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ПЕPЕЛIК УМОВHИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

АлАТ -          аланінамінотрансфераза 

АсАТ -          аспартатамінотрансфераза 

lg КУО/мл - десятковий логарифм від кількості КУО в 1 мл 

біологічної рідини 

ЕППС -        електричне поле постійного струму 

КУО  -            колонійутворююча одиниця 

КАБ -              кров’яний агар для бактероїдів 

мА -             міліампер, сила струму 

мА/см
2 
–        міліампер на квадратний сантиметр, щільність струму 

ОМБ  -           окисна модифікація білків 

ПВК -             піровиноградна кислота 

ПОЛ -             пероксидне окиснення ліпідів 

СМ –              середні молекули 
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ВСТУП 

 

У зв’язку із збільшенням пошкоджень техногенного характеру, травми 

печінки посідають одне з провідних місць у невідкладній абдомінальній 

хірургії. В загальній структурі пошкоджень органів черевної порожнини вони 

складають 8,2-21,8% і супроводжується, залежно від тяжкості травм, 

летальністю до 80% [3, 54, 133]. Враховуючи наявність у таких хворих 

супутніх пошкоджень інших органів і систем, частота післяопераційних 

ускладнень у них сягає від 8-12 % до 84,6% [133, 186, 196], що, безумовно, 

погіршує результати хірургічного лікування даної категорії хворих. Частота 

гнійних ускладнень після ушивання травм печінки, впродовж останніх років 

не має тенденції до зниження. Лікування цих ускладнень викликає значні 

труднощі і не завжди завершується успішно [20, 151]. 

 

Актуальність теми  

У структурі післяопераційних ускладнень близько 30% становлять 

ускладнення гнійно-запального характеру, пов’язані з шовним матеріалом. 

Наявність мікробного фактора в зоні швів печінки збільшує ступінь запальної 

реакції тканини печінки, що призводить до погіршання її репаративних 

процесів [97, 98, 140, 149]. З іншого боку, присутність шовного матеріалу, 

який не розсмоктується або має „фітільні” властивості, створює додаткове 

джерело хронічного запалення. Взаємодія цих факторів значно послаблює 

біологічну герметичність і механічну міцність швів. Наслідком цього є 

виникнення ранніх післяопераційних ускладнень гнійно-септичного характеру 

[73, 156, 187]. 

Наявність патогенної флори, як основного джерела виникнення гнійно-

запальних ускладнень у ранньому післяопераційному періоді, та присутність 

вторинної госпітальної інфекції потребують застосування препаратів, які 

володіють антибактеріальною та протизапальною дією. На жаль, більшість 

збудників інфекції наділені високою резистентністю і використання цих 
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препаратів стає недоцільним, а процес лікування неефективним [57]. Проте 

значна кількість ефективних антибіотиків мають виражену гепатотоксичну 

дiю, що обмежує їх використання при травмах печінки. Слід зауважити, що 

результат перебігу гнійно-запального процесу пропорційно залежить від 

кількісних та якісних показників патогенної флори у вогнищі ураження. [146, 

156].  

Порушення, які виникають при любій локалізації запального процесу, 

характеризуються зміною кровопостачання тканин, що в свою чергу 

призводить до виникнення ішемії, а потім ацидозу, що значно впливає на 

фармакологічні характеристики препаратів. Про актуальнiсть вивчення питань 

профiлактики i лiкування раннiх пiсляоперацiйних ускладнень гнiйно-

запального характеру при травмах печінки свiдчить їх обговорення на 

багаточисельних конференцiях, якi присвяченi цiй проблемi [31, 100, 119, 

132,160]. 

В зв'язку із зазначеним, при травмах печінки не вирішеними являються 

питання вибору шовного матеріалу, впливу його на регенерацію лінії 

травматичного пошкодження, ступінь мікробної контамінації в зоні ушивання 

травматичної рани печінки залежно від шовного матеріалу. Не вивчено вплив 

електричного поля постійного струму на перебіг ранового процесу при 

травматичному пошкодженні печінки. 

Отже, високий рівень травматичних пошкоджень печінки, частота 

гнійно-септичних ускладнень, летальність, а також необхідність розробки 

оптимальних методів профілактики їх виникнення зумовлюють актуальність 

даної проблеми, вирішення якої є предметом проведеного дослідження [36, 

57, 58, 81].  

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами  

Робота є фрагментом планової науково-дослідної роботи кафедри 

хірургії, травматології, ортопедії та нейрохірургії Буковинського державного 

медичного університету ”Використання електричного поля постійного струму 

в хірургії” (№ держеєстрації 0103U004049), у виконанні якої автором 
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проведено дослідження стосовно розробки та впровадження нових способів 

профілактики ускладнень гнійно-запального характеру при травматичних 

пошкодженнях печінки, що викладено в матеріалах дисертації. Тема 

дисертації затверджена Проблемною комісією „Хірургія” 15 січня 2002 року 

(протокол № 1). 

Мета дослiдження: Покращити результати оперативного лікування 

хворих із травматичними пошкодженнями печінки шляхом попередження 

ранніх післяопераційних ускладнень гнійно-запального характеру за 

допомогою розсмоктувальних полімерних шовних матеріалів та включення в 

комплекс лікувальних заходів внутрішньотканинного електрофорезу 

антисептиків. 

Завдання дослідження: 

1. В умовах експерименту визначити вплив різноманітних видів 

шовного матеріалу на регенерацію тканини печінки в зоні зашивання рани за 

гістологічними та біохімічними даними. 

2. Вивчити рівень та динаміку мікробної контамінації в зоні ушивання 

травматичної рани печінки залежно від виду шовного матеріалу. 

3. Розробити методику захисту травматичної рани печінки від гнійно-

запальних ускладнень у ранньому післяопераційному періоді. 

4. Провести порівняльну оцінку результатів оперативних втручань із 

застосуванням розробленої методики захисту травматичної рани печінки з 

такими оперативними втручаннями, що проведені за традиційною методикою. 

Об'єкт дослідження: безпородні собаки, хворі з травматичними 

пошкодженнями печінки. 

Предмет дослідження: особливості загоєння травматичної рани 

печінки. Характер ранового процесу печінки. 

Методи дослідження. В роботі використані експериментальні 

дослідження – з метою вивчення репаративних властивостей печінки при 

травматичному її ушкодженні залежно від шовного матеріалу, а також від 

застосування в комплексному лікуванні запропонованого нового методу 
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профілактики ускладнень гнійно-запального характеру в ранньому 

післяопераційному періоді. З метою вивчення змін видового складу та 

популяційного рівня мікрофлори рани печінки при її травматичному 

ушкодженні проводились мікробіологічні дослідження. Ідентифікацію 

виділених культур мікроорганізмів здійснювали за морфологічними, 

тинкторіальними, культуральними та біохімічними властивостями. 

Патогістологічні дослідження виконували з метою порівняльної оцінки змін 

та процесів загоєння лінії рани після ушивання травматичного пошкодження 

печінки залежно від шовного матеріалу та способу захисту. Біохімічні 

дослідження – з метою вивчення функціонального, про- та антиоксидантного 

стану крові та печінки при її травматичному ушкодженні залежно від шовного 

матеріалу. Клінічні дослідження – з метою порівняльної оцінки результатів 

лікування хворих з травмою печінки в ранньому післяопераційному періоді 

між основною та контрольною групами. Отримані кількісні результати 

досліджень підлягали статистичній обробці загальноприйнятими методами 

варіаційної статистики з використанням значень середньої арифметичної (М), 

помилки середньої геометричної (±m), критерію Ст'юдента, рівня значущості.  

Наукова новизна одержаних результатів 

Вперше проведені експериментальні дослідження з всебічного вивчення 

особливостей перебігу процесу регенерації зони зашивання травматичного 

пошкодження печінки залежно від шовного матеріалу. Вивчена динамічна 

закономірність мікробної контамінації, видовий склад та популяційний рівень 

мікрофлори рани печінки залежно від шовного матеріалу. Доведена 

оптимальність використання вікрилу, як шовного матеріалу при ушиванні 

травматичного пошкодження печінки. Вивчено вплив електричного поля 

постійного струму та доведена перевага його використання на перебіг 

загоєння зони травматичного пошкодження печінки. Проведена порівняльна 

оцінка результатів лікування хворих з травматичними ушкодженнями печінки 

при використанні запропонованого методу та за загальноприйнятими 

методиками.  
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Практичне значення одержаних результатів 

Основні наукові положення та висновки дисертації адаптовано для 

застосування та впровадження в умовах практичної охорони здоров'я. 

В результаті проведеного дослідження розроблено та впроваджено в 

практику принципово новий метод профілактики ускладнень гнійно-

запального характеру при травматичних пошкодженнях печінки в ранньому 

післяопераційному періоді, який базується на інтраопераційному введенні в 

рану печінки (на весь її протяг) мікроіригатора, тампонаді рани пасмом 

сальника фіксованого до останньої вікриловими швами та післяопераційному 

введені через мікроіригатор, 0,5мл 1% діоксидину 1 раз на добу, з подальшим 

проведенням сеансу гальванізації зони травматичного пошкодження печінки 

при густині струму 0,025мА/см
2
. протягом 1 години ( Деклараційний патент  

України № 48565 А від 15.08.2002р.). Після сеансу гальванізації мікроіригатор 

переводився в дренаж до наступного сеансу. Кількість сеансів 3-5, залежно від 

глибини рани.  

Використання запропонованого способу дало можливість зменшити 

кількість гнійно-запальних ускладнень в ранньому післяопераційному періоді 

та скороти термін перебування хворих на стаціонарному лікуванні.  

Результати дослідження з позитивним ефектом впроваджено у 

практичну діяльність хірургічних стаціонарів Чернівецької лікарні швидкої 

медичної допомоги, Волинської обласної клінічної лікарні та центральної 

районної лікарні м. Косів Івано-Франківської області. 

Особистий внесок здобувача 

Дисертаційна робота є завершеним самостійним науковим 

дослідженням автора. Автором особисто проведено патентно-інформаційний 

пошук, поставлена мета та завдання наукової роботи, проведено експеримент, 

сформовані клінічні групи пацієнтів, обстежені хворі. Проведено клініко-

лабораторні, мікробіологічні, патоморфологічні, біохімічні та додаткові 

методи дослідження за участю практичних лікарів, працівників і технічних 

служб допоміжних підрозділів лікарні швидкої медичної допомоги                 



 11 

м. Чернівці, лабораторії клінічної мікробіології кафедри клінічної імунології 

та алергології з курсом ендокринології, кафедри біологічної хімії та кафедри 

патологічної анатомії та судової медицини Буковинського державного 

медичного університету. Більшість оперативних втручань при травматичних 

пошкодженнях печінки відбувалися за участі дисертанта. Ведення хворих в 

післяопераційному періоді здійснював особисто автор. Здобувачем проведено 

аналіз, систематизацію та обробку результатів дослідження, написані всі 

розділи дисертації. Викладені в роботі ідеї, наукові висновки належать 

авторові та сформульовані самостійно. Співавторство інших дослідників у 

наукових працях, опублікованих за матеріалами дисертації, інформаційного 

листа та деклараційного патенту України полягало у їх консультативно-

технічній допомозі, співучасті в діагностичному та лікувальному процесі 

хворих із травматичними пошкодженнями печінки.  

