводить доцільність трансплантації внутріш-
ньовенним введенням суспензії СК ПК. Вста-
новлено, що трансплантація СК ПК викликає 
тимчасове погіршення морфофунціональних 
ознак, що імовірно, може бути проявом реак-
ції організму на ксенотрансплантацію. В ці-
лому, трансплантація СК ПК має позитивний 
вплив на ізопротеренол-індуковану модель 
ураження міокарду.

ВИСНОВКИ

1. Експериментальним дослідженням було 
встановлено, що СК ПК після трансплантації 
накопичуються в зоні ураження.

2. Проведене експериментальне дослідження 
продемонструвало, що трансплантація СК ПК 
прискорює процеси регенерації міокарду на мо-
делі ураження лабораторних тварин.

3. Внутрішньовенне введення суспензії СК ПК 
моделям ушкодження міокарду довело свою ефек-
тивність, що було підтверджено позитивною дина-
мікою при електрофізіологічних, морфологічних 
дослідженнях та функціональних тестах по визна-
ченню толерантності до фізичного навантаження.

4. Отримані експериментальні результати мо-
жуть слугувати підґрунтям для подальших клі-
нічних досліджень у пацієнтів з хронічним ура-
женням міокарду.
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ОЦІНКА ДИНАМІКИ ЗАПАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ 
У ХВОРИХ НА ФЛЕГМОНИ 

ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ ДІЛЯНКИ

Evaluation of dynamics of inflammatory process 
in patients with flegmones of shell-facial plants

Оригінальні дослідження

Резюме

Сучасні погляди на методи діагностики та 

лікування хворих на одонтогенні запальні за-

хворювання щелепно-лицевої ділянки та шиї 

було і залишається однією з актуальних про-

блем, які є частим виникненням ускладнень, 

що призводять до порушень у зубо-щелепній 

системі і можуть бути прямою загрозою жит-

тю хворого.

Мета дослідження. Підвищити ефектив-

ність оцінки динаміки гнійно-запальних захво-

рювань щелепно-лицевої ділянки, за допомогою 

використання об’єктивних клінічних ознак 

зміни меж набряку інфільтрату.

Матеріали та методи. Проведено діагности-

ку та комплексне лікування 120 хворих на одон-

тогенні флегмони, які перебували на стаціонар-

ному лікуванні. Хворі були розподілені на 2 групи: 

група І – 60 хворих, лікування яких проводилося 

традиційним методом. Група ІІ – 60 пацієнтів, 

у яких до стандартної терапії додані були су-

часні методи лікування, регіонарне введення 

атибіотиків, вакуумне дренування гнійної рани 

та плазмоліфтинг на стадії репарації.

Висновки. Запропонований спосіб є простим, 

достовірним та не потребує коштовного облад-

нання та дає можливість спрогнозувати розви-

ток захворювання тільки по клінічним вимірам 

об’єму запалення

Ключові слова: щелепно-лицева ділянка, 

флегмона, аутоплазма, тромбоцити, оцінка ди-

наміки запального процесу.

Abstract

Modern and glance at the methods of diagnosis 

and treatment of patients with odontogenic 

inflammatory diseases of the maxillofacial area 

and neck was and remains one of the pressing 

problems that are frequent complications that lead 

to disorders in the tooth-jaw system, and can be a 

direct life-threatening ill.

Purpose of the study. To increase the effectiveness 

of treatment of phlegmon of maxillofacial area and 

neck due to the active evaluation of the dynamics 

of the inflammatory process comparing a specific 

patient with standard indicatorschanges in the 

limits of edema of infiltration.

Materials and methods. We carried out 

diagnostics and complex treatment of 120 patients 

with odontogenic phlegmons, who were in hospital 

treatment. The patients were divided into 2 groups: 

group I – 60 patients, treatment of which was 

carried out by the traditional method. Group II – 

60 patients, modern treatment methods regional 

administration of attibiotics, vacuum drainage of 

purulent wound and plasmolifting at the stage of 

reparation, were added to their standard therapy. 

Conclusions: The proposed method is simple, 

reliable and does not require expensive equipment 

and makes it possible to predict the development 

of the disease only by clinical measurements of the 

volume of inflammation.

Keywords: maxillofacial area, phlegmon, 

autoplasma, platelets, evaluation of the 

inflammatory process dynamics.

ВСТУП

Сучасні погляди на методи діагностики та лі-

кування хворих на одонтогенні запальні захво-
рювання щелепно-лицевої ділянки та шиї були 
і залишається однією з актуальних проблем, які 
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є частим виникненням ускладнень, що призво-
дять до порушень у зубо-щелепній системі і мо-
жуть бути прямою загрозою життя хворого [1–3]. 
Запальні захворювання обличчя та шиї мають 
інфекційну природу та протікають, за участю мі-
кроорганізмів, більшість з яких входить до скла-
ду нормальної мікрофлори шкірних покривів та 
слизової оболонки порожнини рота. При пору-
шенні цілісності шкірних покривів та слизової 
оболонки порожнини рота, ураженні крайово-
го пародонту, а також при руйнуванні твердих 
тканин зуба з розкриттям його порожнини вони 
проникають в підлеглі тканини, викликаючи за-
пальний процес [4, 5].

Відзначається неухильне зростання прогре-
суючих флегмон, що поширюються на кілька 
клітинних просторів, що призводить до тяжких 
ускладнень – контактного медіастиніту, тром-
бозу кавернозного синуса твердої мозкової обо-
лонки, сепсису [6–8]. Незважаючи на активну 
багатокомпонентну терапію, зусилля хірургів, 
реаніматологів, колосальні витрати на лікуван-
ня таких хворих у відділеннях реанімації та ін-
тенсивної терапії, не завжди вдається зберегти їх 
життя. Тому вкрай важливою є адекватна оцін-
ка стану пацієнта, яка необхідна для вчасної ко-
рекції терапії та визначення тактики лікування 
в кожному індивідуальному випадку, коли ра-
хунок часу йде на години [9, 10].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Підвищити ефективність оцінки динамі-
ки гнійно-запальних захворювань щелепно-
лицевої ділянки, за допомогою використання 
об’єктивних клінічних ознак зміни меж набряку 
інфільтрату.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Всі процедури, що проводилися в дослідженні, 
за участю пацієнтів, відповідали етичним стан-
дартам інституційного та національного дослід-
ницького комітету, а також Гельсінкської декла-
рації 1975 року та її перегляду 1983 року.

Для лікування хворих на флегмони ще-
лепно-лицевої ділянки та шиї, за допомогою 
способу оцінки динаміки запального процесу 
у хворих на флегмони щелепно-лицевої ділян-
ки шляхом контролю динаміки змін ознак за-
палення, за допомогою вимірювань. Викорис-
товували «Спосіб оцінки динаміки запального 
процесу у хворих на флегмони щелепно-лице-
вої ділянки» № u201900530, МПК A61 В5/00 
від 18.01.19 р., який забезпечує спрощення контр-
олю при збереженні достовірності результатів, 
а також можливість проводити вчасну корек-
цію тактики лікування у пацієнтів на всіх ета-
пах протікання запального захворювання.

Нами було проведено діагностику та комп-

лексне лікування 120 хворих на одонтогенні 
флегмони, які перебували на стаціонарному лі-
куванні у відділенні щелепно-лицевої хірургії 
на базі кафедри хірургічної та терапевтичної 
стоматології ДЗ «ЗМАПО МОЗ України».

Хворі були розподілені на 2 групи: група 
І – 60 хворих, лікування проводилося типо-
вим методом. Група ІІ – 60 пацієнтів, у яких 
до лікування додані були сучасні методи лі-
кування. У хворого визначали крайні точки 
на протилежних межах здорових тканин та 
інфільтрату, які вимірюють, за допомогою 
механічного курвиметру, відстань між цими 
точками до операції (вважаємо вимірюванням 
першої доби), потім на 3, 5, 7 добу після опе-
рації, та за отриманими величинами, поетапно, 
на 1, 3, 5, 7 добу будують криві змін цієї відстані, 
порівнюють їх з кривою «норми» при неусклад-
неному протіканні процесу.

Криву «норми» при неускладненому протікан-
ні процесу (рис. 1), яка є кривою порівняння, було 
отримано внаслідок проведення власного дослі-
дження та розрахунку середнього результату при 
спостереженні 60 хворих з типовим, неусклад-
неним перебігом флегмони щелепно-лицевої 
ділянки. Криву, що відповідає перебігу хвороби 
без ускладнень, будували таким чином. Пацієнтів 
об’єднували в групу, яку складали люди з неу-
складненим протіканням запального процесу 
та традиційним методом лікування. 

Проводили виміри всім пацієнтам з запальним 
процесом розмірів інфільтрату, загальну суму 
ділили на кількість хворих та отримали цифру, 
яку можна вважати середньою величиною поши-
реності запального процесу при неускладненому 
перебігу з групи, цю середню величину визнача-
ли на 1, 3, 5, 7 добу в визначеній групі. Будували 
криву відповідності розміру запального процесу 
від дня протікання захворювання та порівнювали 
криву норми з кривою, побудованою, за результа-
тами вимірювань у хворих з другої групи.

Після визначення та підрахунку середніх 
величин в групі результати наносили на осі 
ординат, де «Х» відповідає дням зняття по-
казань, а «У» – розміру інфільтрату у санти-
метрах. Після накладання величин на осі ор-
динат отримали криву типового перебігу . Це 
середня цифра, яка відображає розповсюджен-
ня запального процесу в групі при неускладне-
ному протіканню.

При надходженні в стаціонар всім хворим 
другої групи виконували комплексне обстежен-
ня. Оперативне втручання проводили, за загаль-
ноприйнятою методикою під місцевою анесте-
зією, або загальним знеболенням в залежності 
від поширеності запального процесу і полягала 
вона в широкому розтині та дренуванні гнійно-
го вогнища. Під час розтину флегмони видаляли 
«причинний» зуб, який був джерелом інфекції. 
Проводили цитологічний контроль стану рани, 
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як критерій динаміки стану рани та ефективності 
проведеної терапії, в два етапи: 1 – після розтину 
і дренування гнійного вогнища, 2 – на 6 добу лі-
кування. В післяопераційному періоді рану що-
дня промивали розчинами антисептиків і в неї 
на 3 добу вводили протеолітичні ферменти. Для 
лікування хворих з флегмонами щелепно-лицевої 
ділянки та шиї на стадії ексудації було застосо-
вано активне дренування гнійних порожнин. 
Використовували «Спосіб дренування гній-
них ран щелепно-лицевої ділянки та пристрій 
для його дренування» заявка № а2018 02696, 
МПК A61M 27/00 (2006.01) від 16.03.18 року.

З перших годин перебування в стаціонарі всі 
госпіталізовані отримували антибактеріальну 
терапію, незалежно від локалізації та пошире-
ності інфекційно-запального процесу. При ви-
борі місця лімфотропного введення антибакте-
ріальних препаратів ми виходили з реґіонарного 
принципу на підставі наявних даних літератури 

про будову лімфатичної системи щелепно-лице-
вої ділянки з урахуванням анатомо-фізіологіч-
ного принципу лімфовідтоку.

У всіх пацієнтів була відсутня будь-яка супут-
ня патологія, яка могла б вплинути на загоєння 
післяопераційних ран. Всім пацієнтам на фоні 
продовження лікування післяопераційних ран 
виконували локальне введення аутологічної PRP. 
Приготування та введення збагаченої аутоплаз-
ми проводили по методиці «Спосіб лікування 
гнійних ран щелепно-лицевої ділянки та шиї 
в стадії проліферації» заявка № u 2018 06935, 
МПК A61 К 35/00 (2006.01) від 20.06.18 року, 
який передбачає використання тромбоцитарної 
аутоплазми, як регенеруючого засобу. На всіх 
етапах лікування  знімали результати вимірю-
вань, як заявлено.

Розраховували середню величини розповсю-
дження запального процесу у ІІ групі та наноси-
ли на осі ординат (рис. 2).

Рис. 1. Крива динаміки запального процесу у I групі

Рис. 2. Крива динаміки запального процесу у II групі

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Спостереження показників, після порівняння 
даних середні величини, наносять на один гра-

фік. Далі отримані результати у конкретного па-
цієнта чи групи порівнювали з даними типового 
перебігу процесу. Ці данні відображають розви-
ток запального процесу в позитивну чи негатив-
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ну сторону в групі або персонально для кожного 
пацієнта (рис. 3).
Як видно з графіку терміни розвитку та купірован-
ня запального процесу у другій групі були значно 
меншими в порівнянні з першою групою хворих.
Також були хворі у яких запальний процес не зу-
пинився в первинних межах та як відобража-
ється на графіку відхилення в бік зростання 
отриманої кривої від кривої норми в середньо-
му на 5–8 сантиметрів діагностували розвиток 
ускладнень та коригували тактику лікування, 
а саме змінюють підхід до антибактеріальної 
терапії та проводили додаткові оперативні 
втручання з приводу розкриття нових просто-

рів та ревізії вже відкритих порожнин.

ВИСНОВКИ

1.  Запропонований спосіб є простим, об’єктивним, 
достовірним та не потребує коштовного облад-
нання, багато часу на проведення дослідження 
або довгого очікування результату.
2. Можливо спрогнозувати розвиток захворю-
вання тільки по клінічним вимірам розміру зо-
внішніх кордонів запального інфільтрату та 
вчасно і адекватно реагувати на відхилення кри-
вої, проводити мотивовані додаткові оперативні 
втручання.

Рис. 3. Графік порівняння динаміки зміни розмірів запальних інфільтратів двох груп хворих
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СЕПСИС КАК ПРИЧИНА ЛЕТАЛЬНЫХ ИСХОДОВ 
ПОСЛЕ АМПУТАЦИИ НИЖНЕЙ КОНЕЧНОСТИ 

НА УРОВНЕ БЕДРА ВСЛЕДСТВИЕ ГАНГРЕНЫ 
У БОЛЬНЫХ СИНДРОМОМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ

Sepsis as a cause of fatal cases after the lower limbs amputation at 
the hip level due to gangrene in patients 

with a diabetic foot syndrome

Оригінальні дослідження

Резюме 

Цель исследования. Изучить частоту фа-

тального сепсиса, причины и тяжесть у па-

циентов сахарным диабетом, осложнённым 

синдромом диабетической стопы, гангреной ко-

нечности, после ампутации нижней конечнос-

ти на уровне бедра. 

Материал и методы. Ампутация нижней ко-

нечности на уровне бедра выполнена 180 больным 

синдромом диабетической стопы, гангреной ко-

нечности. Умерли 15 (8,3%) пациентов.

Результаты. Из 15 умерших больных 9 по-

гибли от сепсиса. Догоспитальный период длил-

ся 4–30 суток. В сепсисе госпитализированы 

5 и септическом шоке – 4 пациента.  Двух- и 

трёхэтапные операции осуществлены у 5 больных. 

Им вначале выполнены, «малые» операции. По-

следующее развитие гангрены стопы и голени 

завершилось ампутацией нижней конечности. 

Первичные ампутации выполнены у 4 пациен-

тов. Сепсис явился причиной смерти у 5 больных 

и сочетание сепсиса с острым или повторным 

инфарктом миокарда – у 4 больных. На аутоп-

сии выявлены тяжёлые патоморфологические 

изменения сахарного диабета, осложнённого 

синдрома диабетической стопы, сепсиса, всех 

органов и систем.

Выводы. Неудовлетворительная организа-

ция  медицинской помощи пациентам сахарным 

диабетом и синдромом диабетической стопы 

на догоспитальном этапе, не эффективная са-

нитарно-просветительная работа, системные 

патоморфологические изменения привели к сеп-

сису и смерти после ампутации нижней конеч-

Abstract

Purpose of the study. To study frequency of 

fatal sepsis, the causes and severity of diabetes 

patients complicated by diabetic foot syndrome of 

the gangrene limb, after amputation of the lower 

limb at the hip level.

Material and methods. Amputation of the lower 

limb at the hip level was performed in 180 patients 

with diabetic foot, gangrene of the limb. 15 (8,3%) died.

Results. From the 15 patients who died, 9 died 

from sepsis. The age was 54–78 years old. On 

admission, sepsis was diagnosed in 5 and septic 

shock – in 4 patients. After examination and 

preparation, emergency surgeries were performed 

in 4 patients and urgent surgeries – in 5. Two- and 

three-step surgeries were performed in 5 patients. 

They first performed the removal of the toes of the 

gangrene, osteomyelitis, opened deep phlegmon 

of the foot and the lower leg was completed 

by amputation of the lower limb. Primary 

amputations were performed in 4 patients. Sepsis 

was the cause of death in 5 patients from 11 to 

60 days and the combinations of sepsis with acute 

myocardial infarction or repeated myocardial 

infarction – in 4 from 5 to 17 days. During the 

autopsy, pathological changes of severe diabetes, 

complicated diabetic foot syndrome, its mixed 

form, sepsis with manifestations of septicemia or 

septicopyjemia, and all organs and systems were 

revealed.

Conclusions. The unsatisfactory organization 

of medical care for patients with diabetes and 

diabetic foot syndrome at the pre hospital stage, 

ineffective sanitary and educational work, systemic 
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ности на уровне бедра.

Ключевые слова: сепсис, синдром диабети-

ческой стопы, ампутация конечности, леталь-

ность.

pathological changes led to sepsis and death after 

the amputation of the lower limb at the hip level. 

Keywords: sepsis, diabetic foot syndrome, limb 

amputation, mortality.

ВВЕДЕНИЕ

Повсеместно отмечается неуклонно про-
грессирующий рост пациентов сахарным диа-
бетом (СД) [1, 3, 5]. По данным ВОЗ количество 
больных СД во всём мире до 2025 года достигнет 
334 млн., что соответствует 6,3% населения [1]. 
Естественным является и рост наиболее частого 
и тяжёлого осложнения СД – синдрома диабети-
ческой стопы (СДС) [9]. По данным некоторых ис-
следователей СДС встречается у 30–80% больных 
СД [6, 8]. Развитие гангрены или гнойного про-
цесса на стопе у пациентов с СДС является осно-
вной причиной вынужденной ампутации нижней 
конечности более чем у 50% больных [8, 9]. Сле-
довательно, несмотря на очевидные успехи 
в лечении осложнённого СДС, показатель 
высоких ампутаций продолжает оставаться 
довольно значительным [4]. Местные ослож-
нения в послеоперационном периоде в виде 
некрозов и нагноений достигают 30–40%, а 
то и часто их превышают [6, 11]. Летальность 
в ряде хирургических клиник колеблется в пред-
елах от 13 до 36,9% [9]. У пациентов с первич-
ной ампутацией послеоперационная летальность 
составляет 5,5–21,9% [3, 6, 7]. Летальность же 
у больных с критической ишемией нижней ко-
нечности в течение 30 дней после высокой ампу-
тации нижней конечности более значительная 
и достигает 25–39% [13]. Основной причиной 
смерти у них является тромбоэмболия лёгочной ар-
терии, острый инфаркт миокарда, полиорганная, 
сердечная, дыхательная недостаточность [4, 5, 9]. 

Тяжелейшим осложнением гнойно-некро-
тических поражений нижней конечности при 
СДС является сепсис [8, 12]. Гнойно-некроти-
ческие поражения всех тканей стопы, развива-
ющиеся у 30–80% пациентов СДС являются ис-
точником сепсиса, который требует огромных 
материальных затрат [2, 6, 8, 12]. Однако, не-
смотря на это до сегодняшнего дня сохраняется 
высокая летальность, 28–51,9% [2, 8, 12].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить частоту фатального сепсиса, причины 
и тяжесть у больных сахарным диабетом, 
осложнённым синдромом диабетической стопы 
гангреной конечности, которым выполнена ампу-
тация нижней конечности на уровне бедра.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В хирургическом гнойном отделении КП 

«Городской клинической больницы № 2» За-
порожья, базы кафедры хирургии и анестези-
ологии ФПО, за 10-летний период (2009–2018) 
у 180 пациентов с СДС, гангреной нижней ко-
нечности выполнена ампутация нижней конеч-
ности на уровне бедра двухлоскутным методом. 
Умерли 15 (8,3%) больных. Причинами леталь-
ного исхода у 9-ти пациентов стал сепсис (острый 
инфаркт миокарда – 1, острый повторный ин-
фаркт миокарда – 3), у 4-х пациентов инфаркт 
миокарда (повторный инфаркт миокарда – 2, 
инсульт – 1), у 1-го больного – острый инсульт и 
у 1-го – раковая интоксикация.

Критериями включения в исследование были 
9 больных СД II типа, тяжёлой степени в стадии 
декомпенсации, осложнённым СДС, смешанной 
формы, гангреной нижней конечности, потребо-
вавшим ампутации нижней конечности на уров-
не бедра и закончившейся фатальным исходом 
от сепсиса в течение 30 суток после выполненной 
операции. Ретроспективно изучены их меди-
цинские карты пациентов, изъятие из архива. 
Мужчин – 5, женщин – 4, в возрасте от 54 до 78 лет 
(Me = 63,2). Диагноз сепсиса установлен по со-
вокупности данных: наличие очага инфекции, 
не менее 3-х признаков SIRS и органной дис-
функции. Причиной сепсиса у 4-х больных яви-
лась анаэробная неклостридиальная флегмона 
нижней конечности, у 3-х – влажная гангрена 
стопы и голени и у 2-х – подапоневротическая 
флегмона подошвенной поверхности стопы.

После клинического обследования пациен-
тов выполняли дополнительные методы иссле-
дования (общий анализ крови и мочи, моча на 
кетоновые тела, глюкоза крови, биохимичес-
кие исследования крови, коагулограмма, ЭКГ, 
рентгенография грудной клетки и стопы, по-
сев на флору и чувствительность к антибиоти-
кам с гнойно-некротической поверхности стопы 
и голени, дуплексное/триплексное сканирова-
ние артерий нижних конечностей).

С целью определения глубины 
(распространённости) инфекционно-воспали-
тельного процесса использовали общеприня-
тую классификацию F. W. Wagner (1979), отра-
жающую степень поражения тканей (от 0 до 5). 
Глубину ишемии тканей нижних конечностей 
вследствие хронической артериальной ишемии 
оценивали согласно классификации R. Fontaine.

Больные консультированы терапевтом, невро-
патологом, эндокринологом, сосудистым хирур-
гом. Участники исследования не подписывали 
информированное соглашения, так как нами 
выполнено ретроспективное исследование.
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Результаты исследования представлены 
в виде абсолютных величин, медианами (Ме) и 
Q1 и Q3 квартилей.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Продолжительность СД у 8-ми больных 
колебалась от 6 до 12 лет, в среднем 8,6 лет, 
а у 1-го больного СД выявлен впервые. На до-
госпитальном этапе 4 пациента самостоятельно 
принимали таблетированные сахароснижающие 
препараты, 1 больной периодически ле-
чился в эндокринологическом отделении, 
1 в эндокринологическом отделении и амбу-
латорно, а 3 пациента не принимали никакого ле-
чения. Манифестация СДС произошла от 4 до 7 лет. 
Лишь трое больных в различные сроки (2, 3, 6 лет) 
оперированы в хирургическом гнойном отделе-
нии – выполнена ампутация нижней конечнос-
ти на уровне верхней или нижней трети бедра по 
поводу СДС, гангрены нижней конечности. По-
стоянной базисной ангиотропной терапии 
в амбулаторных условиях и системного консер-
вативного лечения, в связи с неосложнённым 
СДС в хирургическом отделении ни один па-
циент не получал.

В хирургическую клинику больные 
доставлены в тяжёлом состоянии и довольно 
поздние сроки. Догоспитальный этап длился 
течение 4–5 суток у 2-х пациентов, 7–8 су-
ток у 4-х, 14 суток у 1-го и 30 суток у одного 
больного. Причинами запоздалой госпита-
лизации у 6-ти больных явилось самолече-
ние на дому, у 2-х – лечение участковым вра-
чом на дому острого инфаркта миокарда и раны 

стопы после удаления мозоли и у 1-го – лечение 
в гериатрическом пансионате. Хирургом поли-
клиники направлены в хирургическую клинику 
5 пациентов (СДС, гангрена стопы – 4, слепая ко-
лотая рана стопы, флегмона – 1), СМП с диагно-
зом СД, гангрены стопы транспортированы – 2, 
участковым врачом – 1 и самостоятельно обра-
тился – 1. При поступлении сепсис диагности-
рован у 5-ти и септический шок у 4-х больных. 
Примечательно наличие у 8-м пациентов хрони-
ческой анемии. Нормальный индекс массы тела 
(25–29,9 м/кг2) выявлен у 4-х, избыточный вес 
I степени – у 3-х, а кахексия – у 2-х больных.

Все пациенты страдали множественными 
сочетанными сопутствующими заболеваниями, 
каждое из которых оказывало неблагоприятное 
воздействие на исход основной болезни. Ише-
мическая болезнь сердца, генерализованный 
атеросклероз и гипертоническая болезнь кон-
статирована у 9-ти больных, диабетическая 
нефропатия – у 8-ми, энцефалопатия – у 8-ми, 
миокардиопатия – у 7-ми, ретинопатия – у 5-ти, 
хроническая почечная недостаточность – у 5-ти па-
циентов. Нарушения сердечного ритма выявлены 
у 5-ти пациентов (фибрилляция предсердий у 2-х, 
желудочковые экстрасистолы у 2-х, политопная 
экстрасистолия у одного пациента). Наряду с этим 
5 больных перенесли в прошлом инфаркты ор-
ганов, из которых у 2-х больных был острый 
инфаркт миокарда, у 2 – ишемический ин-
сульт и у 1-го – инфаркт миокарда, подострый 
период.

При поступлении, взяты общий анализ кро-
ви, мочи, показатели биохимических исследо-
ваний и коагулограммы (табл. 1).

Таблиця 1

Показатели общего анализа крови

Наименования показателя
Женщины

n = 4

Мужчины

n = 5

Все

n = 9

Норма (в ед. CI) Ме (Q1–Q3)

Гемоглобин (Hb г/л)
м 130,0–160,0; ж 120,0–140,0

85,5
77–96,5

106
104–110

104
87–106

Eритроциты т/л
м 4,5–5,0; ж 3,9–4,7

3,06
2,64–3,22

3,66
3,28–3,9

3,28
3,00–3,66

Лейкоциты
4,0–9,0 г/л

14,9
9,2–20,95

13,8
11,8–18,8

13,8
11,5–19,06

Палочкоядерные нейтрофилы 
1,0–6,0%

17,5
16–23

16
12–18

17
18–22

Сегментоядерные нейтрофилы
47,0–72,0%

68,5
63–73

72
69–74

70
67–74

Лимфоциты
19,0–37,0%

10
6–11,5

8
4–12

9
3–12

Моноциты
3,0–11%

2,5
2–5

3
1–7

3
2–5

Цветной показатель
0,85–1,05

0,89
0,85–0,93

0,92
0,83–0,97

0,92
0.85–0.93

СОЭ мм/ч
м 1–10; ж 2–15

49
32–66

50
23–54

58,93
34–54
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Как видно из приведенных в таблице 1 
данных, показатели общего анализа крови сви-
детельствуют об имеющейся тяжёлой инток-
сикации и подавленной системе иммунитета 

больных. Проявлениями тяжёлой интоксика-
ции были вторичная анемия, высокий лейкоци-
тоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, 
СОЭ и лимфопения.

Таблица 2

Показатели биохимических исследований

Наименование показателя
Все умершие

n = 9

Норма (в ед. CI) Ме (Q1–Q3)

Билирубин общий
< 18,81 мкмоль/л

8,5
8–10,2

Билирубин прямой
< 4,27 мкмоль/л

2,3

Билирубин непрямой
мкмоль/л

5,75–1,3

Тимоловая проба
0–4 ед. S–H

4,25
2,7–5,0

Мочевина
60–90 р. 2,9–8,2 мкмоль/л

13
8,9–18

Общий белок
66–83 г/л

59,1
48,3–69,3

Альбумин
35–55 г/л

22,6
20–31,5

Глобулины 36,8

Коэффициент А/Г 0,9

АлТ
0,1–0,68 мкмоль/л

0,45
0,14–1,09

Креатинин
м 61,8–123,7 мкмоль/л
ж 53,0–97,2 мкмоль/л

203,2
164,9–224

АсТ
0,1–0,45 мкмоль/л

0,39
0,24–0,72

Как видно из данных таблицы 2, повышение 
креатинина, мочевины, АлТ, АсТ при снижении 
общего белка и альбумина подтверждает нали-
чие тяжёлой интоксикации.

Полученные результаты коагулограммы, со-
гласно таблицы 3, показывают, что тяжёлая ин-
токсикация привела к повышению активности 
свертывающей и противосвёртывающей систем.

Таблица 3

Показатели коагулограммы

Наименования показателя Все умершие (n = 9)

Норма (в ед. CI) Ме (Q1–Q3)

Протромбиновое время сворачивания: 5’–10’ 83 (81–89)

Протромбиновый индекс: 13–17’(85–100%) 16,1 (13,2–19,0)

Активированное время рекальцификации: 60–120’ 75 (70–80)

Фибрин плазмы: 9–18 г/л 58 (26–48)

Фибриноген: 2–4 г/л 7,1 (5,99–10,66)

Фибриноген В 0 (0–2,5)

Фибринолитическая активность плазмы: 2–4 ч 5 (4,3–5)

Толерантность плазмы к гепарину: 3’30’’–5’30’’ 4 (3,4–5,15)

Консервативная терапия, являющаяся, как 
предоперационной подготовкой, так и продо-

лжением лечения в послеоперационном периоде, 
и была направлена на компенсацию сахарного 
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диабета с коррекцией метаболических наруше-
ний и кислотно-основного состояния. Ангиотроп-
ная терапия включала введение спазмолитиков 
(папаверин, но-шпа, никотиновая кислота, маг-
никор), дезагрегантов (аспирин, трентал), анти-
коагулянов (фраксипарин, фрагмин, фленокс), 
ангиопротекторов (агапурин, трентал), амино-
кислот ( -липоевая кислота, берлитион, диали-
пон, диалипон-турбо, тивортин, тивомакс), ви-
таминов (витамин В

6
, витаксон), стимуляторов 

проведения импульсов по нервным волокнам 
(параплексин, метонат), препаратов улучшаю-
щих реологические свойства крови (реополиглю-
кин, реосорбилакт, латрен, пентотрен, трентал), 
повышающих устойчивость тканей к кислород-
ному голоданию (солкосерил, актовегин), прове-
дение физиотерапии (ДДТ на поясничные симпа-
тические ганглии). Использовали нестероидные 
противовоспалительные препараты, антибио-
тики широкого спектра действия, дезинтокси-
кационную терапию, переливали свежезамо-
роженную плазму, эритроцитарную массу. При 
платежеспособности пациентов, особенно при на-
личии критической ишемии нижней конечности, 
обязательно назначали препараты группы просто-
гландина E1 (вазапростан, алпростан, ВАП-20).

Экстренные операции в течение 6–12 часов 
проведены у 4-х пациентов и срочные в течение 
20–23 часов – 5 больных.

На основании всесторонней оценки клини-
ческого обследования больных, результатов 
дополнительные методы исследования с учётом со-
стояния всех систем и органов согласно избранным 
объёмам операции их разделили на 2 группы.

В I группу включили 5 пациентов, которым 
выполнены многоэтапные операции. Методом 
выбора анестезии при, «малых» операциях была 
внутривенная анестезия или проводниковая 
анестезия, при ампутациях нижней конечности 
на уровне бедра – спинномозговая анестезия. Из 
них у 1-го больного проведена двухэтапная опе-
рация, вначале вскрыта подапоневротическая 
флегмона правой стопы с экзартикуляцией паль-
цев и резекцией головок плюсневых костей. Од-
нако, патологический процесс прогрессировал 
с распространением на голень, что потребовало 
осуществления ампутации правой нижней ко-
нечности на уровне средней трети бедра.

У остальных 4-х пациентов выполнены 
трехэтапные операции. На первом этапе у 1-го боль-
ного проведена экзартикуляция 3-го пальца ле-
вой стопы по поводу гангрены с резекцией голо-
вки 3-й плюсневой кости, у 1-го – экзартикуляция 
1-го пальца левой стопы по поводу остеомиелита 
с резекцией головки 1-й плюсневой кости, у 1-го – 
вскрыта подкожная флегмона левой стопы и голени 
и у 1-го больного – подапоневротическая флегмона 
подошвенной поверхности с распространением на 
тыл правой стопы.

В послеоперационном периоде наступило 

пролонгирование патологического процесса, 
потребовавшее выполнения второго этапа, на 
котором у 2-х пациентов вскрыты подапоневро-
тические флегмоны подошвенной поверхности 
левой стопы (экзарткуляция 4-го пальца с ре-
зекцией головки плюсневой кости – 1 больной), 
у 1-го – вскрыта флегмона голени и бедра и у 1-го – 
экзартикуляция 2-го пальца левой стопы с резек-
цией головки плюсневой кости. Однако, несмотря 
на ряд выполненных оперативных вмешательств 
и интенсивную многокомпонентную консерва-
тивную терапию остановить прогрессирование 
тяжёлого гнойно-некротического патологического 
процесса с переходом в гангрену нижней конечнос-
ти не удалось. В связи с этим у всех 4-х больных они 
завершились ампутацией нижней конечности на 
уровне верхнего или средней бедра.

Группу II составили 4 пациента, у которых 
осуществлены первичные ампутации нижних 
конечностей на уровне бедра под спинномоз-
говой анестезией. Послеоперационный период 
у 3-х больных осложнился ишемическим некро-
зом культи бедра, что было связано с сочетанием 
тяжёлых неблагоприятных системных пораже-
ний: макроангиопатии атероматозно-язвенным 
атеросклерозом аорты и её магистральных ветвей 
с сужением просвета на 50–75%, микроангиопа-
тии с тромбозом сосудов микроциркуляторного 
русла и нейропатии. Особо злокачественное тече-
ние заболевания отмечено у 1-го пациента с мета-
статическими флегмонами множественной лока-
лизации (область грудной клетки, ягодиц, плеча). 
У этого больного флегмоны различных локали-
заций вскрыты 4 раза, некрэктомия выполнена 
2 раза, прошивание с лигированием аррози-
рованного сосуда с остановкой кровотечения 
в ране ягодичной области – 1 раз и наложены 
вторичные швы – 1 раз, а также осуществлена об-
ширная некрэктомия глубокого пролежня в пояс-
нично-крестцовой области.

Сроки лечения пациентов в хирургической 
клинике варьировали от 5 до 60 дней. Средний 
койко/день составил 19,7.

Сроки летальных исходов только от сепси-
са и больных, умерших от сочетания сепсиса 
с трансмуральным инфарктом миокарда или 
повторным трансмуральным инфарктом мио-
карда, различались между собой.