Апробацiя результатів дисертації 

Основні наукові положення дисертації оприлюднено: на VI з'їзді 

Всеукраїнського лікарського товариства (Тернопіль, 2001), науково-

практичних конференціях Буковинської державної медичної академії 

(Чернівці, 2002, 2004, 2005), ХХ з'їзді хірургів України (Тернопіль, 2002), 

науково-практичній конференції ”Актуальні питання стандартизації у 

невідкладній абдомінальній хірургії (Львів, 2004), VII з'їзді Всеукраїнського 

лікарського товариства (Тернопіль, 2003), 86-й підсумковій науковій 

конференції Буковинської державної медичної академії (Чернівці 2005). 

Публікації 

Основні положення дисертації викладено в 10 наукових працях, з них 4 у 

фахових наукових виданнях, рекомендованих ВАК України, 6 – у збірниках 

наукових праць, матеріалах і тезах конференцій, один деклараційний патент 

України на винахід (№ 48565 А від 15.08.2002 р.). Видано інформаційний 

лист. 
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Структура та обсяг дисертації 

Матеріали дисертації викладені українською мовою на 177 сторінках 

машинописного тексту.  Дисертаційна робота складається зі вступу, 7 

розділів, висновків, рекомендацій щодо наукового й практичного 

використання здобутих результатів, списку використаних джерел (всього 215), 

додатків. Робота ілюстрована 29 таблицями і 9 рисунками. Бібліографічний 

опис літературних джерел, ілюстрації та додатки викладені на 42 сторінках. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД  ЛІТЕРАТУРИ 

 

Лiкування травматичних пошкоджень печінки, незважаючи на 

досягнення сучасної хiрургiї та iнтенсивної терапiї, продовжує залишатись 

актуальною, поки що не вирiшеною проблемою [9, 31, 150]. Урбанізація 

сучасного суспільства та ріст його кріміналізації супроводжується зростанням 

побутових травм та травм на виробництві [196]. В останні роки відмічається 

тенденція до підвищення частоти відкритих та закритих травм черевної 

порожнини в зв’язку із збільшенням випадків падіння з висоти (7,7%), 

нанесення тілесних ушкоджень (46,6%), вогнепальних та ножових поранень 

(19,2%), а також автодорожних аварій (7,7-26%) [22,26,79, 83].  

У зв’язку із збільшенням частоти пошкоджень техногенного характеру, 

травми печінки займають одне з провідних місць у невідкладній 

абдомінальній хірургії [54]. В загальній структурі пошкоджень органів 

черевної порожнини вони складають 8,2-56% і супроводжується, залежно від 

супутніх травм, летальністю до 80%. Враховуючи наявність у таких хворих 

супутніх пошкоджень інших органів і систем, частота розвитку 

післяопераційних ускладнень у них сягає від 8-12 % до 84,6%, що, безумовно, 

погіршує результати хірургічного лікування даної категорії хворих [13, 87].  

Незважаючи на удосконалення діагностики і техніки оперативних 

втручань, летальність при травмах печінки і жовчних шляхів становить 12-

60% [119]. Серед зростання числа травмованих і поранених частота 

пошкоджень печінки також має тенденцію до збільшення.  

Серед хворих на травму печінки чоловіки складають 75%. Пацієнти 

працездатного віку (20-30 років) становлять 76,5%. Травми на виробництві 

отримують 5,4% потерпілих, побутові травми - 94,6%. У переважної більшості 

випадків спостерігаються відкриті пошкодження печінки (67%), в тому числі 

ножові та вогнепальні [178, 203]. Ізольовані пошкодження виявляються у 
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58,5% травмованих, а поєднані - у 41,5%. При проникаючих пораненнях 

живота, окрім печінки, пошкоджуються грудна клітка і діафрагма (5,4 - 10%), 

шлунок (8%), ободова кишка (8%), тонка кишка (5%), жовчний міхур (2,3%), 

дванадцятипала кишка (3%), селезінка (3%), портальна і нижня порожниста 

вена (2%), нирки (3%) [31, 63]. При закритій травмі також пошкоджується 

селезінка (8%) і підшлункова залоза (2%). Травма печінки поєднується із 

пошкодженням кісток скелету у 4,6% випадків. Серед пошкоджень живота на 

долю травми печінки та селезінки припадає 15-54% з летальністю, що досягає, 

при закритих пошкодженнях, 56-78% [73]. Остання в перші години та дні 

після травми обумовлена поєднанням пошкоджень, шоком, крововтратою, а в 

подальшому – розвитком гнійно-септичних ускладнень. В статистичних даних 

клініцистів наводиться нижчий показник пошкоджень печінки, ніж їх 

фактична кількість, оскільки майже 1/3 частина потерпілих гине на місці події 

або по дорозі в лікувальну установу. Серед госпіталізованих, незважаючи на 

лікування, летальність складає від 4 до 60%. При відкритих пошкодженнях 

летальність менша (від 6 до 27,6%), ніж при закритих травмах (25-60%). 

Аналіз летальності хворих з травмами печінки засвідчив, що збільшення 

важкості шоку, кількості поєднаних пошкоджень та крововтрати, призводили 

до значного її підвищення [71]. Переважна частина хворих госпіталізована в 

перші 6 годин з моменту травми (82,3%), решта - до 24 годин. Більш пізня 

госпіталізація є казуїстикою. 

Головним завданням лікування потерпілих з травмами паренхіматозних 

органів є забезпечення інтраопераційного гемостазу, попередження та 

лікування ускладнень раннього післяопераційного періоду [55, 80].  

 

1.1. Частота та характер ранніх післяопераційних ускладнень 

гнійно-запального  генезу при травматичних  пошкодженнях  печінки 

 

Поєднані пошкодження, шок та крововтрата є основними причинами 

смерті та розвитку гнійно-септичних ускладнень у хворих з пошкодженнями 
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паренхіматозних органів живота. В післяопераційному періоді ускладнення 

виникають у 10,8-13,4% хворих, в тому числі ускладнення гнійно-запального 

характеру - у 6,15% випадків. Переважно це абсцеси піддіафрагмального 

простору, підпечінкового простору (2,17%) та абсцеси печінки (4,35%) [119, 

126, 158]. 

Результат лікування залежить від наявності пошкодження інших органів 

та систем, ступеня крововтрати, його відновлення, терміну з моменту травми 

до початку лікування, а також від якості хірургічної обробки ран печінки [102, 

108, 147]. Ускладнення, що виникають в післяопераційному періоді у хворих з 

травмами печінки, можна поділити на: 

1) ускладнення, пов’язані з пошкодженням органу (травматичний 

гепатит, шок з крововтратою, печінково-ниркова недостатність). 

2) ускладнення, пов’язані з пошкодженням інших органів та 

систем (пневмонія, ексудативний плеврит, набряк мозку, тощо); 

3) ускладнення, пов'язані з операцією з приводу травми печінки 

(жовчні нориці, синдром гемобілії, рецидиви кровотечі, абсцеси, 

нагноєння рани). 

Післяопераційна летальність при травмах печінки становить 8,5%, 

причому основними її причинами вважають виникнення гнійно-запальних 

ускладнень [31, 115, 116].  

Частота гнійних ускладнень, після ушивання травм печінки, впродовж 

останніх років не має тенденції до зниження [175, 188]. Лікування цих 

ускладнень викликає значні труднощі і не завжди завершується успішно [186]. 

У структурі післяопераційних ускладнень близько 30% становлять 

ускладнення гнійно-запального характеру, пов’язані з множинними 

етіопатогенетичними чинниками. Присутність мікробного фактора в зоні швів 

печінки збільшує ступінь запальної реакції тканини печінки, що призводить 

до погіршення її репаративних процесів [116, 167]. 

Травма печінки супроводжується некрозом печінкових клітин та 

тромбозом кровоносних судин, які розповсюджуються далеко за межі зони 
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пошкодження. Вони обумовлюють важкий клінічний перебіг та розвиток 

печінкової недостатності [152, 156, 174].  

Частіше гнійно-септичні ускладнення виникають після тяжких 

вогнепальних поранень, отриманих у мирний час, що пояснюється перевагою 

кульових поранень – 69,2%, тоді, як скалкові поранення живота зустрічаються 

в 23,1%, а мінно-вибухові – в 7,7% випадків [126]. 

Серед вогнепальних поранень живота пошкодження печінки 

зустрічаються в 17,1%. Летальність становить 69,2%, частота виникнення 

гнійних ускладнень до 67%, а тривалість лікування поранених, що вижили, - 

28,5 діб [46, 50]. 

У віддалений термін після перенесеної травми печінки та операції з 

цього приводу спостерігається порушення видільної та поглинальної функції 

печінки (як при відкритих, так і при закритих пошкодженнях), ступінь 

вираженості яких залежить від ступеня пошкодження. Ці зміни 

спостерігаються в перші 5 років після травми, тому необхідне динамічне 

спостереження за пацієнтами з пошкодженнями печінки в анамнезі [91, 109]. 

При глибоких ранах з пораненням сегментарних судин, шви на 

паренхімі печінки не створюють надійного гемостазу, а стиснена швами 

паренхіма некротизується і стає підґрунтям для формування кісти або абсцесу. 

За даними Карева Д.В. та співавторів [64], розвиток гнійно-септичних 

ускладнень після пошкоджень печінки пов’язаний з необхідністю тампонади 

рани з метою гемостаза. Через 19-23 дні практично у всіх хворих після 

марлевої тампонади та у 28% після оментопломбування рани печінки 

формуються посттравматичні гнійники, які потребують розкриття та 

дренування. Тампонування ран печінки з подальшим виведенням тампонів 

назовні та їх подальшим видаленням на 5-6 день після операції часто 

призводить до досить тривалого жовчовитікання, формування жовчної нориці. 

Із інших ускладнень відмічаються: нагноєння післяопераційної рани, 

внутрішньопечінкова гематома, абсцеси черевної порожнини [38, 194]. 

Найбільш тяжкий перебіг післяопераційного періоду спостерігається у 
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хворих з поєднаною травмою [141, 143]. Слід відмітити, що ізольовані 

специфічні ускладнення виникають при поєднаній травмі рідко. По 2 

ускладнення у одного потерпілого виявлені в 53,9% випадків, по 3 – в 29,2%, 

по 4 – в 12,4%, по 5 – в 4,5%. 