Данные таблицы 4 показывают, что 5 больных, 
причиной смерти которых стал сепсис, умерли 
в сроки от 11 до 60 дней (средний койко/день 27,2). 
Они перенесли многоэтапные операции с наличием 
шока у 3-х и анаэробной флегмоны у 4-х пациентов. 
Сочетание сепсиса с трансмуральным инфарктом 
миокарда у 1-го больного после многоэтапных 
операций с анаэробной флегмоной привело к ле-
тальному исходу на 17 сутки с давностью инфарк-
та миокарда до 12 часов. Остальные 3 пациента, 
после реампутации единственной нижней конеч-
ности, шоком и прогрессирующей стенокар-
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дией, у которых  сепсис сочетался с повторным 
трансмуральным инфарктом миокарда, умерли в 

сроки от 5 до 14 суток с давностью инфаркта мио-
карда от 12 до 24 часов (средний койко/день 8).

Таблица 4

Сроки летальных исходов умерших пациентов от сепсиса и коморбидной патологии

Сроки летальных исходов Количество умерших
Среднее количество 

койко-дней

11–60 дней 5 27,2

5–14 дней 3 8,0

17 сутки 1 17

Являясь окончательным методом верифи-
кации диагноза, его осложнений нами во вре-
мя патологоанатомического вскрытия умер-
ших больных были получены следующие 
результаты. Подтверждены СД тяжёлой степе-
ни, стадия декомпенсации, смешанная форма 
СДС с развитием гангрены нижней конечнос-
ти. Выявлены: тяжёлая системная микро- и 
макроангиопатия. Патоморфологические из-
менения в магистральных артериях, проявля-
лись атероматозно-язвенным атеросклерозом 
аорты, магистральных артерий и вен. Просвет 
подвздошных артерий и артерий нижних ко-
нечностей был сужен на 50–75% и наличием 
обтурирующих тромбов в бедренно-подколен-
ном сегменте у 3-х пациентов. В микроцирку-
ляторном русле выявлен системный артерио- и 
артериолосклероз, гиалиноз с тромбозом. Для 
двухсторонней пневмонии характерным были 
очаговые, полисегментарные или тотальные па-
тологические изменения от бронхопневмонии 
до фибринозно-гнойной и абсцедирующей форм 
с частым сочетанием с экссудативным плеври-
том от серозного до гнойного, отёком лёгких. 
Морфологическими признаками сепсиса яви-
лись системный иммунноклеточный васкулит, 
септическая селезёнка, септический нефрит. 
Диабетическая нефропатия с исходом в нефро-
склероз, гломерулонефроз были типичными, 
выявлены изменения характерные для хрони-
ческой почечной недостаточности. Патологичес-
кие изменения в печени характеризовались её 
увеличением, дегенеративно-дистрофическими 
изменениями гепатоцитов с интерстициальным 
отёком, центрлобулярными и тубулярными не-
крозами. Преобладала септицемия над септико-
пиемией. Наряду с этим выявляли локальные 
изменения характерные для острого транс-
мурального инфаркта миокарда или наличие 
указанных изменений на фоне морфологичес-
ких изменений характерных для перенесен-
ного в прошлом острого инфаркта миокарда, 
крупно- и мелкоочаговый атеросклеротический 
и постинфарктный кардиосклероз с постинфар-
ктной аневризмой сердца у некоторых пациен-
тов. В головном мозге расстройства микроцир-
куляции, отёк и набухание вещества головного 
мозга, постинфарктные кисты мозга. Тяжёлые 

конкурирующие заболевания диагностированы 
у 2-х и фоновое заболевание у 1-го больного.

Следовательно, большинство пациентов нахо-
дились на диспансерном учёте у эндокринолога 
по поводу СД II типа и на протяжении послед-
них 4–7 лет у них были проявления СДС. Им не 
была выполнена доплерография артерий нижних 
конечностей в плановом порядке с последую-
щей консультацией ангиохирурга с целью отбо-
ра больных для выполнения реконструктивных 
сосудистых операций по сосудистому статусу, что 
необходимо согласно методическим рекоменда-
циям [10]. Первая же встреча 3-х пациентов с хи-
рургом в прошлом завершилась ампутацией ниж-
ней конечности на уровне бедра в связи с СДС, 
осложнённого влажной гангреной нижней ко-
нечности. Однако, и после этого не было обследо-
вания магистральных артерий с консультацией 
ангиолога. С течением времени эти больные были 
госпитализированы повторно, в связи с разви-
тием влажной гангрены единственной нижней 
конечности, для ампутации нижней конечности 
на уровне бедра и 6 – госпитализированы впервые 
по поводу осложнённого СДС, что после прове-
дения малых операций и комплексного консер-
вативного лечения также привело к ампутации 
нижней конечности на уровне бедра. Публика-
ции авторов свидетельствуют, что своевременное 
выполнения, по показаниям, реконструктивных 
сосудистых операций по сосудистому статусу, 
эндоваскулярных операций или непрямой ревас-
куляризации позволяет сократить удельный вес 
пациентов с СДС, осложнёнными гнойно-некроти-
ческими поражениями стопы, частоту высоких 
ампутаций нижней конечности, расширить по-
казания к операциям, сохраняющим опорную 
функцию стопы, уменьшить летальность и улуч-
шить качество жизни [6, 10].

Отмечен длительный догоспитальный пе-
риод, который привёл к развитию сепсиса или 
септического шока, что связано с неудовлетво-
рительной санитарно-просветительной работой и 
дефекты в организации лечебно-диагностической 
помощи на догоспитальном этапе [9]. Ампутации 
нижних конечностей на уровне бедра выполнены 
под спинно-мозговой анестезией, а «малые» опе-
рации – под проводниковой или внутривенной 
анестезией, что согласуется с мнением других 
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авторов [7, 10, 11]. При выборе уровня ампута-
ции нижней конечности (средняя/верхняя треть 
бедра либо верхняя треть голени) у больных с влаж-
ной гангреной стопы и голени, гнойным артритом 
голеностопного и таранно-ладьевидного суставов, 
патологическим переломом пяточной кости мы 
являемся сторонниками выполнения ампутации 
нижней конечности на уровне бедра с лучшим кро-
воснабжением тканей, иннервацией и перспектив-
ной первичного заживления раны.

Комплексная консервативная терапия до 
операции и после операции в хирургической 
клинике соответствовала общепринятым стан-
дартам [4, 8, 10].

Течение сепсиса усугубилось у 4-х пациентов, 
внезапно развившимся острым трансмуральным 
инфарктом миокарда или повторным 
трансмуральным инфарктом миокарда до 12 часов 
и в течение 12–24 часов до фатального исхода.

ВЫВОДЫ

1. Сепсис явился причиной летального ис-
хода у 9-ти пациентов из всех 15-ти умерших 
после ампутации нижней конечности на уров-
не бедра по поводу синдрома диабетической 
стопы, осложнённого гангреной нижней ко-
нечности.

2. Развитие сепсиса у 5-ти больных и септи-
ческий шок – у 4-х на догоспитальном этапе свя-
зано с неудовлетворительной санитарно-просве-
тительной работой и организацией медицинской 
помощи на этом этапе. 

3. Полученные в процессе патологоанатоми-
ческого вскрытия данные подтвердили, что сеп-
сис явился причиной летального исхода у всех 
пациентов, в т.ч. у 4-х сепсис сочетался с ин-
фарктом миокарда или повторным инфарктом 
миокарда.
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ТАКТИЧНІ ТА ТЕХНІЧНІ АСПЕКТИ 
КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ 

ДЕСТРУКТИВНИЙ ХОЛЕЦИСТИТ, УСКЛАДНЕНИЙ 
ПЕРИТОНІТОМ І БІЛІАРНИМ СЕПСИСОМ

Tactical and technical aspects of complex treatment of patients 
with acute destructive cholecystitis complicated 

with peritonitis and billary sepsis 

Оригінальні дослідження

Резюме

Мета роботи. Уточнити клініко-діагнос-

тичні критерії біліарного сепсиса (БС), зумов-

леного ускладненим гострим деструктивним 

холециститом, для розробки оптимальної так-

тики лікування.

Матеріали та методи. За 10 років, з 2009 

по 2019 рр. в клініці хірургії № 2 Одеського на-

ціональнального медичного університету на 

базі Одеського обласного клінічного центра 

було оперовано 193 хворих з гострим деструк-

тивним холециститом та холедохолітіазом, 

ускладнених перитонітом. Всі хворі з БС були 

розділені на дві групи. У першій групі 115 пацієн-

там застосовані малоінвазивні лапароскопічні 

оперативні втручання . У другій групі 78 хворим 

виконано: лапаротомію, холецистектомію, хо-

ледохотомію і зовнішнє дренування холедоха, а 

також зовнішнє дренування ХАП.

Результати. У хворих з БС і обтурацій-

ною жовтяницею основне значення надавали 

активній хірургічній тактиці, пріоритетно-

му застосуванню мініінвазивних технологій 

в поєднанні з інтенсивною інфузією і антибио-

тикотерапією. Важливе значення в лікуванні БС 

надавали також гемодинамічній і респіраторній 

підтримці, дезінтоксикації із застосуванням 

еферентних методів (гемосорбція, плазмаферез), 

раціональній антибіотикотерапії, імунокорек-

ції, антиоксидантам, вітамінотерапії.

Висновки. Адекватно розпочате лікування 

із застосуванням сучасних методів діагнос-

тики і консервативної терапії, оперативних 

втручань в ранні строки, дозволяє знизити 

Abstract

Purpose of the study. To clarify the clinical and 

diagnostic criteria of BS, caused by complicated 

acute destructive cholecystitis for the development 

of optimal treatment tactics.

Material and methods. 193 patients with acute 

destructive cholecystitis and choledocholithiasis, 

complicated by peritonitis, had surgery on the basis 

of Odessa regional clinical center in the clinic of 

surgery № 2. All patients with BS were divided 

into two groups. In the first group, 115 non-invasive 

laparoscopic surgical interventions were performed. 

In the second group, 78 patients were performed 

laparotomy, cholecystectomy, choledochotomy and 

external drainage of choledoch duct, as well as 

external drainage of CAL.

Results. In patients with BS and obstructive 

jaundice, prior emphasis was placed on active 

surgical tactics, the use of noninvasive technologies 

in combination with intensive infusion and 

antibiotic therapy. Of great importance in the 

treatment of BS was also given to hemodynamic and 

respiratory support, detoxification with the use of 

efferent methods (hemosorption, plasmapheresis), 

rational antibiotic therapy, immunocorrection, 

antioxidants, and vitamin therapy.

Conclusions. Adequately initiated treatment 

with the use of modern methods of diagnosis and 

conservative therapy, surgical interventions in the 

early stages, reduces the percentage of development 

of severe complications and the number of fatal 

cases in this pathology. In perspective, it is necessary 

to determine more precise markers of biliary sepsis 

at an early stage, to improve methods of endoscopic 
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відсоток розвитку важких ускладнень і кіль-

кість летальних випадків при даній патології. 

У перспективі необхідно визначати більш точ-

ні маркери біліарного сепсису на ранній стадії, 

удосконалювати способи ендоскопічної хірургії 

та дезинтоксикационного лікування.

 Ключові слова: гострий деструктивний хо-

лецистит, біліарний сепсис, холангіогенний аб-

сцес печінки.

surgery and detoxification treatment.

Keywords: acute destructive cholecystitis, 

biliary sepsis, cholangiogenic abscess of the liver.

ВСТУП 

Важливу роль в етіології біліарного сепси-
су (БС) грає гострий холецистит, ускладнений 
перитонітом і бактеріальним абсцесом печінки 
(БАП). Пілефлебітичні абсцеси складають 43%, 
криптогенні – 22%, холангіогенні – 14%, при 
виникненні яких летальність сягає 80% [1–3]. 
При несвоєчасно розпочатому і неадекватному лі-
куванні гостре запалення призводить до розвитку 
перитоніту і БС та септичного шоку в 58% випад-
ків [1, 4, 5]. В даний час спостерігається збіль-
шення числа пацієнтів з ускладненими формами 
жовчнокам'яної хвороби (ЖКХ), яка є частою 
причиною БС, що пов'язано з зниженням ефек-
тивності антибактеріальних препаратів в ліку-
ванні гнійних захворювань, схильністю деструк-
тивних форм гострого холециститу, гнійного 
холангіту до генералізації з утворенням мно-
жинних абсцесів печінки, жовчного та гнійного 
перитоніту [1, 6, 7]. Гострий деструктивний хо-
лецистит є одним з найбільш важких патологіч-
них процесів. Питання діагностики та лікування 
цього захворювання є достатньо з'ясованими, 
але вимагають подальшого вивчення тому, що 
питання лікувальної тактики при різних формах 
жовчного перитоніту не узагальнені хірургічною 
спілкою. Це стосується уточнення методів опе-
ративного лікування у випадках локального та 
локально-розповсюдженого перитоніту. Багато 
хірургів виконують відкриті оперативні втру-
чання при будь яких формах перитоніту, також 
немає єдиної думки про оптимальні терміни опе-
ративних втручань і їх способи та методи внутри-
протоковой санації жовчних проток [2, 3, 8].

На початковому етапі розвитку БС приєднується 
клініка генералізованої системної запальної 
відповіді, що характеризується наростаючою 
недостатністю дихальної, серцево-судинної 
систем, в подальшому приєднується клініка 
гострого ниркового пошкодження, що в під-
сумку призводить до поліорганної недостат-
ності [2, 6, 7, 9]. Проблема раннього виявлення 
ознак захворювання і оптимізації його діагнос-
тики залишається важливою і актуальною. Деякі 
питання діагностики, лікувальної тактики, ха-
рактеру і обсягу операцій при гострому кальку-
льозному холециститі ще не вирішені остаточно. 
У 7,4–57% хворих спостерігаються різні піс-

ляопераційні ускладнення. Післяопераційна 
летальність складає 6,4–23,7%, а при поєднанні 
гострого деструктивного холециститу з обтура-
ційною жовтяницею досягає – 13,2–68% і має 
тенденцію до зростання зі збільшенням віку па-
цієнтів.

Основною причиною летальності є прогресую-
ча печінкова недостатність з розвитком холангіо-
генних гнійних ускладнень, що ускладнює пере-
біг захворювання і збільшує летальність [3–5, 9]. 
Розробка оптимальних алгоритмів лікування 
пацієнтів з ускладненими формами ЖКХ, які 
базуються на об'єктивних прогностичних умо-
вах перебігу захворювання та ступені тяжкості 
хворих є актуальною проблемою хірургічної ге-
патології. Неясні і невирішені питання діагнос-
тики та комплексного лікування БС визначають 
перспективу пошуку в даному напрямку.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Уточнити клініко-діагностичні критерії БС, 
зумовленого ускладненим гострим деструктив-
ним холециститом, для розробки оптимальної 
тактики лікування.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

За 10 років, з 2009 по 2019 рр. в клініці хі-
рургії № 2 ОНМедУ на базі Одеського обласно-
го клінічного центра було оперовано 193 хво-
рих з гострим деструктивним холециститом та 
холедохолітіазом, ускладнених перитонітом. 
У 193 (16,4%) випадках виявлено біліарний 
сепсис (БС) (SIRS  2, SOFA  4). Серед 193 па-
цієнтів – 104 жінки та 89 чоловіків у віці від 
22 до 80 років. Гострий холецистит виявле-
ний в 95,4% випадках, резидуальний холедо-
холітіаз – в 4,6%. З 193 пацієнтів у 39 (20%) 
були холангіогенний абсцес печінки (ХАП). 
У 91% випадків абсцес знаходився в правій 
долі печінки, у 9% – в лівій, у 4 осіб абсце-
си були множинні. Важкий перебіг БС відзначено 
у 35 (18,3%) хворих, септичний шок – у 7 (3,7%). 
Для діагностики БС застосовували (в різних поєд-
наннях) такі методи дослідження: клініко-лабо-
раторні, ультразвукове (УЗД), комп'ютерну або 
магнітно-резонансну томографію (КТ і МРТ), 
лапароскопію, черезшкірну черезпечінкову хо-
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лангіографію, цитологічне і бактеріологічне до-
слідження крові, жовчі, вмісту абсцесів печін-
ки. Для УЗД використовували сонографічний 
апарат Dornier-5200 (Франція) в режимі ко-
лірного допплера з датчиками 3,5 і 5 МГц, для 
КТ – апарат СТ-9000 (Gеnеral eleсtriс, США), для 
МРТ – Siemens (Німеччина). Для лапароскопії 
і втручань під її контролем використовували 
апарати і інструменти фірм Wolf і Каrl STORZ 
(Німеччина). Діагностичні пункції виконува-
лись голками 18–22 G. Траєкторію вибирали 
в зоні безпечного акустичного вікна. Вико-
ристовували критерії діагностики сепсису і 
класифікації ACC/SCCM (1992); шкала SOFA; 
APACHE II; SAPS – II; A. Baue; концепція PIRO; 
шкала оцінки сепсису по Руднову В. А; SAPS; 
SIRS [1, 7, 9]. Всі хворі з БС були розділені на 
дві групи. У першій групі 115 пацієнтам засто-
совані малоінвазивні лапароскопічні оперативні 
втручання. У другій групі 78 хворим виконано: 
лапаротомія, холецистектомія, холедохотомія і 
зовнішнє дренування холедоха, а також зовніш-
нє дренування ХАП.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Найбільш частими скаргами були: біль у право-
му підребер'ї і епігастрії – у 186 (96,2%) осіб, 
нудота – у 84 (43,4%), жовтяниця після напа-
ду болю – у 159 (82,5%). Тріада Шарко була 
у 49 (25,3%) пацієнтів, а пентада Рейноль-
дса – у 12 (6,3%).

У клінічній картині БС спостерігали симпто-
ми загальної інтоксикації, печінкової недостат-
ності і енцефалопатії, які при неадекватному або 
пізно розпочатому лікуванні привели до розви-
тку поліорганної недостатності у 17 (8,8%) хво-
рих. У 34,3% випадках лейкоцитоз перевищував 
16,3 × 109/л. Вкрай важкий стан відповідало, за 
модифікованною шкалою APACHE II 20 і біль-
ше балів. Про холестатичний синдром свідчи-
ли підвищення активності лужної фосфатази 
в 1,8 рази, прямого білірубіну – в 9,5 рази, ак-
тивності АсАТ і АлАТ (в 2,3 і 2,5 рази відповід-
но). Для діагностики тяжкого БС і біліарного 
септичного шоку враховували: наявність клі-
нічних ознак синдрому системної запальної реак-
ції; розвиток синдрому поліорганної недостатнос-
ті; значення модифікованої шкали APACHE II 
більше 10 балів; ультразвукові ознаки біліарної 
гіпертензії; запальні зміни в магістральних жов-
човивідних протоках; гіпербілірубінемію більше 
25 мкмоль/л.

Бактеріологічне дослідження протоковой 
жовчі, отриманої інтраопераційно і ендоскопіч-
но, виявило наявність бактеріохолії у 93,6% об-
стежених. Найбільш часто виявляли E. Coli, 
Klebsiella pneumonia, Pseudomonas aeruginosa 
у вигляді монокультури або у вигляді зміша-

ної інфекції (75,6%), найбільше в поєднанні з зо-
лотистим стафілококом. Вивчені штами були най-
більш чутливі до цефалоспоринів III–IV покоління 
і карбапенеми, макролідів.

У хворих з БС і обтураційною жовтяницею 
основне значення надавали активній хірургічній 
тактиці, пріоритетному застосуванню мініінва-
зивних технологій в поєднанні з інтенсивною ін-
фузією і антибиотикотерапією. Пацієнтам були 
виконані такі операції: ендоскопічна папіллос-
фінктеротомія (ЕПСТ) з літоекстракцією, ЛХЕ 
та дренуванням черевної порожнини, ліфтин-
гова ЛХЕ та дренуванням черевної порожнини, 
відкрита холецистектомія та дренуванням че-
ревної порожнини – у 41,1% пацієнтів.

ЕПСТ з літоекстракцією і промиванням холе-
доха антисептичними розчинами, з подальшою 
ЛХЕ через 5–7 днів – у 20%; ЛХЕ, видалення 
конкрементів з холедоха через куксу протоки, 
холедохостомія, за Холстедом – у 14,5%; че-
рез шкірна, черезпечінкова холангіостомія при 
високому ризику – у 7,8%; термінова лапаро-
томія, холецистектомія, холедохотомія, зо-
внішнє дренування холедоха за Холстедом або 
Вишневським – у 16,6%.

Важливе значення в лікуванні БС нада-
вали також гемодинамічній і респіраторній 
підтримці, дезінтоксикації із застосуванням 
еферентних методів (гемосорбція, плазмафе-
рез), раціональній антибіотикотерапії, імуно-
корекції, антиоксидантам, вітамінотерапії. 
Померли 22 (11,4%) з 193 хворих внаслідок 
наростання явищ сепсису і поліорганної недо-
статності, з них 6 (5,3%) – після застосування 
мініінвазивних і 16 (21,5%) – після відкритих 
оперативних втручань.

ВИСНОВКИ

Гострий деструктивний холецистит та холе-
дохолітіаз є основними етіологічними факто-
рами розвитку гострого холангіту, ХАП і БС. 
Застосування сучасних лапароскопічних мето-
дів лікування гострого холециститу ускладне-
ного перитонітом і ХАП та БС, із застосування 
адекватної антибіотикотерапії, дозволяє зна-
чно поліпшити результати. При несвоєчасно 
розпочатому лікуванні можливе формування 
важких ускладнень у вигляді сепсису і септич-
ного шоку. Адекватно розпочате лікування із 
застосуванням сучасних методів діагностики і 
консервативної терапії, оперативних втручань 
в ранні строки, дозволяє знизити відсоток роз-
витку важких ускладнень і кількість леталь-
них випадків при даній патології. У перспек-
тиві необхідно визначати більш точні маркери 
біліарного сепсису на ранній стадії, удоскона-
лювати способи ендоскопічної хірургії та де-
зинтоксикационного лікування.



39

ISSN 2072-9367. СУЧАСНI МЕДИЧНI ТЕХНОЛОГІЇ, № 2, 2019

ЛІТЕРАТУРА

1. Akhladze GG, Tsereteli IY. Abscesses of 
the liver. Annaly khirurgicheskoy gepatologii. 
2006; 1 (11): 97–105.

2. Alperovich, BI. Liver surgery. M.: GEOTAR-
Media, 2010, 352 pp.

3. Alvarez Perez, JA,  González JJ, Baldonedo 
RF, Sanz L et al. ,Clinical course, treatment, and 
multivariate analysis of risk factors for pyogenic 
liver abscess. Am J Surg. 2001; 181 (2): 77–186.

4. Jimenez MF, Marshall JC. Source control 
in the management of sepsis «Surviving Sepsis 
Campaign guidelines for management of severe 
sepsis and septic shock». Intensive Care Med. 
2001; 27 (1): S49–62.

5. Moore LJ,  Moore FA, Jones SL, Xu J, Bass BL. 
Sepsis in general surgery: a deadly complication. 
American J Surgery. 2009; 198 (6): 868–874.  DOI: 

10.1016/j.amjsurg.2009.05.025

6. Veliyev NA, Islamov VF. Systemic 
inflammatory response and indicators of organ dis-
liver function in patients with abdominal sepsis. 
Klinicheskaya Khirurgiya. 2011; 3: 38–40.

7. Korolkov, AY. Cholangitis and biliary sepsis - 
etiopathogenesis and therapeutic tactics. Infektsii 
v khirurgii. 2001; 1–4 (3): 20–24.

8. Johannsen EC, Sifri CS, Lawrence CM. 
Pyogenic liver abscesses. Infect. Disease Clinics of 
North America. 2000; 14 (3): 547–556.

9. Ilchenko, FN, Serbu ММ, Gordienko АI. 
Peculiarities of pathogenesis and prophylaxis of 
endogenous into-as a risk factor for biliary sepsis 
in patients with complicated bile duct nocturnal 
diseaseю. Suchasni medychni tekhnolohiyi. 
2010; 1: 13–17.

Стаття надійшла до редакції 21.03.2019



40

УДК 617.586:616.379-008.64.-089.48/.816

Огляди

П. О. Герасимчук, В. О. Шідловський, Д. Б. Фіра
Державний вищий навчальний заклад «Тернопільський державний медичний університет імені І.  Я.  Горбачевського 

Міністерства охорони здоров'я України»

Тернопіль, Україна

P. O. Gerasymchuk, V. O. Shidlovskyi, D. B. Fira
The State Higher education institution «I. Horbachevsky Ternopil State medical university of Ministry of health 

of Ukraine»

Ternopil, Ukraine

ВАРІАНТИ ПЕРЕБІГУ РАНОВОГО ПРОЦЕСУ 
У ХВОРИХ ІЗ СИНДРОМОМ ДІАБЕТИЧНОЇ СТУПНІ 

НА ТЛІ ВАКУУМНОЇ ТЕРАПІЇ

The wound process variants course in patients with diabetic foot 
syndrome in the vacuum therapy background 

Оригінальні дослідження

Резюме

Мета роботи. Вивчити ефективність ва-

куумної терапії в лікуванні гострого та хроніч-

ного ранового процесу у хворих з СДС в залежнос-

ті від патогенетичної форми ураження.

Матеріали та методи. Вивчено вплив ва-

куумної терапії на перебіг гострого і хронічного 

ранового процесу у 231 хворого з нейропатич-

ною та ішемічною формою синдрому діабетич-

ної стопи, протягом 2014–2017 років. Оцінку 

динаміки ранового процесу проводили на основі 

клінічних, планометричних, мікробіологічних, 

морфологічних методів, а також показників мі-

кроциркуляції в перирановій ділянці.

Результати. Вакуумна терапія гострих і 

хронічних ран у хворих з різними патогенетич-

ними формами СДС, дозволяє стабілізувати 

перебіг ранового процесу, стимулювати регене-

раторні процеси в рані, поліпшити локальну 

мікроциркуляцію (р < 0,05). Це, в свою чергу, 

дозволяє в більш короткі терміни підготувати 

рану до закриття одним з методів пластичної 

хірургії або створити сприятливі умови для її 

самостійної епітелізації.

Висновок. Вакуумна терапія ран у хворих 

з синдромом діабетичної стопи, є ефектив-

ним методом лікування, який дозволяє ско-

ротити терміни стаціонарного лікування 

хворих з нейропатичною формою синдрому діа-

бетичної стопи на 4,3 ± 1,7 ліжко-дня, а хворих 

з ішемічною формою на 4,1 ± 1,9 ліжко-дня, що 

має не тільки медичне, а й соціальне значення.

Ключові слова: цукровий діабет, синдром ді-

абетичної стопи, вакуумна терапія ран.

Abstract

Purpose of the study. Study the effectiveness 

of vacuum therapy in the treatment of acute and 

chronic wound process in patients with diabetic foot 

syndrome, depending on the pathogenetic form of 

the lesion.

Materials and methods. The effect of vacuum 

therapy on the course of acute and chronic wound 

process in 231 patients with neuropathic and 

ischemic form of diabetic foot syndrome was studied 

during 2014–2017. Evaluation of the dynamics of 

the wound process was carried out on the basis of 

clinical, planimetric, microbiological, morphological 

methods, as well as microcirculation indices in the 

area around the wound.

Results. Vacuum therapy of acute and chronic 

wounds in patients with different pathogenetic 

forms of diabetic foot syndrome, allows to 

stabilize the course of wound process, stimulate 

regenerative processes in the wound, improve local 

microcirculation (p < 0,05). This, in turn, allows a 

shorter time to prepare a wound for closure by one 

of the methods of plastic surgery or create favorable 

conditions for its independent epithelization.

In patients with ischemic lesions (chronic arterial 

insufficiency of the third degree), the carrying out 

of vacuum therapy by standard method leads to an 

intensification of the pain syndrome. This causes 

the need to apply an initial negative pressure in the 

system in the range of 70–80 mm Hg, which makes 

it possible to stop pain during the day. At 2–3 days 

of the postoperative period, negative pressure is 

established at standard values.

Conclusion. Vacuum therapy of wounds in 

patients with diabetic foot syndrome is an effective 

method of treatment that allows the doctor to reduce 
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the duration of treatment of patients in hospital 

with a neuropathic form of diabetic foot syndrome 

on average 4,3 ± 1,7 bed-days, and patients with 

ischemic form on average 4,1 ± 1,9 bed-days, which 

has both medical and social significance.

Keywords: diabetes mellitus, diabetic foot, 

negative-pressure wound therapy.

ВСТУП

У всьому світі цукровий діабет (ЦД) визнаний 
медичним співтовариством одним з найважливі-
ших неінфекційних захворювань, поширеність 
якого набула масштабів пандемії [1, 2]. За даними 
Міжнародної діабетичної федерації (IDF), кількість 
хворих на ЦД зараз становить понад 415 млн. осіб на 
землі, до 2030 року вона збільшиться до 439 млн., а 
до 2035 року – 592 млн. [3–5].

Протягом життя у 4,6–25% хворих з цукровим 
діабетом розвивається синдром діабетичної стопи 
(СДС). За даними IDF від 25 до 47% випадків госпі-
талізації хворих з ЦД пов'язано з ураженням стоп. 
Лікування цієї групи пацієнтів поглинає близько 
10% національних бюджетів охорони здоров'я, до-
сягаючи 4,6–13,7 млрд. дол. в різних країнах [4, 6].

На сучасному етапі лікування хворих 
з СДС ще не можна визнати задовільним, 
так як у 15–25% хворих на ЦД, СДС служить 
безпосередньою причиною високих ампутацій 
нижніх кінцівок. Останнім часом, в місцевому 
лікуванні ран все більшого значення надають 
використанню вакуумної терапії, позитивний 
ефект якої описаний в цілому ряді робіт. Однак, 
у хворих з СДС цей метод місцевого лікування 
ран вивчений недостатньо, особливо при різних 
формах захворювання.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Вивчити ефективність вакуумної терапії в лі-
куванні гострого та хронічного ранового процесу 
у хворих з СДС в залежності від патогенетичної 
форми ураження.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено ретроспективне, порівняльне 
дослідження хворих основної (в процесі ліку-
вання ранових дефектів використовувалася 
вакуумна терапія ран) і контрольної (вакуум-
на терапія не застосовувалася) груп пацієнтів. 
Рандомізація пацієнтів проводилась по табли-
ці випадкових чисел.

З метою формування груп, були використа-
ні наступні критерії: вік, стать, тип, тяжкість, 
компенсація і тривалість цукрового діабету, па-
тогенетична форма СДС, вид і глибина ранового 
процесу.

Класифікація уражень нижніх кінцівок 

проводилась, за глибиною ураження (класи-
фікація Меггі-Вагнера) і по патогенетичним 
формам захворювання (класифікація I-го Між-
народного симпозіуму з діабетичної стопи, 
Нідерланди, 1991). Змішану форму ураження 
окремо не виділяли, а пацієнти цієї групи були 
розподілені між нейропатичною (НФ) і ішеміч-
ною формою (ІФ) ураження, відповідно показ-
ників периферичної гемодинаміки. Також хворі 
були розподілені на пацієнтів з гострими і хро-
нічними ранами.

Критерії включення: вік від 24 до 78 років; 
цукровий діабет 2 типу; наявність СДС з ура-
женням стопи II-IV ступеня, за класифікацією 
Меггі-Вагнера.

Критерії виключення: ураження стопи 0, 
V ступеня; критична ішемія нижніх кінці-
вок; хворі, які підлягали реваскуляризуючим 
втручанням на артеріальному судинному руслі 
нижніх кінцівок.

Дослідження проведено в умовах клініки за-
гальної хірургії Тернопільського державного 
медичного університету ім. І. Я. Горбачевського 
(хірургічне відділення Тернопільської міської 
комунальної лікарні швидкої допомоги). На мо-
мент надходження хворим проводилося комп-
лексне клінічне і лабораторне дослідження, за 
загальноприйнятими методиками. Лаборатор-
ні тести проведені в лабораторії Тернопільської 
міської комунальної лікарні швидкої допомоги.

Всім хворим проводилося комплексне дифе-
ренційоване патогенетичне хірургічне лікуван-
ня і консервативна терапія, із застосуванням 
препаратів простого інсуліну, розвантаження 
ураженої кінцівки, до моменту загоєння рано-
вих дефектів.

У хворих з гострими гнійно-некротичними 
ураженнями стоп проводилася хірургічна оброб-
ка з проведенням, за показаннями, ампутацій 
пальців або сегментів стопи. У пацієнтів з хроніч-
ними ранами виконували їх хірургічну обробку. 
Після обробки патологічного вогнища, пацієнти 
були розподілені на досліджувані групи.

Основна група. Пацієнтам проводилася по-
стійна вакуумна терапія ран в діапазоні не-
гативного тиску від – 80 до – 120 мм рт. ст. 
із застосуванням апарату вакуумної терапії 
«АГАТ-ДНІПРО» (Україна) і стандартних 
перев'язувальних наборів V. A. C. Granufoam 
Dressing (США). Перев'язки проводилися кожні 
3–5 днів в залежності від ступеня ексудації і ди-
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наміки перебігу ранового процесу.
Контрольна група. Пацієнтам проводилося 

місцеве лікування ран відповідно фаз рано-
вого процесу, з використанням антисептиків 
(діоксидин, хлоргексидин, повідон-йод) і мазей 
на гідрофільній основі (левосин, левомеколь, 
офлокаїн) з щоденними перев'язками.

В ході дослідження проводили оцінку динамі-
ки протікання ранового процесу на основі зміни 
площі ран, цитологічної картини, характеру мі-
крофлори, морфологічних змін тканин рани і по-
казників мікроциркуляції в перирановій ділян-
ці. Також в динаміці вивчали зміни клінічної 
картини і інтегральних гематологічних індексів 
ендогенної інтоксикації.

Вивчення динаміки змін площі ран під час лі-
кування проводили планометричним методом, 
за методикою Л. М. Попової (1941). Динаміку зрос-
тання грануляційної тканини і обсягу ранового 
дефекту вивчали гідрометричним методом [10].

Цитологічне дослідження мазків-відбитків 
з рани проводили за допомогою методу М. П. По-
кровської, М. С. Макарова (1942) в модифікації 
М. Ф. Камаева (1954) [11, 12].

Мікробіологічне дослідження ранового 
ексудату з ідентифікацією мікроорганізмів і 
вивченням їх чутливості до антибактеріальних 
препаратів проводили на кафедрі мікробіології, 
вірусології та імунології Тернопільського дер-
жавного медичного університету ім. І. Я. Горба-
чевського [13, 14].

Морфологічні дослідження тканин ран 
проводили на кафедрі патологічної анатомії 
з секційним курсом та судовою медициною 
Тернопільського державного медичного уні-
верситету ім. І. Я. Горбачевського. Матеріали 
для дослідження отримували шляхом інцизій-
ної біопсії під час оперативних втручань або при 
перев'язках. Виготовлення та забарвлення гісто-
логічних препаратів гематоксиліном і еозином 
проводили, за загальноприйнятими методиками 
з подальшим світлооптичним дослідженням.

Дослідження мікроциркуляції в пери рано-
вій ділянці проводили методом лазерної доп-
плерівської флоурометріі, за допомогою апарату 
«ЛАКК-02» (ЛАЗМА, Росія) і обробкою даних, 
за допомогою спеціалізованої комп'ютерної про-
грами.