Специфічні ускладнення представлені арозивною кровотечею (26%), 

травматичною гемобілією (6%), жовчними (12%) та жовчно-бронхіальними 

норицями (3%), внутрішньопечінковою аневризмою (2%), вогнищевими 

некрозами печінки (14%), абсцесами печінки (16%) та жовчним перитонітом  

(10%) [144]. 

Важкість стану хворих зумовлюється поширеністю пошкоджень 

печінки, об'ємом крововтрати, поєднанням із пошкодженням інших органів та 

термінами госпіталізації. Ступінь важкості пошкоджень печінки визначають 

на основі шкали LIS (Liver Injury Scale, Moore EE. et al., 1989) [64]. 

Післяопераційна летальність при цьому становить 19,2%. 

 

1.2. Характер ран печінки, методи їх ушивання та результати 

 

Часте пошкодження печінки при травмі черева більшість авторів 

пояснюють масивністю та рихлістю органу,  насиченістю його судинними та 

жовчними структурами, малою рухомістю, достатньо міцною фіксацією 

зв'язковим апаратом, близьким розташуванням до реберного каркасу. 

Пошкодження печінки виникає внаслідок стискання, прямого удару в черево, 

нижню частину грудної клітини або непрямим впливом на орган сили тяжіння 

та інерції при падінні з висоти. Розташування печінки на межі грудної та 

черевної порожнин робить її однаково уразливою як при травмах черева, так й 

при пошкодженнях грудної клітини та поперекової ділянки [142].  

Патологічно змінена печінка внаслідок ракового ураження, перенесених 

малярії, цирозу, легко пошкоджується навіть при незначній травмі - зміні 

положення тіла в ліжку, напруженні під час кашлю, чихання, піднятті 

невеликої ваги.  
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Пошкодження правої долі печінки спостерігається у 65,4% травмованих, 

лівої - у 33%, обох долей - у 1,6%. У 72,3% рани печінки поверхневі, у 13% - 

глибокі, а у 14,7% - наскрізні. Множинні тріщини і розриви печінки 

виявляються у 29,2% постраждалих [31, 28]. 

Найбільш часто пошкодження печінки проявляються симптомами 

внутрішньочеревної кровотечі та гострого живота: біль в животі, блiдість 

шкірних покровів, порушення гемодинаміки, зміни показників червоної крові, 

симптом Щьоткіна-Блюмберга. В залежності від переваги тих або інших 

симптомів клінічно розрізняють дві форми захворювання – геморагічну та 

перитонеальну. Характерні для пошкодження печінки симптоми (Елекера, 

Гейнеке, Куленкампфа, Белленса, Піттса, Хендрі) зустрічаються в 24,4% 

випадків. Суттєву допомогу у виявленні травми печінки надає біохімічне 

дослідження. У пацієнтів з даною патологією виникають з різним ступенем 

вираженості цитолітичний, холестатичний, гепатодепресивний та 

гіпосинтетичний синдроми [20]. 

Більшість авторів надають перевагу наступній класифікації травм 

печінки: 

За тяжкістю розрізняють: 

І ступінь – периферичні або центральні лінійні розриви, тріщини 

глибиною до 3 см. 

ІІ ступінь – глибокі розриви більше 3 см, що займають більше 1/3 

сегмента із значним крово- та жовчовитіканням. 

ІІІ ступінь – розчавлення частки або множинні розриви обох часток. 

IV ступінь – розчавлення, стиснення паренхіми з некрозом печінкової 

тканини в об’ємі одного сегмента з пошкодженням печінкових вен, елементів 

гепатодуоденальної зв’язки, ворітної вени. 

Така класифікація дозволяє оцінити не тільки важкість пошкодження, 

але й прогнозувати результат травми. При І та ІІ ст. травми печінки – прогноз 

сприятливий, а при ІІІ та IV ст. – проблематичний [26]. 

Існують інші класифікації травм печінки. Одна з останніх запропонована в 
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1997 р. Владимировой В.В. та Абакумовим М.М. з Московського НДІ швидкої 

допомоги ім. Скліфософського. В її основі – характер пошкоджень печінки: 1 

тип – субкапсулярні та внутрішньопечінкові гематоми; ІІ тип – розриви 

паренхіми по периферії; ІІІ тип – множинні розриви обох часток печінки як 

периферичні, так і центральні; IV тип – центральний розрив печінки (повний 

або неповний) з переважною локалізацією в ділянці 4 сегменту; V тип – 

пошкодження привідних та відвідних структур (судин, жовчних проток); VІ 

тип – фрагментація органів [39]. 

Діагностика відкритих пошкоджень печінки не викликає значних 

труднощів, оскільки необхідність виконання лапаротомії дозволяє під час 

ревізії встановити правильний діагноз [35, 182]. При закритих травмах 

найбільше значення для діагностики має лапароцентез із введенням в черевну 

порожнину "блукаючого" катетера та лапароскопія [21, 78, 180]. Окрім 

травматогенезу і клінічного дослідження, діагностично інформативними є 

УЗД. 

Рентгенокомп'ютерна динамічна томографія є оптимальним засобом 

первинного обстеження хворих із закритою травмою живота [160, 181]. На 

операції діагноз рентгенокомп'ютерної томографії підтверджується у 66,7% 

випадків травми печінки. Інформативність дослідження зростає при 

використанні внутрішньовенного контрастування [190]. Стандартизовану 

комп'ютерну томографію тривалістю 20 хвилин можна вважати достатньо 

точною та швидкою методикою обстеження хворих з політравмою і радити її 

виконання у якості первинного рентгенологічного скринінга [170].  

Використання радіонуклідних методів візуалізації паренхіматозних 

органів дозволяє вирішити питання впливу пошкодженого магістрального або 

периферійного кровотоку на функціональний стан органа; з'ясувати характер 

функціональних порушень, спричинених травмою та динаміку їх на фоні 

лікувальних заходів, діагностувати ранні та пізні віддалені посттравматичні 

ускладнення. Використання комплексу комп'ютерної томографії, магнітно-

резонансної томографії та радіонуклідних методів при травмах значно 
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підвищує якість діагностики [1, 84, 100, 183]. 

Консервативне лікування показане лише при вірогідно встановленому 

діагнозі центральних або субкапсулярних гематом печінки. Проте при 

прогресуючому погіршенні стану хворих показано негайне оперативне 

втручання [198, 210].  

При закритій травмі розриви тканини печінки проходять по найслабших 

місцях її паренхіми, паралельно та між портальними комплексами (вена, 

жовчна протока, артерія) без пошкодження великих судин. При цьому 

пошкоджується значна кількість дрібних судин. Це надає підстави вважати, 

що при закритій травмі живота зашивання розривів печінки є основним 

способом зупинки кровотечі [37]. В хірургії печінки одним із важливих 

факторів є топографічна анатомія її артеріальної та венозної систем [177,202], 

особливості розвитку мікроциркуляторного русла [15]. Типове артеріальне 

кровопостачання печінки від черевного стовбура спостерігається лише у 

56,4% випадків [65]. Внутрішня регуляція печінкового кровотоку 

опосередкована лише печінковою артерією, тому що печінка не здатна 

напряму регулювати портальний венозний кровотік [7,153, 168]. 

Оперативне втручання спрямоване на зупинку кровотечі та витоку 

жовчі, хірургічну обробку розчавленої тканини, зближення країв рани та 

зменшення ранової поверхні шляхом накладання швів та використання 

біологічних матеріалів (чепця, зв'язок, діафрагми, очеревини, фасцій, м'язів) 

[25, 32, 129, 199]. Для заключної зупинки кровотечі використовують різні 

види швів. Гемостатичний шов, вперше експериментально розроблений 

хірургами М.М.Кузнецовим та Ю.Р.Пенским у 1893 р., набув широкого 

розповсюдження. Накладені через всю товщу паренхіми печінки подвійні шви 

прорізують тканину та утримуються на великих судинах і жовчних протоках, 

стискаючи їх. Для запобігання прорізуванню швів деякі хірурги пропонують 

підкладати різні біологічні та синтетичні тканини - чепець, широку фасцію 

стегна, м’язову тканину, капрон, нейлон, лавсан тощо [120, 137,161].  

При лінійних розривах та розривах І ст. важкості накладають  
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Z-подібний та П-подібний кетгутові шви. Деякі автори надають 

перевагу шву Замощіна-Альперовича. Він володіє вираженим гемостатичним 

ефектом, дозволяє ушити рану на всю її глибину і не порушує 

кровопостачання паренхіми печінки в ділянці рани. В.Ю. Мішин 

запропонував використання П-подібних швів, що перехрещуються, для 

ушивання глибоких та наскрізних крайових ран печінки. На його думку, це 

дозволяє отримати надійний гемо- та холестаз і досягти щільного наближення 

країв рани на всю її глибину. 

Звертається увага на складність хірургічної обробки пошкоджень 

печінки з широким кратероподібним дефектом та на складність обробки 

сліпих та наскрізних ран печінки з вузьким рановим каналом [138,185]. 

При ушиванні ран печінки використовують прості або блокоподібні 

шви. Можна погодитись з Б.І. Альперовичем (1997), який вважає 

необгрунтованим рекомендації В.С. Дурнєва та А.Г. Покровського (1971) 

накладати на рани печінки в центральних ділянках поверхневі шви на глибину 

не більше 1,5-2,0 см, оскільки це призводить до утворення закритих 

порожнин-гематом в глибині печінки з подальшим обов’язковим розвитком 

гнійно-септичних ускладнень. 

З іншого боку, проведення лігатур під дном глибокої рани може 

призвести до пошкодження крупних трубчастих структур, що значно 

ускладнює перебіг післяопераційного періоду. У переважної більшості 

пацієнтів (76,2%) вдається досягти гемостазу шляхом накладання прошивних 

лігатур. При глибоких ранах накладання швів поєднується із тампонадою 

печінкової рани сальником на ніжці.  

При ушиванні кратероподібних ран печінки пластина ксеноочеревини 

вкладається на рану, а пасмо сальника розташовується зверху пластини. В шов  

входять лише краї рани печінки з проведенням лігатур над пасмом сальника. 

При зав'язуванні їх, сальник стискає пластичний матеріал, і таким чином 

забезпечує щільне прилягання ксеноочеревини до ранової поверхні і 

досягається гемостаз. Ксеногенна очеревина є опорою для швів, попереджує 
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прорізування паренхіми. Звертає на себе увагу позитивна роль сальника, 

значна васкуляризація, що сприяє утворенню в ранні терміни (5-6 днів після 

операції) судин зрощення для сприяння репаративних процесів [23]. 

Показанням до виконання лапароскопічних лікувальних маніпуляцій 

вважають пошкодження печінки І-ІІ ст. важкості (за Шапкіним В.С.), з їх 

локалізацією  на передньо-діафрагмальній поверхні, гемоперитонеумом не 

більше 400 мл, відсутність профузної кровотечі і пошкодження порожнинних 

органів [24,72]. Після електрокоагуляції ран печінки, рановий канал 

тампонують пасмом сальника, який фіксується до капсули печінки або її 

зв’язок кліпсою або швами. [134,171]. 