Проведення даного дослідження було схва-
лено на засіданні локального етичного комітету 
Тернопільського державного медичного універ-
ситету ім. І. Я. Горбачевського (протокол № 4 
від 26 березня 2014), а при розгляді результа-
тів його проведення, порушень правил біоети-
ки не встановлено (протокол № 33 від 11 січня 2016).

У всіх хворих, що були включені у досліджен-
ня, отримано письмову інформовану згоду на за-
пропоновані методи дослідження і лікування.

Всі отримані числові результати проходи-
ли статистичну обробку, за допомогою пакетів 

прикладних програм S-plus 2000, Excell. З ви-
користанням тестів Шапіро-Уілкі, Колмогорова-
Смирнова проводили оцінку характеру розподі-
лу ознак. Описові статистичні дані представлені 
в вигляді М ± m, де М – середнє значення, m – 
стандартне відхилення. Категоріальні змінні 
представлені в процентних співвідношеннях. 
Статистична достовірність показників у хворих 
основної та контрольної груп визначалася з роз-
рахунком t-критерію Стьюдента при рівні зна-
чущості р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз проведених досліджень показав, що 
використання вакуумної терапії при лікуванні 
гострих і хронічних ран у хворих з СДС має пози-
тивний ефект на місцевому та системному рівні.

У хворих з НФ СДС формування здорової грану-
ляційної тканини починалося з (4,61 ± 0,96) дня, а 
до (6,43 ± 0,48) дня ранові поверхні були готові 
для проведення їх пластичного закриття одним 
з методів пластичної хірургії (накладання вто-
ринних швів, аутодермопластика). У контроль-
ній групі пластичне закриття ран було можливо 
тільки з 9,42 ± 1,46 доби (р < 0,05).

У пацієнтів з ІФ СДС формування грануля-
ційної тканини починалося з 6,53 ± 1,14 дня 
(р < 0,02), і рани були готові до пластичного 
закриття на 8,76 ± 1,25 день (контрольна гру-
па – 12,48 ± 1,94 день; р < 0,05).

Розвиток активної крайової епітелізації ран 
на тлі вакуумної терапії у хворих з НФ відзначе-
но з 4,64 ± 1,12 дня. Швидкість епітелізації на 
3–4 день становила 2,9%, а на 6–7 день – 3,9% 
щодня (р < 0,05). У пацієнтів з ІФ цей показник 
був таким: поява активної крайової епітелізації 
відзначено на 6,15 ± 0,47 день, а швидкість епіте-
лізації на 3–4 день становила 1,8%, а з 6–7 дня – 
2,8% щодня (р < 0,05).

Також значно зменшувався і обсяг рано-
вих дефектів. При НФ ураження цей показник 
склав відповідно: після хірургічного втручан-
ня 18,96 ± 0,46 см3, на 4–5 день – 11,14 ± 0,24 см3 

(на 41,24%), на 7–8 день – 5,28 ± 0,12 см3 
(на 72,15%; р < 0,05).

У пацієнтів з ІФ ураження, динаміка 
зменшення обсягу ран була такою. Після 
операції – 16,92 ± 0,18 см3, на 4–5 день – 
10,28 ± 0,24 см3 (на 39,24%), на 7–8 день – 
7,82 ± 0,68 см3 (на 50,63%; р < 0,05).

У момент надходження у всіх хворих 
контрольних і основних груп відзначався не-
кротичний або дегенеративно-запальний тип 
цитограм. Вже на 3-ю добу лікування із засто-
суванням вакуумної терапії у 36,8% хворих 
з НФ і у 20,3% з ІФ СДС з'являється запаль-
ний тип цитограм. На 6-ту добу у 50,0% з НФ 
і у 3,6% з ІФ відзначена поява регенераторних 
типів цитограм, що давало можливість провести 
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пластику ран. На 9-ту добу відсоток регенера-
торних типів цитограм склав для НФ 83,%, для 
ІФ – 67,9% (контроль 53,9% і 41,6% відповідно). 
На 14-ту добу регенераторний тип цитограм від-
значений у 94,5% і 78, 6% хворих основних груп 
(контроль – 69,3% і 62,7%) відповідно (р < 0,05).

Разом з цим відзначено і позитивні зміни 
з боку мікробної контамінації ран. На момент 
надходження у хворих всіх груп найбільш 
часто виділялися стафілококи, мікрококи, 
коринебактерії, стрептококи, ентеробактерії, 
псевдомонади, із загальною середньою коло-
нізацією ран 7,42 lg КУО/г. На 3-ю добу вакуум-
терапії відзначалося зменшення щільності 
мікроорганізмів, яка не мала статистичної до-
стовірності. Тільки кількість стафілококів змен-
шувалася на достовірному рівні (р < 0,05). По-
чинаючи з 6-ї доби лікування загальна щільність 
мікроорганізмів у хворих основних груп склала 
(3,69 ± 0,45) lg КУО/г, що було достовірно нижче, 
ніж в контрольних групах (5,88 ± 0,66) lg КУО/г 
(р < 0,05). Відзначено і значне зменшення видового 
складу мікрофлори в ранах.

Використання постійної вакуумної терапії 
в лікуванні ранових дефектів дало можливість 
значно поліпшити показники місцевої мікро-
циркуляції. Вже на 3-ю добу у хворих з НФ ура-
ження основні показники зростали в середньому 
в 2 рази в порівнянні з контрольними величина-
ми (р < 0,001).

У хворих з ІФ ураження, при хронічній арте-
ріальній недостатності I-III ступеня, збільшення 
цих показників так само мало статистично до-
стовірний характер і залежало від вираженості 
останньої (р < 0,01–0,001). Вже до 6-ї доби ліку-
вання показники мікроциркуляції в цій групі 
хворих були значно вище критичних показників 
(р < 0,05), що дозволяло вирішувати питання 
про пластичне закриття ран.

При морфологічному дослідженні тканин 
взятих з ділянок ранових дефектів, було вста-
новлено, що вже на 5-ту добу використання 
вакуумної терапії, відзначалися позитивні 
зміни тканин, які свідчили про перехід рано-
вого процесу з фази запалення в фазу регене-
рації. На 10-ту добу лікування формувався ма-
сив грануляційної тканини з високою щільністю 
тонкостінних судин і переважною інфільтрацією 
лейкоцитами і лімфоцитами. Загалом, морфоло-
гічна картина грануляційної тканини на цьому 
етапі відповідала змінам, які відзначалися у хво-
рих груп порівняння тільки на 15-ту добу ліку-
вання.

Вакуумна терапія ран позитивно впливає і на 
динаміку клінічного перебігу ранового процесу. 
Больовий синдром купується на 2–3 день ліку-
вання (р < 0,001). У ці ж терміни відзначається 
достовірне зменшення місцевих проявів гострого 
запального процесу. У хворих з НФ СДС набряк 
м'яких тканин достовірно зменшувався в серед-

ньому на (2,46 ± 0,84) день (р < 0,01), гіперемія 
тканин на (2,16 ± 0,48) день (р < 0,01 ), інфіль-
трація тканин навколо ран на (3,25 ± 0,82) день 
(р < 0,01). У пацієнтів з ІФ СДС набряк м'яких 
тканин достовірно зменшувався на (2,52 ± 0,42) день 
(р < 0,01), гіперемія тканин на (3,12 ± 0,64) день 
(р < 0,01), інфільтрація тканин навколо ран 
на (3,96 ± 0,84) день (р < 0,05).

В цей же період часу у всіх хворих зникали 
явища лімфангоїту і лімфаденіту. Пацієнти від-
значали покращення загального стану, змен-
шення больового синдрому, нормалізацію темпе-
ратури тіла, покращення сну і апетиту, в той час, 
як в контрольній групі ці показники стабілізува-
лися лише на 5–6 добу лікування (р < 0,001).

У 19 хворих з ішемічною формою ураження 
(хронічна артеріальна недостатність III ступеня), 
проведення вакуумної терапії, за стандартною ме-
тодикою призвело до посилення больового синдро-
му. Це зумовило необхідність встановити початко-
вий негативний тиск в системі 70–80 мм рт. ст., що 
разом з прийомом анальгетиків дозволило протя-
гом доби купувати біль. На 2–3 добу післяопера-
ційного періоду негативний тиск встановлювали 
на стандартні величини, без подальшого розви-
тку побічних ефектів.

Проведені дослідження дозволили встанови-
ти виражений позитивний вплив вакуумної те-
рапії на перебіг гострого і хронічного ранового 
процесу у хворих з СДС, що проявлялося стиму-
ляцією процесів регенерації, зменшенням пло-
щі і обсягу ран, зменшенням мікробної контамі-
нації і посиленням локальної мікроциркуляції 
у хворих, як з нейропатичною, так і ішемічною 
формою СДС.

Всі хворі, які були включені в дослідження, 
були співставленні між собою за площею і гли-
биною ураження. По показах, хворим проводи-
лося оперативне лікування, яке дозволяло при 
гострих ранах провести максимально можливу 
хірургічну обробку гнійно-некротичного проце-
су, а при хронічних ранах – провести хірургічну 
стимуляцію репаративних процесів.

Подальше застосування вакуумної терапії 
в місцевому лікуванні ран дозволило значно 
активувати регенераторні процеси, які досто-
вірних відмінностей при гострих і хронічних 
ранах не мали (р < 0,5).

Вакуумна терапія ран має виражений сти-
мулюючий вплив на регенераторні процеси 
в ранах. В середньому на 3–5 днів раніше ста-
білізується цитологічна картина мазків-від-
битків з превалюванням регенераторних типів 
цитограм, прискорюються процеси формуван-
ня здорової грануляційної тканини і крайової 
епітелізації з скороченням площі і обсягу рано-
вих дефектів. Також відзначено значну мікро-
бну деконтамінацію ран, з зниженням рівня мі-
кробного забруднення нижче критичного рівня 
і зникненням стрептококів, мікрококів і аероб-
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Оригінальні дослідженняних бацил. Поліпшуються показники мікро-
циркуляції в рані, які зростали майже в 2 рази 
в порівнянні з початковими показниками. При-
чому у хворих з НФ ураження ці зміни настають 
раніше і носять більш виражений характер, ніж 
у хворих з ІФ СДС. Це можна пояснити кращим 
кровопостачанням тканин, від якого залежать 
процеси регенерації.

Схожі дані були отримані і в роботах інших 
дослідників, які відзначають позитивний вплив 
вакуумної терапії на перебіг ранового процесу [7–9].

Позитивний вплив вакуумної терапії ран на ра-
новий процес дає можливість в більш короткі тер-
міни підготувати рану до закриття одним з методів 
пластичної хірургії (в середньому на 3,5 ± 1,4 дня), 
або створити сприятливі умови для її самостійної 
епітелізації. Це в комплексі скорочує середні 
терміни стаціонарного лікування хворих при 
гострих ранах на (4,3 ± 1,7) ліжко-дня при 
НФ ураження і на (4,8 ± 2,4) ліжко-дня при ІФ СДС. 
При хронічних ранах терміни стаціонарного ліку-
вання скорочуються у хворих з НФ ураження на 
(4,6 ± 0,3) ліжко-дня, при ІФ – на (3,4 ± 1,4) ліжко-
дня, що має не тільки медичне, а й соціальне зна-

чення.
З огляду на невеликий обсяг вибірки хворих 

і нетривалі терміни спостереження, необхідно 
продовжити дослідження з метою розробки опти-
мальних диференційованих схем і параметрів 
вакуумної терапії в лікуванні ранових дефектів 
у хворих з СДС, в залежності від патогенетичної 
форми, площі і глибини ураження.

ВИСНОВКИ

Результати проведених досліджень дозво-
ляють зробити висновок, що вакуумна терапія 
може використовуватися в місцевому лікуван-
ні гострих і хронічних ран у хворих з різними 
патогенетичними формами СДС з позитивним 
ефектом. Вона дозволяє стабілізувати перебіг 
ранового процесу, поліпшити локальну мікро-
циркуляцію, стимулювати регенераторні про-
цеси в рані. Це, в свою чергу, дозволяє в більш 
короткі терміни підготувати рану до закриття 
одним з методів пластичної хірургії або ство-
рити сприятливі умови для її самостійної епі-
телізації.
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КЛІНІЧНА ОЦІНКА СЕПСИС-1 І СЕПСИС-3 
У ХВОРИХ НА ГОСТРУ ХІРУРГІЧНУ АБДОМІНАЛЬНУ 

ПАТОЛОГІЮ

The clinical evaluation of sepsis-1 and sepsis-3 
in patients with acute surgical abdominal pathology

Оригінальні дослідження

Резюме

Мета роботи. Порівняння застосування сеп-

сис-1 і сепсис-3 у клінічній практиці серед пацієнтів 

з гострою хірургічною абдомінальною патологією.

Матеріали та методи. Проаналізовано 

результати лікування 3302 пацієнтів з го-

строю хірургічною абдомінальною патологі-

єю, яких оперовано в клініці кафедри хірургії 

та ендоскопії Львівського національного ме-

дичного університету ім. Данила Галицького, 

за період з 2008 до 2018 рр. У 272 (8,2%) – вияв-

лено ознаки абдомінального сепсису (АС). Грам-

негативна флора (E. coli у 198 (72,8%) хворих) 

була найчастішою причиною інфекції. Оцінюва-

ли клініко-лабораторні характеристики, які 

визначаються для стратифікації пацієнтів, 

за класифікаціями сепсис-1 та сепсис-3.

Результати. Пацієнтів стратифіковано, 

за шкалою сепсис-1, з яких у 227 (83,5%) діа-

гностовано АС, за критеріями шкали сепсис-3 

(SOFA  2). Летальність серед хворих з сеп-

сис-1 становила 41,2% (112/272) та серед осіб 

з сепсис-3 – 45,4% (103/227). За допомогою 

сепсис-3 виключено 45 (16,5%) пацієнтів; по-

казники APACHE II та SOFA, тривалість пе-

ребування в стаціонарі у цього контингенту 

були суттєво нижчими; летальних випадків 

не виявлено. Відтак, діагностичні критерії 

сепсис-3 суттєво зменшують число пацієнтів 

з гострою хірургічною абдомінальною патоло-

гією, ускладненою АС, у порівнянні з сепсис-1. 

Важливою є діагностична цінність різних фак-

торів, які дають змогу раннього виявлення сеп-

сису, за відсутності ідеального стандарту.

Висновок. Показники сепсис-3 дають більшу 

інформативність у діагностиці та стадіюван-

ні тяжкості АС.

Abstract

Purpose of the study. Comparison Sepsis-1 and 

Sepsis-3 use in clinical practice at patients with 

acute surgical abdominal pathology.

Materials and methods. The treatment results 

of 3302 patients with acute surgical abdominal 

pathology, which were operated at the clinic of the 

Chair of surgery and endoscopy at Lviv Danylo 

Halytskyi national medical university in 2008–2018 

are analysed. In 272 (8,2%) cases there were 

signs of abdominal sepsis (AS). Gram-negative 

flora (E. coli in 198 (72,8%) of patients) was the 

most common cause of infection. We evaluated 

clinical and laboratory characteristics, which 

are used for stratification of patients according 

to classifications Sepsis-1 and Sepsis-3.

Results. Patients were stratified using 

Sepsis-1, of which 227 (83,5%) were diagnosed 

using Sepsis-3 (SOFA  2). Mortality among 

patients with Sepsis-1 was 41,2% (112/272), 

among those with Sepsis-3 – 45,4% (103/227). 

Using Sepsis-3, 45 (16,5%) patients were 

excluded; values of APACHE II and SOFA, 

as well as length of stay in these patients 

was significantly lower; no deaths occurred. 

Therefore, diagnostic criteria of Sepsis-3 

significantly reduce the number of patients with 

acute surgical abdominal pathology, complicated 

AS, compared with Sepsis-1. Diagnostic value 

of various factors that allow early detection 

of sepsis in the absence of an ideal standard is 

important.

Conclusion. Indicators of Sepsis-3 are 

informative in the diagnosis and staging of 

abdominal sepsis.

Keywords: acute abdominal surgical pathology, 

abdominal sepsis, Sepsis-1, Sepsis-3, mortality.
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Ключові слова: гостра абдомінальна хірур-

гічна патологія, абдомінальний сепсис, сепсис-1, 

сепсис-3, летальність.

ВСТУП

Сепсис – глобальна проблема світової систе-
ми охорони здоров’я, яка всупереч численним 
науковим дослідженням патологів, хірургів, 
анестезіологів, фахівців у галузі інтенсивної 
терапії залишається остаточно не вирішеною. 
В клініці прийнято виділяти абдомінальний сеп-
сис (АС), який здебільшого являє собою дифузний 
перитоніт, що може ускладнити перебіг гострих 
захворювань та травматичних уражень органів 
черевної порожнини: стравоходу, шлунка, тонкої 
та товстої кишок, паренхіматозних органів та вну-
трішніх геніталій у жінок. Він є основною при-
чиною післяопераційної летальності у хворих 
з гострими хірургічними захворюваннями орга-
нів черевної порожнини і вважається одним з най-
важливіших різновидів хірургічного сепсису, 
сягаючи 30,1–39,6% у загальній його структу-
рі [2]. Незважаючи на значний прогрес хірургії 
у лікуванні дифузного перитоніту, який є най-
частішим різновидом АС, частота летальних ви-
падків суттєво не зменшується. Причиною цього 
є зростаюча складність вибору адекватної про-
тимікробної терапії, полімікробне інфікування 
та інші фактори [1]. Особливостями АС у хірур-
гічних хворих є наявність численних або рези-
дуальних вогнищ інфекції, швидке включення 
механізму неконтрольованої транслокації мі-
кроорганізмів та токсинів, розвиток інфекційно-
токсичного шоку та поліорганної недостатності, 
асоціативна полімікробна інфекція, висока ле-
тальність, що обумовлює необхідність чіткого 
дотримання трьох основних принципів лікуван-
ня, а саме – адекватної хірургічної санації за-
пального вогнища, оптимізованої антимікробної 
терапії, стандартизованої системної коригуючої 
інтенсивної терапії [1, 2].

Абдомінальний сепсис, незважаючи на ак-
тивну розробку проблеми, залишається вкрай 
небезпечним ускладненням з високою, як насьо-
годні летальністю [1, 3, 4]. Важливим аспектом 
розвитку АС та летальності залишається фор-
мування синдрому поліорганної недостатності 
(Multiple Organ Deficiency Syndrome – MODS), 
летальність внаслідок якого сягає 53%. Ха-
рактерною особливістю синдрому поліорганної 
дисфункції при АС є швидке ураження позааб-
домінальних органів та систем, що пов’язують 
із масивною транслокацією асоціацій мікроор-
ганізмів, токсинів та формуванням патофізіоло-
гічних вадних кіл, які посилюються активним 
синтезом цитокінів та інших біологічно актив-
них речовин ендогенного походження [1, 5].

Однією з гостро значущих проблем є зміна 

критеріїв діагностики і відповідно, класифікації 
сепсису. У 1992 р. погоджувальною конферен-
цією американської асоціації пульмонологів та 
лікарів інтенсивної терапії було запропоновано 
класифікацію, згідно з якою виокремлено сепсис, 
тяжкий сепсис та септичний шок [1, 6]. Діагноз 
сепсису був правомірним, за наявності у хворо-
го вогнища інфекції та не менше, ніж двох з чо-
тирьох можливих факторів синдрому системної 
запальної відповіді (ССЗВ) [1, 5]. Перегляд кон-
цепції сепсису у 2016 р. призвів до появи між-
народного консенсусу «Сепсис-3», згідно з яким 
сепсис визначено, як життєзагрожуючу органну 
дисфункцію, спричинену дисрегуляцією відпо-
віді організму на інфекцію. Дисфункцію органів 
рекомендовано визнавати при значенні індексу 
SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment) 
два і вище, що асоціюється з госпітальною ле-
тальністю поза 10%. Шкала SOFA передбачає 
врахування низки факторів, зокрема кількості 
тромбоцитів периферичної крові, концентрації 
білірубіну та креатиніну у плазмі, РаО

2
 та оцінки 

свідомості, за шкалою Глазго, середнього арте-
ріального тиску [1, 5]. Такий набір критеріїв, 
передусім РаО

2
, не є можливий до визначення 

у більшості лікарень країн, які розвиваються, від-
так, оцінка дисфункції органів, за шкалою SOFA 
та діагностика сепсису, адресована лікарям відді-
лень інтенсивної терапії. Хірургам рекомендова-
но використовувати спрощену, «швидку» qSOFA 
(quick SOFA), згідно з якою критеріями сепсису є 
порушення свідомості (індекс ком Глазго нижче 
15), тахіпное 22/хв і більше та систолічний артері-
альний тиск 100 мм рт. ст. і нижче [1]. 

Підсумовуючи, слід сказати, що прийнятий 
міжнародний консенсус «Сепсис-3» істотно змі-
нює сформовані впродовж майже 25 років уяв-
лення про діагностику сепсису великого загалу 
лікарів у світі. Прийом його для клінічного за-
стосування може бути шляхом до оптимізації ре-
зультатів лікування цього тяжкого контингенту 
хірургічних хворих.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Порівняння застосування Сепсис-1 і Сепсис-3 
у клінічній практиці серед пацієнтів з гострою 
хірургічною абдомінальною патологією.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

За ходом дослідження проаналізовано ре-
зультати лікування 3302 пацієнтів з гострою 
хірургічною абдомінальною патологією, яких 
оперовано в клініці кафедри хірургії та ендос-
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копії Львівського національного медичного 
університету ім. Данила Галицького, за період 
з 2008 до 2018 рр. З них, у 272 (8,2%) виявлено 
ознаки АС. За нозологічним розподілом осно-

вними причинами цього ускладнення була бі-
ліарна патологія та виразкова хвороба шлунка 
чи дванадцятипалої кишки, ускладнена перфо-
рацією (табл. 1).

Таблиця 1

Причини виникнення, частота та летальність серед хворих з АС

Нозологія
Загальна 

кількість
АС % Померло

Летальність 

при АС, %

Гострий деструктивний апендицит 1756 28 1,6 3 10,7

Ускладнення жовчно-кам’яної хвороби 
(гострий деструктивний холецистит, 
гнійний холангіт)

1101 92 8,4 33 35,9

Перфораційна виразка шлунка 
чи 12-палої кишки

263 45 17,1 22 48,9

Гострий деструктивний панкреатит 64 18 28,1 9 50

Перфорація тонкої кишки різного генезу 39 30 76,9 12 40

Колоректальний рак,
 ускладнений перфорацією

34 26 76,5 16 61,5

Перфорація дивертикула товстої кишки 28 23 82,1 13 56,5

Абсцес печінки 17 10 58,8 4 40

Разом 3302 272 100 112 41,2

Виникнення АС є причиною високої леталь-
ності серед цієї низки хворих; особливо критич-
ними є показники при панкреатогенній та пери-
тонеальній формах цього ускладнення.

Джерело інфекції було визначене в усіх цих па-
цієнтів, причому, за результатами бактеріологіч-
них досліджень переважала Грам-негативна флора 
(E. Coli у 198 (72,8%) хворих). Сепсис-1 визначено, 
як інфекційно індукований ССЗВ, діагностика яко-
го полягала у наявності щонайменше двох таких 
ознак упродовж перших 24 год перебування у ста-
ціонарі: частота дихальних рухів понад 20, тахікар-
дія понад 90 уд/хв, лейкоцитоз понад 12 тис/мкл та 
гарячка понад 38 °C. Сепсис-3 встановлено у осіб з 
наявним джерелом інфекції плюс показник SOFA 
два і більше впродовж першої доби.

За ходом дослідження оцінювали клініко-
лабораторні характеристики, які визначаються 
для стратифікації пацієнтів за класифікаціями 
Сепсис-1 та Сепсис-3. Отримані результати обро-
бляли за допомогою пакету програм «Statistica 
for Windows 5.5» (StatSoft USA, 1998).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік усіх 272 пацієнтів з АС ста-
новив 59,7 ± 16,8 років, переважали чолові-
ки (158 осіб – 58,1%). Середній показник, за 
шкалою APACHE II був 14,7 ± 6,5. Загальна ле-
тальність в опрацьованої групи склала 41,2%. 
Ускладнення гострої хірургічної абдомінальної 
патології АС призводило до збільшення пере-
бування хворих у стаціонарі, зокрема, середня 
кількість ліжко-днів, проведених у відділенні 
інтенсивної терапії та анестезіології становила 
8 (4–15) діб, загальний час перебування у ста-
ціонарі – 27 (12–35) діб. У 236 (86,8%) випадків 
виявлено позитивний ріст культури мікроорга-
нізмів абдомінальних інфекцій.

Усіх пацієнтів з наявним джерелом абдомі-
нальної інфекції визначено, за двома або більше 
критеріями ССЗВ. Встановлено поступове зрос-
тання показника летальності залежно від числа 
факторів, однак сигніфікантної різниці, за на-
веденими цифрами не виявлено (табл. 2).

Таблиця 2

Характеристика пацієнтів з АС за критеріями Сепсис-1

Показники ССЗВ 2 ССЗВ 3 ССЗВ 4 р

Кількість пацієнтів (n, %) 164 (60,3%) 78 (28,7%) 30 (11%)

APACHE II 12,4 ± 5,23 14,3 ± 6,28 17, 3± 7,62 0,115

SOFA (медіана) 5 (3–8) 6 (4–8) 6 (4–10,5) 0,060

Кількість л-днів 19 (12–25) 24 (15–30) 28 (22–35) 0,604

Кількість л-днів у ВАІТ 6 (4–12) 7 (4–13) 8 (5–15) 0,814

Летальність 28,9% 35,8% 44,2% 0,335
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Пацієнтів стратифіковано, за шкалою Сеп-
сис-1, з яких у 227 (83,5%) діагностовано АС, 
за критеріями шкали сепсис-3 (SOFA  2). Від-
повідно, досліджено сигніфікантну різницю 
серед показників летальності та тяжкості пато-
логічного процесу (табл. 3).

Летальність серед хворих з Сепсис-1 стано-
вила 41,2% (112/272) та серед осіб з Сепсис-3 – 

45,4% (103/227).
Як видно з наведеного, за допомогою Сепсис-3 

виключено 45 (16,5%) пацієнтів, у яких попе-
редньо шкалою Сепсис-1 діагностовано АС. По-
казники APACHE II та SOFA, тривалість пере-
бування в стаціонарі у цього контингенту були 
суттєво нижчими; летальних випадків не вияв-
лено.

Таблиця 3

Характеристика пацієнтів з АС за критеріями Сепсис-3

Показники SOFA < 2 SOFA 2–10 SOFA  10 р

Кількість пацієнтів (n, %) 45 (16,5%) 184 (67,6%) 43 (15,8%)

APACHE II 8,5 ± 3,15 15,4 ± 5,6 24,6 ± 4,8 0,001

Кількість л-днів 17 (12–25) 24 (12–35) 22 (5–32) 0,658

Кількість л-днів у ВАІТ 3 (2–4) 6 (4–12) 8 (4–20) 0,004

Летальність 0% 28,9% 62,8% 0,001

Відтак, діагностичні критерії Сепсис-3 суттє-
во зменшують число пацієнтів з гострою хірур-
гічною абдомінальною патологією, ускладненою 
АС, у порівнянні з Сепсис-1. Важливою є діагнос-
тична цінність різних факторів, які дають змогу 
раннього виявлення сепсису, за відсутності іде-
ального стандарту. Мотивація заміщення діа-
гностичних критеріїв сепсис-1 на SOFA-базовані 
ознаки Сепсис-3, які мають прогностичну валід-
ність щодо визначення летальності, спричинена 
статистично більшим їх впливом на хворих з ве-
рифікованим джерелом інфекції, ніж ССЗВ.

Фактично, ці результати не можна вважати 
несподіваними, оскільки ССЗВ і SOFA являють 
собою різні поняття. Оцінка стану хворого, за 
системою SOFA відображає його тяжкість при 
появі ознак АС та дає змогу провести певне ста-
діювання. Критерії ж ССЗВ представляють собою 

лише клінічно фізіологічну реакцію організму 
господаря на інфекцію, не відзначаючи в резуль-
таті тяжкості патологічного процесу. Саме тому 
недоцільно порівнювати прогностичну цінність 
між непрогностичним індикатором (ССЗВ) та 
відповідним, який призначений для прогнозу-
вання результатів (SOFA). 

ВИСНОВКИ

1. Найчастішими формами АС є біліогенна та 
перитонеальна.

2. Виникнення АС є основною причиною ле-
тальності серед хворих з гострою хірургічною 
абдомінальною патологією.

3. Показники Сепсис-3 дають більшу інфор-
мативність у діагностиці та стадіюванні тяж-
кості АС.
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ХІРУРГІЧНЕ ТА ІНТЕРВЕНЦІЙНЕ ЛІКУВАННЯ 
ВТОРИННОЇ ПАНКРЕАТИЧНОЇ ІНФЕКЦІІ

Surgical and intervention treatment 
of secondary pancreatic infections

Оригінальні дослідження

Резюме 

Вступ. Багато експериментальних та клі-

нічних досліджень покращили наше розуміння 

патофізіології гострого панкреатиту. Сьогодні 

не існує розбіжностей щодо термінів та осно-

вних показань до операцій при цьому захворю-

ванні, але досі існують різні хірургічні підходи.

Методи. Проведено ретро- та проспек-

тивне двуцентрове контрольоване дослі-

дження у 582 хворих на гострий панкреа-

тит, яких лікували у 2004–2018 роки. Вік 

хворих склав 53 ± 12,5 років. Використовува-

ли класифікацію захворювання згідно рекомен-

дацій міжнародного Консенсусу 2012 року. Па-

цієнтів, включених в дослідження, лікували 

відповідно з рекомендаціями IAP/APA (2013), 

адаптованими до місцевих ресурсів та про-

цедур. З 582 хворих, 387 (66,5%) хворим легкої 

та середньої важкості проводили комплексне 

лікування, у тому числі 89 хворим були зробле-

ні операції. Згідно цілей та завдань досліджен-

ня інших хворих було розподілено на дві групи: 

основна група – 103 хворих на вторинну пан-

креатичну інфекцію, у яких застосовувалась 

тактика лікування «step-up approach»; група 

порівняння – 92 хворих, у яких застосовували 

відкриті хірургічні втручання.

Результати. В групі порівняння викорис-

товували відкриту некрозектомію та дрену-

вання. Післяопераційні ускладнення виникли 

у 52 (56,2%) хворих. Після операції 26 пацієнтів 

(28,3%) померли, у 19 була 30-добова летальність 

і у 7 – 90-добова. В основній групі 62 (60,2%) пацієн-

тів лікувалися шляхом черезшкірного контр-

ольованого УЗД-втручання, 26 (25,2%) – шля-

хом відіолапароскопічної некрозектомії та 

Abstract

Introduction. Many experimental and clinical 

studies have improved our understanding of the 

pathophysiology of acute pancreatitis. Today, there 

are no disagreements over the timing and basic 

indications for surgery in this disease, but there are 

still various surgical approaches.

Methods. A retrospective and prospective two-

center controlled study was conducted in 582 patients 

with acute pancreatitis treated in 2004–2018. Age of 

patients was 53 ± 12,5 years. The classification of the 

disease was used according to the recommendations 

of the International Consensus 2012. Patients 

included in the study were treated in accordance 

with the IAP/APA (2013) recommendations adapted 

to local resources and procedures. Of 582 patients, 

387 (66,5%) patients with mild to moderate heaviness 

performed complex treatment, including 89 patients 

undergoing surgery. According to the goals and 

objectives of the study, other patients were divided 

into two groups: the main group – 103 patients with 

secondary pancreatic infection, who used the tactic of 

treatment «step-up approach»; а comparison group – 

92 patients with open surgical intervention.

Results. In the comparison group were used 

open necrosectomy and drainage. Postoperative 

complications have arisen in 52 (56,2%) patients. After 

surgery died 26 patients (28,3%), 19 had a 30-day 

mortality and 7 had a 90-daymortalityof them. 

In the main group 62 (60,2%) patients were treated 

by percutaneous controlled ultrasound intervention, 

26 (25,2%) by videolaparoscopic necrosectomy and 

drainage and at 5 (4,9%) drainage through the wall 

of the stomach or duodenum. In 10 (9,7%) open 

operations were performed (minilumbotomy, upper 

medial, left or right-winged minilaparotomy with 
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дренування, 5 (4,9%) – дренуванням через 

стінку шлунка або дванадцятипалої киш-

ки. Ще у 10 (9,7%) були виконані відкриті опера-

ції (мінілюмботомія, верхньосерединна, ліво- або 

правопідреберна мінілапаротомія з формуван-

ням мініоментобурсостоми) з панкреатичною 

некрозентеректомією, у тому числі у 5 хворих – 

локальні декомпресивні VAC-лапаростомії. Після-

операційні ускладнення виникли у 33 (32%) хворих. 

Після операції 15 пацієнтів (14,6%) померли, у 6 з 

них була 30-добова летальність та у 9 – 90-до-

бова. При порівнянні двох стратегій лікувально-

тактичного підходу кількість післяопераційних 

ускладнень та летальність були меншими, ніж 

в групі хворих, яким виконувались тільки відкри-

ті оперативні втручання ( 2 = 6,976, р = 0,031).

Висновок. Наше дослідження показало, що 

індивідуалізований підхід у пацієнтів на вто-

ринну панкреатичну інфекцію з застосуван-

ням тактики «step-up approach» забезпечує 

зменшення кількості лапаротомних панкре-

атичних некрозектомій і дозволяє відкласти 

«відкриті» хірургічні втручання на період піс-

ля 4-го тижня від початку захворювання та 

знизити число післяопераційних ускладнень і 

летальність ( 2 = 6,976, р = 0,031).

Ключові слова: гострий панкреатит, вторин-

на панкреатична інфекція, діагностика, такти-

ка «step-up approach», хірургічне лікування.

formation of mini-bursostomy) with pancreatic 

necrosectomy, including at 5 decompressive 

VAC-laparostomy local access. Postoperative 

complications have arisen in 33 (32%) patients. 

After surgery died 15 patients (14,6%), 6 had a 

30-day mortality and 9 had a 90-day mortality 

of them. When comparing the two strategies of 

the treatment-tactical approach, the number of 

postoperative complications and mortality were lower 

than in the group of patients who performed only open 

surgical interventions ( 2 = 6,976, p = 0,011).

Conclusion. The our research showed that an 

individualized approach to patients with secondary 

pancreatic infection using the step-up approach 

provides a reduction in the number of laparotomic 

pancreatic necrosectomies and allows postponing 

«open» surgical interventions for a period after the 

4th week from the onset of the disease and reducing 

the number of postoperative complications and 

mortality ( 2 = 6,976, р = 0,031).

Keywords: acute pancreatitis, secondary 

pancreatic infection, diagnostics, tactics «step-up 

approach», surgical treatment.