Розчавлення паренхіми і глибокі тріщини з відривом окремих 

фрагментів і пошкодженням часткових та сегментарних судин є показанням 

до резекції печінки. Як правило, це атипові резекції, які полягають у висіченні 

нежиттєздатних тканин печінки із пересіченням та перев'язкою судин та 

жовчних проток, які йдуть до пошкодженої ділянки. Ранову поверхню при 

цьому, після досягнення гемостазу, прикривають сальником [133]. При 

масивних пошкодженнях і резекції печінки виникає необхідність у дренуванні 

жовчних шляхів [199]. 

Накладання гемостатичних швів, як в чистому вигляді, так і в поєднанні 

з оменто- і діафрагмопексією, дозволяють досягти гемостаза не більше ніж у 

50-62% потерпілих. Крім того, традиційний гемостатичний шов не 

попереджує формування в післяопераційному періоді центральних гематом 

печінки, гемобілії, не забезпечує надійний холе- та гемостаз, не усуває умов 

розвитку, а часом і сприяє розвитку крайових некрозів лінії ушивання печінки 

[19]. На думку Трутяка І.Р. та співавт., основним методом лікування хворих із 

закритими та відкритими травмами печінки слід вважати оперативне 

втручання: ушивання ран і атипову резекцію печінки [119]. Остаточна зупинка 

кровотечі з ранової поверхні печінки при цьому може бути здійснена як в 

самій рані, так й на всьому її протязі з перев'язкою часткових та сегментарних 

судин.  
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Одним з найбільш спірних методів остаточної зупинки кровотечі в 

хірургії печінки є перев'язка судинних елементів на різних рівнях. З 

гемостатичною метою при травмах печінки можливо виконати одночасну 

селективну оклюзію правої або лівої часткової гілки печінкової артерії та 

ворітної вени [2, 179, 208]. 

Тампонада марлевими серветками, за даними різних авторів, є порочним 

методом зупинки кровотечі, оскільки можливе виникнення ішемії країв рани 

печінки з подальшим їх некрозом та рецидивом кровотечі, утворення жовчних 

нориць. Крім того, марлеві серветки володіють ярко вираженими фітільними 

властивостями і є субстратом для інфекції. Але у безвихідних ситуаціях 

допускається тампонада марлевими серветками [49,151]. 

 

1.3. Сучасні інтраопераційні методи герметизації  та санації рани 

печінки 

 

Pезультати лiкування хворих з закритою травмою печiнки залежить вiд 

важкостi пошкодження, своєчасностi дiагностики, термiнiв оперативних 

втручань, методу зупинки кровотечi, а особливо, способу ушивання рани 

печінки [104]. Спецiальних дослiджень, по  порiвняльнiй оцiнцi вивчення 

впливу видiв швiв та вибору шовного матерiалу для ушивання ран печiнки, в 

хiрургiї  немає, хоча вiдомо про важливе значення їх впливу на 

пiсляоперацiйний перебiг у таких хворих. Не вивченi адаптацiйнi змiни 

регенерацiї ушитої рани печiнки та динамiки мiкробної контамiнацiї, залежно 

вiд виду швiв та сучасного шовного матерiалу, що би дозволило адекватно 

пiдiбрати вiдповiдний вид шовного матерiалу для таких хворих.  

В цій досить актуальній сфері хірургії залишається ряд невирішених 

проблем, найбільш важливою з яких слід визначити відсутність способів 

надійного гемостазу [209]. Для зупинки паренхіматозної кровотечі 

запропоновано багато способів та методик, технічних удосконалень і 

матеріалів, але ні один з них не відповідає всім необхідним вимогам. Можна 
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констатувати, до теперішнього часу відсутній простий, швидкий, 

малотравматичний і патогенетично обгрунтований спосіб зупинки кровотечі із 

ранової поверхні. 

Крім швидкої надійної зупинки паренхіматозної кровотечі, методи 

місцевого гемостазу повинні забезпечувати сприятливі умови для регенерації 

тканин, швидкого відновлення функції органів, попередження 

післяопераційних ускладнень [89,154]. 

Близько 50-60% субкапсулярних розривів та поверхневих ран паренхіми 

печінки під час операції не кровлять і не потребують накладання швів. 

Незначна кровотеча із таких ран може бути ефективно зупинена звичайною 

компресією паренхіми печінки. Дифузна кровотеча із колото-різаних ран і 

лінійних тріщин, без пошкодження основних часткових та сегментарних 

судин і жовчних протоків, зупиняється П-подібними або 8-подібними швами, 

накладеними на всю глибину рани [119]. При глибоких ранах з пораненням 

сегментарних судин, шви на паренхіму печінки не створюють надійного 

гемостазу, а стиснена швами паренхіма некротизується і стає підґрунтям для 

формування кісти або абсцесу.  

За даними літератури, у 53,5% пацієнтів операції виконують 

загальнохірургічними методами, серед яких надають перевагу простим 

вузловим швам (53,8%). П-подібний печінковий шов застосовують лише у 

7,8% хворих, шви з тампонадою сальником використовують у 26,8%. У 4,4% 

випадків застосовують електрокоагуляцію рани та у 5,5% – резекційні методи 

обробки [90]. 

При лазерному опроміненні СО2 („Скальпель-1”) довжина ран та площа 

поверхні не мають суттєвого значення [88, 135]. Глибина рани утруднює 

маніпуляції, при цьому промінь лазера падає по дотичній, що суттєво зменшує 

потужність впливу. Крім того, в глибині такої рани неможливо здійснити 

знекровлення тканини - необхідну умову ефективності лазерного гемостазу.  

Лазер на аллюмо-іттрієвому гранаті (АІГ) –“Радуга” має безперечні 

переваги перед СО2-лазером. Більш виражена прониклива здатність дозволяє 



 25 

надійно коагулювати великі ранові  дефекти, судини та жовчні ходи 

діаметром 1-2 мм [215]. Безперечною технічною перевагою є наявність у АІГ-

лазері гнучких світловодів, тоді як СО2- лазер має жорсткий, шарнірний. 

Найбільш важким при обробці ран печінки є забезпечення тимчасового 

гемостазу на період впливу лазера. При находженні в рані судин та жовчних 

ходів діаметром понад 2 мм їх кліпують танталовими кліпсами, повздовжньо 

прошивають після завершення обробки або прошивають краї печінковими 

швами з наступною лазерокоагуляцією [135, 130, 211]. 

В експериментальних умовах вивчено післяопераційні зміни  міцності 

зварного шва на печінці. Зварювання проводилось за допомогою Nd:YAG 

лазера. Найбільш стабільний шов отриманий за потужності 2-2,5 Вт [67, 82, 

128, 197].   

Бабаджанов Б.Р. та співавт для забезпечення гемостазу використовують 

плазмову коагуляцію із застосуванням плазмового скальпеля “Факел-01”. 

Розроблені оптимальні режими роботи діаметром 2-5 мм, довжина 10 мм, 

температура 8000-9000С і потужністю 250-300 Вт, при затраті газу 1,6-2,4 

л/хв. [10].  

Використання високих температур для зупинки кровотечі з печінки 

здавна приваблює хірургів [127]. Проте, застосування гіпертермічних методик 

призводить до порушення життєздатності клітин печінки з подальшим 

уповільненням репаративних процесів, що особливо яскраво виявляється при 

використанні електрокоагуляції. Остання, маючи малий гемостатичний ефект, 

супроводжується значним пошкодженням тканини печінки [33, 166, 215].  

Непоганий гемостатичний ефект отриманий при використанні 

препаратів з окисленої регенерованої целюлози. Проте, препарати з 

оксицелюлози можуть викликати подразнюючу дію на тканини: збільшувати 

набряк, утворювати інфільтрати та нориці. Недоліком цих препаратів є те, що 

при нейтралізації окисленої целюлози солями кальцію і натрію зменшується 

гемостатичний ефект при паренхіматозних кровотечах.  

Японські вчені [159] у 15 хворих з травмами печінки тяжкого ступеня 
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(3-4 ступінь за класифікацією Mirvis) виконали артеріографію та 

транскатетерну емболізацію однієї або декількох гілок печінкової артерії. 

Транскатетерна емболізація була виконана успішно у всіх випадках і всі хворі 

вижили. Транскатетерна емболізація є ефективною альтернативою 

хірургічного лікування хворих з пошкодженнями печінки важкого ступеня. 

Подібний метод селективної емболізації запропоновано й в Україні [2, 118]. 

Удосконалення методів тимчасового та заключного гемостазу значно 

зменшує ймовірність розвитку ускладнень раннього післяопераційного 

періоду. Для тимчасового гемостазу і підвищення його ефективності 

використовується гепатоклей, створений з метою зменшення травматичності 

операції [71]. 

Шви можуть доповнюватися використанням різних гемостатичних 

засобів (тахокомб, капрофер, фібриновий або ціанокрилатний клей, 

гемостатична губка). В медичній літературі з’явились дані про позитивні 

результати застосування безлігатурного шва за допомогою полімерного 

адгезиву “Сульфакрилат”, обробленого енергією низькочастотного 

ультразвуку [18,90 ]. Такий шов забезпечує, на думку авторів, надійний 

гемостаз, щільне співставлення країв розриву, зменшення ускладнень в 

післяопераційному періоді. При наявності ІІ-ІІІ ст. пошкоджень печінки 

проводять ревізію рани, перев’язку судин, що кровоточать, та пошкоджених 

жовчних капілярів, за ситуацією – тампонаду чепцем на судинній ніжці, 

гепатопексію, пластику серповидною зв’язкою [26].  

При закритих пошкодженнях печінки найбільш інформативним методом 

діагностики є комбінована відеолапарoтомія. Оптимальним методом 

гемостазу ранової поверхні печінки є поєднана шовно-клейова 

оментопластика з використанням гемостатичної губки [34, 131]. 

Для хірургічного лікування хворих з пошкодженнями печінки 

розроблені в експерименті та впроваджені в клініку методики гемостаза із 

застосуванням аллотрансплантанта, який розроблений у Всеросійському 

центрі пластичної хірургії ока (Уфа). Аллотрансплантант отримують із 
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клітковини, строма якої складається із колагенових та еластичних волокон. 

Для строми характерна сітчаста структура, що формує каркас, в комірках якої 

розташовані часточки. Аллотрансплантант добре моделюється, володіє 

пластичністю, власним гемостатичним потенціалом. Рановий канал 

тампонується аллотрансплантантом до досягнення гемостаза, потім по краях 

рани накладається клей “Сульфакрилат”, який зверху фіксує плівчастий 

аллотрансплантант [110]. Плівчастий аллотрансплантант, виготовлений із 

сполучної тканини шляхом диспергування, являє собою пластину товщиною 

0,2 см. Шорстка поверхня дозволяє матеріалу надійно фіксуватися до рани, а 

гладка поверхня попереджує утворення злукового процесу в ділянці 

аллопластики. Застосування даних методик дозволило знизити кількість 

специфічних ускладнень з 13,1 до 2,8% [18,87]. 