ВСТУП

У глобальному масштабі гострий панкреатит (ГП) 
є найбільш поширеним захворюванням підшлун-
кової залози (ПЗ). Епідеміологічні оцінки, що  на-
ведені в дослідженні, свідчать, що зростання за-
хворюваності спостерігається у всьому світі [1]. 
За даними ВООЗ (2016) було виявлено 33–74 ви-
падки на 100 000 осіб/рік в різних країнах світу 
і 1–60 смертей на 100 000 осіб/рік при ГП. Ана-
ліз на основі регіонів показав, що випадки ГП 
та смертності були значно вищими в американ-
ському регіоні, ніж у регіонах Європи та Захід-
ної частини Тихого океану. Тільки в США ГП 
призводить до щорічного надходження до ліка-
рень 270 000 хворих, а стаціонарні витрати пере-
вищують 2,5 млрд. доларів. Смертність при ГП 
становить від 1 до 2% в цілому, некроз ПЗ роз-
вивається у 10–20% хворих, асоціюється з міс-
цевими та системними ускладненнями і більш 
високою смертністю, яка досягає 30% [2]. Вто-
ринна панкреатична інфекція (ВПІ) є подаль-
шим  фактором, що часто веде до негативних на-
слідків, діагностується приблизно у 40% пацієнтів 
і пов’язана з високою смертністю, яка перевищує 
40% при розвитку системних ускладень [3].

До недавнього часу стандартом лікування 
ВПІ була відкрита хірургічна некрозектомія. 

Ця процедура викликала сильну запальну реак-
цію, яка часто призводила до тривалої мульти-
органної недостатності (MODS) та вторинних 
місцевих ускладнень, пов’язаних з виконанням 
операції, таких як кровотеча і шлунково-киш-
кові нориці [4]. Методика «step-up approach» 
в лікуванні ВПІ була впроваджена останнім 
часом та включає черезшкірне дренування, 
транслюмінальну ендоскопічну некрозектомію 
через шлунок або дванадцятипалу кишку, ла-
пароскопічну некрозектомію та заочеревинний 
хірургічний дренаж [5, 6].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Оцінити результати з використанням міні-
мально інвазивних втручань у порівнянні з від-
критою некрозектомією у пацієнтів з ВПІ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Ми провели ретро- та проспективне двуцен-
трове контрольоване дослідження у 582 хворих 
на ГП, які з 2004 по 2018 роки знаходилися на 
лікуванні в Харківській обласній клінічній лі-
карні та ДУ «Інститут загальної та невідкладної 
хірургії імені В. Т. Зайцева НАМН України». Жі-
нок було 248 (42,6%), чоловіків – 334 (57,4%). 
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Вік хворих варіював від 18 до 79 років, при 
цьому середній вік пацієнтів склав 53 ± 12,5. 
Більшість хворих була працездатного віку (від 21 
до 60 років) – 91,4% (532 хворих). У першій фазі 
ГП було госпіталізовано 344 хворий (59,1%) – 
5,1 ± 2,8 доби з моменту початку захворювання, 
у другій – 89 (15,3%), що склало 16,5 ± 8,1 доби 
від початку захворювання, а в терміни більше 
4 тижнів від початку захворювання – 149 хво-
рих (25,6%). Використовували класифікацію 
захворювання згідно рекомендацій міжнародно-
го Консенсусу 2012 року [7]. Пацієнтів, включе-
них в дослідження, лікували відповідно з між-
народними рекомендаціями, адаптованими до 
наших місцевих ресурсів і процедур [8]. Критерії 
виключення були післяопераційними, гострий 
панкреатит, відсутність клінічних та лаборатор-
них даних ВПІ, яку підозрювали при тривалій 
лихоманці (> 38,5° протягом > 5 днів) разом з під-
вищеним лейкоцитів крові та РСТ (визначали, 
за допомогою напівкількісного тесту «BRAHMS 
ПКТ-Q», (BRAHMS Aktiengesellschaft, Німеччи-
на), або появи нової органної недостатності, або 
газу при МСКТ в межах панкреатичних та/або 
періпанкреатичних колекторів, або при наявнос-

ті комбінації цих факторів. Остаточний діагноз 
ВПІ у ряду хворих визначався після позитивного 
мікробіологічного результату проби, зібраної ас-
пірацією під УЗД-навігацією чи КТ-навігацією, 
або після операції. При дослідженні були зібрані 
дані: пацієнт, характеристика (стать, вага, висо-
та, індекс маси тіла), оцінка дисфункції органів 
(за шкалою SOFA), характеристика ГП (етіоло-
гія, відсоток некротизованої паренхіми ПЗ), ха-
рактер лікування (ШВЛ, інотропна підтримка, 
штучна нирка, тривалість перебування у ВРІТ), 
види хірургічних втручань, характер усклад-
нень, результати (30-добова летальність, місцеві 
ускладнення, 90-добова летальність) [9].

З 582 хворих, 298 хворим легкої та середньої 
важкості проводили консервативне лікування, 
89 хворим, яких було оперовано в інших ліку-
вальних закладах, виконувались відповідні опера-
тивні втручання (66,5%). Згідно цілей та завдань 
дослідження інших хворих було розподілено на дві 
групи: основна група – 103 хворих на ВПІ, у яких 
застосовувалась тактика лікування «step-up 
approach»; група порівняння – 92 хворих, у яких за-
стосовували відкриті хірургічні втручання. Дизайн 
дослідження представлено на рисунку 1.

Рис. 1. Дизайн дослідження та результати лікування хворих на ВПІ

Статистична обробка даних проводилася з 
використанням статистичного програмного 
пакету StatSoft Statistica 6.0. Для визначен-
ня відмінностей в клінічній картині розподі-
лених згідно класифікації ГП, в тому числі та 
при розвитку їх ускладнень, використовува-
ли дисперсійний аналіз Краскала-Уолліса та 
медіанний критерій, рангові непараметричні 
критерії порівняння законів розподілу та їх 

характеристик (в т. ч. центральних тенденцій): 
двовибірковий тест Колмогорова-Смирнова, кри-
терії Вальда-Вольфовіца і Манна-Уїтні, аналіз 
таблиць зв’язаності номінальних ознак. Значи-
мість зв’язків між кростабульованими змінними 
оцінювалася, за допомогою критерію 2. У всіх 
випадках перевірка статистичних гіпотез про-
водилася при довірчій імовірності більше 95%. 
Для оцінки адекватності порівнянь та точності 
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якості прогнозу використовувався метод аналі-
зу кривих операційних характеристик (ROC – 
Receiver Operating Characteristic curve analysis). 
Оптимальне співвідношення між чутливістю та 
специфічністю методу прогнозування обиралося 
на підставі критерію Парето [10]. Прогностичну 
ефективність моделей оцінювали шляхом дис-
кримінації, за індексом AUC. Ефективність мо-
делі: обмежена – при AUC  0,70; хороша – при 
AUC  0,80; чудова – при AUC  0,90 

РЕЗУЛЬТАТИ

Серед етіологічних причин розвитку ГП 
у 195 хворих переважали аліментарний (в т. ч. 
алкогольний) фактор, що з’явився причиною 
захворювання у 114 пацієнтів (58,5%), і бі-
ліарний генез захворювання – у 74 хворих 
(37,9%), ще в 7 випадках (3,6%) ГП був іді-
опатичним. При цьому наявність гострого не-
крозу ПЗ було відзначено в 38 спостереженнях 
(19,5%), гострих панкреатичних/періпанкреатич-
них рідинних скупчень – у 41 хворого (21%), їх 
поєднань – у 84 (43,1%), панкреатичних постне-
кротичних псевдокіст – у 25 пацієнтів (12,8%), 
відмежованих некротичних скупчень – в 7 випад-
ках (3,6%). За типом ураження заочеревинних 
клітинних просторів переважали хворі з лівим 
верхнім – 86 (44,1%) і правим верхнім – 52 (26,7%) 
варіантами. Рідше зустрічалися лівий нижній – 
17 (8,7%), правий нижній – 18 (9,2%) і централь-
ний – 22 типи (11,3%).

У зв’язку з тим, що при вирішенні питання про 
вибір програми лікування наявність ускладнень 
ГП відіграє принципову роль, а їх своєчасна діа-
гностика є надзвичайно важливою, був проведений 
пошук найбільш, для підтвердження, значущих 
клінічних ознак. В якості основних симптомів ВПІ 
були виділені ті, які найбільш часто зустрічають-
ся: біль, слабкість, нудота і блювота, порушення 
стільця, зниження маси тіла, наявність в черевній 
порожнині інфільтрату, лихоманка (вище 38 оС), 
лейкоцитоз (вище 12 × 109/л), зсув лейкоцитар-
ної формули вліво, наявність жовтяниці; підви-
щення ШОЕ (у чоловіків вище 10, у жінок – 15), 
концентрація PCT сироватки крові. Проведе-
на статистична обробка отриманих даних до-
зволила виділити найбільш значущі критерії: 
наявність лихоманки, лейкоцитозу та зсуву 
лейкоцитарної формули вліво, підвищення кон-
центрація PCT  2 нг/мл і ШОЕ  30 мм/год. При 
цьому найбільш сильний зв’язок ознаки з на-
явністю ускладнень спостерігалася для кон-
центрації PCT (r = 0,979) та наявності лихо-
манки (r = 0,693) при наявності інфікованого 
некрозу. За результатами парних порівнянь 
для інфікованих постнекротичних панкреа-
тичних/парапанкреатичних скупчень рідини  
були виявлені тільки два значимих статистич-
но достовірні клінічні ознаки наявності усклад-

нень: присутність лихоманки та підвищення 
концентрації PCT сироватки крові  2 нг/мл. 
При цьому, судячи, за значенням кореляцій Гамма, 
рівень прогормона має більшу діагностичну зна-
чимість (r = 0,978), ніж підвищення температури 
тіла хворого (r = 0,777). У пацієнтів на гострі ін-
фіковані псевдокісти ПЗ найбільш діагностично 
значущими ознаками виявилися концентрація 
PCT  2 нг/мл (r = 0,961), наявність лейкоцитозу 
(r = 0,735) зі зсувом лейкоцитарної формули вліво 
(r = 0,688). У хворих на інфікований відмежова-
ний осередок панкреонекрозу найбільш діагнос-
тично значущим були концентрація PCT  2 нг/мл 
(r = 0,999), наявність лихоманки (r = 0,615) та під-
вищення ШОЕ  40 мм/год (r = 0,531 = жінки, 
r = 0,374 – чоловіки).

До недавнього часу, в якості стандартного хі-
рургічного лікування підозрюваного або підтвер-
дженого інфікованого панкреатичного некрозу 
(ІПН) ми використовували відкритий метод з ви-
конанням лапаротомії (верхньо-серединної або 
підреберної поперечної), некрозектомії, дрену-
вання (92 хворих, 100%), у тому числі – у про-
грамованому режимі (14 хворих, 15,2%). Піс-
ляопераційні ускладнення у цієї групи хворих 
виникли у 52 (56,5%) хворих: ерозивні крово-
течі (4 хворих, 7,7%), нориці ПЗ, шлунку та 
товстої кишки у 8 хворих(15,4%), MODS, що 
прогресувала у 40 хворих (76,9%). Після опе-
рації 26 пацієнтів (28,3%) померли: 14 (53,8%), 
які були оперовані до 2-х тижнів, 5 (19,2%), які 
були оперовані до 4-х тижнів та 7 (26,9%) – після 
4-х тижнів захворювання. Тобто, у 19 померлих 
була 30-добова летальність і у 7 – 90-добова. При 
регресійному аналізі виявлено залежність піс-
ляопераційної летальності від  наявності MODS до 
операції (AUC = 0,864, 0,95% ДІ – 0,778–0,896), піс-
ля операції (AUC = 0,814, 0,95% ДІ – 0,783–0,877), 
та обмежена від поширеності некрозу ПЗ 
(AUC = 0,652, 0,95% ДІ – 0,583–0,745). Зага-
лом, у 63 (68,5%) хворих цієї групи використо-
вували некрозектомію та дренування («закрита» 
методика) та у 29 (31,5%) – «відкрита» методи-
ки лікування, у тому числі у 6 (20,7%) з них – 
з використанням VAC-терапії. Більшість з них 
(94,6%) оперовані в строки до 4-х тижнів від мо-
менту захворювання.

При аналізі частоти виникнення усклад-
нень виявлено, що достовірно частіше вони 
розвивалися у хворих на інфікований пан-
креонекроз, ніж при інфікованих постнекро-
тичних панкреатичних/парапанкреатичних 
скупченнях рідини (ІПППСР), псевдокістах 
ПЗ ( 2 = 14,571, р = 0,00001) і відмежовано-
му осередку панкреонекроза (ВОП) ( 2 = 10,428, 
р=0,001). У таблиці 1 наведені значення кри-
теріальних статистик Краскала-Уолліса і 2 для 
критерію медіан та їх рівні значущості (р), обчисле-
ні при виявленні відмінностей саме між ІПППСР, 
псевдокістами і ВОП по локалізації ускладнень.
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Таблиця 1

Значення критеріальних статистик і їх рівні значущості при ускладненнях 

порожнинних утвореннях ПЗ

Локализація 

ускладнення у ПЗ

Тест Краскала-Уолліса Медіанний тест

Н р 2 р

Голівка 2,23 0,328 2,2588 0,3232

Тіло 9,18 0,0101 9,3125 0,0095

Хвіст 3,42 0,1805 3,4718 0,1762

Поєднання 3,23 0,1984 3,2796 0,194

Чепцева сумка 10,4 0,0055 10,559 0,0051

Як видно з наведених даних, всі три форми 
порожнинних утворень ПЗ статистично різнили-
ся тільки по локалізації ускладнень в тілі органу 
та в чепцевій сумці. При цьому, ускладнення в 
області тіла ПЗ спостерігалися достовірно рід-
ше при ІПППСР, ніж при псевдокістах (Mann-
Whitney U = 284,3 р = 0,011) та ВОП (Mann-
Whitney U = 224,3, p = 0,002) тієї ж локалізації 
(відмінностей між групами хворих з псевдо-
кістами та відмежованому панкреонекрозі не 
виявлено: Mann-Whitney U = 169,4 р = 0,475), 
а при розташуванні псевдокіст в чепцевій сумці 
ускладнення спостерігались значно рідше, ніж 
при ІПППСР тієї ж локалізації (Mann-Whitney 
U = 219,3 p = 0,001).

Стратегія лікування хворих на підозрюва-
ний або підтверджений ІПН значно відрізня-
лась в основній групі. В цій групі 62 (60,2%) 
пацієнтів лікувалися шляхом черезшкірного 
контрольованого УЗД-втручання, 26 (25,2%) – 
шляхом відіолапароскопічної некрозектомії та 
дренування, 5 (4,9%) – через стінку шлунку або 
дванадцятипалої кишки при ІПППСР та псевдо-
кістах. Ще у 10 (9,7%) були виконані відкриті 
операції (мінілюмботомія, верхньосерединна, 
ліво- або правопідреберна мінілапаротомія з фор-
муванням мініоментобурсостоми) з панкреатич-
ною некрозектомією, у тому числі у 5 хворих – де-
компресивні VAC-лапаростомії. У 44 з 62 пацієнтів 
(71%) пункційно-дренуючі інтервенції дозволили 
перервати ланцюг перебігу ГП, а пацієнти оду-
жали без використання відкритих оперативних 
втручань. У 18 (29%) випадках такі процедури 
разом з коплексною консервативною терапією 
дозволили стабілізувати стан пацієнтів та ста-
ли етапом підготовки до подальшого хірургіч-
ного лікування: відеолапароскопічна ретропе-
ритонеальна некрозектомія (VARD) виконана 
у 4 (22,2%) хворих, міні-лапаротомія – у 8 (44,4%), 
міні-люмботомія у 6 (33,3%) хворих. Післяопе-
раційні ускладнення виникли у 33 (32%) хворих: 
ерозивні кровотечі (3 хворих, 9,1%), нориці 
товстої кишки (6 хворих, 18,2%), MODS, що 
прогресує (24 хворих, 72,5%). Після операції 
15 пацієнтів (14,6%) померли: у 6з них була 
30-добова летальність (оперовані до 4-х тижнів 
від початку захворювання) та у 9–90-добова.

Відомо, що принципи оперативних втручань при 

панкреонекрозі були закладені ще B. Moynihan 
у 1925 році, а основні хірургічні методи для 
контролю ВПІ та сепсису на протязі останніх 
40 років включали [11]:

1) «Відкриту методику» лікування у вигляді 
некрозектомії, санації та відкритого ведення осе-
редку інфекції [12];

2) Некрозектомію з плановими релапаротомія-
ми та повторними санаціями осередку інфекції [13];

3) «Закриту методику» з некрозектомі'ю, дре-
нуванням та з безперервним промиванням чи без 
нього [14, 15].

Але й сьогодні принципи лікування некротич-
ного панкреатиту і роль хірургії залишаються 
спірними. У 1990-х роках більше 60% пацієнтів 
на ГП лікувались з використанням відкритих 
втручань [16]. У 1991 році E. L. Bradley та K. Allen 
рекомендували консервативне лікування сте-
рильного некрозу ПЗ у відібраних випадках, а 
M. Gagner був першим, хто виконав та описав мі-
німально інвазивне відіолапароскопічне хірур-
гічне лікування ВПІ в 1996 році, в тому числі: 
лапароскопічну ретроколічну, ретроперитонеос-
копічну та  трансгастральну процедури [17, 18]. 

В подальшому було висунуто гіпотезу про те, 
що черезшкірне дренування осередків ІПН та рі-
динних колекторів може мати позитивний тера-
певтичний ефект. Ця рекомендація була заснована 
на клінічних спостереженнях, які свідчили про 
відсутність потреби максимального видалення 
всіх некротичних тканин для успішного лікуван-
ня пацієнтів з ІПП. Виконуючи дренування інфі-
кованих рідинних скупчень, автори довели, що 
клінічний стан хворих може поліпшитися після 
цих втручань, а некротичні тканини можуть бути 
успішно оброблені в подальшому імунною систе-
мою пацієнта. Тобто, мета дренування – видалення 
інфікованої рідини, а не некрозу [3–5, 19]. В Нідер-
ландах групою дослідників було проведено про-
спективне, рандомізоване, багатоцентрове дослі-
дження «A step-up approach or open necrosectomy 
for necrotizing pancreatitis» [5]. Після діагности-
ки некротичного панкреатиту або інфікованого 
некрозу ПЗ, пацієнти були випадковим чином 
розподілені на групу, у якій була використана 
тактика послідовного висхідного підходу, і гру-
пу, в якій хворим виконувалася відкрита хірур-
гічна некрозектомія та дренування. В основній 
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групі хворих підхід складався з черезшкірного 
або ендоскопічного дренування з подальшою міні-
мально інвазивною відіолапароскопічною заоче-
ревинною некрозектомією (VARD) при необхід-
ності та санацією осередку ВПІ до  клінічного та 
лабораторно підтвердженого поліпшення стану 
хворого. Близько 35% пацієнтам основної групи 
виконувались тільки черезшкірні дренування та 
було досягнуто зменшення числа післяоперацій-
них ускладнень та летальності при використанні 
тактики «step-up approach» для діагностики та 
лікування ВПІ. M. C. van Baal та співавт. (2011) 
також повідомили дані мета-аналізу, який 
включав 384 пацієнтів, у яких використовували 
методику черезшкірного дренування рідинних 
скупчень при ІПН в якості основного методу лі-
кування [20]. При цьому дослідженні хірургічна 
некрозектомія була виконана у 56% пацієнтів і за-
гальна летальність склала 17%, але інфікований 
некроз був підтверджений лише у 71% пацієнтів.

Аналіз результатів лікування хворих, що нами 
досліджувались, показав, що в обох групах хірур-
гічне лікування ІПН обиралося по-різному, інди-
відуально, відповідно до фаз та особливостей пере-
бігу захворювання. У пацієнтів групи порівняння 
більшість операцій (87 хворих, 94,6%) виконува-
лась в строки до 4-х тижнів від моменту захворю-

вання, що безпосередньо впливало на результати 
лікування цієї категорії хворих. В основній групі 
хворих хірургічне лікування проводилося послі-
довно, починаючи з найменш інвазивних методів: 
пункційних, пункційно-дренуючих транскутан-
них та ендоскопічних. У 44 з 62 пацієнтів (71%) 
пункційно-дренуючі інтервенції дозволили пере-
рвати ланцюг перебігу ГП, а пацієнти одужали 
без використання відкритих оперативних втру-
чань. У 18 (29%) випадках такі процедури разом з 
коплексною консервативною терапією дозволили 
стабілізувати стан пацієнтів та стали етапом під-
готовки до подальшого хірургічного лікування з 
застосуванням відкритих некрозектомій з мінідос-
тупів.

Післяопераційні ускладнення відзначені 
у 85 пацієнтів (46,6%) обох груп. У всіх випад-
ках відзначено 2 і більше ускладнень (в середньо-
му 2,1 ± 0,7 на одного хворого). При порівнянні 
двох стратегій лікувально-тактичного підходу 
нами було встановлено, що в основній групі хво-
рих, де використовувались принципи «step-up 
approach» щодо діагностики та лікування ВПІ, 
кількість післяопераційних ускладнень та ле-
тальності були меншими, ніж в групі хворих, 
яким виконувались тільки відкриті оперативні 
втручання ( 2 = 6,976, р = 0,031) (табл. 2).

Таблиця 2

Основні характеристики хворих на ВПІ

Характеристика
Група порівняння

(n = 92)

Основна група

(n = 103)
p

Вік у роках, медіана (IQR) 58 (47–65) 57 (45–64) 0,663

Індекс маси тіла в кг/м2, медіана (IQR) 24 (21–29) 25 (22–30) 0,948

Чол/жін, n (%)
52/40 

(56,5/43,5%)
56/47 

(54,4/45,6%)
0,875

Причина ГП, n (%):
Алкоголь
Холелітіаз
Інші

56 (60,9%)
32 (34,8%)

4 (4,3%)

58 (56,3%)
42 (40,8%)

3 (2,9%)

0,634

SOFA score, медіана (IQR) 12 (7–14) 12 (7–15) 0,965

Розповсюдженість некрозу, n (%):

Немає даних 22 (23,9%) 24 (23,3%)

1,000
< 30% 27 (29,3%) 29 (28,2%)

30–50% 28 (30,4%) 34 (33%)

> 50% 15 (16,4%) 16 (15,5%)

Лихоманка, > 38,5°C, n (%) 47 (51,1%) 52 (50,1%) 0,940

Лейкоцити крові ! 109!л, медіана (IQR) 15,7 (12,2–17,3) 16,1 (12,8–18,2) 0,916

Рівень лактату крові (ммоль/л), медіана (IQR) 2,4 (1,8–4,1) 2,5 (2,0–3,9) 0,892

PCT крові (нг/мл), n (%):
2–10, n (%)

 10, n (%):

16 (17,4%)
5 (31,3%)

11 (68,7%)

18 (17,5%)
6 (33,3%)

12 (66,7%)
0,992

ШВЛ, n (%) 12 (13%) 13 (12,6%) 0,892

Катехоламіни, n (%) 19 (20,7%) 21 (20,4) 0,891

Штучна нирка, n (%) 5 (5,4%) 3 (2,9%) 0,625

Післяопераційні ускладнення, n (%) 52 (56,5%) 33 (32%) 0,043

30-добова летальність, n (%)
90-добова летальність, n (%)

21 (19,6%)
5 (5,4%)

6 (5,8%)
9 (8,7%)

0,021
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ВИСНОВОК

Дослідження показало, що індивідуалізо-
ваний підхід у пацієнтів з ВПІ з застосуванням 
тактики «step-up approach» забезпечує зменшен-

ня кількості лапаротомних панкреатичних не-
крозектомій та дозволяє відкласти «відкриті» 
хірургічні втручання на період після 4-го тижня 
від початку захворювання та знизити число піс-
ляопераційних ускладнень та летальність.
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ІНФЕКЦІЇ, СПРИЧИНЕНІ ІЗОЛЯТАМИ 
PSEUDOMONAS AERUGINOSA У ХВОРИХ 

ВІДДІЛЕННЯ ГНІЙНО-СЕПТИЧНОЇ ХІРУРГІЇ

Infections caused by Pseudomonas aeruginosa isolates 
in patients of Surgical Infections Department

Оригінальні дослідження

Резюме

Визначена роль ізолятів Pseudomonas 

aeruginosa серед збудників хірургічної ін-

фекції у відділенні гнійно-септичної хірур-

гії, за 2018 рік. Досліджено антибіотикорезис-

тентність шпитальних штамів Pseudomonas 

aeruginosa та визначені антибіотики з найбіль-

шою ефективністю. Полірезистентними у мате-

ріалі з ран виявилися майже половина культур 

Pseudomonas aeruginosa (19 штамів, 45,2%). Кар-

бапенем резистентних Pseudomonas aeruginosa 

виявлено 47,1%. Із антибіотиків групи аміноглі-

козидів кращу чутливість показав тобраміцин 

(82,1%), амікацин був чутливим у половини про-

тестованих мікроорганізмів (55,0%). Чутливість 

цефалоспоринів коливалася в діапазоні від 23,1% 

(цефоперазон), до 40,5% (цефтазідім). Не покра-

щило ситуацію навіть використання захисної 

молекули сульбактаму 37,5% (цефоперазон/суль-

бактам). До фторхінолонів (ципрофлоксацин) 

чутлива третя частина бактерій. Високу анти-

псевдомонадну ефективність проявляли піпера-

цилін з тазобактамом, фосфоміцин та колістін 

Е. Використання антисиньогнійного бактеріофа-

гу було неефективним.

Ключові слова: шпитальні штами, антибіо-

тикорезистентність, Pseudomonas aeruginosa.

Abstract

The role of Pseudomonas aeruginosa isolates 

among the pathogens of surgical infection in 

purulent-septic surgery department for 2018 

is determined. Investigated the antibiotic 

resistance of Pseudomonas aeruginosa hospital 

strains and the most effective antibiotics 

were investigated. Poly resistant in wound 

material were almost half of the cultures of 

Pseudomonas aeruginosa (19 strains, 45,2%). 

Carbapenem resistant Pseudomonas aeruginosa 

was found to be 47,1%. Of the aminoglycoside 

group antibiotics, Tobramycin (82,1%) showed 

the best sensitivity, Amikacin was sensitive in 

half of the microorganisms tested (55,0%). The 

sensitivity of cephalosporins ranged from 23,1% 

(Cefoperazone) to 40,5% (Ceftazidime). Even 

the use of the Sulbactam protective molecule did 

not improve the situation: 37,5% (Cefoperazone/

Sulbactam). For fluoroquinolones (Ciprofloxacin) 

sensitive third part of bacteria only. Piperacillin 

with Tazobactam, Fosfomycin, and Colistin E 

showed a high anti-pseudomonad efficacy. The use 

of anti-diarrhea bacteriophage was ineffective.

Keywords: hospital strains, antibiotic 

resistance, Pseudomonas aeruginosa.
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ВСТУП

Проблема резистентності мікроорганізмів до 
протимікробних препаратів залишається однією 
з найактуальніших у світі. Вона стосується не 
тільки медичної галузі, а й суспільства в цілому 
та є постійно діючим фактором глобальної біо-
логічної небезпеки. За даними Центру по контр-
олю і профілактиці захворювань (CDC) США, 
антибіотикорезистентні інфекції вже вражають 
близько 2 млн осіб в рік. Складність та масштаб-
ність загрози підкреслює той факт, що у 2016 році 
ця проблема була розглянута на Генеральній 
Асамблеї ООН і вперше глави держав прийняли 
на себе зобов’язання вжити дії щодо боротьби 
з першопричинами розвитку стійкості до про-
тимікробних препаратів відразу в цілій низці 
секторів, перш за все в сфері охорони здоров’я і 
сільського господарства [1]. У 2019 році в Україні 
прийнятийНаціональний план дій боротьби зі стій-
кістю до протимікробних препаратів. Проте його 
імплементація на рівні стаціонару дасть результати 
через деякий час, а враховуючи появу мультирезис-
тентних та панрезистентних шпитальних штамів 
мікроорганізмів, діяти потрібно негайно.

В нашій державі у хірургічних стаціонарах 
стійкість до протимікробних препаратів є суттє-
вою проблемою при лікуванні. Це пояснюється 
кількома чинниками, одним з яких є на жаль, 
недієва законодавча база, що спрямована на по-
долання антибіотикорезистентності (наказ МОЗ 
України № 489/111 від 24.12.2002 р., наказ МОЗ 
України від 04.04.2012 № 236 «Про організацію 
контролю та профілактики післяопераційних 
гнійно-запальних інфекцій, спричинених мі-
кроорганізмами, резистентними до дії анти-
мікробних препаратів», спільний наказ МОЗ 
України та НАМН України від 7.07.2012 р. 
№ 500/42 – створено Науковий центр з моніто-
рингу антибіотикорезистентності мікроорганіз-
мів неспецифічних інфекційних захворювань 
органів дихання та ін.). Окрім цього важливим 
чинником, що сприяє розвитку антибіотикоре-
зистентності є неадекватна антибактеріальна те-
рапія лікарями усіх ланок та спеціальностей, що 
стосується, як вибору антибактеріального пре-
парату так і способу введення та тривалості лі-
кування, тощо. Відсутній регіональний перелік 
шпитальних штамів та їх чутливості. В багатьох 
стаціонарах відсутній мікробіологічний пас-
порт (локальний мікробіологічний моніторинг) 
шпитальних штамів, що дозволить аналізувати 
спектр збудників та на основі цього робити ви-
сновки щодо антибактеріальної терапії та сані-
тарних заходів. Отже, проблема антибіотико-
резистентності досить широка та різноманітна, 
шляхи подолання у кожного свої, єдиного підхо-
ду немає, успіхи у її вирішенні різні.

Американська організація інфекційних хво-
роб визначила 6 ключових проблемних з позицій 

надмірної поширеності в стаціонарах і множин-
ної стійкості до антибіотиків нозокоміальних 
патогенів, серед яких Pseudomonas aeruginosa, 
Acinetobacter baumannii, метицилін-резис-
тентний Staphylococcus aureus (MRSA), ван-
коміцин-резистентний Enterococcus faecium 
і продукуючи бета-лактамази розширеного 
спектра ентеробактерії (переважно Escherichia 
coli і Klebsiella spp.) [1, 2]. Перше місце серед 
особливо небезпечних мікроорганізмів посідає 
Pseudomonas aeruginosa, це пояснюється вну-
трішньою нечутливістю патогена до широкого 
спектру протимікробних препаратів і швидкістю 
придбання додаткових механізмів стійкості, а та-
кож застосуванням антибактеріальних препара-
тів широкого спектру дії та дезінфектантів – «се-
лективний пресинг» [3].

Госпітальні штами Pseudomonas aeruginosa є 
клінічно важливим патогеном, що викликає різ-
номанітні інфекційні процеси, такі як інфекції 
шкіри та м'яких тканин, дихальних та сечови-
відних шляхів, парапротезну інфекцію, в дея-
ких випадках, особливо у пацієнтів з імунними 
дефектами, може викликати інфекції кровообігу 
та сепсис. Це сприяє гнійно-некротичним усклад-
ненням, подовженням строків стаціонарного лі-
кування та додатковим економічним витратам.

Pseudomonas aeruginosa – це неферментуюча 
грам-негативна бактерія, яка повсюдно зустрі-
чаєтьсяв природному водному середовищі. Цей 
умовно-патогенний у відношенні до рослин, 
тварин, і людини мікроорганізм є основною 
причиною розвитку інфекції у госпіталізованих 
пацієнтів з порушеннями імунітету.

Всюдисущість, неймовірна пристосованість 
і природна стійкість до багатьох миючих, де-
зінфікуючих і протимікробних препаратів 
ускладнює боротьбу з паличкою синьо-зеленого 
гною в медичних закладах. Колонізуючі штами 
Pseudomonas aeruginosa зазвичай виявляються 
у відділеннях з тривалим перебуванням пацієн-
тів (наприклад, опікові відділення), де їх майже 
неможливо викорінити, використовуючи кла-
сичні заходи інфекційного контролю.

Pseudomonas aeruginosa володіє природною 
стійкістю до більшості протимікробних агентів, 
завдяки вибірковій здатності запобігати проник-
ненню різних молекул через зовнішню мембрану.

До класів антибіотиків, які зберігають свою 
активність, відносяться деякі фторхінолони 
(наприклад, ципрофлоксацин і левофлоксацин), 
аміноглікозиди (наприклад, гентаміцин, тобрамі-
цин, і амікацин), деякі бета-лактами (піпераци-
лін-тазобактам, цефтазидим, цефепім, іміпенем, 
дорипенем і меропенем) і поліміксини (полімік-
син B і колістин). 

Стійкість Pseudomonas aeruginosa може роз-
виватися, за допомогою одного або декількох ме-
ханізмів, в тому числі модифікації мішені дії про-
тимікробних препаратів, активного виведення 
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антибіотику із клітини (ефлюкс), зниження прони-
кливості зовнішніх мембран мікробної клітини та 
дії ферментів деградації. Стійкість може виникати 
при мутаційних змінах в геномі бактерії і за раху-
нок придбання плазмід, які несуть гени стійкості.

Занепокоєння викликає поява і розповсю-
дження штамів, які володіють множинною стій-
кістю до ліків (тобто стійких до трьох і більше 
класів антибіотиків, часто включаючи карбапе-
неми). Така стійкість частково пояснюється роз-
повсюдженням карбапенемаз у цього виду бакте-
рій. Особливе занепокоєння викликає стійкість 
до колістину, що допоки рідко зустрічається [4].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Покращити результати лікування інфекції, 
спричиненої Pseudomonas aeruginosa у хворих від-
ділення гнійно-септичної хірургії шляхом аналізу 
антибіотикограм виділених культур та визначення 
ефективних антисиньогнійних антибіотиків.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Визначення проводили, за допомогою загаль-
ноприйнятого бактеріологічного дослідження – 
посіву матеріалу з ранна поживні середовища. 
Культури вивчали, за тинкторіальними, морфо-
логічними та біохімічними властивостями. Для 
ідентифікації використовувалися комерційні 
поживні середовища та тест-системи. Дослі-

дження на чутливість культур до антимікроб-
них препаратів проводили диско-дифузійним 
методом відповідно до регламентованого МОЗ 
України наказу від 05.04.2007 р. № 167 «Про за-
твердження методичних вказівок «Визначення 
чутливості до антибактеріальних препаратів» та 
з урахуванням клінічних рекомендацій «Євро-
пейського комітету по визначенню чутливості до 
антимікробних препаратів (EUCAST)» [4, 5].

Перелік антибактеріальних препаратів для до-
слідження антибіотикочутливості Pseudomonas 
aeruginosa in vitro повинен включати цефтазідім, 
гентаміцин, амікацин, тобраміцин, іміпенем, 
меропенем, доріпенем, піперацилін/тазобактам, 
цефоперазон/сульбактам, так як саме він дозво-
ляє виявити найчастіші фенотипи резистентності 
збудника. Проте це не завжди вдається зробити, 
адже відповідні диски іноді відсутні.

Для обробки отриманих результатів викорис-
товувались описові методи математичної статис-
тики з використанням програмного забезпечен-
ня Microsoft Exel 2010 і комп’ютерної програми 
WHONET 5,6.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

У відділенні гнійно-септичної хірургії у 2018 р. 
проведено 648 досліджень матеріалу з ран. 
У 14% посівів ріст був відсутній (90 проб), 86% 
посівів контаміновані мікроорганізмами, виді-
лено 558 культур.

Рис. 1. Структура мікрофлори ран

Як видно із рисунка 1, Pseudomonas aeruginosa 
серед мікроорганізмів, виділених з ран у відді-
ленні гнійно-септичної хірургії, знаходиться на 
третьому місці, за частотою виділення (42 ізоляти), 
що складає 7,5% (по Україні в хірургічних від-

діленнях 6,4%) від загальної кількості. Серед 
Гр-негативної флори паличка синьо-зеленого 
гною займає чільне місце. Розподіл виділе-
них ізолятів Pseudomonas aeruginosa наве-
дений на рисунку 2.

Рис. 2. Розподіл виділення P. aeruginosa за місяцями
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За даними інформаційного бюлетеня ДУ «Центр 
Громадського здоров’я міністерства охорони 
здоров’я України» у 2017 р. при дослідженні мате-
ріалу з ран у 20,5% було виявлено полірезистентні 
штами.

Серед усіх полірезистентних штамів, виділених 
з ран, в Україні переважали Staphylococcus – 36,1%, 
на другому місці Pseudomonas aeruginosa – 11,8%.

Множинна стійкість Pseudomonas 
aeruginosa визначається, як стійкість до 

протимікробних препаратів із 3 і більше на-
ступних груп: піперацилін-тазобактам, цеф-
тазидим, фторхінолони, аміноглікозиди і кар-
бапенеми [5, 6].

Антибіотикограма Pseudomonas aeruginosa 
в умовах нашого стаціонару визначалась до та-
ких препаратів: амікацин, тобраміцин, цефта-
зідім, ципрофлоксацин, цефепім, цефоперазон, 
цефоперазон/сульбактам, іміпенем, меропенем, 
ципрофлоксацин, фосфоміцин.

Таблиця 1

Результати дослідження чутливостіP.aeruginosa до антимікробних препаратів

Назва антибіотика Резистентних (%) Помірно-чутливих (%) Чутливих (%)

Амікацин 42,5 2,5 55,0

Тобраміцин 7,1 10,7 82,1

Цефтазідім 57,1 2,4 40,5

Цефепім 67,6 2,2 29,7

Цефоперазон 61,5 15,4 23,1

Цефоперазон/сульбактам 62,5 0 37,5

Іміпенем 30,8 11,5 57,1

Меропенем 68,8 0 31,2

Ципрофлоксацин 63,4 4,9 31,7

Фосфоміцин 20,0 0 80,0

Полірезистентними (тобто, не чутливими 
до трьох і більше груп антибіотиків) у мате-
ріалі з ран, які надходили на дослідження 
від пацієнтів відділення гнійно-септичної хі-
рургії, виявилися майже половина культур 
Pseudomonas aeruginosa (19 штамів, 45,2%).

Карбапенем резистентних Pseudomonas 
aeruginosa виявлено 47,1% (в Україні, за да-
ними бюлетеня ДУ «ЦГЗ МОЗУ» у 2017 р. 56,3%). 
Потрібно зауважити, що із групи карбапене-
мів краща чутливість спостерігається до імі-
пенему (57,1%), меропенем був чутливим лише 
у третині випадків (31,2%). Із антибіотиків 
групи аміноглікозидів кращу чутливість по-
казав тобраміцин (82,1%), амікацин був чутли-
вим у половини протестованих мікроорганізмів 
(55,0%). Цефалоспорини показали ще гірші ре-
зультати. Їх чутливість коливалася в діапазо-
ні від 23,1% (цефоперазон) до 40,5% (цефтазі-
дім). Не покращило ситуацію навіть використання 
захисної молекули сульбактаму – 37,5% (цефопе-
разон/сульбактам). До фторхінолонів (ципроф-
локсацин) чутлива третина бактерій. Також 
слід констатувати той факт, що майже у всіх 
виділених штамів шпитальної Pseudomonas 
aeruginosa була чутливість до фосфоміцину, 
але відсутність ін'єкційної форми на фарма-
цевтичному ринку України не дозволяє про-
водити прицільну антибактеріальну терапію. 
До 90% штамів Pseudomonas aeruginosa мали 
досить високу чутливість до піперациліну/та-

зобактаму.
В гемо культурі Pseudomonas aeruginosa була 

виявлена у чотирьох хворих. Один із них – пацієнт 
відділення гнійно-сетичної хірургії. Культура 
чутлива до амікацину, гентаміцину, меропене-
му, фосфоміцину, ципрофлоксацин, цефопера-
зон, цефоперазон/сульбактам, цефепім, цефтазі-
дім, цефтазідім/клавуланат.

Ізоляти Pseudomonas aeruginosa у хворих відді-
лення гнійно-септичної хірургії були не чутливі до 
антисиньогнійного бактеріофагу у 90% випадків.

Також у комплексі заходів з лікування па-
цієнтів із шпитальної інфекцією Pseudomonas 
aeruginosa, окрім вищезазначених схем анти-
бактеріальної терапії, включали ультразвукову 
кавітацію ран, яку проводили апаратом Sorring 
Sonoca 180 з додаванням в кавітаційний розчин 
гентаміцину, застосування високоактивних ан-
тисептиків (гіпохлолорид натрію, октенісепт 
тощо), переведенням, за можливістю хворих 
в режим амбулаторного лікування, бо це ізолює 
хворого від джерела інфекції та посиленню сані-
тарних заходів у стаціонарі.

Таким чином застосування запропонова-
ного підходу до лікування шпитальної інфек-
ції Pseudomonas aeruginosa сприяло повній її 
ерадикації та потребувало додаткових хірур-
гічних обробок ран, кількість яких становила 
16,08 ± 2,4, додатковим бактеріологічним до-
слідженням ран, яких в середньому було 13,4 ± 0,7, 
а середня тривалість антибактеріальної тера-
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пії складала 21,2 ± 1,4 дня.

ВИСНОВКИ

1. З урахуванням зростаючого значення поліре-
зистентності нозокоміальних збудників  у відділен-
нях гнійно-септичної хірургії абсолютно виправда-
на тактика деескалаційної терапії. Крім того, що 
деескалаційна стратегія антибактеріальної терапії 
є економічно вигідною, вона обмежує селективний 
пресинг і ймовірність супер інфікування іншими 
полірезистентними мікроорганізмами.

2. Слід надавати перевагу комбінації антибак-
теріальних препаратів над монотерапією.

3. У випадках ранової інфекції слід надавати 

перевагу методу дослідження внутрішньотка-
нинної інфекції, шляхом взяття біоптату з рани.

4. Рекомендована тривалість антибактеріаль-
ної терапії у хворих відділення гнійно-септичної 
хірургії у випадках інфекції шкіри та м'яких 
тканин має складати 14–21 день, у випадках ін-
фекції кісток та суглобів – 45–50 діб, у випадках 
інфекції кровообігу – 14–21 доба.

5. Колістін на даний момент єдиний ефектив-
ний антисиньогнійний антибіотик та повинен 
використовуватися у випадках неефективності 
інших засобів, «терапії спасіння», при сепсисі. 
Обов'язкове адекватне дозування та тривалість 
антибактеріальної терапії колістіном. Це може 
сприяти зниженню ризику резистентності.
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ОСОБЛИВОСТІ ПРОТІКАННЯ І ЛІКУВАННЯ 
НЕВІДМЕЖОВАНОГО ІНФІКОВАНОГО 

ПАНКРЕАНЕКРОЗУ

Flowing and treatment features 
of infected unlimited pancreaneсrosis

Оригінальні дослідження

Резюме

У роботі наведені результати протікання 

та лікування інфікованого невідмежованого 

ретропанкреанекрозу у 67 хворих з гострим 

деструктивним панкреатитом. На основі 

отриманих даних сформульовано тактичний ал-

горитм вибору хірургічної методики лікування хво-

рих з гострим некротичним парапанкреатитом.

Ключові слова: гострий панкреатит, інфіко-

ваний невідмежований панкреанекроз, хірургічне 

лікування.

Abstract

The results of flowing and treatment of infected 

unlimited retroperytoneoсrosis in 67 patients 

with acute pancreatitis are presented in the work. 

Based on the data a tactical algorithm of surgical 

treatment methods  selection in patients with acute 

necrotic parapankreatitis was formulated.

Keywords: acute pancreatitis, infected unlimited 

pancreanecrosis, surgical treatment.

ВСТУП

Гострий деструктивний панкреатит в даний 
час є однією з найбільш важливих проблем екс-
тренной хірургії. Незважаючи на досягнуті успі-
хи в хірургічній панкреатології – покращення 
інтенсивної терапії, антибіотикотерапії та ме-
тодів хірургічного лікування, летальність при  
інфікованому панкреонекрозі сягає 85%, при 
«фульмінантному» протіканні захворювання 
становить майже 100% [1–3].

В більшості випадків (87,7%) хворі звер-
таються, за медичною допомогою на другу, 
третю добу після початку захворювання. Ця 
обставина є причиною несприятливого початку 
інтенсивної терапії. За останні 10 років, в по-
рівнянні з попередніми роками, відзначаєть-
ся значне збільшення кількості хворих з де-
структивними формами острого панкреатиту 
в 2 рази.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Покращити результати лікування хворих з не-
відмежованим інфікованим панкреанекрозом.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У хірургічній клініці ЗОКЛ ім. А. Новака, 
м. Ужгород, за останні чотири роки, перебува-
ли на лікуванні 497 хворих з гострим панкреа-
титом (ГП). Гнійні деструктивні ускладнення 
відмічені у 91 (18,3%) серед всіх хворих ГП, 
у 91 із 412 (22,1%) серед хворих ускладненим 
ГП і у 91 із 396 (23,0%) серед хворих важким 
гострим панкреатитом.

Серед гнійно-деструктивних ускладнень най-
більш часто зустрічався невідмежований інфіко-
ваний панкреонекроз та ретроперитонеонекроз, 
або заочеревинна панкреатогенна флегмона 
(ПФ) – 67 пацієнтів. Частота її розвитку по на-
шим даним склала 13,6% серед усіх хворих ГП, 
16,3% серед хворих ускладненим панкреонекро-
зом і 17,0% серед хворих важким ГП.

Заочеревинна флегмона не зустрічалась 
у хворих з дифузно-мілковогнищевим пан-
креонекрозом. В той же час, вона спостері-
галась: в 9,0% у хворих мілковогнищевим 
панкреонекрозом, в 19,4% у хворих при вели-
ковогнищевому, в 29,8% при субтотальному 
та в 41,8% при тотальному панкреонекрозі.
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Заочеревинна флегмона не зустрічалась у хво-
рих без переходу деструктивного процесу на заоче-
ревинну клітковину. В той же час, вона спостеріга-
лась у 17,9% при її обмеженому ураженні в об’ємі 
до 3-х анатомічних зон, у 34,3% при ураженні від 
4 до 6 анатомічних зон заочеревинної клітковини 
і у 47,8% при ураженні 7-ми і більше її анатоміч-
них зон.

Важливою в практичному відношенні осо-
бливістю протікання заочеревинної флегмони 
є переважаюча локалізація її основного маси-
ву, оскільки від цього в кінцевому результаті 
залежить вибір хірургічного доступу, і в зна-
чному ступені особливості виконання ревізії, 
хірургічного прийому та наступного дренування.

В зв’язку з цим, можна виділити переважно 
правий тип флегмони з локалізацією, її осно-
вного масиву в заочеревинній клітковині пра-
вого параколон, паранефрія, парадуоденально 
і в гепатодуоденальній зв’язці. Серед хворих, 
які увійшли в обстеження правий тип флегмо-
ни не зустрічався. Лівий тип (лівий параколон 
і паранефрій) спостерігався у 9 (13,4%) з 67 хво-
рих, переважаючий центральний тип (парапан-
креатична клітковина навколо ПЗ, сальникова 
сумка та малий сальник, корінь брижі тонкої 
та товстої кишки), спостерігався у 17 (25,4%) з 67. 
При розповсюдженості флегмони на 2-і сусід-
ні області виділяли центрально-правий, що 
спостерігався у 6 (9,0%) та центрально-ліві 
типи флегмони – у 22 (32,8%) хворих. При за-
лученні центральних, лівих і правих областей 
заочеревинної клітковини процес характери-
зували, як тотальну флегмону, яка відмічена 
у 13 (19,42%) пацієнтів. Таким чином, пере-
важали пацієнти з центральним, центрально-
лівим та лівим типом розташування флегмо-
ни, що спостерігалось у 48 (71,6%) хворих.

Заочеревинна флегмона, як єдине гнійно-
деструктивне ускладнення спостерігалось 
у 10 (14,9%) хворих, померлих серед них не 
було. Характерним було поєднання флегмони 
з іншими гнійно-деструктивними ускладнен-
нями, у тому числі з абсцесом або інфікованою не-
сформованою псевдокістою у 17 (25,4%) хворих, 
з норицями травної системи різної локалізації 
у 19 (28,4%). Протікання флегмони ускладни-
лось арозивною кровотечею у 21 (31,3%), сеп-
сисом – у 32 (64,2%) пацієнтів.

Поєднання флегмони одним гнійним усклад-
ненням було виявлено у 22 хворих, з них померло 
2 (9,1%), з двома – у 16, з них померло 5 (31,3%), 
з трьома у 5, з них померло 3 (60,0%), з чотирма 
у 4, з них померло 3 (75%) хворих. Це відображає 
важливу особливість протікання ГП в фазі гній-
но-деструктивних ускладнень, а саме позитив-
ний прогноз при протіканні флегмони без інших 
гнійних ускладнень і різке погіршення прогно-
зу при приєднанні до флегмони інших гнійних 
ускладнень, що підвищує ймовірність летальних 

наслідків до 30–75%.
Заочеревинна флегмона була діагностова-

на і прооперована в різні терміни від початку 
захворювання, які складали від 3 до 74 діб, 
в тому числі: на першому тижні захворювання 
у 4 хворих, померло 1 (25%); на другому тижні 
у 12, померло 3 (25%); на третьому тижні у 29, 
померло 2 (6,9%); на четвертому тижні у 9, по-
мерло 3 (33,3%); на п’ятому тижні і пізніше у 13, 
померло 4 (30,8%) хворих. Отримані дані пока-
зують, що найбільш оптимальним терміном для 
хірургічного лікування заочеревинної флегмони 
є 15–21 доба, або третій тиждень від початку за-
хворювання. Це цілком зрозуміло з точки зору 
патофізіології та патоморфології, оскільки в ці 
терміни ускладнення панкреатогенної токсемії 
і їх наслідки ліквідовані, процеси секвестрації і 
демаркації некрозів від оточуючих тканин дозво-
ляють розраховувати якщо не на повне, то на їх 
часткове видалення, а імунокомпетентні органи 
і тканини відмобілізовані і підтримують високий 
рівень напруження імунних захисних реакцій, 
які в ці терміни, як правило, ще не виснажились 
до ступеня розвитку вторинного імунодефіциту.

Таким чином, слід виділити третій тиждень 
від початку захворювання в якості оптимально-
го періоду часу для хірургічного лікування за-
очеревинної флегмони, відмітивши цю важливу 
особливість протікання ГП, суттєву для вибору 
раціональної лікувальної тактики.

Основними критеріями при діагностиці пан-
креатогенного сепсису ми вважаємо такі клініч-
ні ситуації:

1. При стійкому синдромі системної запальної 
відповіді (SIRS) у хворих з гнійно-некротичними 
вогнищами, які сановані;

2. Наявність великих гнійно-запальних про-
цесів в різних анатомічних ділянках та органах;

3. При спленомегалії та персистенції анемії 
при тривалій гіпертермії;

4. При прогресуючій анергії (CARS), яка має, 
як клінічні ознаки (субрфебрильна температура, 
відсутність заживлення рани, інтеркурентна 
інфекція інфекція і т.д.), так і іммунологічні 
прояви (зниження абсолютного числа лімфоци-
тів та субпопуляцій CD3, CD4, CD8, CD20);

5. Наявність мікроорганізмів в судинному 
руслі, що підтверджено бактеріологічним дослі-
дженням у пацієнтів з гнійно-некротичним па-
рапанкреатитом.

З 32 хворих тільки в 10 (31,3%) випадках сеп-
сис розвинувся на тлі вираженому SIPS; у інших 
22 (68,7%) пацієнтів клініко-лабораторні його 
прояви відповідають CARS (анергія) або поєд-
нання проявів SIRS і CARS. При цьому середній 
термін розвитку сепсиса при деструктивному 
панкреатиті склав 27,2 ± 2,9 доби від початку за-
хворювання

Всього від гнійних ускладнень померло 
13 із 67 хворих з заочеревинною панкреа-
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тичною флегмоною. Загальна летальність при 
лікуванні заочеревинних панкреатогенних флег-
мон склала 19,4%. 

РЕЗУЛЬТАТИ

В загальному вигляді тактичний алгоритм 
вибору хірургічної методики може бути сформу-
льованим таким чином: 

– слід одночасно прагнути, як до високої ефек-
тивності, так і до мінімальної травматичності 
хірургічної санації в оптимальному комбінуван-
ні цих двох якостей, які тим більше суперечать 
одна одній, чим масивніший об’єм деструктив-
ного вогнища;

– для оптимізації оперативно-технічної стра-
тегії необхідний, як мінімум, облік наступних 
факторів: об’єм деструктивного вогнища, якість 
попереднього лікування в ранніх стадіях ГП, ме-
таболічний та імунний статус пацієнта;

– травматичність повноцінної хірургічної 
санації визначається об’ємом та структурою де-
структивного вогнища, і складається із сумарної 
травматичності всіх етапів втручання, а на кож-
ному етапі – із травматичності оперативного 
доступу та операційного прийому, які у різних 
пацієнтів різні;

– переваги малоінвазивних технологій по-
лягають в зниженні травматичності санації 
в основному, за рахунок мінімізації оперативного 
доступу, що робить їх методом вибору при одно-
моментних сануючих операціях з приводу неве-
ликих гнійників або гнійників значного об’єму, 
але з мінімальним вмістом секвестрів;

– якщо травматичність операційного прийому 
перевищує травматичність доступу (наприклад, 
при необхідності широкої секвестректомії), то 
малоінвазивні технології втрачають перевагу 
перед традиційними операціями. Проте, при пе-
ревищенні об’єму одномоментної санації вище 
критичного, висока ймовірність розвитку ен-
дотоксинового шоку, що у частини хворих 
примушує розділяти втручання на декілька 
етапів та використовувати малоінвазивні тех-
нології в якості першого етапу лікування;

– сумарна травматичність багатоетапних 
санацій (як традиційних, так, особливо, і мі-
ні-операцій) є не меншою, а нерідко більшою, 
ніж травматичність одномоментної санації. 
Із збільшенням числа оперативних втручань, 
хоча б і малооб’ємних, збільшується ймовір-
ність ускладнень, перш за все сепсису, що по-
гіршує результати лікування [4].

При лікуванні ГНПП найбільш часто застосо-
вуються слідуючі малоінвазивні методики: ехо-
контрольована пункція сальникової сумки, ехо-
контрольоване дренування сальникової сумки, 
ехоконтрольований вхід в заочеревинний простір, 
ретролапароскопія, мінілапаротомія по Прутко-
ву, лапароскопічна контрольована санація [5, 6].

Традиційні хірургічні операції, направлені 
на розтин, санацію шляхом некрсеквестректо-
мії і дренування заочеревинної панкреатогенної 
флегмони, виконані у 67 хворих. Всього вико-
нано 136 втручань, від одного до п’яти, у одного 
хворого, оскільки у 21 пацієнта флегмона розви-
нулась одночасно або послідовно в двох і більше 
сусідніх областях заочеревинної клітковини, що 
потребувало декількох втручань з різних досту-
пів. Десять хворих потребували одне і більше 
повторне втручання в зв’язку з неефективністю 
першої операції або в зв’язку з ускладненнями, 
які після неї розвинулися, а у 15 хворих були ті 
або інші покази до виконання додаткових і/або 
повторних втручань.

Об ємні заочеревинні флегмони з великою 
кількістю секвестрів та тканинного детриту кра-
ще лікувати, за допомогою відкритої методики.

Згладити недоліки згаданих методів закінчен-
ня операції можна за допомогою їх варіації. Зазви-
чай перше операційне втручання з приводу ГНПП 
завершується ретролапаростомією, а наступне – 
простим дренуванням, що дозволяє налагодити 
промивання і аспірацію із гнійної порожнини. 
Деякі хірурги користуються методиками, які 
поєднують в собі властивості закритого та від-
критого типів оперування (дренажі Пенроза, 
дренажі-«рукавички», «дренування на наскріз-
ному капілярі з аспірацією»).

Поділ хірургічної санації розповсюдженого 
ГНПП на декілька етапів, що нерідко (30%) до-
пускається при традиційному оперативному 
лікуванні і завжди – при використанні мало-
інвазивних методик має і плюси, і мінуси. По-
зитивний момент в етапному оперуванні скла-
дається з відносно низької травматичності 
кожного етапу в порівнянні із одномоментною 
санацією об’ємного гнійника, що може при-
вести до розвитку септичного шоку прямо на 
операційному столі або в найближчому після-
операційному періоді.

У принципі етапності санаційної процедури 
корениться важливий дефект. Він виходить із 
наявності феномена вторинного прогресуван-
ня ГНПП, при якому протягом часу, на який 
розповсюджується процес очищення, об’єм 
гнійника зростає. Тому, сумарна травматич-
ність етапних санаційних процедур є не про-
сто рівною травматичності одномоментної са-
нації, а перевищує її. Сумарна травматичність 
підвищується і внаслідок цього в ході етапної 
санації неминуче виникають потреби в додат-
кових хірургічних прийомах (повторні «входи 
в порожнину», тракції, роздування порожнин 
газом, накладання контрапертур), які пору-
шують репараційний процес. Внаслідок цього 
при збільшенні числа процедур та необхідного 
на їх проведення часу, зростає небезпека гене-
ралізації інфекції, тобто сепсиса, при якому 
летальність від ГП збільшується на порядок.
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ВИСНОВКИ

Покращення результатів лікування пов язане 
з своєчасним попередженням ускладнень ГНПП, 
що залежить від вірно обраного терміну та ме-

тоду хірургічного лікування, від адекватності 
об єму втручання, від повноцінного комплексно-
го післяопераційного лікування, яке обов язково 
повинно включати методи імунометаболічної ко-
рекції.
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Резюме

Мета роботи. Дослідження стану діагнос-

тики та лікування деструктивних форм го-

строго панкреатиту та визначення можливих 

шляхів їх оптимізації.

Матеріали та методи. Деструктивні фор-

ми гострого панкреатиту виявлені у 16,8%. 

Алгоритм лікування гострого деструктивного 

панкреатиту полягав у штучній вентиляції 

легенів, адекватній інфузійній терапії, пери-

дуральній анестезії, постановці назоентераль-

ного зонду, стимуляції кишечника, корекції 

порушень гемодинаміки, інтра- та екстракор-

поральній детоксикації, антисекреторній, ан-

тибактеріальній, гепатопротекторній, цере-

бропротекторній, антиоксидантній терапії, 

направленій імунокорекції, застосуванні анти-

ферментних препаратів, придушенні викиду 

медіаторів запалення, зовнішньої секреторної 

активності підшлункової залози. 

Малоінвазивне лікування у вигляді лікуваль-

ної відеолапароскопії та пункційні втручання 

під контролем ультразвуку використовували, 

як перший етап хірургічного лікування. Пока-

заннями до традиційних хірургічних втручань 

є великі зони асептичної деструкції, необмеже-

ний інфікований панкреонекроз, інфікування 

некротичних зон з завершеною секвестрацією 

клітковини, абсцеси з великими секвестрами, 

черевна флегмона, ознаки прогресуючої полі-

органної недостатності та розвиток таких 

ускладнень, як арозивна кровотеча, прорив кіс-

тозних утворень у черевну порожнину, перфо-

Abstract

Purpose of the study. The study of the 

diagnosis and treatment of destructive forms 

of acute pancreatitis and the identification of 

possible ways to optimize them.

Materials and methods. Destructive forms 

of acute pancreatitis were found in 16,8%. 

The algorithm for treating acute destructive 

pancreatitis consisted in artificial ventilation 

of the lungs, adequate infusion therapy, 

peridural anesthesia, setting up a nasoenteric 

probe, stimulating the bowels, correcting 

hemodynamics, intra- and extracorporal 

detoxification, antisecretory, anti-bacterial, 

hepatoprotective, cerebroprotective, antioxidant 

therapy, directed immune correction, use of 

anti-enzyme drugs, suppression of the release 

of mediators inflammation, external secretory 

activity of the pancreas. Medical video 

laparoscopy and puncture interventions under 

the control of ultrasound were used as the first 

stage of surgical treatment. The indications 

for traditional surgical interventions are large 

areas of aseptic destruction, unlimited infected 

pancreatic necrosis, infection of necrotic areas 

with complete cell sequestration, abscesses with 

large sequesters, abdominal phlegmon, signs 

of progressive multiple organ failure and the 

development of arousal hemorrhage, perforation 

of cystic formations in the abdominal cavity, 

perforation of a hollow organ, purulent 

peritonitis.

Results. The developed therapeutic 

Оригінальні дослідження
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tactics allowed, in destructive forms of acute 

pancreatitis, to achieve a reduction in overall 

mortality to 23,4%. 

Conclusion. Diagnostic and treatment tactics 

for destructive forms of acute pancreatitis 

should be standardized depending on the 

timing, severity of the disease, localization and 

prevalence of the destructive process, systemic 

and local complications.

Keywords: acute, destructive, pancreatitis, 

diagnosis, treatment.

ВСТУП

Пацієнти з гострим панкреатитом (ГП) скла-
дають близько 10% від загального числа, що на-
дійшли в хірургічний стаціонар з ургентною 
абдомінальною патологією. Частка пацієнтів з де-
структивним панкреатитом становить 15–20% [1].

Гострий деструктивний панкреатит є однією 
з найбільш важливих проблем екстреної хірур-
гії. Незважаючи на досягнуті успіхи в удоско-
наленні інтенсивної терапії, антибіотикотерапії 
та методів хірургічного лікування, загальна ле-
тальність при деструктивному панкреатиті за-
лишається на високому рівні від 3,9 до 28% і до-
сягає при інфікованому панкреонекрозі до 85%, 
при «фульмінантному», блискавичному перебігу 
захворювання становить майже 100% [2, 3].

Летальний результат у цих хворих настає або 
рано, протягом перших днів на тлі прогресуючо-
го токсичного шоку і розвитку поліорганної не-
достатності, або досить пізно, на тлі гнійно-сеп-
тичних ускладнень і повного безсилля лікарів і 
втрати сил до життя хворими, що обумовлено не-
своєчасною діагностикою ГП та його ускладнень; 
відсутністю єдиних узгоджених поглядів на кла-
сифікацію, оцінку ступеня тяжкості та прогнозу 
захворювання; відсутністю загальноприйнятих 
об'єктивних критеріїв вибору лікувальної так-
тики; стихійністю в використанні численних ме-
тодів консервативного лікування і оперативних 
втручань; виконанням необґрунтовано «ранніх» 
або «запізнілих» оперативних втручань; проти-
ставленням мініінвазивних втручань «традицій-
ному» хірургічному лікуванню і навпаки [4, 5].

Одним з можливих шляхів зниження леталь-
ності при панкреонекрозі є його рання діагности-
ка і своєчасне, адекватне лікування.

Рання діагностика і лікування деструктив-
них форм гострого панкреатиту залишаються 
актуальною і невирішеною проблемою екстреної 
хірургії [6]. 

Діагноз ставиться на підставі клінічної карти-
ни і обов'язково підтверджується результатами 
лабораторної діагностики (амілаза крові, сечі, пе-
ритонеальної рідини, маркера генерализації бак-
теріальної інфекції, сепсиса і системної запальної 

реакції – прокальцитоніну, концентрація якого 
у здорових людей менше 0,046 нг/мл) і даними 
інструментальних методів дослідження (УЗД, 
відеолапароскопія). Рентгенологічне дослі-
дження, КТ, ендоскопічна гастродуоденоскопія 
(ЕГДС) застосовуються, як методи уточнюючої 
діагностики. Різноманіття використовуваних 
лабораторних та інструментальних методів свід-
чить про те, що жоден з них повною мірою не за-
довольняє запитам клініцистів [6, 7].

Основними напрямками лікування при де-
структивних формах гострого панкреатиту є 
максимальне зниження обсягу некрозу; актив-
на детоксикационная терапія; профілактика і 
лікування органних і поліорганних дисфунк-
цій; своєчасне дренування і санація рідинних 
скупчень в черевній порожнині, сальниковій 
сумці і заочеревинному просторі лапароскопіч-
ним доступом або під сонографічним контролем; 
профілактика інфікування панкреонекрозу [8].

Питання вибору раціональної лікувальної 
тактики при панкреонекрозі залишаються дис-
кутабельними, особливо в ферментативній фазі 
захворювання [9]. 

У зв'язку з впровадженням в практику ма-
лоінвазивних втручань хірурги постійно ви-
рішують питання, якому з методів віддати пе-
ревагу (відкритій операції або лапароскопічному 
дренуванню), а також кого і коли треба оперувати.

Існує два основних тактичних підходи. Пер-
ший полягає в активному хірургічному лікуван-
ні, другий – в проведенні активної комплексної 
консервативної терапії з широким використан-
ням лікувальних відеоендоскопічних методик.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Дослідження стану діагностики та лікування 
деструктивних форм гострого панкреатиту та ви-
значення можливих шляхів їх оптимізації.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Критерієм відбору хворих був встановлений 
діагноз деструктивної форми гострого панкреа-
титу. З приводу гострого панкреатиту в клініці 

рація порожнистого органа, гнійний перитоніт.

Результати. Розроблена лікувальна тактика 

дозволила при деструктивних формах гострого пан-

креатиту знизити загальну летальность до 23,4%.

Висновки. Діагностична та лікувальна так-

тика при деструктивних формах гострого пан-

креатиту має бути стандартизована в залеж-

ності від термінів, тяжкості захворювання, 

локалізації та поширеності деструктивного 

процесу, системних і локальних ускладнень.

Ключові слова: гострий, деструктивний, 

панкреатит, діагностика, лікування.
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кафедри хірургії № 1 з 2014 по 2018 роки пролі-
ковано 1006 хворих. Деструктивні форми гостро-
го панкреатиту виявлені у 169 (16,8%) пацієнтів 
(52 (30,7%) – жировим, 48 (28,4%) – геморагічним 
і 69 (40,8%) – змішаним). 

Одними з основних факторів, які безпосеред-
ньо впливають на перебіг захворювання, часто-
ту розвитку ускладнень і летального результату 
є тривалість догоспітального етапу та своєчасне 
проведення інтенсивної терапії. У перші 24 го-
дини в стаціонар поступили 21 (12,4%), з 24–72 го-
дини 109 (64,5%) і пізніше 72 годин 39 (23,1%). 
У 15 спостереженнях (8,9%) відзначали ожи-
ріння IV ступеня.

Причиною панкреонекрозу у хворих були зло-
вживання алкоголем у 64 (37,9%), захворювання 
жовчного міхура та жовчних проток – у 51 (30,2%), 
аліментарні порушення – у 30 (17,8%), травма під-
шлункової залози – у 24 (14,2%).

Чоловіків було 107 (63,3%), жінок 62 (36,7%). 
Вік хворих коливався від 25 до 77 років. Особи 
працездатного віку склали 132 (78,1%) пацієнта.

Діагноз захворювання і його ускладнень вста-
новлювали на підставі клінічного обстеження, 
лабораторних даних (визначення лейкоцитів, 
амілази, С-реактивного білка, прокальцитоні-
ну (ПКТ), ферментативної активності печінки, 
сечовини і креатиніну, гемокоагуляційних по-
казників), результатів комплексного інструмен-
тального дослідження.

Ультразвукове дослідження органів черевної 
порожнини і заочеревинного простору виконува-
ли під час госпіталізації і через 3, 5, 7 діб.

Для визначення обсягу некрозу і його поши-
реності виконували КТ з болюсним контрасту-
ванням на 3–5-й день від початку захворюван-
ня і далі за показаннями. МРТ-холангіографію 
виконували при підозрі на холедохолітіаз. Всім 
пацієнтам по можливості намагалися виконати 
ЕхоКГ, спірометрію.

Через 3 доби від початку захворювання, за да-
ними КТ з болюсним посиленням дрібновогни-
щевий панкреонекроз до 30% об'єму залози 
був у 44 (26%) випадках, великовогнищевий 
некроз – у 115 (68,0%), субтотальний і тоталь-
ний – у 10 (5,9%). Ферментативне просочуван-
ня парапанкреатичної клітковини виявлено 
у 47 (27,8%) випадках, поширена інфільтрація за-
очеревинної клітковини – у 29 (17,2%), вільна рі-
дина в сальниковій сумці – у 81 (47,9%), у черевній 
порожнині – у 105 (62 , 1%).

Біліарна гіпертензія виявлена у 66 (39,1%) ви-
падках. У 8 (12,1%) спостереженнях вона була 
обумовлена набряком головки піджлункової за-
лози і у 18 (27,2%) – холедохолітіазом.

Як об'єктивний критерій прогнозу та ста-
ну важкості пацієнта розраховували індекс 
APACHE II. При середньому балі 15 по APACHE II 
і вище кожен додатковий бал збільшував ймо-
вірність летального результату на 2%. При сумі 

балів більше 31 летальність становить 70–90%. 
При сумарній кількості балів > 9 і їх зростанні 
протягом 24 годин після початку лікування го-
стрий панкреатит носить переважно некротич-
ний характер. За шкалою АРAСНЕ-II середня 
тяжкість була у 58% (9–15 балів), важка – 38% 
(16–21), вкрай важка – 10% (> 21).

Всі пацієнти зі стерильним панкреонекрозом 
госпіталізувалися в реанімаційне відділення, де 
проводилася інтенсивна багатокомпонентна те-
рапія, корекція синдромальних порушень згідно 
клінічних стандартів. Основним принципом лі-
кування панкреонекрозу вважали консерватив-
ну тактику з максимально тривалою інтенсив-
ною терапією.

Одним з найбільш важливих факторів, які ви-
значають лікувальну тактику, перебіг та прогноз 
захворювання є характер панкреатогенного пери-
тоніту, який діагностовано у 117 (69,2%) хворих 
(у 105 (89,7%) – ферментативний, у 9 (7,7%) – фі-
бринозно-гнійний і у 3 (2,6%) – жовчний). Пери-
тоніт у всіх спостереженнях був розповсюдженим. 
Він був відсутнім лише у 52 (30,7%) хворих з жи-
ровим панкреонекрозом. 

Алгоритм лікування гострого деструктивного 
панкреатиту полягав в такому:

1. При респіраторному дистрес-синдромі до-
рослих і гострої дихальної недостатності – респі-
раторна підтримка у вигляді подовженої штуч-
ної вентиляції легенів.

2. Адекватна інфузійна терапія – 40–60 мл/кг/добу. 
Об’єм інфузійної терапії до 5000 мл і більше у поєд-
нанні з форсованим діурезом можливий лише при 
збереженій функції нирок.