Бирюков Ю.В. та співав. [17] перевагу надають плазмовому скальпелю, 

вікриловій сітці і капроферу, оскільки репаративні процеси при їх 

використанні перебігають без виражених запальних змін і у звичайний термін. 

В той же час підшивання капромідного сітчастого протезу призводить до 

вираженої лейкоцитарної інфільтрації пошкодженого органу в місці 

імплантації сітки, тривалої запально-дистрофічної реакції навколишніх тканин 

на чужорідний матеріал. Сітку накладали на всю селезінку або частку печінки 

так, щоб досягти дозованого стискання паренхіми в ділянці пошкодження. 

СВЧ-опромінення і фібриновий клей менш ефективні. Навіть після 

багаторазової експозиції СВЧ-поля на резековану поверхню паренхіматозних 

органів кровотеча тривала. Фібриновий згорток, що утворювався, не завжди 

забезпечував повну герметизацію [172, 206].  

Використання кріокоагуляції для зупинки кровотечі з печінки 

суперечливе. Пошкоджуюча дія низьких температур підсилюється 

необхідністю додаткового накладання швів [191, 200,205].  

Доцільним є застосування при первинних резекціях пошкодженої 

паренхіми печінки плазмового струменю, що забезпечує надійний гемостаз та 

ощадливе видалення тканин [68]. 
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Аналізуючи дані експериментальних та клінічних досліджень місцевих 

гемостатиків, можна зробити висновок щодо перспективності вікрилової 

сітки, хімічного препарату капрофера та плазмового скальпелю в хірургії 

печінки. Методики застосування фібринового клею, капромідної сітки, 

мікрохвильового опромінювача потребують подальшого удосконалення, 

перш, ніж можуть бути застосованими в клінічній практиці. Кріогемостаз як 

спосіб заключної зупинки паренхіматозної кровотечі з принципових позицій є 

мало перспективним [17]. 

Локальне заморожування можна використовувати тільки як захід, що 

полегшує перев’язку окремих судин, що кровоточать, з подальшим 

застосуванням більш ефективних методів місцевої зупинки кровотечі [19, 

192,204]. 

Співставлення результатів функціональних і морфологічних досліджень 

показало переваги безшовних методів зупинки паренхіматозної кровотечі [76, 

88]. Використання „Тахокомба” при пошкодженнях паренхіматозних органів 

перспективний, але дорогий метод, що дозволяє виконувати органозберігаючі 

операції. 

При поширених пошкодженнях печінки, коли незважаючи на ретельну 

обробку ранової поверхні зберігається помірна кровотеча та витікання жовчі, 

доцільне туге тампонування рани марлевими тампонами та ушивання черевної 

порожнини наглухо. Тампони вилучаються на 5-7 день при релапаротомії. 

Така методика, розроблена німецьким хірургом-гепатологом R. Shelle, дає 

позитивні результати [38]. При повторній операції після вилучення тампонів, 

що орошались розчином, ранова поверхня печінки була гладкою, блискучою, 

без ознак крово- та жовчовитікання. Релапаротомія завершувалась без 

дренування черевної порожнини. Максимальною коагулюючою здатністю 

володіють плазмові потоки і гранатовий лазер, а використання зшиваючих 

апаратів при атипових резекціях значно прискорює час операції [201, 212]. 

Для попередження рецидиву кровотечі ранову поверхню вкривають 

аплікаційними гемостатиками місцевої дії, які повинні володіти як здатністю 
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передавати на рану зовнішній тиск, так і надійною адгезією до рани. Цими 

якостями володіє фібринний клей “Тиссукол” (Австрія) і “Берипласт -11” 

(Німеччина), а також комбінація фібринного клею з колагеновою 

волокнистою пластиною “Тахокомб” (Австрія), гемостатичні засоби 

„Тромбокол”, „Карбокол”, „Гентоцикол”, „Комбутек-2”, „Супер-4” (США), 

„Коластіпт” (Німеччина), „Полі-Макл” [101]. Найкращі результати отримані 

при використанні препарату “Тахокомб”, „Тромбокол” [3, 51,52]. 

 

1.4. Сучасні методи профілактики та лікування ранніх 

післяопераційних гнійно-запальних ускладнень при травматичних 

пошкодженнях печінки 

 

Хірургічне та реабілітаційне лікування повинно проводитись в 

спеціалізованих хірургічних відділеннях із сучасними діагностичними і 

лікувальними можливостями, що дає змогу надавати адекватне лікування 

хворим з політравмою [9,111]. 

При тяжкій травмі печінки, яка супроводжується поширеними або 

численними пошкодженнями її тканини, не завжди існує можливість виконати 

якісну первинну хірургічну обробку ран печінки. При цьому хірурги 

вимушені застосовувати тампонаду ран печінки марлевими серветками. Ці 

обставини призводять до прогнозованого формування вогнищ некрозу 

тканини печінки з порушенням живлення, що обумовлює високий ризик 

виникнення абсцесів, арозивних кровотеч, прогресування перитоніту. 

Ефективним в цих випадках за експериментальних умов виявилось 

використання багатокомпонентної мазі Офлотримол-П, яка має антимікробну, 

дегідратуючу та спрямовану некролітичну активність [70,112-114].  

При місцевому лікуванні гнійних процесів в ділянці паренхіматозних 

органів, клітини яких особливо чутливі до дії будь-яких пошкоджуючих 

агентів, необхідне використання лікувальних засобів, які б не мали 

“побічного” ефекту у вигляді неконтрольованої високої дегідратуючої 
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активності препарату [70]. 

При аналізі перебігу післяопераційного періоду встановлено, що 

супутнє пошкодження порожнинних органів із виходом їх вмісту у вільну 

черевну порожнину (без фіброзно-гнійного перитоніту) не є протипоказанням 

до проведення ПХО рани печінки [93]. 

Встановлення вираженого антигіпоксичного, детоксикаційного, 

імуностимулюючого впливу препаратів, що містять озон, на функцію печінки 

(та весь організм) дозволило включити їх в комплекс лікування потерпілих із 

закритою травмою печінки як патогенетично обгрунтованого лікувального 

фактора, який стимулює репаративні процеси, зменшує частоту та важкість 

гнійних післяопераційних ускладнень [111]. 

Послідовне здійснення розроблених оперативно-тактичних заходів при 

виконанні ПХО ран печінки, використання препаратів, що містять озон, в ран-

ньому післяопераційному періоді та ультразвукового моніторингу у потер-

пілих із закритою травмою печінки дозволило знизити частоту виникнення 

післяопераційних ускладнень до 19,8%, летальність – на 10,1%. [30, 92]. 

По мірі удосконалення техніки резекцій печінки та за умови 

використання сучасних методик розсічення печінкової паренхіми за 

допомогою ультразвукового апарата "Aloka-SUS 201 D" (Японія), аргонового 

скальпеля "Joring" (Німеччина), кількість післяопераційних ускладнень 

зменшилась у 8 разів [132, 207, 213]. 

Враховуючи безсумнівний взаємозв’язок розвитку гнійно-септичних 

ускладнень у хворих з важкою геморагією, слід констатувати, що більш 

якісний інтраопераційний гемостаз при важких пошкодженнях печінки 

обумовив помітне зниження летальності (з 14,7 до 4,8%). Це положення є 

правильним і щодо частоти післяопераційних ускладнень [5,71]. 

При оперативному розкритті та дренуванні абсцесів печінки ризик роз-

повсюдження післяопераційних ускладнень гнійно-некротичного характеру 

становить до 55%. Використання ультрасонографії та комп'ютерної томо-

графії дозволило покращити топічну і диференційну діагностику абсцесів 
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печінки та переглянути конвенційну хірургічну тактику [146, 155]. Альтерна-

тивою оперативного розкриття і дренування абсцесів печінки вважається 

пункційно-голкова аспірація під контролем ультрасонографії з внутрішньо-

артеріальним введенням антимікробних засобів широкого спектру дії [85, 118, 

163].  

Одномоментне дренування показане при поверхнево розташованих 

утвореннях великого розміру. Двохмоментне дренування за методикою 

Сельдінгера застосовується при необхідності високої точності маніпуляції. 

Однак, при застосуванні цієї методики відбувається мікробне обсіменіння 

пункційного каналу, внаслідок чого високий ризик підтікання вмісту в 

черевну порожнину. Крім того, виконання двохмоментного дренування 

потребує наявності кількох різних інструментів (голка Chiba, голка 

Lunderquist, J-провідник, L-провідник, набір дилятаторів, тощо) [29, 164].  

УЗД та малоінвазивні хірургічні втручання під його контролем 

дозволяють найбільш точно встановити характер накопичення рідини, 

провести своєчасне і малотравматичне для хворого лікування [136, 145, 165]. 

Показання до діагностичних пункційних втручань виникають при УЗ–

діагностиці рідинних або рідинно-тканинних утворень печінки, 

навколопечінкового простору або черевної порожнини при наявності клініко-

анамнестичних даних, що дозволяє думати про скопичення крові [193]. 

З метою корекції трофічних змін лінії швів, від яких залежить перебіг 

репаративного процесу, в експерименті апробовані димефосфон і ксімедон. 

Обидва препарати створювали сприятливий вплив на стан гомеостазу в 

тканинному шовному валику. Вплив їх відрізнявся у кількісному відношенні, 

але був подібним щодо напряму. Сприятливий ефект реєструвався на 

кислотно-лужному стані, газовому складі крові, транскапілярному обміні, 

перекисному окиснені ліпідів, антиоксидантному захисті, біоенергетиці, 

кровонаповненні. При макро- та мікрохарактеристиці репаративного процесу 

прискорення регенерації тканинних структур було обумовлено зменшенням 

альтеративних проявів [8]. 
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Частота виникнення ускладнень гнійно-запального генезу при 

травматичних пошкодженнях печінки суттєво залежить від виду шовного 

матеріалу, що використовується для ушивання дефекту [106]. До ХІХ сторіччя 

прогрес у використанні нових шовних матеріалів був незначним. Кетгутові 

нитки, які широко використовуються у хірургії дотепер, були створені 

Галеном, популяризовані у 1840 р. Луїджі Порта та у 1868 р. удосконалені 

шляхом хромування Джозефом Лістером. Кетгут був першим з відомих 

шовних матеріалів, що розсмоктуються [48, 107]. Полірований та хромований 

кетгут – кручені смужки кишечника корів та вівців. Він відноситься до 

природних органічних (біологічних) шовних матеріалів [176].  

При детальному вивченні властивостей кетгута було виявлено цілу 

низку недоліків: висока реактогенність, алергізуюча дія, можливість 

інфікування нитки, недостатні механічні властивості. Серед усього шовного 

матеріалу на сьогоднішній день кетгут є найбільш реактогенним. Суттєвим 

недоліком є непрогнозоване розсмоктування, особливо в інфікованих 

тканинах, шляхом фагоцитозу з поступовою втратою міцності в тканинах. 

Резорбція нитки відбувається за участі ферментів (зокрема колагенази) та 

шляхом неферментативного гідролізу. Через 4 тижні в експериментальних 

умовах навколо кетгутової нитки визначається виражена інфільтрація 

макрофагами і нейтрофільними гранулоцитами, обумовлена впливом 

продуктів деградації колагена кетгута [187]. В експерименті доведено, що при 

ушиванні чистої рани кетгутом достатньо ввести 100 мікробних тіл 

стафілокока, щоби викликати нагноєння. Стала очевидною необхідність 

заміни кетгута шовними матеріалами, позбавленими цих вад [66, 69]. 

У 1968 р. з’явився дексон, перший синтетичний шовний матеріал, що 

розсмоктується, створений фірмою „Davis&Geck” на основі полігліколіда – 

гополімера гліколевої кислоти. Це полігліколідна плетена нитка з покриттям 

нетоксичним полкапролатом для покращення протягування через тканини та 

зручності у користуванні. Відмінне сковзання вузла, міцність в порівнянні з 

кетгутом більша у 6-7 разів. Міцність зберігається довше, ніж у кетгута [173]. 
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Дуже біоінертний, не антигенний, не пірогенний матеріал, що не містить 

колагена. Після імплантації зберігає 65% міцності впродовж двох тижнів, 35 – 

до кінця 3-го тижня. Повне розсмоктування відбувається між 60 та 90 добами. 

Терміни розсмоктування практично не залежать від типу тканин, умов 

кровопостачання, ферментативної та імунної активності [169]. 

Розсмоктування його відбувається внаслідок процесів гідролізу. Спочатку 

нитка дефрагментується (етап втрати міцності нитки), потім 

деполімеризується, розпадаючись на мономери, зокрема молочну та гліколєву 

кислоти, які в циклі Кребса розпадаються до вуглекислого газу та води. 

Гідроліз похідних гліколевої кислоти прискорюється в умовах лужного 

середовища [108, 162]. Продукти розпаду полігліколевої кислоти мають 

антимікробні властивості. Темпи розмноження золотистого стафілококу у 

присутності гліколевої кислоти зменшуються. 

Подальші дослідження призвели до створення фірмою „Ethicon” у 

1972 р. нового шовного матеріалу на основі сополімера гліколевої та молочної 

кислот у співвідношенні 9:1 (поліглактин-910). Новий шовний матеріал був 

названий вікрилом. Через деякий час його властивості були суттєво 

удосконалені за допомогою спеціального полімерного покриття, що полегшує 

проведення нитки через тканини. [107, 139, 140]. Він удвічі міцніший за 

кетгут та дексон, добре утримує міцність вузлів впродовж місяця [173, 189]. 

Прогнозовані терміни розсмоктування складають 56-70 діб [149]. „Пилящий” 

ефект у тканинах значно менший, ніж у дексона. Полігалактин-910 швидше 

розпадається у кислому середовищі [195, 214]. Продукти розпаду 

полігалактина-910 також мають антимікробні властивості, частота нагноєнь 

ран залишається невеликою, незважаючи на плетену структуру нитки. Як 

дексон, так й вікрил стійкі до впливу панкреатичного соку та жовчі і 

впродовж 7 діб не втрачають своїх механічних властивостей [184].  

Шовний матеріал “капромед” отримується при спеціальній обробці 

капронових ниток сумішшю сірчаної та оцтової кислот. Нитки набувають 

властивості біодеструкції, а при додатковому покритті їх поверхні 
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біосумісним полімером марки ППБ-1, в структурі якого містяться 

антибактеріальні препарати (діоксидин, гентаміцин, діоксидин-хіноксидин), 

стають псевдомонофільними з антибактеріальними властивостями. 

“Капромед” має мінімальну капілярність. 

Ознаки запалення в тканинах навколо ниток спостерігаються впродовж 

21-30 діб. Фрагментація починається через 2 місяці, а біодеструкція 

завершується через 5-6 місяців. В ці терміни ознаки кристалізації та адсорбції 

компонентів жовчі в структурі ниток не виявляються. При оцінці 

антибактеріальних властивостей одиничні коки та палички виявляються лише 

у 1-3 добу. Тривалість антимікробної дії не менше 15 діб, початкова зона 

пригнічення мікрофлори – 25-40 мм та зростає із збільшенням діаметру нитки 

[66, 97, 98].  

Принципово важливими властивостями ниток є їх здатність 

пригнічувати або стимулювати репаративні процеси в тканинах. Важливою 

характеристикою шовних матеріалів, що використовуються при 

пошкодженнях печінки, є наявність або відсутність холелітогенних 

властивостей, адже поєднання травми паренхіми печінки з пошкодженням 

внутрішньо- або позапечінкових жовчних шляхів вимагає відновлення 

цілісності жовчовивідної системи. Різниця у літогенній активності хірургічних 

шовних матеріалів залежить від їхньої хімічної будови, що обумовлює 

здатність до взаємодії з жовчю. Ділянки абсорбції елементів жовчі, які 

утворюються внаслідок такої взаємодії, стають центрами кристалізації, на 

яких у подальшому відбувається утворення лігатурних конкрементів. [16, 75].  

При експериментальному дослідженні шовних матеріалів встановлено, 

що вікрил, капромед не викликають ризику безпосередніх ускладнень, хімічно 

інертні і у віддаленому періоді не провокують виникнення стриктур жовчних 

проток та лігатурний холелітіаз [16, 97].  

При вивченні впливу різних хірургічних шовних матеріалів на 

киснезалежну функцію фагоцитів в експериментальних умовах виявлено, що 

кетгут має пригнічувальну дію, а пролен, інтерсид і фібриновий клей 
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викликають помірну активацію цієї функції [103].  

 

1.5. Фізіотерапевтичні методи профілактики ранніх 

післяопераційних ускладнень при травмах печінки  

 

Зацікавленість у широкому впровадженні в повсякденну хірургічну 

практику методів фізіотерапії зявилась в звязку із зменшенням ефективності 

традиційних методів лікування ускладнень гнійно-запального генезу при 

травматичних пошкодженнях печінки. Адже, нi антибiотики, нi iншi 

антимiкробнi препарати не виправдали повною мiрою тих сподiвань, якi на 

них покладались, при їх традицiйному внутрiшньом'язевому або 

внутрiшньовенному введеннi. З урахуванням гемодинамiчних та 

морфологiчних змiн у вогнищi запалення антимiкробнi препарати не 

потрапляють у запаленi тканини бiлiарної системи, а тому, вiдповiдно, в дуже 

малiй кiлькостi видiляються в жовч, тривало не утримуються, а звiдти й їх 

мала ефективнiсть, що довели дослідження А.Г.Іфтодія [57, 58], Улащика В.С. 

[122]. Крiм того, у багатьох препаратів проявляється виражена побічна гепато-

токсична дiя, що зменшує їх терапевтичну цiннiсть [36]. Hа неефективну дію 

антибiотикiв при традицiйному їх застосуваннi в лiкуваннi хворих з 

ускладненнями гнійно-запального характеру вказували чисельні публікації 

[12, 27, 86, 94].  

В зв'язку з цим багато авторiв для пiдвищення ефективностi лiкування 

запальних захворювань бiлiарної системи застосовують нетрадиційні шляхи 

введення (внутрiшньопортальне, внутрiшньоаортальне, інтрахоледохеальне)  

рiзних антимiкробних препаратiв [57, 118].  

Але цi способи дозволяють досягти тiльки короткочасного пiдвищення 

концентрацiї препаратiв, при цьому практично неможливо досягти 

оптимального накопичення антимiкробних та протизапальних засобiв у 

тканині печінки, позапечiнкових жовчовивiдних шляхах та пiдпечiнковому 

просторi, де ризик виникнення гнiйно-запальних ускладнень в ранньому 
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пiсляоперацiйному перiодi надто високий. 

Все це примушує розробляти новi заходи лiкування та профiлактики 

ускладнень гнійно-запального генезу в ранньому пiсляоперацiйному перiодi, 

що належать до самих стiйких до лiкування захворювань, та таких, що часто 

призводять до летальних наслiдкiв.  

За порiвняно короткий перiод часу, в клiнiчнiй практиці, знайшли 

широке застосування лазерна терапiя, ультразвукова кавiтацiя, 

електромагнiтне випромiнювання низької iнтенсивностi мiлiметрового 

дiапазону, гiпербарична оксигенацiя, ультрафiолетове опромiнення, 

електричне поле постiйного струму [95,121]. 

Пiд впливом ультразвукового опромiнення вiдбувається зменшення 

в'язкості жовчi в 2-4 рази, покращуються обмiннi процеси, секреторна функцiя 

гепатоцитiв, виникає розширення судин. Крiм того, його дiя стабiлiзує 

колоїдно-осмотичний стан жовчi [148]. 

Перемiнне магнiтне поле має протимiкробну та протизапальну дiю, а 

також викликає стимулюючий вплив на репаративнi процеси. Крім того, 

відомий ефект підсилення дії лазерного випромінювання в магнітному полі. 

Через неушкоджену шкіру до печінки доходить 38% енергії випромінювання. 

Електричне поле постiйного струму, як фiзичний фактор, знайшло 

широке застосування у лiкуваннi багатьох захворювань [14, 95] 

Класичний електрофорез характеризується неглибоким проникненням 

лiкарських засобiв в тканини, на що впливає складна архiтектонiка шкiри, 

наявнiсть в тканинах високорухомих неорганiчних iонiв та електрична 

поляризацiя, що виникає при проходженнi постiйного струму через живi 

тканини. Hа думку А.П.Парфенова [94], В.С.Улащика [123, 125], лiкарськi 

засоби за рахунок електрогенного руху досягають власно дерми, а подальше 

їх пересування вiдбувається завдяки дифузiї, крово- та лiмфообiгу.  

Проводиться активна подальша розробка та широке впровадження 

внутрiшньотканинного електрофорезу [122], що поєднує застосування 

електричного поля постiйного струму з рiзними способами введення 
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лiкарських засобiв (в загальне судинне русло або патологiчну порожнину). 

При цьому важливою особливiстю є одночасний вплив на органiзм 

гальванiчного струму та лiкарських засобiв на основi принципу 

електроелiмiнацiї препаратiв з кровоносного русла та кумуляцiї в запалених 

тканинах [53, 157]. 