3. При кишковій недостатності – перидураль-
на анестезія і назоентеральний зонд під час езо-
фагогастродуоденоскопії для лаважу з метою 
усунення парезу і видалення токсичного киш-
кового вмісту з патогенною мікрофлорою, яка 
служить основним джерелом інфікування зон 
панкреатогенної деструкції (1–3 доба), ентеро-
сорбції (ентеросгель, пектини, Фішант) і нутри-
ційної підтримки (2–5 доба).

4. Стимуляція кишечника: механічна і хі-
мічна.

5. При гострій серцево-судинній недостат-
ності – корекція порушень центральної гемоди-
наміки і мікроциркуляції (кардіопротектори і 
низькомолекулярні гепарини).

6. Антисекреторна терапія – інгібітори про-
тонної помпи.

7. Інтра- і екстракорпоральна детокси-
кація (інфузійна терапія, ентеросорбція, 
високооб'ємний плазмаферез, тривала вено-ве-
нозна гемофільтрація, гемодіаліз). Захист нирок 
(леспефлан, нефрамін).

8. Антибіотикопрофілактика та лікування 
гнійних ускладнень (препарати вибору – цефа-
лоспоріни 3 4 покоління у поєднанні з метроні-
дазолом, тетрацикліни – тайгециклін (тігацил), 
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лінкозаміди – кліндаміцин (далацин), препарати 
резерва – карбопінеми та імепінеми). 

9. Гепатопротекторна терапія (гептрал, гепа-
мерц, есенціале внутрішньовенно).

10. Церебропротекція (актовегін, нейропро-
тектори).

11. Придушення викиду медіаторів запа-
лення з використанням 5-фторурацила у дозі 
750–1000 мг протягом перших 3 діб захворю-
вання. Направлена імунокорекція порушень 
імунного статуса пацієнта – імуноглобуліни 
(поліоксидоній, імунофан та ін.).

12. Антиоксидантна терапія (мексидол, реам-
берин, ремаксол).

13. Застосування антиферментних препаратів 
з метою ліквідації перфузійного блоку у басейні 
підшлункової залози. Придушення зовнішньої 
секреторної активності підшлункової залози 
проводилося, за допомогою контрикала, сомату-
ліна, сандостатина і октреотида. При середньо-
му ступені тяжкості гострого деструктивного 
панкреатиту 2 рази на добу внутрішньовенно 
вводили по 300 мкг октреотиду, а при важко-
му ступені – 600 мкг внутрішньовенно 2 рази. 
При легкому ступені гострого деструктивного 
панкреатиту досить введення 100 мкг октрео-
тиду 2–3 рази на добу. Октреотид вводили про-
тягом 5 діб.

15. Малоінвазивне лікування використовува-
ли, як перший етап хірургічного лікування, при 
цьому домагалися зменшення прояви інтокси-
кації, стабілізації стану пацієнта. Показанням 
до лікувальної відеолапароскопії була наявність 
при панкреонекрозі клінічних ознак фермента-
тивного перитоніту, вільної рідини в черевній по-
рожнині, в сальниковій сумці і в заочеревинному 
просторі, несформовані ранні псевдокісти, абсце-
си, за даними ультразвукового дослідження. 
Відеолапароскопічну санацію виконували при 
одиничних великих відокремлених секвестрах.

При верифікації рідинних структур в сальни-
ковій сумці і заочеревинній клітковині широко 
застосовуємо пункційні малоінвазивні втручан-
ня під контролем ультразвуку, в тому числі дре-
нуючі, з подальшою фістулографією для оцін-
ки топографії ураження, обсягу секвестрованої 
клітковини.

Холецистостомію, ендоскопічну папілосфінкте-
ротомію, літоекстракцію з загальної жовчної про-
токи виконуємо при біліарному панкреонекрозі.

16. Показаннями до традиційних хірургіч-
них втручань є великі зони асептичної деструк-
ції, необмежений інфікований панкреонекроз, 
інфікування некротичних зон з завершеною 
секвестрацією клітковини,  абсцеси з великими 
секвестрами, черевна флегмона, ознаки прогре-
суючої поліорганної недостатності і розвиток та-
ких ускладнень, як арозивна кровотеча, прорив 
кістозних утворень у черевну порожнину, перфо-
рація порожнистого органа, гнійний перитоніт.

Традиційна операція передбачала лапарото-
мію, люмботомію або їх комбінацію в залежнос-
ті від локалізації деструкції; санацію шляхом 
дігітоклазіі, вакуумного видалення секвестрів, 
які відокремились. При повній секвестректомії 
операція завершувалася закритим дренуванням. 
При неможливості видалити фіксовані секве-
стри формувалася люмбо- або оментобурсостома 
з тампонуванням основного обсягу порожнини, 
дренуванням по Шалімову і подальшими етап-
ними санаціями.

Всі оперативні втручання були умовно роз-
ділені на ранні, які спрямовані на купірування 
некротичного процесу в підшлунковій залозі, 
запалення в черевній порожнині і панкреатобілі-
арної гіпертензії, і пізні, що виконуються з при-
воду гнійних ускладнень, які розвинулись. 

Показаннями до ранніх операцій при всіх 
формах деструктивного панкреатиту вважаємо 
верифіковані під час надходження фібринозно-
гнійний або жовчний перитоніт, гангренозний 
холецистит, відсутність ефекту від проведеної 
консервативної терапії, прогресування панкре-
онекрозу і відсутність технічних можливостей 
ліквідувати гостру блокаду термінального відді-
лу загальної жовчної протоки, за допомогою ен-
доскопічних маніпуляцій.

17. Для діагностики інфікованого панкреоне-
крозу застосовувався комплексний підхід, що 
включає тонкоголкові пункції під візуальним 
ультразвуковим контролем з подальшим бак-
теріологічним дослідженням і мікроскопією 
нативного мазка, клініко-лабораторний моні-
торинг, включаючи показники C-реактивного 
білка, прокальцітоніновий тест в динаміці.

Після успішного оперативного лікуван-
ня або антибіотикотерапії рівень ПКТ в крові 
швидко знижується (на 30–50% за добу). При 
зберіганні підвищеного рівня прокальцитоні-
ну більше 4 днів потрібна корекція лікування.

Підвищення рівня прокальцитоніну вище 
1,8 нг/мл вказує на розвиток інфекційних 
ускладнень (чутливість 80–95%, специфіч-
ність 88–93%).

Рівень ПКТ чітко корелює з тяжкістю запаль-
ного процесу.

– ПКТ < 0,5 нг/мл – низький ризик важкого 
сепсису та/або септичного шоку.

– ПКТ від 0,5 до 2 нг/мл – помірний син-
дром системної запальної реакції (ССЗР) – 
«сіра зона». Поставити діагноз сепсису можна 
з упевненістю, рекомендується повторити ви-
мір протягом 6–24 годин.

– ПКТ > 2 нг/мл – важкий ССЗР, високий 
ризик важкого сепсису та/або септичного шоку 
(чутливість 85%, специфічність 93%).

– ПКТ 10 нг/мл і вище – виражений ССЗР – 
практично завжди внаслідок важкого бактеріаль-
ного сепсису або септичного шоку. Такі рівні ПКТ 
пов'язані з синдромом поліорганної недостатності і 



69

ISSN 2072-9367. СУЧАСНI МЕДИЧНI ТЕХНОЛОГІЇ, № 2, 2019

вказують на високий ризик летального результату.
Таким чином, у нашій клініці дотримуємось 

активно-вичікувальної тактики.
Дослідження було виконано у відповідності 

до принципів Хельсинської Декларації. Прото-
кол дослідження було затверджено Локальним 
етичним комітетом. На проведення дослідження 
було отримано інформаційну згоду.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Внаслідок проведеного дослідження виявлено 
такі особливості ураження підшлункової залози 
в залежності від етіології:

– при біліарному панкреатиті у 85% відбу-
вається ураження головки і тіла підшлункової 
залози з первинним поширенням процесу в праві 
відділи заочеревинного простору, а у 15% – суб-
тотальне або тотальне ураження;

– при алкогольному або аліментарному пан-
креатиті у 70% уражаються тіло і хвіст залози 
з поширенням процесу в ліві відділи заочере-
винного простору і у 30% – субтотальне або то-
тальне ураження;

– при судинному панкреонекрозі у осіб по-
хилого віку з мультифокальним атеросклерозом 
найчастіше відзначають вогнищеві некрози в за-

лежності від локалізації атеротромбоза;
– середньотяжкий панкреонекроз супрово-

джується реактивним плевритом у 56%, важ-
кий – у 92% випадків. При ураженні хвоста і 
тіла частіше зустрічається лівобічний гідрото-
ракс, тіла і головки – правобічний. 

Відзначається прямий кореляційний зв'язок 
між вихідною тяжкістю стану хворого і обсягом 
ураження підшлункової залози.

Застосування активно-вичікувальної так-
тики в залежності від тяжкості і поширеності 
панкреонекрозу, фази захворювання дозволили 
виконувати у одного і того ж хворого поетапно 
оперативні втручання.

При поширених формах геморагічного і 
змішанного панкреонекрозу абдомінізація 
підшлункової залози виконана у 21 хворих.

У 14 хворих з жировим і у 6 хворих з гемора-
гічним і змішаним панкреонекрозом дренована 
сальниковая сумка та черевна порожнина.

Пізні операції проведені 31 хворим: 12 – мар-
супіалізація, 11 – розтин, тампонада і дренуван-
ня абсцесів сальникової сумки, 12 – люмботомія 
в поєднанні з некрсеквестректомією. 

Структура і характер виявлених усклад-
нень поєднувалися з еволюційними етапами 
розвитку панкреонекрозу (табл. 1). 

Таблиця 1

Характер ускладнень у хворих при деструктивних формах гострого панкреатиту

Ускладнення панкреонекрозу
Число хворих (n = 169)

Абс. %

Ферментативно-токсичний шок 101 59,8

Ферментативний асцит-перитоніт 105 89,7

Парапанкреатичний інфільтрат 47 27,8

Панкреатогенний абсцес 36 21,3

Флегмона заочеревинного простору 64 37,9

Фібринозно-гнійний перитоніт 9 7,7

Жовчний перитоніт 3 2,6

Арозивна кровотеча 19 11,2

Кишкова нориця 6 3,6

Так, у першій (доінфекційній) фазі захво-
рювання частіше виявлялися: ферментатив-
но-токсичний шок, ферментативний асцит-пе-
ритоніт, парапанкреатичний інфільтрат. У цій 
фазі захворювання померло 22 (13,0%) хворих 
від прогресування ферментативно-токсичного 
шоку і поліорганної недостатності. 

У другій (інфекційній) фазі захворювання 
спостерігалися важкі септичні флегмони за-
очеревинного простору і розлитий гнійний 
перитоніт. У цій групі померло 57 (33,7%) хво-
рих, причиною летального результату яких були 

важкі поєднані гнійні ускладнення з розвитком 
сепсису, поліорганної недостатності, повторни-
ми арозивними кровотечами, утворенням киш-
кових нориць. 

Розроблена лікувальна тактика, яка засто-
совується нами, дозволила при деструктивних 
формах гострого панкреатиту домогтися зни-
ження загальної летальності до 23,4%.

ВИСНОВКИ

У більшості випадків хворі зверталися, за 
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медичною допомогою пізно, після 24 годин від 
початку захворювання в 87,6%. Ця обставина 
привела до несвоєчасного початку інтенсивної 
терапії. Основними причинами гострого деструк-
тивного панкреатиту є зловживання алкоголем 
(37,9%) і патологія біліарної системи (30,2%).

Гострий деструктивний панкреатит представляє 
собою процес, який розвивається в часі та в ході 
еволюції якого спостерігається зміна фаз і пері-
одів, що мають важливі патогенетичні відмін-

ності і характерні ускладнення, що визначають 
діагностичну та лікувальну тактику, яка вклю-
чає методи інтенсивної консервативної терапії і 
хірургічних втручань.

Діагностична та лікувальна тактика при 
цьому захворюванні має бути стандартизована 
в залежності від термінів, тяжкості захворю-
вання, локалізації та поширеності деструктив-
ного процесу, системних і локальних усклад-
нень.
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МОРФОМЕТРИЧНИЙ 
ТА МОРФОФУНКЦІАОНАЛЬНИЙ СТАН 

ЛЕЙКОЦИТІВ ПЕРИФЕРИЧНОЇ КРОВІ 
ПРИ ГНІЙНО-ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ 

М’ЯКИХ ТКАНИН 
НА ТЛІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ

Structural analysis of morphometric 
and morphofunctional state of immunocompetent blood cells 

in case of purulent-inflammatory diseases of soft tissues 
on the background of type 2 diabetes

Оригінальні дослідження

Резюме

Актуальність. Результати досліджень у хво-

рих на цукровий діабет (ЦД) 2 типу виявляють 

зміни імунної системи на клітинному, гуморально-

му рівнях. Стійка імуносупресія, зумовлена гіпер-

глікемією, інсулінорезистентністю та адаптив-

ною гіперінсулінемією, сприяє розвитку гострих 

та хронічних гнійно-запальних процесів в організ-

мі, в тому числі м’яких тканин.

Мета дослідження полягає в вивченні мор-

фометричного та морфофункціонального ста-

ну лейкоцитів периферичної крові хворих на 

ЦД 2 типу для оцінки їх значення у розвитку 

гнійно-запальних захворювань м’яких тканин.

Матеріали та методи. В роботі використа-

но морфометричні, цитогістохімічні та лабора-

торні методи контрольної (20 здорових волон-

терів) та основної (47 хворих з гнійно-запальними 

захворюваннями м’яких тканин (ГЗЗМТ) на тлі 

ЦД 2 типу) груп дослідження з статистичною 

обробкою отриманих результатів.

Результати. Дослідження морфофункціо-

нальних особливостей клітин неспецифічного 

захисту при ГЗЗМТ на тлі ЦД 2 типу показа-

ло, що основою діабетичних ускладнень є вияв-

лені порушення бактерицидної активності сег-

ментоядерних нейтрофілів. Тренд показників 

лейкоцитарної формули та дисипація розподілу 

мононуклеарів, за розмірами, а також зростан-

Abstract

Relevance. According to the study’s results, 

steady changes in various parts of the immune 

system: cellular, humeral, phagocytic activity 

is revealed in patients with type 2 diabetes. 

Hyperglycemia, hyperlipidemia, insulin resistance, 

and adaptive ehyperinsulinemia affect the cells of 

the immune system, promoting the development of 

metabolic immunosuppressant and forming a stable 

immunological disorder.

The purpose of the study into the morphometric 

and morphofunctional state of peripheral blood 

leukocytes in patients with type 2 diabetes to 

determine their significance in the development of 

purulent-inflammatory diseases of soft tissues are 

research.

Materials and methods. In this work, the 

analysis of morphometric, cytogystochemical and 

laboratory study results of the control (20 healthy 

volunteers) and thematic (47 patients with 

supportive soft tissue disease son the background 

of type 2 diabetes mellitus) study groups with the 

statistical processing of the obtained results was 

used.

Results. The investigation of morphofunctional 

features of nonspecific and specific protection cells 

for purulent inflammatory diseases of tissues on 

the background of type 2 diabetes showed that the 

basis of diabetic complications are there vealed 
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ня лімфоцитарно-гранулоцитарного індексу 

свідчать про хронічне утворення ендотоксинів 

при ЦД, що створює умови для розвитку та про-

гресуванні ГЗЗМТ.

Висновки. Зниження рівня катіонних білків 

нейтрофілів, активності мієлопероксидази та 

НСТ-тесту, за умов стимуляції нейтрофіль-

них гранулоцитів лектинами є ознакою незадо-

вільного стану бактерицидної системи клітин, 

що може бути причиною хронічних та гострих 

запальних процесів в організмі, які супроводжу-

ють ЦД 2 типу, що призводить до функціональ-

ного виснаження макрофагальної ланки імунно-

го захисту організму. 

Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, 

гнійно-запальні захворювання м’яких тканин, 

імуногенез, цитоморфометрія, цитогістохімія, 

імунокомпетентні клітини крові.

changes in the bactericidal activity of segmented 

neutrophils. The trend of indicators of leukocyte 

formula and the distribution curve of mononuclear 

cells by size, as well as the growth of the lymphocytic-

granulocytic index, indicate a chronic formation of 

endotoxin synthesize of diabetes.

Conclusions. Lowering the level of cationic  

proteins, the activity of myeloperoxidase and 

the NBT-test under stimulation of neutrophil 

granulocytes bylectinsis a sign of unsatisfactory 

state of the  bactericidal cells system, which may 

be the cause of chronic and acute inflammatory 

processes in the body that accompany type 2 diabetes, 

to a functional exhaustion of the macrophage link 

in the organism immune defense.

Keywords: type 2 diabetes, purulent-inflammatory 

diseases of soft tissues, immunogenesis, cytomorphometry, 

cytogistochemistry, immunocompetent blood cells.

ВСТУП

Хірургічні ускладнення цукрового діабету 
(ЦД) 2 типу, а саме гнійно-запальні захворю-
вання м’яких тканин (ГЗЗМТ), є найбільш роз-
повсюдженими патологічними станами гній-
но-септичної хірургії. Незадовільні результати 
лікування: тривалість лікування, рецидиви та 
прогресування гнійного процесу вимагають по-
дальших досліджень патофізіологічних та пато-
морфологічних механізмів гальмування систем 
захисту у цієї категорії хворих. Вивчення зако-
номірних реакцій клітинного імунітету при ЦД 
2 типу є одним з ймовірних напрямків вирішен-
ня цієї проблеми. Діагностика порушень імунної 
системи при різних патологічних станах базуєть-
ся на вивченні показників системного імунітету, 
а саме функціонального стану фагоцитуючих 
клітин (моноцитів та нейтрофілів) [1–3]. Функ-
ціональна характеристика нейтрофільних гра-
нулоцитів  є одним з найважливіших факторів 
неспецифічної резистентності організму. Поряд 
із дією гормонів нейтрофільні гранулоцити зна-
чно впливають на активацію моноцитів [4, 8]. 
Нейтрофіли, що циркулюють у крові при роз-
витку в організмі запалення, ініціюють генера-
лізовані ланцюгові реакції, спрямовані на зміну 
реологічних властивостей крові, тому їх можна 
розглядати як одну із адаптаційних систем орга-
нізму. Вивченню функціональних змін нейтро-
філів та моноцитів крові, як складових частин 
системи фагоцитів, в теперішній час надають 
важливого значення. Їм відводиться провідне 
значення у процесах запалення та репарації, не-
специфічному протиінфекційному захисті. У не-
специфічному клітинному імунітеті реакції цієї 
системи можуть ставати загальними, а структур-
ні елементи поряд з регуляторними функціями 
здатні безпосередньо реалізувати ефекторні від-
повіді [4, 5]. Дослідження мікро- та макрофаго-

цитарної систем у разі ЦД має важливе діагнос-
тичне та профілактичне значення [7].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Дослідження морфометричного та морфо-
функціонального стану лейкоцитів периферич-
ної крові хворих на ЦД 2 типу для визначення їх 
значення у розвитку гнійно-запальних захворю-
вань м’яких тканин.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для оцінки стану різних ланок імунної сис-
теми хворих з ГЗЗМТ на тлі ЦД 2 типу проана-
лізовано зміни в лейкоцитарній формулі пери-
феричної крові контрольної та основної груп 
дослідження. Основну групу склали 47 хво-
рих з ГЗЗМТ на тлі ЦД 2 типу, які лікувались 
в період 2015–2018 років в гнійно-септичному 
хірургічному відділенні МКЛ ШМД. Усі учасни-
ки дослідження дали письмову поінформовану 
згоду на участь в дослідженні, протокол яко-
го був схвалений комітетом з біоетики ВНМУ. 
Середній вік хворих становив 61,6 ± 7,2 років, 
13 чоловіків та 34 жінок, в яких було прове-
дено дослідження морфометричних та мор-
фофункціональних змін імунокомпетентних 
клітин крові. Контрольною групою слугували 
20 практично здорових волонтерів. Окисно-від-
новну активність нейтрофілів крові у нормі та 
за умов ГЗЗМТ ЦД 2 типу аналізували, за допо-
могою тесту відновлення нітросинього тетразо-
лію (НСТ–тесту), що характеризує активність 
дегідрогеназ мітохондрій, оксидаз фагосом, 
гліколізу та пентозофосфатного циклу та відо-
бражає функціональний стан нейтрофілів [8]. 
Цей тест дає інформацію про функціонування 
одного із ключових ферментів системи фагоци-
тозу – НАДФ•Н-оксидази, який відповідає, за 
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бактерицидний потенціал. Реакція з інтактними 
нейтрофілами (спонтанна реакція) свідчить про 
функціональну чутливість нейтрофілів in vivo. 
Було вивчено спонтанну реакцію нейтрофілів, а 
також показники НСТ-тесту при стимуляції ней-
трофільних гранулоцитів in vitro, щоб оцінити 
бактерицидний статус, ресурсний потенціал та 
готовність нейтрофілів до завершеності фагоци-
тозу при ЦД. Для цього використали цитохіміч-
ний метод відновлення НСТ, який ґрунтується 
на визначенні відсоткового складу нейтрофілів, 
які мають у цитоплазмі гранули формазану.

Результати статистично опрацювали, ви-
користовуючи пакет статистичних програм 
MathCAD і Microsoft Excel. Данi, що одержали, 
наведені, як середнє арифметичне значення та 
стандартне відхилення (M ± SD). Розбiжності 
мiж групами при розподiлi, близькому до нор-
мального, оцінювали, за допомогою критерiю 
Стьюдента, при критичному рівні статистичної 
значущості р = 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ОБГОВОРЕННЯ

Клініко-нозологічна характеристика основної 
групи досліджуваних хворих показала, що при-
чиною госпіталізації були ГЗЗМТ різної локалі-

зації, які вимагали хірургічного втручання та 
комплексної корекції основного захворювання та 
ускладнень, що виникли. Статистично значущих 
відмінностей в абсолютній кількості лейкоцитів 
у контрольній і дослідній групах не виявлено, 
проте у лейкоцитарній формулі основної групи 
відзначено зменшення вмісту сегментоядерних 
нейтрофілів на 14,5% щодо контрольних показ-
ників (в контрольній групі 27,4 ± 1,2% проти 
34,2 ± 2,2% основної групи, р  0,05) і підвищен-
ня кількості лімфоцитів на 19,8% (58,2 ± 2,6% 
проти 49,8 ± 3,3% відповідно, р  0,05 (табл. 1). 
Вміст паличкоядерних гранулоцитів, еозинофілів 
і базофілів, а також моноцитів не відрізнявся від 
показників контрольної групи. Одночасно в осно-
вній групі суттєво зростає лімфоцитарно-грану-
лоцитарний індекс (на 37,4%), який дає змогу 
диференціювати аутоінтоксикацію та інфекційну 
інтоксикацію (табл. 1). Такі результати зумовле-
ні відносним лімфоцитозом, а саме: збільшенням 
відсоткового вмісту лімфоцитів у лейкоцитарній 
формулі внаслідок зменшення вмісту сегментоя-
дерних нейтрофілів. На відміну від нейтрофіль-
них лейкоцитів, головна функція яких полягає 
у захисті організму від патогенних мікроорганіз-
мів, лімфоцити беруть участь у всіх імунологіч-
них реакціях, а саме у формуванні аутоімунної 
відповіді [5, 6].

Таблиця 1 

Результати вивчення лейкоцитарної формули крові в групах дослідження 

(M ± SD, nk = 20, nо = 47)

Показники
Групи дослідження

Контрольна група Основна група

Загальна кількість лейкоцитів (×109кл/л) 6,1 ± 0,2 7,98 ± 0,3

Метамієлоцити, % – –

Паличкоядерні нейтрофіли, % 3,8 ± 0,4 3,2 ± 0,5*

Сегментоядернінейтрофіли, % 58,2 ± 2,6 49,8 ± 3,3

Еозинофіли, % 3,0 ± 0,1 3,4 ± 0,4

Базофіли, % 0,30 ± 0,04 0,2 ± 0,04*

Лімфоцити,% 27,4 ± 1,2 34,2 ± 2,2

Моноцити, % 7,0 ± 0,7 7,2 ± 0,5*

Моноцити, %
Лімфоцитарно-гранулоцитарний індекс

4,3 ± 0,3 5,8 ± 0,5

* р  0,001

Як видно з результатів дослідження, у хворих 
з ГЗЗМТ на тлі ЦД 2 типу показники лейкоци-
тарної формули свідчать про розвиток інтокси-
каційного синдрому.

Морфометричне дослідження лімфоцитів 
виявило, що популяція мононуклеарів – це су-
міш різних, за діаметром клітин: умовно до 7 мкм 
в діаметрі, від 8 до 11 мкм (більшість) та більше 
12 мкм. Дрібні (до 7 мкм) лімфоцити представле-
ні двома популяціями клітин. Лімфоцити діаме-

тром від 8 до 11 мкм є головними антитілоутво-
рюючими клітинами. Мононуклеари діаметром 
понад 12 мкм володіють вираженою мітотичною 
та фагоцитарною активністю [8]. Поєднання різ-
них пулів лімфоцитів у периферичній крові або 
перевага одного із них впливає на характер клі-
нічного перебігу захворювання та імунологічний 
статус хворого. Результати морфометричного 
аналізу наведені в таблиці 2.

Морфологічно мононуклеари периферичної 
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крові контрольної групи та хворих на ГЗЗМТ на 
тлі ЦД 2 типу візуально мало відрізняються один 
від одного, тоді як статистичний аналіз розподі-
лу мононуклеарних лейкоцитів, за розміром дав 

змогу виявити у хворих на ЦД зсув частотного 
розподілу вправо до субпопуляції мононуклеарів 
великих мієлоїдних клітин (> 12 мкм ) порівня-
но з кривою розподілу контрольної групи.

Таблиця 2 

Морфометрична структура розподілу мононуклеарів за розміром у контрольній та основній групах 

(M ± SD, nо = 47, nк = 20)

Групи дослідження
Показники морфометрії цитоплазми

До 7 мкм 8–11 мкм Більше 12 мкм

Контрольна група, % 11,1 ± 0,7 70,8 ± 3,5 19,1 ± 0,9

Основна група, % 5,1 ± 0,4* 60,9 ± 2,6 34,0 ± 2,2*

*р  0,001

У основній групі дослідження простежуєть-
ся зниження вмісту малих лімфоцитів до 7 мкм, 
що свідчить про зниження вмісту СD4+ лімфо-
цитів (Т-хелперів) у периферичній крові у зв’язку 
з частковим порушенням центрального лім-
фоцитопоезу через недостатній гормональний 
вплив інсуліну на ці клітини, і, як наслідок  є 
порушення клітинного імунітету та цитоток-
сичної функції Т-лімфоцитів [6]. У випадку ЦД 
максимум кривих збігається і характер розподі-
лу клітин середнього розміру (8–11 мкм) близь-

кий до нормального. Тренд кривої вправо свід-
чить про підвищений вміст антитілпродукуючих 
В-лімфоцитів, які зростають у розмірах під час 
синтезу імуноглобулінів.

Під час аналізу показників НСТ-тесту врахо-
вували відсоток сегментоядерних нейтрофілів, 
які включили диформазан до (А) та після сти-
муляції (А1, А2, А3). Після цього обчислювали 
співвідношення А1/А, А2/А, А3/А, які прийма-
ли, за індекс стимуляції нейтрофілів [8]. Отри-
мані результати зведені у таблиці 3.

Таблиця 3

Результати реакції відновлення нітросинього тетразолію (НСТ-тест) нейтрофілами крові у спон-

танній та стимульованій реакції в контрольній та основній групах дослідження

(M ± SD, nk = 20, no = 47)

Групи дослідження

Показники

Контрольна група Основна 

група

Спонтанний НСТ-тест А, % 5,8 ± 0,4 9,6 ± 0,8

Стимульований дріжджовими клітинами НСТ-тест А1, % 50,6 ± 1,2 54,8 ± 2,9

Індекс стимуляції нейтрофілів А1/А 8,4 ± 0,4 5.3 ± 0,2*

Стимульований дріжджовими клітинами та АЗП (1 мкг/мл) НСТ-
тест А2, %

70,5 ± 5,3 60,9 ± 4,9

Індекс стимуляції нейтрофілів А2/А 12,0 ± 0,4 6,5 ± 0,2*

Стимульований дріжджовими клітинами та Кон А (1 мкг/мл) НСТ-
тест А3, %

64,4 ± 4,2 60,5 ± 4,7

Індекс стимуляції нейтрофілів А3/А 10,5 ± 0,6 6,1 ± 0,4*

* р  0,05

Результати свідчать про те, що при ГЗЗМТ 
на тлі ЦД 2 типу порівняно з нормою є високі 
показники «спонтанного» НСТ-тесту нейтро-
філів, що зумовлено наявністю хронічних бак-
теріальних інфекцій та запальних процесів. 
Індекс стимуляції нейтрофілів нижчий у ви-
падку ГЗЗМТ на тлі ЦД 2 типу (в 1,6 рази щодо 
норми: 5,3% ± 0,2% в основній групі проти 
8,4% ± 0,4% в контрольній відповідно, р  0,05 ), 
що є ознакою порівняно слабшої стимуляції 
тих популяцій нейтрофілів, які зумовлювали 

високі показники в «спонтанному» НСТ-тесті, 
та порушеного стану клітинного метаболізму, 
який забезпечує «кисневий вибух» – найваж-
ливий механізм протимікробного захисту й 
елімінації з організму антигенів [7]. Отримані 
результати можна аргументувати кількісними 
та, якісними змінами вуглеводних залишків 
у складі рецепторів мембран сегментоядерних 
нейтрофілів, за умов ЦД 2 типу. Головний за-
лежний від кисню фактор бактерицидності 
поліморфноядерних лейкоцитів – мієлоперок-
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сидаза це гемопротеїд, що наявний в азуро-
фільних гранулах нейтрофілів та використо-
вує галогени (Cl-, I-, Br), і Н

2
О

2
 для руйнування 

фагоцитованих бактерій. Активність мієлопе-
роксидази оцінювали на мазках лейкоконцен-
трату за кількістю мієлопероксидазопозитив-
них клітин (+++ висока активність ферменту, 

++ середня, + низька) на  200 лейкоцитів [5]. 
У результаті досліджень активності мієлопе-
роксидази за кількістю мієлопероксидазопо-
зитивних клітин із високою активністю цього 
ферменту (+++) в нейтрофільних гранулоци-
тах контрольної групи та хворих на ЦД 2 типу 
отримано результати, наведені в таблиці 4.

Таблиця 4

Результати рівня мієлопероксидазопозитивнихнейтрофільних лейкоцитів контрольної 

та основної груп на тлі індукованої імуномодуляції (M ± SD, nk = 20, no = 47)

Умови
Показники

Контрольна група, % Основна група, % p

Контроль 55 ± 4 57 ±5 0,10

Для інкубації додали: дріжджі (3,5 млн/мл) 68 ± 5 63 ± 6 0,14

Дріжджі (3,5 млн/мл) + АЗП (1 мкг/мл) 96 ± 7 72 ± 6 0,016

Дріжджі (3,5 млн/мл) + Кон А (1 мкг/мл) 79 ± 6 65 ± 5 0,018

Аналіз отриманих результатів  показує, що 
при ЦД активність мієлопероксидази практич-
но не змінюється. Однак, під впливом стимуля-
ції, простежується різний ступінь підвищення 
активності мієлопероксидази у нормі та в разі 
ГЗЗМТ на тлі ЦД 2 типу. Зниження рівня інду-
кованої активності мієлопероксидази у хворих 
на ЦД 2 типу свідчить про порушення бактери-
цитної системи захисту організму, що і є однією 
з причин розвитку інфекційно-запальних про-
цесів. Зростання активності ферменту в обох ва-
ріантах у випадку наявності імуномодулюючих  
речовин, за умов фагоцитозу є ознакою значного 
ресурсного потенціалу мієлопероксидази азу-
рофільних гранул. Одночасно, зростання актив-
ності мієлопероксидази – наслідок індукованого 
контактом фагоцита з об’єктом фагоцитозу (дріж-
джові клітини) метаболічного вибуху, у процесі 
якого активуються мембранні оксидази, які ка-
талізують перенесення електронів з НАДФН•Н+ 
та НАДН•Н+ на О

2
, та стимулюється окислення 

глюкози в гексозомонофосфатному шунті [6]. 
Тому пригнічення внутрішньоклітинного пере-
травлення мікроорганізмів, як наслідок інерт-
ності дії у відповідь з боку мієлопероксидази 
в гранулоцитах крові в разі ЦД 2 типу, можна 
пояснити порушенням процесу дегрануляції, 
оскільки цей процес є енергоємним. Як відомо, 
гліколіз у поліморфноядерних лейкоцитах дає 

 95% усієї енергії, і саме гліколіз зазнає зна-
чних порушень у разі ЦД [4].

Функціональний стан сегментоядерних нейтро-
філів оцінювали також шляхом виявлення катіон-
них лізосомальних білків. Відомо, що нефермен-
тативні катіонні білки локалізуються в лізосомах 
гранулоцитів і відіграють важливу роль у вико-
нанні фагоцитарної функції клітин. Катіонний 
білок виявляють у цитоплазмі клітин у вигляді 
синіх гранул. За умов ЦД 2 типу вміст катіон-

них білків зменшується до абсолютного значен-
ня 74,8 ± 2,9% проти 86,41 ± 1,2% у контролі 
(зниження на 12%). Отримані дані узгоджують-
ся з попередніми дослідженнями, у яких дове-
дене достовірне зниження фагоцитарної актив-
ності поліморфноядерних лейкоцитів на 22,2%, 
за умов цієї патології: в разі ЦД у нейтрофілах 
виявляють значні зміни в структурі первинних 
гранул у вигляді набухання, розпушування та 
деструкції їхнього матриксу, у них погіршуєть-
ся процес дегрануляції. Дещо знижений рівень 
катіонних білків нейтрофілів є ознакою незадо-
вільного стану бактерицидної системи клітин, 
що може бути пов’язано із запальними процеса-
ми в організмі, які супроводжують ЦД, особливо 
це стосується процесів запалення ендотелію су-
дин, що призводить до функціонального висна-
ження макрофагальної ланки імунного захисту 
організму.

ВИСНОВКИ

1. Дослідження морфофункціональних осо-
бливостей клітин неспецифічного і специфічного 
захисту при ГЗЗМТ на тлі ЦД 2 типу показало, 
що в патогенезі діабетичних ускладнень лежать 
зміни бактерицидної активності сегментоядер-
них нейтрофілів.

2. Тренд показників лейкоцитарної формули 
та кривої розподілу мононуклеарів за розмірами, 
а також зростання лімфоцитарно-гранулоцитар-
ного індексу свідчать про персистентне утворен-
ня ендотоксинів у хворих з ЦД.