Даний метод має багато переваг перед iншими способами 

фармакотерапiї: можливiсть введення лiкарських засобiв безпосередньо у 

патологiчно змiненi тканини та створення в нiй високої концентрацiї 

препаратiв, вiдсутнiсть стороннiх реакцiй з боку органiзму, препарати 

надходять в органiзм в активнiй, iоннiй формi. Створення високої 

концентрацiї лiкарських засобiв у вогнищi запальння вiдбувається незалежно 

вiд порушення кровообiгу у виглядi капiлярного стазу, тромбозу судин, 

iнфiльтрацiї тканин, чого неможливо досягти при традицiйних способах їх 

введення. Має мiсце пряма залежнiсть мiж ступенем запалення тканин та 

електрокумуляцiї лiкарських засобiв [56, 81, 105].  

Проведені експериментальні дослідження, а також окремі клінічні спос-

тереження стосовно потенціювання дії ультразвуку та лікувального елек-

трофорезу довели доцільність та перспективність впровадження методу в 

широку лікувальну практику [53, 124]. 

Підсумок. Критичний аналіз літературних джерел дозволяє дійти 

висновку, що оперативне лікування травматичних пошкоджень печінки 

вирішено недостатньо. Зокрема, питання вибору оптимального шовного 

матеріалу для ушивання травматичної рани печінки з урахуванням його 

впливу на регенерацію рани печінки, ступінь її мікробної контамінації та 

зменшення частоти гнійно-запальних ускладнень. На нашу думку, вивчення 

цих питань дозволить покращити результати хірургічного лікування данної 

категорії хворих в ранньому післяопераційному періоді.  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Експериментальні дослідження 

 

З метою вивчення репаративних властивостей печінки при 

травматичному її пошкодженні  залежно від шовного матеріалу, а також від 

методик тампонування глибоких, а особливо – глибоко-вузьких ран печінки 

пасмом сальника з використанням 0,5 мл 1% розчину діоксидину та 

застосуванням ЕППС, користуючись “Положения по вопросам етики” МОЗ 

України № 281 від 1.11.2000 р., нами проведені ряд дослідів на 140 

безпородних собаках масою 12-25 кг [47, 77].  

Перших чотири серії дослідів проводились для вивчення репаративних 

властивостей печінки при зашиванні травматичної її рани нитками, що 

розсмоктуються за наступною методикою. Під тіопенталовим наркозом (10-12 

мг/кг маси), враховуючи правила проведення експериментальних робіт на 

тваринах, проводилась верхньо-серединна лапаротомія. Після проведення 

верхньо-серединної лапаротомії на долю печінки наносилась гострим шляхом 

рана довжиною до 7 см і глибиною 3 см з подальшим накладанням в першій 

серії дослідів вікрилових швів, в другій – дексонових в третій – кетгутових, в 

четвертій – капромедових швів. Забір матеріалу проводився на 2, 4, 6, 8, 10 

добу за наступною методикою: Шляхом пункції порожнини серця набирали 

10 мл крові, до якої додавали 500 Од. гепарину. Забір тканини печінки 

проводився по лінії попередньо накладених швів двома огинаючими 

розрізами. Тканину печінки та пробірку з кров’ю поміщали в контейнер з 

льодом та відправляли на біохімічне дослідження. П’ята серія дослідів 

проводилась з метою вивчення особливостей заживлення глибоких, особливо 

глибоко-вузьких ран печінки та властивостей сальника. Методика полягала в 

наступному: На праву долю печінки зворотнім боком скальпеля наносилась 

рана довжиною до 7 см і глибиною 3 см. Правий край рани прошивався 
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(максимально до дна) вікриловою ниткою, відступаючи на 1,5 см від края 

рани. Рана тампонувалась та утримувалась асистентом в рані, а хірургом, 

проходячи через верхню третину чепця з рани на поверхню печінки 

прошивався лівий її край. Таких швів накладалось 5-6. При зав’язуванні ниток 

спостерігалась повна тампонада рани. Забір матеріалу проводився за 

аналогічною методикою.  

З метою вивчення особливостей заживлення глибоких, а особливо 

глибоко-вузьких, ран печінки, властивостей сальника нами проведена шоста 

серія дослідів, яка базувалась на тампонуванні рани печінки пасмом сальника 

на живлячій ніжці з використанням мікроіригатора (через який вводився 

антисептик – діоксидин 0,5 мл 1%, через 24 год. після операції), з подальшим 

накладанням гемостатичних вікрилових швів та вивчення біохімічних, 

мікробіологічних та патогістологічних показників в динаміці на 2, 4, 6, 8, 10 

добу. Методика досліду наступна. На праву долю печінки наносилась рана 

довжиною до 7см, глибиною до 3 см. На дно рани заводився мікроіригатор з 

заглушкою на дистальному кінці. Мікроіригатор фіксувався в рані нижньою 

лігатурою з подальшим тампонуванням рани печінки пасмом сальника на 

живлячій ніжці та накладанням гемостатичних вікрилових швів. Дистальний 

кінець мікроіригатора через окрему контрапертуру виводився в правому 

підребер’ї. Заглушений кінець занурювався під шкіру. Рана шкіри 

контрапертури над заглушкою прошивалась капроновою лігатурою на бантик. 

На 2,3,4,5 доби лігатура, що була зав’язана на бантик, розв’язувалась, краї 

рани розводились. З дистального кінця знімалась заглушка і на дно рани 

печінки через мікроіригатор вводилось 0,5 мл 1% діоксидину. Заглушка 

закривалась на 60 хв. з подальшим переведенням в дренаж на 1 год. Після 

цього мікроіригатор занурювався під шкіру з накладанням на останню 

капронових лігатур. Забір матеріалу проводився за аналогічною методикою.  

Сьома серія досліду базувалась на тампонуванні рани печінки пасмом 

сальника на живлячій ніжці з використанням мікроіригатора (через який 

вводився антисептик – діоксидин 0,5 мл 1%, через 24 год. після операції) в 
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поєднанні з ЕППС з густиною струму 0,025 мА/см
2
. Методика полягає в 

наступному. На праву долю печінки наносилась рана довжиною до 7 см, 

глибиною до 3 см. На дно рани заводився мікроіригатор з заглушкою на 

дистальному кінці. Мікроіригатор фіксувався в рані нижньою лігатурою з 

подальшим тампонуванням рани печінки пасмом сальника та накладанням 

гемостатичних вікрилових швів. Дистальний кінець мікроіригатора через 

окрему контрапертуру  виводився в правому підребер’ї. Заглушений кінець 

занурювався під шкіру. Рана шкіри контрапертури над заглушкою 

прошивалась капроновою лігатурою на бантик. На 2,3,4,5 доби лігатура, що 

була зав’язана на бантик, розв’язувалась, краї рани розводилась. З 

дистального кінця знімалась заглушка і на дно рани печінки через 

мікроіригатор вводилось 0,5 мл 1% розчину діоксидину з подальшим 

накладанням на щойно виголену шкіру спини та живота (зону печінки) 

фланелевих прокладок (10 х 15 см), які під’єднувались  до гальванічного 

апарата “Поток-1”. Позитивний електрод знаходився на спині, негативний – 

на передній черевній стінці (проекція печінки). Проводилась гальванізація 

зони печінки густиною струму 0,025 мА/см
2
 протягом 60 хв. щоденно. Після 

виключення апарату заглушка знімалась, мікроіригатор переводився в дренаж 

на 1 год. Після цього мікроіригатор занурювався під шкіру, контрапертура на 

рані шкіри зав’язувались на бантик. Забір матеріалу проводився за 

аналогічною методикою.  

 

2.1.1. Мікробіологічні дослідження. 

Вивчення змін видового складу та популяційного рівня мікрофлори 

тканини печінки при її травматичному пошкодженні проводилось в ла-

бораторії кафедри клінічної імунології та алергології з курсом ендокринології 

(зав.кафедрою – проф. І.Й. Сидорчук) Буковинського державного медичного 

університету наступним чином: 

Взятий нативний препарат тканини печінки, в стерильних умовах 

переносили на стерильний вощений папір і зважували на торзійній вазі. 
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Зважену тканину печінки поміщали в стерильну фарфорову ступку та 

заливали стерильним фізіологічним розчином натрію хлориду в 

співвідношенні 1 : 10. В подальшому проводили гомогенізацію тканини до 

одержання однорідної маси. З одержаного гомогенату готували 10-кратні 

розведення у стерильному фізіологічному розчині (рН 7,2-7,4) від 10
-2

 до 10 
–9

. 

З кожної пробірки, що містить різні розведення, висівали по 0,1 мл на сектори 

чашки Петрі для виділення ентеробактерій на середовища Ендо, Плоскірєва, 

Левіна та на вісмут-сульфатний агар. Для виділення кокової групи бактерій – 

на жовчно-сольовий та кров’яний агари. Для виділення анаеробних 

аспорогенних бактерій (бактероїдів, пептокока, пептострептококів та інших) – 

на середовище КАБ (кров’яний агар для бактероїдів). В процесі виконання 

роботи з вивчення мікрофлори травматичної рани печінки проводили 2-3-

кратне обстеження одного і того ж зразка.  

Ідентифікацію виділених культур мікроорганізмів здійснювали за 

морфологічними, тинкторіальними, культуральними та біохімічними 

властивостями, а стафілококів – за ознаками патогенності на класичних 

диференційно-діагностичних середовищах. 

Крім того, ідентифікацію ентеробактерій (ешерихій, клєбсієл), стафіло-

коків також проводили за допомогою пластин для біохімічної ідентифікації 

(ПБДЕ та ПБДС, виробництва НВО “Диагностические системы”, Російська 

Федерація). При проведенні ідентифікації виділених мікроорганізмів 

дотримувались Міжнародної класифікації бактерій за Х. Берджі (1997). Через 

добу після висіву на сектори поживних середовищ підраховували кількість 

колоній, що виросли на середовищі. 

Популяційний рівень вираховували із розрахунку кількості колоній і 

розведення нативного матеріалу та виражали кількістю колонійутворюючих 

одиниць (КУО) в 1г тканини печінки із розрахунком десятинного логарифма 

(lg).  

Отримані кількісні результати (популяційний рівень) досліджень 

підлягали статистичній обробці загальноприйнятими методами варіаційної 
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статистики з використанням значень середньої арифметичної (М), помилки 

середньої геометричної (±m), критерію Сть’юдента, рівня значущості. Різниця 

в досліджуваних сукупностях була вірогідною при значеннях Р < 0,05. 

 

2.1.2. Гістопатологічні дослідження. 

Для гістопатологічного дослідження шматочки печінки, забрані на 

2,4,6,8 та 10-й день експерименту, фіксували у 10%-му розчині нейтрального 

формаліну, проводили зневоднювання у висхідній батареї спиртів, після чого 

препарат заливався у парафін. На санному мікротомі проводили зрізи 

товщиною 5-6 мікрометрів. Гістологічні зрізи з оглядовою метою фарбували 

гематоксиліном-еозином, а для оцінки волокнистого компонента – 

пікрофуксином за Ван Гізоном, після чого вивчали у світлооптичному 

мікроскопі при різних збільшеннях.  