3. Зниження рівня катіонних білків нейтрофі-
лів, активності мієлопероксидази та НСТ-тесту, 
за умов стимуляції нейтрофільних гранулоцитів 
лектинами є ознакою незадовільного стану бакте-
рицидної системи клітин, що може бути причиною 
хронічних та гострих запальних процесів в орга-
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нізмі, які супроводжують ЦД 2 типу, особливо це 
стосується процесів запалення ендотелію судин, 

що призводить до функціонального виснаження 
макрофагальної ланки імунного захисту організму.
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Коментар рецензента

Представленный авторами материал 

вызывает не столько научный интерес, но, 

преимущественно, вопросы и недоумение. Так 

НСТ-тест определяет сохранность или дефи-

цит функционально-метаболического резерва 

нейтрофилов, а не на завершенность фагоци-

тоза. Более того, весьма неубедительно опи-

сана и методика определения НСТ-теста, 

которая, очевидно, авторам совершенно не-

знакома и непонятна. Причем, в указанной 

авторами статье (ссылка 8) эта методика 

не представлена.

В таблице 3 указаны факторы, при помощи 

которых проводилась стимуляция НСТ-теста: 

дрожжевые клетки КОН А, АЗП. Так какой же 

стимулирующий фактор был выбран, т.к. ис-

пользуя перечисленные невозможно получить 

одинаковые результаты. Авторы считают, 

что стимуляция нейтрофильных гранулоцитов 

проводилась лектинами, тогда как к лекти-

нам относится только КОН А, но куда в таком 

случае, по мнению авторов, следует отнести 

дрожжевые клетки и АЗП?

На каком основании авторы делают за-

ключение о функциональном дефиците макро-

фагального звена иммунной системы. Такие 

исследования, как видно из текста статьи, не 

проводились.

Характеризуя наличие интоксика-

ции у больных, авторы ссылаются на ИЛГ 

(лимфоцитарно-гранулоцитарный индекс), 

который дает общее представление соотно-

шения лимфоцитов и гранулоцитов. Однако 

авторы обследовали больных с выраженым гнойно-

воспалительным процессом, где уместно было бы 

определить индекс дегенерации нейтрофилов (ИД), 

токсическую зернистость нейтрофилов (ТЗН), 

лейкоцитарный индекс интоксикации по Кальф-

Калифу (ЛИИ), благодаря которым выявляется 

не только  интоксикация, но и активность тка-

невого распада, диагностируется благоприятный 

или неблагоприятный прогноз эндотоксикоза. К 

сожалению, прогностические заключения авторов 

звучат неубедительно.

Авторы свободно манипулируют понятием 

«мононуклеары». Например, термин «субпо-

пуляция мононуклеаров больших миелоидных 

клеток» звучит парадоксально, поскольку под 

термином «мононуклеары» понимают, клетки 

имеющие одно ядро и клетки миелоидного ряда 

не относятся к данной категории.

Проводя морфометрию клеток лимфоцитар-

ного ряда в перифирической крови, авторы дефи-

ринцируют Т-хелперы, на основании их размера 

«7 мкм» в диаметре, такое понятие не соответ-

ствует действительности, поскольку малые 

лимфоцити (7 8 мкм в диаметре), характере-

зуют их покоящееся (неактивные) формы, а пре-

надлежность их к Т- или В- лимфоцитам опред-

еляется только благодаря имунотипированию, 

которое вероятнее всего авторы не выполняли – 

данная методика в статье не представлена.

Что обозначает термин «индуцированная 

активность Мр»?

Даже при весьма поверхностном рассмотре-

нии рукописи, четко видно, что авторы имеют 

весьма смутное представление как о функци-

онировании клеточного звена врожденной им-

мунной системы,  так и о иммунной системе 

в целом.
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ДИАГНОСТИКА И ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ 
НЕКРОТИЗИРУЮЩЕГО ФАСЦИИТА В СВЕТЕ 

ПОСЛЕДНИХ РЕКОМЕНДАЦИЙ

Diagnosis and management of necrotizing fasciitis in the light of 
the recent recommendations

Резюме

Некротизирующий фасциит – редкая, но 

жизнеугрожающая инфекция мягкий тканей. 

Он характеризуется распространением воспа-

ления и некроза, начиная с фасции, мышц и под-

кожно-жировой клетчатки, с последующим не-

крозом вышележащей кожи. Некротизирующий 

фасциит классифицируется на четыре типа, в 

зависимости от микробиологических результа-

тов. Диагностика этого заболевания является 

сложной. Поздняя диагностика наблюдается 

в 85–100% случаев и считается единственной 

причиной летальных исходов. Экстренная хи-

рургическая обработка поврежденных тканей 

является основным метод управления некро-

тизирующего фасциита. VAC-терапия – это 

быстрый и эффективный метод закрытия раны. 

Антибиотики и хирургическая обработка игра-

ют ключевую роль в лечении некротизирующего 

фасциита. В нашей больнице было 75 пациентов 

с некротизирующим фасциитом за последние 

5 лет (тип I – 92%, тип II – 8%). Мы наблюдали 

локализацию некротизирующего фасциита в про-

межности (32%), верхних конечностях и грудной 

клетке (25%), нижних конечностях (28%), брюш-

ной стенке и забрюшинном пространстве (15%). 

Летальность составила 9,5%.

Ключові слова: некротизирующий фасциит, 

сепсис, хирургическая обработка.

Abstract

Summary: Necrotizing fasciitis is a rare but 

life-threatening infection of the soft tissues. It 

is characterized by spreading inflammation and 

necrosis starting from the fascia, muscles, and 

subcutaneous fat, with subsequent necrosis of the 

overlying skin. Necrotizing fasciitis is classified 

into four types, depending on microbiological 

findings. The diagnosis of this disease is difficult.

Late diagnosis is observed in 85–100% of cases and 

is considered the only cause of deaths. Emergency 

surgical debridement is the primary management 

modality for necrotizing fasciitis. Vacuum assisted 

closure therapy is fast and effective wound closure 

method. Antibiotics and surgical debridement 

play a key role in the treatment of necrotizing 

fasciitis.In our hospital, there were 75 patients 

with necrotizing fasciitis in the last 5 years (type 

I – 92%, type II – 8%). We observed localization of 

necrotizing fasciitis in the perineum (32%), upper 

extremities and chest (25%), lower extremities 

(28%), abdominal wall and retroperitoneal space 

(15%). Mortality was 9,5%.

Keywords: necrotizing fasciitis, sepsis, surgical 

debridement.



ВВЕДЕНИЕ

Некротизирующий фасциит (NF) – ред-
ко встречающаяся инфекция мягких тканей, 
характеризующиеся быстрым  началом, едва 
распознаваемым распространением воспаления 
и некроза начиная с фасции с последующим по-
ражением мышц, подкожно-жировой клетчатки 
и прилежащей кожи. Гиппократ (500 лет до н.э.) 
дал описание, как «распространенная рожа, 
вызванная обычными причинами, когда плоть, 
сухожилия и кости отпадали в большом объеме, 
часто приводя к смерти» [1–3].

Особенности течения и скорость развития не-
кротизирующего фасциита все больше привле-
кают внимание к дальнейшему изучению этой 
патологии во всех странах [2]. При подозрении, 
обширное радикальное удаление некротических 
тканей, адекватная антибактериальная и другие 
методы интенсивной терапии предупреждают 
распространение инфекционного процесса и яв-
ляются ключом к успешному лечению. Однако 
отсутствие специфических клинических осо-
бенностей изменений кожи в начальной стадии 
заболевания легко может привести к недооцен-
ке или ошибочному диагнозу, такому как цел-
люлит или абсцесс [4]. По этой причине пока-
затели смертности практически не менялись на 
протяжении веков. К сожалению, распростра-
ненность заболевания такова, что врачи редко 
становятся достаточно уверенными в установле-

нии некротизирующего фасциита, чтобы иметь 
возможность приступить к быстрой диагностике 
и лечению [2, 5].

По оценкам Центра по контролю и профилак-
тике заболеваний США, в стране ежегодно ди-
агностируется от 500 до 1000 случаев NF (насе-
ление 309 000 000 человек). Некротизирующий 
фасциит чаще встречается у взрослых, но наблю-
дается и у детей, характеризуясь молниеносным 
течением и высокой летальностью [6].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

На основании анализа последних международных 
рекомендаций определить наиболее оптимальный ал-
горитм диагностики и  тактики лечения пациен-
тов с некротизирующим фасциитом.

АКТУАЛЬНЫЙ ТЕКСТ

 Некротизирующий фасциит классифициру-
ется в зависимости от результатов микробиоло-
гического исследования. Первоначальная клас-
сификация A. Giuliano и его коллег выделяла два 
типа: тип I (полимикробная инфекция, включа-
ющая аэробные и анаэробные микроорганизмы) 
и тип II (мономикробный, обычно включающий 
!-гемолитический стрептококк группы А) [7]. Эта 
классификация была расширена M. S. Morgan 
для включения грамотрицательных микроорга-
низмов, а также грибов (табл. 1).

Таблица 1

Классификация некротизирующего фасциита

Тип Микрофлора

I Полимикробная инфекция, включающая 4–5 аэробных и анаэробных агента (облигатные анаэробы, в 
том числе и клостридии, стрептококки не группы А, факультативные анаэробы, Enterobacteriaceae). 
Характерна синергетическая вирулентность между микроорганизмами.

II Мономикробная инфекция, вызванная преимущественно -гемолитический стрептококк группы А, 
S. Pyogenes, S. Aureus, MRSA.

III Clostridium spp.
Gram-negative bacteria 
Vibrios spp.
Aeromonashydrophila

IV Candidaspp. 
Zygomycetes

Тип I NF представляет собой полимикробную 
инфекцию. Наблюдается в 80–90% случаев, чаще 
у людей с ослабленным иммунитетом. Характери-
зуется поражением брюшной полости и промеж-
ности, послеоперационных ран. У новорожденных 
тип I может быть опасным для жизни осложнени-
ем омфалита [2, 8]. Тип II NF – мономикробная 
инфекция, чаще всего вызываемая инвазивными 

стрептококками группы А, реже другими стреп-
тококками или стафилококками. Наблюдается 
в 5% случаев у здоровых иммунокомпетентных 
людей и характеризуется поражением мягких 
тканей конечностей головы и шеи. Осложняет-
ся развитием синдрома стрептококкового токси-
ческого шока в 30% случаев (Streptococcal Toxic 
Shock Syndrome, STSS). Критериями STSS яв-
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ляется выделение стрептококка группы А из 
обычно стерильной среды, гипотонии (систоли-
ческое артериальное давление менее 90 мм рт. 
ст.) и наличии двух или более из:

- почечная недостаточность (креатинин 
> 2 нормальных значений);

- коагулопатия (тромбоциты < 100 × 106);
- печеночная недостаточность (АСТ, АЛТ или 

билирубин > 2 нормальных значений);
- респираторный дистресс синдром взрослых;
- генерализированная эритематозная сыпь, 

которая может десквамировать;
- некроз мягких тканей.
Типы III и IV NF выделили относитель-

но недавно. NF тип III является мономи-
кробной инфекцией, вызванной Clostridium 
или грамотрицательными бактериями. Так-
же наблюдается у пациентов подвергшихся 
незначительным травмам в соленой воде (по-
вреждения о камни, укусы рыб, повреждения, 
вызванные моллюсками) с последующим инфи-
цированием Marine Vibrio vulnificus. Aeromonas 
hydrophila находится в пресной или слабо-
соленой воде и в почве. Характеризуется 
молниеносным течением с развитием поли-
органной недостаточности в первые сутки без 
проведения адекватной интенсивной терапии. 
NF тип IV является результатом грибковых ин-
фекций, главным образом Candida spp. и зигоми-
цетами. Этот тип встречается в основном у пациен-
тов с ослабленным иммунитетом. Инфицирование 
чаще происходит после травмы. Характеризуется 
быстрым распространенным [9, 10]. NF III и 
IV типа наблюдаются реже.

Наиболее распространенными участками 
поражения являются конечности, особенно 
верхние, как первичный очаг наблюдаются 
в 10–48% случаев. Далее следуют нижние ко-
нечности (28%), промежность (21%), туловище 
(18%) и голова или шея (5%). У новорожденных 
некротизирующие инфекции мягких тканей 
чаще всего поражают брюшную стенку в каче-
стве первичного очага, после чего следует груд-
ная клетка, спина, кожа головы и конечности, 
пах [10, 11]. В Днепропетровском областном 
центре гнойно-септической хирургии в период 
2014–2018 гг. наблюдалось 74 пациента с некро-
тизирующим фасциитом. К сожалению, можно 
сказать, что в количественном и качественном 
отношении статистика не меняется последние 
15 лет. 92% случаев некротизирующего фасции-
та – это тип I, остальные тип II. Поражение про-
межности составило 32%, верхние конечности 
и грудная стенка – 25%, нижние конечности – 
28%, брюшная стенка и поражение забрюшин-
ного пространства – 15%.

Установит диагноз некротизирующих инфек-
ций мягких тканей довольно сложно. В начале 
заболевания некротизирующий фасциит легко 
спутать с целлюлитом или абсцессом. Поздняя 

диагностика наблюдается в 85–100% случаев и 
считается единственной причиной летальных 
исходов [1, 2, 12].

Предрасполагающими факторами разви-
тия некротизирующего фасциита являются 
иммуносупрессивные состояния (сахарный диа-
бет, СПИД, онкологические заболевания), бакте-
риальная инвазия (внутривенное употребление 
наркотиков, медицинские инвазивные мани-
пуляции, укусы насекомых, ссадины на коже, 
оперативные вмешательства на брюшной полос-
ти и промежности), ожирение. Ветряная оспа 
также определена как фактор риска развития NF 
у детей [2, 13].

Термин «некротизирующий фасциит», 
впервые введенный B. Wilson в 1952 году, яв-
ляется, пожалуй, наиболее точным в описании 
ключевых особенностей инфекционного процес-
са [14]. Для пациентов с некротизирующим фас-
циитом характерна триада симптомов: локаль-
ная боль, отек и эритема. Самым постоянным 
первичным клиническим признаком является 
боль, несоразмерная с кажущимся объемом по-
ражения, и в этом случае обязательно следу-
ет учитывать некротизирующий фасциит при 
дифференциальной диагностике. При быстром 
течении заболевания местные проявления не 
выражены на фоне выраженной полиорганной 
недостаточности.Границы поражения обычно 
нечеткие, гиперемия не выражена, но отмеча-
ется глубокое уплотнение тканей, выраженный 
отек плотной или тестоватой консистенции. При 
подостром течении некротизирующего фасции-
та, кожные симптомы могут прогрессировать до 
волдырей и булл, что в конечном итоге приводит 
к ограниченному некрозу кожи. Первоначально, 
буллы содержат серозную жидкость, но, по мере 
прогрессирования инфекции, они могут стать 
геморрагическими. Образование газа приводит 
к крепитации в вышележащей подкожно-жи-
ровой клетчатке, что указывает на анаэробную 
инфекцию, в нашем регионе чаше неклостриди-
альную. Повышение температуры тела в боль-
шинстве случаев отсутствует [10, 15]. Основные 
локальные и системные проявления на ранней и 
поздней стадиях представлены в таблице 2.

C. H. Wongи соавторы предложили систему 
оценки – Лабораторный Индикатор Риска Некро-
тизирующего Фасциита (Laboratory Risk Indicator 
for Necrotizing Fasciitis (LRINEC), табл.3), которая 
классифицирует пациентов в зависимости от риска 
развития некротизирующего фасциита [16].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
является наиболее чувствительным рентгено-
логическим методом для дифференциации не-
кротических и не некротических инфекций 
мягких тканей. Утолщение мягких тканей 
также является характерным признаком, но 
может наблюдаться и при травме. Может ли 
его использование оказать влияние на заболе-
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Таблица 2

Причины и симптомы некротизирующего фасциита

Ранние симптомы Поздние симптомы

Локальные проявления

Пункция кожи или травма, перфорация инфекционного 
очага в фасциальные слои

Геморрагические буллы 

Эритема Некроз

Гипертермия Фиолетовый, синий цвет кожи

Нежная кожа Крепитация

Миалгия Гипестезия

Повышенная чувствительность Сниженная чувствительность
Сниженная двигательная активность

Системные проявления

Несоответствующая видимому объему поражения боль Гипертермия, гипотермия

Отеки Гипотония

Лихорадка Нарушение ментального статуса

Полиорганная недостаточность

Таблица3

Лабораторные индикаторы риска некротизирующегофасциита

Показатели Значения Баллы

С-реактивный протеин, мг/мл
< 150
> 150

0
4

Лейкоциты, клетки/мм3

< 15
15–25

>25

0
1
2

Гемоглобин, г/л
> 135

110–135
< 110

0
1
2

Na, ммоль/л
 135

< 135
0
2

Креатинин, мкмоль/л  89
> 89

0
2

Глюкоза, ммоль/л  10
> 10

0
1

Баллы
< 5
6–7
> 8

Категория риска
Низкий
Средний
Высокий

Вероятность NF
< 50%

50–75%
 75%

ваемость или смертность, еще не было оцене-
но. Компьютерная томография (КТ) более чув-
ствительна для выявления признаков NF, чем 
рентгенография, потому что она может показать 
воспалительные изменения, такие как абсцессы 
или утолщение фасции. Ультразвуковое исследо-

вание является альтернативой для обнаружения 
поверхностных абсцессов, хотя он не считается 
ни чувствительным, ни специфичным методом 
для диагностики NF [10]. В нашей больнице 
результаты МРТ и КТ в сочетании с неясной кли-
никой заболевания расцениваются в пользу NF.

Пациентам с NF рекомендована катетери-
зация мочевого пузыря на этапе поступления в 
стационар с последующим контролем диуреза и 
внутрибрюшного давления.

Микроскопическое исследование показывают 
некроз поверхностной фасции с полиморфноя-
дерной инфильтрацией и отеком ретикулярной 

дермы, подкожно-жировой клетчатки и поверх-
ностной фасции. Интраоперационная биопсия 
ткани должна быть получена на границе между 
живой и мертвой тканью. Заболевание характе-
ризуется ангиотромбозом перфорирующих сосу-
дов кожи. Разжижающий некроз поверхностной 
фасции сначала распространяется горизонталь-
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но, затем вовлекает мышцы и предлежащую 
кожу. Степень инфицирования обычно намного 
больше, чем кажется только по кожным про-
явлениям. Хирургическая обработка остается 
наиболее чувствительным методом подтверж-
дения или исключения некротизирующего фас-
циита. Макроскопические исследования при 
хирургическом вмешательстве включают обна-
ружение серой некротической ткани, грубого 
фасциального отека, тромбированных сосудов, 
водянистой, часто дурно пахнущей жидкости, 
неконтрактирующих мышц. Хирургическое 
вмешательство является обязательным для па-
циентов с NF, в случае обнаружения которого 
может потребоваться расширение первоначаль-
ного хирургического доступа. Учитывая высокую 
летальность при несвоевременной диагностике, 
в сомнительных случаях не следует избегать или 
откладывать хирургическое исследование [1, 17]. 
Хирурги раньше говорили, что от диагностичес-
кой лапаротомии никто не умирает, так что же 
мешает нам сделать разрез на коже, что бы снять 
или подтвердить смертельно опасный диагноз?

Хирургическая обработка является 
обязательным этапом спасения жизни и долж-
на быть выполнена как можно скорее. Самыми 
важными детерминантами летальности являют-
ся сроки проведения и адекватность первичной и 
повторных санаций очага. Хирургическое вмеша-
тельство спасает жизнь и должно быть выполнено 
как можно раньше, так как задержка лечения бо-
лее 12 часов при молниеносных формах NF может 
привести к летальному исходу [2, 10].

Хирургическая обработка, некрэктомия и 
фасциотомия являются основными аспектами 
хирургического лечения. Хирургическая об-
работка должна быть повторена в течение сле-
дующих 24 часов или позже, в зависимости от 
клинического течения некротической инфек-
ции и жизненно важных функций пациента. 
Пациенты с NF должны тщательно контроли-
роваться в течение следующих 24 часов с целью 
оценки жизнеспособности тканей. Т. е. на осно-
ве принципа «контроля повреждения» (damage 
control) Сложные хирургические раны требу-
ют «операции второго взгляда» (second-look 
operation) с радикальной хирургической об-
работкой [2, 10, 18].

Хирургическая обработка должна прово-
диться до тех пор, пока не появится оживлен-
ное кровотечение из соседних вышележащих 
подкожных тканей и нижележащих мышц, 
если они задействованы. Все некротические тка-
ни, включая фасцию, должны быть удалены, 
чтобы уменьшить бактериальную нагрузку, 
стимулировать воспаление и способствовать те-
чению раневого процесса. Хирургическое вме-
шательство также обеспечивает доступ кисло-
рода к поврежденным тканям, что оказывает 
антагонистический эффект по отношению к 

анаэробным бактериям. Ревизия пораженной 
области должна проводиться во всех направле-
ниях, особенно подкожные или подмышечные 
карманы распространения инфекции. 
Выполняя обширные разрезы при дренирова-
нии фасциита необходимо помнить о будущих 
пластических операциях по закрытию дефек-
тов, необходимо беречь кожные лоскуты для 
уменьшения функционального и косметичес-
кого дефектов. Повторные санации могут быть 
необходимы (в зависимости от состояния раны), 
пока инфекция не будет санирована [1, 2, 18].

Пораженные и прилежащие ткани отечные, 
часто наблюдается отделяемое в больших объемах, 
поэтому раны необходимо оставлять открытыми 
после санации. Для промежуточного покрытия 
раны можно использовать стерильные повязки 
пропитанные йодистыми препаратами в сочета-
нии с растворами перекиси водорода (при первых 
санациях), до появления здоровой грануляцион-
ной ткани. Йодная марля является предпочти-
тельней, потому что она сочетает в себе анти-
септическое действие, сильное подсушивающее 
действие и действие инородного тела, которое 
стимулирует выработку здоровой грануляцион-
ной ткани. Необходимо проводить переоценку 
состояния очага во время перевязки с оценкой 
необходимости повторной санации.Реконструк-
тивная хирургия должна рассматриваться толь-
ко после того, как общее состояние пациента 
стабилизируется, и инфекция будет полностью 
ликвидирована. Покрытие раны, когда это не-
возможно сделать прямым швом, может быть 
достигнуто либо путем пересадки кожи, либо пу-
тем пересадки ткани [2, 10].

Терапия отрицательным давлением (Vacuum 
assisted closure, VAC) может использоваться для 
ускорения заживления и закрытия раны. VAC-
терапия имеет несколько преимуществ в лечении 
ран, причем, наиболее заметным является умень-
шение площади раны и образование грануляци-
онной ткани. Другие преимущества, такие как 
эффективная очистка раны и возможность удале-
ния экссудата, обеспечивает статус адъювантной 
терапии для закрытия раны. Система VAC 
должна меняться каждые 24–72 часа [9]. VAC-
терапия должна использоваться при отсутствии 
анаэробной инфекции. Другие формы хирурги-
ческого вмешательства, такие как ампутация, 
могут быть необходимы в случаях некротичес-
ких инфекций конечностей [19].

Некротизирующий фасциит брюшной стен-
ки требует особого внимания. Разрез кожи до-
лжен выполняться в продольном направлении 
вдоль мышечно-фасциальных слоев внутренней 
брюшной стенки до тех пор, пока не будет най-
дена здоровая фасция. Агрессивная хирурги-
ческая обработка должна повторяться в случа-
ях прогрессирования инфекции через глубокие 
фасциальные слои брюшной стенки. Распро-
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странение инфекции в брюшной полости, при-
водящее к ишемии кишечника, непроходи-
мости кишечника и перитониту, не является 
редким явлением. В таких случаях требуется 
исследовательская лапаротомия, чтобы оценить 
степень инфекции внутри брюшной стенки. 
Радикальная хирургическая обработка в мес-
те инфекции и забрюшинного пространства 
выполняется с последующей резекцией пора-
женного отдела кишечника. Резекция Гарт-
мана считается предпочтительной процеду-
рой в случаях перфорации кишки с развитием 
диффузного перитонита и остается безопасной 
техникой колэктомии в перфорированной тол-
стой кишке, особенно у пожилых пациентов с 
множественными сопутствующими заболева-
ниями. В случае некротизирующего фасциита, 
резекция Гартмана особенно предпочтительна, 
так как дает время для восстановления дефектов 
брюшной стенки, и отводящая колостома может 
быть закрыта на втором этапе. Первичный де-
фект на брюшной стенке, как правило, большой, 
и его устраняют с помощью современных лос-
кутов с использованием техники абдоминоплас-
тики, биологической сетки или кожных тран-
сплантатов [10].

Хирургическое лечение гангрены Фурнье 
включает в себя широкий разрез тканей, ради-
кальную обработку и дренирование пораженных 
участков. Рану промывают перекисью водоро-
да, физиологическим раствором и 1% раство-
ром йода. В конце покрывают окклюзионной и 
адсорбционной повязкой с антисептическими 
свойствами. Использование VAC-терапии может 
ускорить период восстановления, обеспечивая 
чистоту хирургических ран. Следует отметить, 
что герметизация вакуумной повязки у пациен-
тов с гангреной Фурнье требует особых усилий, 
большего количества герметизирующей пленки 
и, иногда, интубации прямой кишки. Как толь-
ко пациент клинически и гемодинамически ста-
билен, его можно подвергнуть реконструктив-
ной хирургии [20].

При некротизирующим фасциите конечнос-
тей часто требуется проведение фасциотомии 
в случаях в связи с развитием компартмент-
синдрома с целью восстановления жизнеспо-
собности тканей. Несмотря на нормальный 
внешний вид мягких тканей, у пациентов 
с NF наблюдаются обширные сосудистые 
микротромбозы, а также васкулит. Риск не-
кроза полной толщины тканей высок, что может 
осложнить первичную санацию, приводя к не-
обходимости ампутации конечности. Наиболее 
значительными критериями ампутации являют-
ся обширный некроз мягких тканей с вовлече-
нием нижележащих мышц и быстро прогресси-
рующая инфекция с большой областью некроза 
тканей. Другими состояниями, которые могут 
оправдать ампутацию, являются наличие сопут-

ствующего заболевания с высоким анестезиоло-
гическим риском (баллы ASA III и выше) и на-
личие шока (токсического или кардиогенного). 
Ампутация обычно рассматривается как более 
короткое по времени оперативное вмешатель-
ство, связанное с меньшей кровопотерей, чем ра-
дикальная хирургическая обработка [10].

Поскольку ишемия и гипоксия нарушают 
адекватную доставку антибиотиков к месту за-
ражения, консервативное лечение одними толь-
ко антибиотиками мало что дает для лечения 
NF, тем не менее, антибактериальная терапия 
является важным звеном в лечении некроти-
зирующего фасциита. Эмпирическая антибак-
териальная терапия широкого спектра должна 
быть начата сразу после установления диагноза 
некротизирующего фасциита [1, 2, 21].

При NF тип I рекомендовано использовать 
комбинацию пенициллина с клиндамици-
ном и/или фторхинолоном и/или аминогли-
козидом. В связи с появлением устойчивых 
к пенициллину стафилококков, цефалоспо-
рин третьего поколения, один или в сочета-
нии с аминогликозидом и метронидазолом, до-
лжен рассматриваться как антибактериальный 
агент, обеспечивающий адекватное покрытие. 
Анаэробное покрытие включает метронида-
зол, клиндамицин или карбапенемы. Широкий 
грамотрицательный охват необходим в качестве 
начальной эмпирической терапии для пациен-
тов, которые недавно получали антибиотики 
или были госпитализированы. В таких случаях 
используются антибиотики, такие как ампицил-
лин-сульбактам, пиперациллин-тазобактам, ти-
карциллин-клавуланат, цефалоспорины третье-
го или четвертого поколения или карбапенемы, 
и в более высоких дозировках. Антибактери-
альная терапия NF тип II проводится против S. 
Pyogenes и S. Aureus. Используется первое или 
второе поколение цефалоспоринов, а в случаях 
поражения MRSA – ванкомицин, даптомицин 
или линезолид. Антибактериальная терапия 
NF тип III следует проводить  клиндамицином 
и пенициллином, которые охватывают все виды 
Clostridium. Если есть подозрение на инфици-
рование Vibrio, рекомендовано использование 
тетрациклинов и цефалоспоринов третьего по-
коления. Антибактериальная терапия NF тип IV 
проводится флуконазолом и амфотерицином В, 
но часто бывает неэффективной [10, 21, 22].

Коррекция антибактериальной терапии 
должна проводиться сразу после получения 
результатов антибиотикограммы. Продолжи-
тельность антибактериальной терапии зависит 
от эффективности санации очага инфекции, 
регресса проявлений системного воспаления и 
органных нарушений. [2, 21].

Внутривенный иммуноглобулин (Intravenous 
immunoglobulin, IVIG) недавно был описан как 
приемлемый и желательный агент для нейтра-
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лизации стрептококковых токсинов [21, 23]. 
Гипербарическая оксигенация также является 
дополнительным методом терапии NF [1, 10].

ВЫВОДЫ
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гими некротизирующими инфекциями мягких 
тканей еще сложнее. Но раннее выявление этой 
патологии обеспечивает раннее выздоровление и 
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LRINEC, которая классифицирует пациентов 
в зависимости от риска развития некротизиру-
ющего фасциита. Хирургическая диагностика 
остается наиболее чувствительным методом под-
тверждения или исключения данной нозологии. 

Учитывая высокую летальность при несвоевре-
менной диагностике, в сомнительных случаях 
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ческое вмешательство. Хирургическое лечение 
является обязательным этапом спасения жизни 
и должно быть выполнено как можно скорее. 
Повторные санации могут быть необходимы 
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териальная терапия важная составляющая тера-
пии пациентов с некротизирующим фасциитом. 
Эмпирическая антибактериальная терапия ши-
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установления диагноза с учетом типа и предпола-
гаемой флоры. Коррекция антибактериальной 
терапии проводится сразу же после получения 
результатов антибиотикограммы. Сроки анти-
бактериальной терапии определяются клини-
ческим состоянием пациента. Гипербарическая 
оксигенация и IVIG являются эффективными 
дополнительными методами терапии. Леталь-
ность в нашей больнице 5 лет составила 9,5%.
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РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ОПИСАНИЮ И ИСПОЛЬЗОВАНИЮ
СТАТИСТИЧЕСКОГО АНАЛИЗА В ИССЛЕДОВАНИЯХ

Основной целью высокого уровня описания 
статистического анализа, является генерация у 
читателей необходимого доверия к публикуемым 
результатам исследований. Реализация автора-
ми этих требований в описании результатов 
своих научных исследований, должна приво-
дить к появлению у читателей трёх основных по-
следствий: 

1. Ясное понимание и доверие к результатам 
исследования; 

2. Рост вероятности реализации в своей прак-
тике описанных результатов исследования; 

3. Продолжение подобного исследования, с ис-
пользованием описанных методов и результатов, 
применяя к собственной базе данных. 

Высокий уровень описания статистических 
методов приводит как к повышению привлека-
тельности журнала, так и к увеличению количе-
ства направляемых для публикации рукописей 
статей. При этом, для оперативного освоения 
специфики описания деталей статистического 
анализа, авторам статей необходимо детально 
ознакомиться как с изданиями по описанию ме-
тодов и результатов статистического анализа, 
так и с примерами типичных ошибок описания 
этих результатов в статьях и диссертациях:

– Ланг Т. А., Сесик М. Как описывать статистику 
в медицине. Руководство для авторов, редакторов и 

рецензентов (пер. с англ. под ред. В. П. Леонова), М.: 
Практическая Медицина, 2011, 480 с.

– Петри А., Сэбин Л. Наглядная медицин-
ская статистика: учеб. пособие. (пер. с англ. под 
ред. В. П. Леонова) 3-е изд., перераб. и доп. М.: 
ГЭОТАР-Медиа, 2015, 216 с.

– Кобзарь А. И. Прикладная математичес-
кая статистика. Для инженеров и научных ра-
ботников. М.: Физматлит, 2006, 816 с.

– Применение методов статистики в кардио-
логии.
( U R L : ht t p://w w w. b i o m e t r i c a .t o m s k . r u/
Cardiology_1998_1.pdf ).

– «Статистика в кардиологии. 15 лет спустя» 
(URL:http://www.biometrica.tomsk.ru/stat_
cardio1.htm).

– Доказательная или сомнительная? Медицин-
ская наука Кузбасса: статистические аспекты. (URL: 
http://www.biometrica.tomsk.ru/kuzbass1.htm).

– КУНСТКАМЕРА. Сайт «БИОМЕТРИКА». 
URL: http://www.biometrica.tomsk.ru/kk.htm.

– Почему и как надо учить медиков статистике?
( U R L : h t t p : / / w w w . b i o m e t r i c a . t o m s k . r u /
erevan_4.html).

– Цели, возможности, и проблемы использо-
вания биостатистики в доказательной медицине. 
(URL: http://www.biometrica.tomsk.ru/Leonov_
Erevan_2015.pdf).

ОПИСАНИЕ ИСПОЛЬЗОВАННЫХ МЕТОДОВ И РЕЗУЛЬТАТОВ
СТАТИСТИЧЕСКОГО АНАЛИЗА

1. В начале раздела «Материал и методы» сле-
дует подробно описать как технологию сбора, 
так и объём анализируемой базы данных. В част-

ности, описать количество наблюдений, число 
количественных и качественных (группирующих) 
признаков. Сообщить о наличии или отсутствии 
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доли пропущенных значений анализируемых 
признаков. Например, если база данных содер-
жала 80 наблюдений и 10 признаков, и при этом 
были все 80 × 10 = 800 значений, то количество 
пропусков в базе данных равно нулю. Если же 
в такой базе данных не были введены 80 значе-
ний, то указывается доля пропущенных значе-
ний, равная 80/800 = 10%. Если исследование 
было рандомизированным, сообщить детали 
рандомизации.

2. Привести названия статистических па-
кетов, желательно с указанием номеров вер-
сий этих пакетов, т.к. в разных статистичес-
ких пакетах, в том числе в пакетах с одним и 
тем же названием, но с различающимися ва-
риантами (англоязычные или русскоязычные), 
получаемые результаты одинаковых статисти-
ческих методов, могут содержать отличающиеся 
форматы и описания этих результатов. 

3. Описать цели использования применяемых 
методов статистического анализа и правильные 
их названия. При этом уточняйте, какие методы 
статистического анализа и какие статистические 
критерии использовались для каждой конкрет-
ной цели исследования. Для упоминаемых ста-
тистических методов приводить соответствую-
щие литературные ссылки. 

4. Результаты проверки нормальности ра-
спределения должны содержать как название 
использованного статистического критерия, так 
и значение достигнутого уровня статистической 
значимости. Для непрерывных, количественных 
признаков, следует обязательно произвести про-
верку нормального распределения, при этом 
используя не один лишь критерий, например, 
критерий Колмогорова-Смирнова, но также и 
ещё, как минимум, один критерий (Крамера-фон 
Мизеса, Андерсона-Дарлинга, Шапиро-Фран-
чиа, Лиллиефорса, Локка-Спурье, Д’Агостино, 
Локка-Спурье). Причём для небольших объёмов, 
порядка 20–100 наблюдений, желательно ис-
пользовать мощный критерий Шапиро-Уилка, 
например, «Для проверки нормальности распре-
деления всех описанных количественных при-
знаков использовали критерии Колмогорова-
Смирнова и Шапиро-Уилка. Все количественные 
признаки в сравниваемых группах не имеют нор-
мального распределения».

Если авторы для разных целей, например, 
для нормализации количественного признака, 
применяли преобразование признака исходных 
данных, то следует точно описать процедуры 
этого преобразования. 

5. Для обсуждаемых количественных при-
знаков, имеющих нормальное распределение, 
приводятся количество анализируемых значе-
ний (n =), величина среднего значения (M) и ве-
личина стандартного отклонения (SD) в формате 
M ± SD. Если конкретный количественный при-
знак не имеет нормального распределения, то его 

параметры приводятся в виде значения медианы 
и двух квартилей: Me (Q1; Q3). Данные значения 
приводятся с точностью до второго знака после 
запятой. При этом по результатам проверки всех 
статистических гипотез необходимо указывать 
метод статистического анализа, в котором полу-
чен данный уровень статистической значимости 
и приводить этот уровень с тремя цифрами после 
запятой (например, р = 0,018), а не в виде нера-
венств типа р > 0,05 или p < 0,05).

Эти значения следует приводить в табли-
цах, содержащих данные величины для всех 
анализируемых количественных переменных. 
Также при необходимости авторы могут пред-
ставлять подобные значения и в виде графиков. 
Если же в анализе используются  доверительные 
интервалы, то следует обязательно указывать тип 
доверительного интервала (двусторонний или одно-
сторонний), и значение доверительной вероятности.

6. Учитывать соответствие приводимых 
утверждений на основе результатов статистичес-
кого анализа, с величиной уровня статистичес-
кой значимости проверенных статистических 
гипотез. В частности, при обсуждении результа-
тов статистического анализа как первоначаль-
ного варианта вскрытых зависимостей, можно 
использовать критический уровень статистичес-
кой значимости в 5%, т.е. приводить выражение 
«Критический уровень статистической значи-
мости p = 0,05». Если же получаемый резуль-
тат статистического анализа приводится как 
заключение об использовании в реальной био-
медицинской практике, то желательно исполь-
зовать критический уровень статистической 
значимости в 1%, или даже в 0,5%. т.е. приво-
дить выражения «p = 0,01» или «р = 0,005». При 
этом нельзя использовать выражения типа 
«Уровень достоверности р = 0,05», поскольку 
выражения со словом «достоверно» являются 
принципиально ошибочными.

7. В проведении статистического анализа чаще 
всего используются те методы анализа, в которых 
совместно анализируются два или более при-
знаков. Например, при анализе связи пары 
качественных признаков используют анализ 
таблицы сопряжённости. При анализе двух 
количественных признаков используют методы 
корреляционного или регрессионного анализа, а 
при анализе одной группирующей переменной и 
одной количественной переменной применяются 
разные методы по сравнению групповых пара-
метров. В частности, сравниваются групповые 
средние, групповые дисперсии, групповые 
медианы и т.д. Похожие анализы производят-
ся и при использовании более двух признаков. 
Обычно авторы публикаций считают основной 
целью использования подобных методов лишь 
получение ответа на гипотезы о статистически 
значимой взаимосвязи этих двух и более при-
знаков. Однако, при наличии статистически зна-
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чимой взаимосвязи этих признаков, необходимо 
также и описание структуры каждой из такой 
связи. В частности, какой конкретно вид имеет 
установленная связь. Кроме того необходимо 
устанавливать какие комбинации подгрупп 
или признаки, доминируют в этих парных или 
многомерных связях. Естественно, что для ре-
ализации этой редакционной рекомендации, 
авторам рукописи статьи необходимо владеть 
достаточным уровнем теории этих статисти-
ческих методов. Если же такого уровня знания 
нет, то следует обращаться, за помощью к спе-
циалистам по статистике в медицине и биологии. 

8. По группирующим признакам, которые 
используются при сравнениях групповых па-
раметров, следует обязательно описать количе-
ство группировок, и названия этих группиро-
вок. При сравнении группирующих параметров 
количественных признаков сообщить аргумен-
тацию выбора конкретных статистических кри-

териев. Например, «Ввиду отсутствия нормаль-
ного распределения и неравенства групповых 
дисперсий, для сравнения трёх групповых сред-
них использовался критерий Уилкоксона».

9. Для количественного признака в 
сравниваемых группах, рекомендуется привести 
графическое отображение гистограмм распреде-
ления в этих группах, с наличием кривой нор-
мального распределения, что может отразить 
как вид самого распределения, так и характер 
взаимного расположения сравниваемых групп. 
Ниже приведён пример такого графика, на кото-
ром видны типы распределения и кривая линия, 
отражающая теоретическое нормальное распре-
деление по параметрам признака данной группы. 
Видно и взаимное расположение значений коли-
чественного признака в двух сравниваемых груп-
пах. Решение о публикации подобных графиков 
(настоящего и представленных далее) в рукопи-
си статьи принимают сами авторы публикации.

10. При сравнении группирующих средних 
с помощью параметрического t-критерия Стью-
дента, или классического дисперсионного ана-
лиза ANOVA, следует обязательно производить 
проверку двух условий корректного использова-
ния данных методов: 

1. Нормальности распределения во всех 
сравниваемых группах.

2. Равенство генеральных (популяционных) 
дисперсий по всем группам. 

При этом по результатам проверки статисти-
ческих гипотез необходимо указывать метод ста-
тистического анализа, в котором получен данный 
уровень статистической значимости и приводить 
этот уровень с 3–4 цифрами после запятой (напри-

мер, 0,027 или 0,0012). Если же одно или оба этих 
условий дают отрицательный результат, то следует 
использовать соответствующие непараметрические 
критерии (Ван дер Вардена, Вилкоксона, Краске-
ла-Уоллиса, Вальда-Вольфовица, Манна-Уитни, 
ранговый критерий Фридмана, Левиса, медианный 
критерий, Q-критерий Кокрена, H-критерий).

Ниже приводим один из примеров такого ре-
зультата по сравнению групповых параметров 
признака SR114 с использованием дисперсион-
ного анализа (ANOVA), и критериев Kruskal-
Wallis, медианный критерий, Ван-дер-Вардена, 
Siegel-Tukey (критерий сравнения дисперсий). 
Результат ANOVA при сравнении 4-х групповых 
средних по признаку PR78.

Группа n Среднее F-критерий р-level

1 СТЕПЕНЬ 75 28,257

4,784 0,0035
2 СТЕПЕНЬ 56 30,356

3 СТЕПЕНЬ 49 31,246

4 СТЕПЕНЬ 106 29,536

Kruskal-Wallis Test: !2 = 14,919; DF = 3; p = 0,0019
Median One-Way Analysis: 2 = 16,8497; DF = 3; p = 0,0008
Van der Waerden One-Way Analysis: !2 = 12,3399; DF = 3; p = 0,0063
Сравнение групповых дисперсий: Siegel-Tukey One-Way Analysis: 2 = 7,0177; DF =3; p = 0,0713
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11. Если в исследовании производилась про-
верка идентичности законов распределения ко-
личественного признака для двух выборок, то 
следует подробно описать следующую информа-
цию:

– объёмы наблюдений в каждой группе срав-
нения;

– название статистического критерия согласия;
– сравнение полученного значения исполь-

зуемого критерия и критического значения. По 
этим результатам делается вывод о равенстве, 
или неравенстве анализируемых распределений. 
Рекомендуется для данных проверок использо-
вать такие известные статистические критерии, 
как двухвыборочный критерий Колмогорова-
Смирнова, критерий 2, критерий Андерсона, 
критерий Ватсона, критерий Купера.

12. Сравнение групповых параметров рацио-
нально всегда производить с проверкой равен-
ства генеральных (популяционных) дисперсий 
с помощью критериев Фишера, Бартлетта, Рома-
новского, Кохрана, Неймана-Пирсона, Хартли. 
Причём для признаков, не имеющих нормальное 
распределение, использовать непараметричес-
кие критерии (Ансари-Бредли, Муда, Сиджела-
Тьюки, Кейпена, Клотца). Сообщите название 
поправки параметров распределения количе-
ственного признака, при сравнении групп коли-
чеством более двух. Если производится проверка 
равенства групповых параметров сразу в группах 
количеством более двух, т.е. сравнение 3-х, 4-х, и 
более групп, то после отмены нулевой гипотезы о 

равенстве всех этих групповых параметров, про-
водите нужные попарные сравнения, чтобы уста-
новить, в каких парах групп эти параметры дей-
ствительно отличаются. Для производства таких 
попарных сравнений следует использовать со-
ответствующие методы и критерии. Например, 
метод прямого сравнения (критерий Тьюки), 
критерий Шеффе, Стьюдента-Ньюмена-Кейлса, 
Дункана, Линка-Уоллеса. При этом необходи-
мо использовать поправку Бонферрони, которая 
уменьшает величину критического уровня ста-
тистической значимости применяемого крите-
рия. Обязательно необходимо указывать, был ли 
используемый тест одно- или же двусторонним, 
были ли сравниваемые группы несвязанными, 
независимыми, или же иными.

13. Для лучшего понимания специфики иден-
тичности или различия сравниваемых групп, 
рекомендуется также производить проверку и 
гипотез о равенстве групповых медиан. Для на-
глядного отражения наличия или отсутствия 
различия распределений сравниваемых групп по 
наиболее важному количественному признаку, 
рекомендуем приводить график с эмпирическим 
распределением всех сравниваемых групп. Ниже 
приведён пример такого графика, на котором на-
глядно видно, что при значениях признака Var20 
до величины порядка 3-х, эти 4 подгруппы фак-
тически распределены на 2 подгруппы, а при зна-
чениях признака Var20 более 3, эти 2 подгруппы 
сближаются, а степень различия между 4 груп-
пами становится существенно меньше.

Подобный графический анализ, по сути, яв-
ляется исследованием интенсивности взаимос-
вязи между одним дискретным (группирую-
щим) признаком и признаком количественным, 
а также изучается наличие/отсутствие близости 
значений анализируемого количественного при-
знака в сравниваемых группах.

14. Весьма часто в проводимых исследова-
ниях используют проверку гипотез о равенстве 
двух групповых средних. Например, сравнивают 
средние значения важного количественного по-
казателя в группах «Больные» и «Здоровые». 

Однако, при подобных групповых сравне-
ниях весьма полезно и построение ROC-кривых 
с процентными осями «Чувствительность» и 
«100-специфичность», где для каждого отдель-
ного количественного признака, вычисляются 
значения чувствительности и специфичности. 
Благодаря получению результатов, для подобной 
ROC-кривой, можно делать заключение и о том, 
какие конкретно значения анализируемого при-
знака наиболее существенно различаются в этих 
сравниваемых группах. Ниже приведён пример по-
строения подобной ROC-кривой для признака PR5.
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15. При описании результатов корреляцион-
ного анализа обязательно нужно сформулиро-
вать его цель, сообщив при этом используемые 
количественные признаки и название варианта 
корреляционного анализа с аргументацией его 
выбора. Причем, при описании вычисляемых 
парных или множественных взаимосвязей 
в различных методах статистического анализа, 
нельзя приводить оценки интенсивности этих 
связей как «слабые», «средние» или «сильные». 
Следует приводить имеющиеся в этих методах 
числовые значения интенсивности этих взаи-
мосвязей. Например, «Коэффициент корреля-
ции Пирсона равен 0,62», «Коэффициент связи 
V-Крамера = 0,52», «Коэффициент континген-
ции равен 0,46», «Коэффициент канонической 

корреляции = 0,678». Также приводя числовое 
значение конкретного статистического крите-
рия типа «F = 3,25», степень свободы типа «df = 3», 
значение достигнутого уровня статистической 
значимости «р = 0,0227».

16. Следует учитывать и тот факт, что в разных 
парных взаимосвязях количественных признаков 
имеются разные виды зависимостей (линейная/
нелинейная). Поэтому для оценки и сравнения 
этих видов взаимосвязей следует применять как 
минимум 2 вида корреляционных зависимос-
тей. Далее представлен такой пример, в котором 
использованы корреляции Пирсона и корреляция 
Спирмена. В приводимых ниже двух таблицах, 
результаты парных корреляций отсортированы по 
уменьшению модуля коэффициента корреляции.

Pearson Correlation Coefficients / Prob > |R| under Ho: Rho=0 / Number of Observations

VAR2
VAR11 VAR14 VAR8 VAR16 VAR26 VAR17

0,74835 0,4357 –0,41895 0,23766 0,12345 0,13456

p-level 0,0001 0,035 0,023 0,0693 0,345 0,146

Spearman Correlation Coefficients / Prob > |R| under Ho: Rho=0/ Number of Observations

VAR2
VAR14 VAR11 VAR26 VAR16 VAR17 VAR15

–0,8746 0,69726 0,34345 0,24486 0,14234 0,14678

p-level 0,0002 0,0006 0,0054 0,094 0,179 0,194

По результатам, представленных в двух этих 
таблицах, видно, что для пары признаков VAR2 
и VAR11 коэффициенты корреляции по Пирсо-
ну и Спирмэну очень близки, что подтверждает 
наличие линейной взаимосвязи. Однако, для 
признаков VAR2 и VAR14 коэффициент корре-
ляции Пирсона в 2 раза меньше коэффициента 
Спирмэна, что свидетельствует о доминирова-
нии нелинейного вида взаимосвязи данной пары 
признаков.

17. В подобных исследованиях между двумя 
количественными признаками, рекомендует-

ся использовать графическое изображение ра-
спределения наблюдений в осях двух данных 
количественных признаков, подтверждающих 
выбор данного вида корреляции. Если по этим 
двум признакам также исследуются взаимосвя-
зи с некоторыми группирующими признаками, 
то рекомендуем при этом в графике вводить ото-
бражения наблюдений принадлежностью к по-
дгруппе конкретного группирующего признака. 
Ниже приведён график распределения призна-
ков P и S, относящимся к двум группам по при-
знаку B.
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Рис. 1. Обе группы соединяются по обоим 

количественным признакам, и имеют практически 

одинаковые уравнения регрессии

Рис. 2. Группы полностью не соприкасаются, но при 

этом их уравнения регрессии отличаются практически 

лишь свободным членом

На приведённом ниже графике распреде-
ления 2-х признаков PRIZ_135 и PRIZ_167 
в 4-х группах признака GR, имеют совершенно 
иные параметры, и уравнения взаимосвязи – по всем 
наблюдениям 4-х групп зависимость между па-
рой количественных признаков является нели-
нейной. Причём в зависимости от принадлежнос-
ти этих двух признаков к конкретным группам, 
меняются величины их средних значений и дис-
персий, а также и направления связей. При этом 
можно произвести оценку уравнений регрессии 
раздельно для каждой из таких групп. Что по-
зволит определить характер измерения этих за-

висимостей при переходе от одной группы к дру-
гой. Исходя из вида распределения наблюдений 
в осях двух количественных признаков, делает-
ся и выбор вида парного регрессионного анализа. 
Например, если наблюдения базы данных имеют 
линейный характер распределения, то выбирается 
линейная парная регрессия. Если же вид распреде-
ления сугубо нелинейный, то производится выбор 
соответствующей нелинейной парной регрессии. 
Это может быть степенная регрессия, например, 
с наличием квадрата конкретного признака, 
либо логарифмическая или экспоненциальная 
парная регрессия.

18. Следующий вид парной взаимосвязи 
относится к паре дискретных, группирующих 
(категоризованных) признаков. Чаще всего дан-
ную взаимосвязь анализируют с помощью таблицы 
сопряжённости. При этом в зависимости от ко-
личества группировок в каждом признаке, ото-
бражаются связи в таблицах сопряжённости от 
2 × 2 до R × C, где R и C имеют значения более 2-х. 
При анализе таблиц сопряжённости 2 × 2 следует 
указать конкретно используемые меры связи. На-
пример, коэффициент ассоциации, коэффициент 
коллигации Юла, коэффициент континген-
ции, точный критерий Фишера, -критерий, 
модифицированный критерий знаков Мак-
Нимара, G-критерий Вулфа. Следует указать и 

названия статистических критериев, которыми 
вычисляются значения 2 (Хи-квадрат).

Отметим, что метод вычисления этих отличаю-
щихся между собой значений, не один. Напри-
мер, критерий 2 Пирсона, поправка Йетса для 
таблицы 2 × 2, точный критерий Фишера, Макне-
мара 2, Брандта-Снедекора, 2 отношения прав-
доподобия, 2 Мантеля-Ханзеля, Q-критерий 
Кохрена. Если при этом изучаются и интенсив-
ности взаимосвязи пары признаков, то их также 
следует указать. Например, C-коэффициент кон-
тингенции (сопряжённости), Фи-коэффициент, 
коэффициент V-Крамера. При необходимости 
рекомендуется также приводить значения отно-
сительного риска RR, атрибутивного риска AR, 
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отношения шансов OR и другие показатели по 
изучения вероятностей риска. 

19. Надёжность получаемых при анализе 
таблиц сопряжённости значений достигнутых 
уровней статистической значимости, зависит от 
объёма анализируемых наблюдений. При неболь-
ших количествах наблюдений результаты ана-

лиза могут быть ненадёжными. Например, для 
пары признаков с объёмом наблюдений равным 
70, анализ таблицы сопряжённости размера 3 × 
2 даёт значение достигнутого уровня значимости 
критерия 2 менее 5%. Ниже представлена такая 
таблица с 6-ю клетками и результат анализа дан-
ной таблицы сопряжённости для признаков А и В.

A В = 1 В = 2 Сумма

А = 1 4 11 15

А = 2 2 43 45

А = 3 1 9 10

Сумма 7 63 70

Statistics for Table of Indication of А admission byВ

Statistic DF Value p

Chi-Square 2 6,1728 0,0457

ContingencyCoefficient 0,2847

Cramer'sV 0,2970

Поскольку достигнутый уровень значимос-
ти критерия 2 при степени свободы равным 
2-м, а р = 0,0457, то при критическом уровне 
статистической значимости р = 0,05, делается 
заключение о наличии статистически значи-
мой взаимосвязи признаков А и В. Однако, при 
этом анализе обнаруживается, что в 3-х клет-
ках таблицы расчётные частоты оказываются 
менее 5-ти, т.е. в половине клеток таблицы 
сопряжённости результаты взаимосвязи весь-
ма ненадёжны (вывод о наличии статистически 
значимой взаимосвязи признаков А и В не мо-
жет считаться надёжным). Проверка методом 
Монте-Карло с генерацией 1 млн. аналогичных 
6-клеточных таблиц, даёт отрицательный ре-
зультат. Оценка точного теста даёт величину 
уровня значимости равную 0,0680, при 99%-ном 
уровне доверительного интервала для этого уров-
ня значимости, равного от 0,0673 до 0,0686. Из 
чего следует вывод о том, что взаимосвязи между 
этой парой признаков нет. Поэтому при проведе-
нии анализа таблиц сопряжённости следует ис-
пользовать несколько вариантов оценки статис-
тических критериев и уровней значимости.

При оценке статистически значимой зави-
симости между двумя и более признаками, 
следует оценивать не только интенсивность, 

но и структуру этих зависимостей, что позво-
ляет описать наиболее вероятные причины 
структуры этих зависимостей. Так при кор-
реляционном анализе представлять значе-
ния коэффициентов корреляции в разных 
сравниваемых группах наблюдений. При 
оценке уравнений регрессии, в том числе и 
уравнения логистической регрессии, пред-
ставлять полученные уравнения со значени-
ями размерных и безразмерных предикторов 
и значениями интенсивности связи данного 
уравнения. А для таблиц сопряжённости, при 
статистически значимой взаимосвязи груп-
пирующих пар признаков, следует произвес-
ти анализ структуры связи по всем клеткам 
таблицы. Для чего, естественно, необходимо 
адекватное знание теории оценки этой связи 
пары группирующих признаков. Поскольку 
такой анализ структуры связи позволяет произ-
водить объединение отдельных градаций груп-
пирующих признаков, усиливая тем самым 
структуру взаимосвязей. Ниже приведён при-
мер такой таблицы сопряжённости признаков 
PR1 и PR2 с результатом её анализа, а далее 
таблица с указанием направления и процентов 
интенсивности взаимосвязи конкретных по-
дгрупп по каждой клетке таблицы. 

PR2 = 1 PR2 = 2 P2 = 3 Сумма

PR1=1 23 56 12 91

PR1=2 78 25 89 192

Сумма 101 81 101 283

Statistics for Table of PR1 by PR2

Statistic DF Value Prob

Chi-Square 2 73,8822 <0,0001

Phi-Coefficien 0,5109

ContingencyCoefficien 0,4550

Cramer'sV 0,5109
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А вот каковы интенсивности взаимосвязи 
(в %) подгрупп признаков PR1 и PR2 в отдельных 

клетках, с указанием направления этих 
взаимосвязей:

PR2 = 1 PR2 = 2 P2 = 3 Сумма % (по модулю)

PR1=1 –3,74% +46,63% –17,48% 67,85%

PR1=2 +1,77% –22,1% +8,28% 32,15%

Сумма % (по модулю) 5,51% 68,73% 25,76% 100%

Выше приведена весьма ценная информа-
ция об интенсивности связи в каждой клетке 
таблицы сопряжённости. Причём в последних 
строке и столбце приведены суммы интенсивнос-
тей этих связей по модулю. Общая сумма связи 
равна 100%. Отметим, что знак «+» в этих клет-
ках означает наличие положительной связи, а 
знак «–» означает наличие отрицательной свя-
зи. Как мы видим, максимальные связи наблю-
даются в трёх клетках таблицы сопряжённости. 
Причём с разными их направлениями. Так мак-
симальная положительная взаимосвязь равна 
+46,63% в клетке с координатами (PR1 = 1; 
PR2 = 2). Следующая отрицательная взаимос-
вязь –22,1% в клетке с координатами (PR1 = 2; 
PR2 = 2). И очередная отрицательная взаимос-
вязь –17,48% в клетке с координатами (PR1 = 1; 
PR2 = 3). Принимая во внимание, что в столбцах 
PR2 = 1 и PR2 = 3 очень слабые интенсивнос-
ти взаимосвязи, можно объединить подгруппу 
PR2 = 1 с подгруппой PR2 = 2, или с подгруп-
пой PR2 = 3. Из этих величин видно, что мак-
симальная положительная связь происходит в 
клетке на пересечении строки PR1 = 1 и столбца 
PR2 = 2. Потому и следует внимательно изучить 
механизмы интенсивной положительной связи, 
механизмы отрицательных взаимосвязей пары 
качественных признаков. После чего изучить 
возможности соединения отдельных двух по-
дгрупп в единую подгруппу, введя новое назва-
ние этой подгруппы.

При наличии в анализируемой базе данных 
более двух признаков рекомендуется, помимо ис-
пользования простейших методов парного анали-

за (сравнение групповых параметров t-критерием 
Стьюдента или непараметрическими крите-
риями, однофакторный дисперсионный ана-
лиз, парная корреляция и регрессия, анализ 
таблицы сопряжённости), использовать так-
же, с учётом шкал признаков, и многомерные 
методы (многофакторный дисперсионный анализ, 
множественная линейная или нелинейная регрес-
сия, логистическая регрессия, лог-линейный ана-
лиз, кластерный, дискриминантный, факторный 
анализ, каноническая корреляция, многомер-
ное шкалирование, корреспондентский анализ, 
многомерный анализ выживаемости и т.д.

При наличии в исследовании количественных 
либо качественных признаков более 2–3-х, 
важным аспектом является корректное исполь-
зование в исследованиях кластерного анализа. 
Поскольку при этом нередко обнаруживается на-
личие скрытых группировок, анализ которых по-
зволяет устанавливать как причины появления 
таких скрытых группировок, так и взаимосвязи 
этих новых группировок с количественными и 
качественными (дискретными, группирующими) 
признаками. Эти взаимосвязи продуктивно обна-
руживаются такими методами, как логистическая 
регрессия и дискриминантный анализ. Далее при-
водится фрагмент одного из реальных исследова-
ний по кардиологии, в котором было установлено, 
что 2 группы периода лечения («До лечения» и 
«После лечения») подразделяются на 3 группы 
(кластера). Соотношения этих 2-х и 3-х групп 
представлены в виде таблицы сопряжённости с 
вычислениями критерия Пирсона 2 и показате-
ля интенсивности взаимосвязи V-Крамера.

Период лечения

ИтогоДо
лечения

После
лечения

Пирсона !2 = 196,9254

df = 2

Кластер 1 0 51 51 p < 0,0001

Кластер 1–3 Кластер 2 104 0 104 V-Крамера = 0,9418

Кластер 3 7 60 67

Итого: 111 111 222

Поскольку для критерия 2 =196,9254, при 
числе степеней свободы df = 2, достигнутый 
уровень статистической значимости p < 0,0001, 
то это свидетельствует о наличии 3-х группи-
ровок (кластеров), которые достаточно сильно 
взаимосвязанных с периодами «До лечения» и 

«После лечения». Как видим, во второй клас-
тер полностью вошли наблюдения периода 
«До лечения», тогда как период «После лече-
ния» фактически разделился на 2 отдельные 
подгруппы. Но при этом лишь 7 пациентов вош-
ли в этот кластер из периода «До лечения». В ре-
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зультате нужно установить причины того, почему 
все пациенты с одинаковыми заболеваниями, в 
периоде «После лечения» фактически подразде-
ляются на 2 раздельные подгруппы. Причём вза-
имосвязь признаков «Период лечения» и «Кластеры 
1–3» является статистически значимой, при значе-
нии коэффициента этой связи V-Крамера равным 

0,9418, т.е. очень близким к максимальному зна-
чению этого коэффициента, равным 1. При этом 
варианты логистической регрессии и дискрими-
нантного анализа устанавливали набор признаков, 
по которым и были сгенерированы эти кластеры. 
Ниже приводится график распределения данных 
3-х кластеров в 2-х дискриминантных осях.

Аналогичные графики получаются и с помо-
щью метода канонической корреляции.

При использовании многомерных мето-
дов сравнения между собой групп наблюде-
ний, например, методов логистической ре-
грессии или дискриминантного анализа, 
следует обязательно приводить показатель 
интенсивности связи между фактической при-
надлежностью наблюдений к сравниваемым 
группам, и принадлежностью этих наблюде-
ний, вычисляемыми с помощью полученных 

уравнений. Такие показатели могут иметь 
разный вид. В частности, в виде анализа таблиц 
сопряжённости между фактической и расчётной 
принадлежностью к сравниваемым подгруппам. 
Далее приведена таблица сопряжённости, полу-
ченная в результате дискриминантного анализа, 
отражающая фактические количества наблюде-
ний к одному из 3-х сравниваемых групп, и коли-
чества наблюдений с их принадлежностью к этим 
группам, полученные с помощью уравнения дис-
криминантного анализа.

Объёмы 3-х подгрупп расчётные
Итого

Группа1 Группа 2 Группа 3

Объёмы факти-
ческие каждой 
из 3-х групп

Группа 1 50 0 1 51

Группа 2 0 104 0 104

Группа 3 2 0 65 67

Итого 52 104 66 222

Пирсона 2 = 421,7068; df = 4; p < 0,0001; V-Крамера = 0,9746

Представленные выше результаты статис-
тического анализа демонстрируют целесоо-
бразность использования в описываемых ис-
следованиях не только методы анализа парных 
взаимосвязей, но и самых разных многомерных 
методов статистического анализа. 

Описание результатов регрессионного ана-
лиза, должно обязательно содержать получен-
ное параметрическое регрессионное уравнение. 
При этом следует указать алгоритм выбора 
параметров данного уравнения. Например, 
«Линейное регрессионное уравнение оцени-
валось пошаговым отбором предикторов ме-
тодом наименьших квадратов». Полученное 
регрессионное уравнение приведено в табли-

це, в которой представлены как размерные и 
безразмерные коэффициенты регрессии, и дру-
гие важные параметры уравнения. При этом по 
стандартизованным коэффициентам уравнения 
обсудить ранжирование этих предикторов отно-
сительно зависимой переменной. Указать уро-
вень статистической значимости вычисляемого 
F-критерия, а также привести скорректирован-
ное на объём анализируемой выборки значение 
множественного коэффициента корреляции R2. 
Приводя вычисленные параметры предикторов, 
следует приводить и стандартные отклонения 
каждого из этих параметров. Подобные уравне-
ния необходимо приводить в виде таблицы, обра-
зец которой приведён ниже.
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Зависимая переменная PR39. Скорректированный R2 = 0,7191; F = 52,71; df = 5; p < 0,0001

Переменные Коэффициент
регрессии

Стандартная
ошибка

Стандартизованный
коэффициент

t-критерий
Стьюдента

Уровень
значимости, р

Intercept
PR18
PR25
PR26
PR27
PR29

111,86175
–0,00602
–0,10390
–0,04265
–0,07311
–0,08876

2,01264
0,00201
0,02715
0,01518
0,03182
0,03139

0
–0,16642
–0,30774
–0,20045
–0,17655
–0,25737

55,58
–2,99
–3,83
–2,81
–2,30
–2,83

< 0,0001
0,0035
0,0002
0,0060
0,0238
0,0057

Аналогичным образом описываются и 
нелинейные регрессионные уравнения. 

Описание результатов по методу логис-
тической регрессии зависит от количества 
сравниваемых групп, алгоритма метода оцен-
ки этого уравнения, и от состава предикторов, 
введённых в описываемое уравнение. В част-
ности, если в данном анализе зависимой пере-
менной является дискретная, группирующая 
переменная с наличием только двух группиро-
вок, то кроме публикации параметров логисти-
ческого уравнения, следует приводить табли-
цу сопряжённости между значениями групп 
фактической группирующей (зависимой), пе-
ременной и значениями групп, полученными 
по установленному уравнению логистичес-
кой регрессии. При этом по данной таблице 

сопряжённости следует обязательно приводить 
и график с ROC-кривой, представляющей зави-
симость между чувствительностью и специфич-
ностью. В результатах логистической регрессии 
следует приводить название использованного ал-
горитма оценки уравнения, и все те полученные 
параметры, которые позволяют существенно 
увеличить доверие к выводам, генерируемым 
по этому уравнению. В качестве такого при-
мера ниже приводится таблица с параметрами 
реального уравнения логистической регрессии 
для зависимой переменной PR5G – «Пациенты 
с летальным исходом», имеющей группы 1 – 
«Есть изолированная форма некомпактного 
миокарда» и 2 – «Нет изолированной формы 
некомпактного миокарда», указанная таблица 
сопряжённости, и график с ROC-кривой. 

Analysis of Maximum Likelihood Estimates

Standard Wald Standardized

Parameter DF Estimate Error Square Pr > Chi-Sq Estimate

Intercept 1 65,5554 24,9508 6,9032 0,0086

VAR4A 1 –7,8909 2,9805 7,0095 0,0081 –2,1646

VAR15A 1 –16,1138 6,5219 6,1046 0,0135 –1,7034

VAR16A 1 –8,0585 2,9772 7,3263 0,0068 –1,1807

VAR18A 1 –9,8493 4,4076 4,9935 0,0254 –1,2626

VAR94A 1 –7,5651 3,1512 5,7634 0,0164 –2,3526

VAR85 1 –0,1688 0,0799 4,4579 0,0347 –2,5867

VAR86 1 0,1096 0,0502 4,7634 0,0291 3,0568

VAR87 1 –1,4030 0,5691 6,0785 0,0137 –29,0248

VAR89 1 1,1916 0,4909 5,8919 0,0152 25,2680

Percent Concordant = 99,2; D-Somers = 0,983. 
Residual Chi-Square Test: Chi-Square = 25,9265; DF = 45; Pr > Chi-Sq = 0,9899

Таблица сопряжённости между фактичес-
кими и предсказанными группировками и гра-

фик с ROC-кривой, полученной по анализу всех 
наблюдений данной таблицы сопряжённости.

Предсказанные группы

PR5G = 1 PR5G = 2 Сумма

Фактические
группы

Факт PR5G = 1 14 4 18

Факт PR5G = 2 2 138 140

Сумма 16 142 158

Статистика по «Фактическая PR5G» и «Предсказанная PR5G»

Statistic DF Value Prob

Chi-Square 1 102,1547 < 0,0001

Cramer's V 0,8041
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Приводимые по факторному анализу 
результаты должны быть аргументированы це-
лями этого метода. В частности, выявлением 
скрытых количественных групп признаков-фак-
торов. При этом полученное в результате фак-
торного анализа сокращение групп переменных, 
должно описываться названиями отдельных 
факторов, что обусловлено направленностью 
каждого фактора. Эта направленность иденти-
фицируется названиями тех количественных 
признаков, которые в силу интенсивной корреля-
ции между собой как раз и сгенерировали новые 
факторы. Для доверия у читателей публикаций 
к этим результатам данного довольно сложного 
многомерного метода статистического анализа, 
должно быть обусловлено наличием в тексте 
условий корректного использования этого ме-
тода. В частности, следующих условий:

1. Все анализируемые признаки являются 
количественными и коррелирующими между 
собой.

2. Количество наблюдений должно быть как 

минимум в два раза больше числа переменных.
3. Исходные переменные имеют симметрич-

ное распределение.
При описании данного метода следует обяза-

тельно приводить название алгоритма этого ме-
тода, т.е. являются ли полученные результаты 
в виде главных компонентов, или же факторами, 
при этом с названием алгоритма факторного ана-
лиза. Также в результаты обязательно приводить 
число проанализированных количественных 
признаков, и число факторов, у которых 
собственные значения имеют величину более 1. 
Приводя при этом либо таблицу с собственными 
значениями факторов, либо соответствующий 
график. При обсуждении направленности факто-
ров приводить и таблицу с нагрузками исходных 
признаков на данный фактор. В результате чего 
и аргументировать название этого фактора. Ре-
комендуем также приводить графики распреде-
ления в осях факторов, как самих наблюдений, 
так и признаков. Ниже представлены образцы 
таких графиков.

График 1 График 2

График 1 – три первых группы в осях двух 
факторов имеют достаточно локальное располо-
жение. При этом их дисперсии доминируют по 
первому фактору. Тогда как группа 4 имеет боль-
шую дисперсию уже по второму фактору.

График 2 – отдельные группировки призна-
ков, имеющих различное расположение, в связи 
со своими вкладами в конкретный фактор.

Отмечаем, что приведённые редакционные 
рекомендации касаются как наиболее часто 
используемых методов статистического ана-
лиза, так и реже применяемых, но достаточно 
продуктивных методов. Поэтому в том случае, 
когда авторы рукописи статьи использовали 

редко применяемые методы анализа, о которых 
нет информации в данных требованиях, они 
должны самостоятельно выбирать методи-
ки описания этих методов и результатов, ис-
ходя из описанных выше трёх основных це-
лей публикации. Также используя для этого 
и приведённые в начале этих рекомендаций, 
3 издания. При этом обязательно приводить 
ссылку на литературный источник с описанием 
этого используемого метода. Напоминаем 
авторам рукописей статей – в приведённых 
описаниях статистических аспектов есть как 
обязательные требования, так и предложения 
рекомендуемые.
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