 

2.1.3. Біохімічні дослідження. 

Плазму гепаринізованої крові (50 Од. на 1 мл крові) отримували шляхом 

її центрифугування впродовж 10 хв. при 3000 об/хв. В плазмі крові визначали 

активність аланінамінотрансферази (АлАТ) і аспартатамінотрансферази 

(АсАТ) динітрофенілгідразиновим методом Райтмана-Френкеля (діагностич-

ний набір згідно ТУУ 24607793.005-98 і ТУУ 24607793.004-98) і виражали в 

мкмоль піровиноградної кислоти (ПВК), що утворилася  1 мл плазми крові за 

1 год. інкубації при температурі 37°С. 

Вміст в плазмі крові сечовини визначали за допомогою діагностичного 

набору ТУУ 24607793.001-98 і виражали в ммоль/л плазми крові. Рівень в 

плазмі крові середніх молекул (СМ) визначали спектрофотометричним 

методом (спектрофотометр СФ-46) при  довжині хвилі 254 нм (середні 

молекули, що не містять ароматичних амінокислот) і виражали в одиницях - 

показниках екстинкції [45]. 
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2.2. Клінічні дослідження 

 

Hами вивчено 75 історій хвороб пацієнтів з травмою печінки, які 

перебували на стаціонарному лікуванні в лікарнях швидкої медичної 

допомоги м. Чернівці та м. Києва. З них 65 (86 %) чоловiкiв та 10 (14 %) жi-

нок. З даної кількості хворих у 18 проводилось комплексне лікування за роз-

робленою методикою. Контрольну групу хворих склали пацієнти, у яких ме-

тоди профілактики та лікування в ранньому післяопераційному періоді були 

традиційними. Розподіл хворих за віком та статтю наведений в таб. 2.1. 

Таблиця 2.1 

Pозподiл хворих за вiком та статтю 

 Вiк (роки) 

Стать до 20 20-29 30-39 40-49 50-59 > 60 Pазом 

 Основна група 

Чоловiки 0 6 3 1 3 2 15 

  33% 17% 5,5% 17% 11% 83,5% 

Жiнки 0 0 0 1 1 1 3 

    5,5% 5,5% 5,5% 16,5 

Всього 0 6 3 2 4 3 18 

  33% 17% 11% 22% 17% 100% 

 Контрольна група 

Чоловiки 4 17 9 13 3 4 50 

 7% 30% 15% 22% 5% 7% 86% 

Жiнки 2 1 2 1 1 0 7 

 4% 2% 4% 2% 2%  14% 

Всього 6 18 11 14 4 4 57 

 11% 31% 19% 25% 7% 7% 100% 

 Разом 

Чоловiки 4 23 12 14 6 6 65 

 5% 30% 16% 18% 8% 8% 85% 

Жiнки 2 1 2 2 2 1 10 

 3% 1,5% 3% 3% 3% 1,5% 15% 

Всього 6 24 14 16 8 7 75 

 8,5% 32% 18,5% 21% 10,5% 9,5% 100% 

 

Вiк хворих коливався вiд 15 до 67 рокiв. Як слідує з таблицi 2.1, особи 

працездатного вiку становили 68 чоловiк (90,5 %), переважна бiльшiсть 
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хворих перебувала у віці до 49 років - 60 (80 %). З метою достовiрної порів-

няльної оцiнки запропонованого способу профілактики гнійних ускладнень та 

лiкування хворих з травмою печінки в ранньому пiсляоперацiйному перiодi 

проведено вивчення клiнiчного перебiгу та порiвняльної характеристики 

хворих основної групи, порiвнюючи отриманi данi з контрольною групою 

хворих. Контрольну групу (57) склали хворі на травму печінки, яким 

проводилось традиційне лікування. До складу основної групи ввійшли 18 

хворих, яким проводилось тампонування рани печінки пасмом сальника за 

розробленою методикою та внутрішньотканинний електрофорез діоксидину з 

нашкірною локалізацією електродних прокладок.  

За етіологічними чинниками виникнення травм печінки хворі 

розподілились наступним чином (табл. 2.2.). 

Таблиця 2.2  

Характеристика причин пошкодження 

Причини травми Основна група Контрольна група Разом 

 К-ть % К-ть % К-ть % 

Ножове 

поранення 
12 66% 27 47% 39 52% 

ДТП 4 22,5% 14 24,5% 18 24% 

Побутова травма 2 11,5% 16 28,5% 18 24% 

Всього 18 100% 57 100% 75 100% 

 

В обох групах переважали ножові поранення печінки (12 та 27 осіб), 

дорожньо-транспортні пригоди та побутові травми викликали пошкодження 

печінки у 48 % випадків.  

Детальна характеристика тяжкості пошкоджень та лікувальної тактики 

описана у відповідному розділі.  

Проведено порiвняльну оцiнку результатiв лiкування хворих з травмою 

печінки в ранньому пiсляоперацiйному перiодi мiж основною та контрольною 
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групами хворих. Враховувались наступнi показники: загальний стан хворих, 

температура тiла, кiлькiсне вiдходження ексудату по дренажах із черевної 

порожнини, загальнi, бiохiмiчнi показники кровi в динамiцi, пiсляоперацiйнi 

ускладнення та летальнiсть. Проводилось вивчення динамiки 

функцiонального стану печiнки до операцiї, в ранньому пiсляоперацiйному 

перiодi та при виписцi. Лабораторні обстеження виконувались в наступному 

об'ємi: загальний аналiз кровi з визначенням рiвня гемоглобiну (за Салі), ге-

матокриту, кольорового показника, кiлькостi еритроцитiв i лейкоцитiв (про-

бiрочним методом з пiдрахунком в камерi Горяєва), лейкоцитарної формули в 

мазках, швидкостi осiдання еритроцитiв (за мiкрометодом Панченкова).  

Загальний аналiз сечi передбачав вивчення фiзичних властивостей, 

хiмiчне та мiкроскопiчне дослiдження. При мiкроскопiї осаду сечi 

визначалися еритроцити, лейкоцити, епiтелiальнi клiтини, цилiндри, 

неорганiзований осад. Дослідження білку сечі проводились способом 

Брендберга, білірубін – пробою Фуше та уробілін – пробою Флоранса.  

При проведенні бiохiмiчних дослiджень вивчали тi проби, якi тiсно 

пов'язанi з функцiєю печiнки й можуть чiтко визначити патологiчний стан 

цього органу. Визначався загальний бiлок сироватки кровi бiуретовою 

реакцiєю. Вивчався залишковий азот крові пiсля мiнералiзацiї прямою 

реакцiєю з реактивом Hеслера за Pапопорт-Ейхгорном, за допомогою 

кольорової реакцiї з дiацетилмонооксимом наборів “Lachema” проводилось 

дослiдження сечовини в сироватцi крові; реакцiєю Яффе (метод Поппера) 

визначався креатинiн [99]. 

Пігментну функцiю печiнки вивчали шляхом визначення загального 

бiлiрубiну та його фракцiй діазореакцією за методом Ієндрашика в 

модифiкацiї ЦОЛIВ лiкарiв (1979). 

Визначали активнiсть ферментiв: амiлази в кровi та в сечi 

амiлокластичним методом; в  сироватцi кровi  вивчали активність 

аланiнамiнотрансферази i аспартатамiнотрансферази реакцiєю з 2,4-ди-

нiтрофенiлгiдразином за  методом  Pайтман-Френкеля;  лужної фосфатази    
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(за А. Боданським). Визначався рiвень електролітів сироватки кровi (калiй, 

натрiй, кальцiй, хлориди). 

Вивчення зсідально-протизсідальної системи кровi містило: визначення 

часу рекальцифiкацiї плазми (за методом V.Berkerhof, L.Rok), активностi 

факторiв протромбiнового комплексу (за A.I. Qwich, 1960)), визначення 

протромбiну (за Оуреном), толерантностi плазми до гепарину (за S. Sigg, 

(1952) в модифiкацiї К.А. Захарiя i М.В. Кiнах (1985), загальної кiлькостi 

фiбриногену (за P.А. Pутберг, 1961). 

Також проводились сонографічні дослідження у відділенні ультрасо-

нографії лікарні швидкої медичної допомоги м. Чернівці за допомогою 

апаратів фірм “Aloka” та “Toshiba” (Японія) і “SL-400” (Німеччина).  

Рентгенконтрастні дослідження виконувались з використанням апаратів 

“РУМ-20М” у рентгенологічному відділенні лікарні швидкої медичної 

допомоги м. Чернівці.  

При потребі проводилась діагностична лапароскопія жорстким 

лапароскопом OES моделі A 5252 “LAPAROSСOPE” фірми “OLIMPUS”. 

Hаведений вище комплекс дослiджень дозволив бiльш детально вивчити 

функцiональнi змiни, що вiдбуваються в органiзмi хворих з травмою печінки 

при рiзних способах лiкування та рекомендувати оптимальний спосіб 

профілактики гнійно-септичних ускладнень в ранньому післяопераційному 

періоді для впровадження їх в практичну охорону здоров'я. Крiм того, 

проводився статистичний аналiз, спрямований на з'ясування ступеню 

ефективностi запропонованого способу в комплексному хiрургiчному 

лiкуваннi.  

Отримані дані піддавались варіаційному статистичному аналізу з 

використанням параметричного t-критерію достовірності Ст’юдента. 

Обчислення проводили на ПЕОМ ІВМ РС Pentium ІІ з використанням 

програми “Statistica for Windows Release 4.3.” Excel [74]. 
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РОЗДІЛ 3 

ПАТОГІСТОЛОГІЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ ОПТИМАЛЬНОГО 

ВИБОРУ ШОВНОГО МАТЕРІАЛУ ПРИ ТРАВМАТИЧНОМУ 

ПОШКОДЖЕННІ ПЕЧІНКИ  

 

З метою порівняльної оцінки змін та процесів заживлення лінії рани 

після ушивання травматичного пошкодження печінки, нами проведені серії 

експериментальних досліджень з використанням різного шовного матеріалу. 

Характер пошкодження та методика зашивання рани печінки в усіх серіях 

були однотипними за винятком шовного матеріалу. В 4 серіях дослідів  

використовувався розсмоктуючий шовний матеріал - кетгут, вікрил, дексон та 

капромед. Забір матеріалу печінки проводився на 2,4,6,8,10 добу для 

послідуючого патогістологічного дослідження.  

 

3.1. Морфологічні зміни в динаміці після ушивання кетгутом 

травматичного  пошкодження печінки 

 

Через 2 доби після зашивання рани печінки при гістологічному 

дослідженні виявлено, що навкруги  лінії пошкодження печінки відмічається 

повнокрів’я судин, стінки яких набряклі. Мають місце вогнища крововиливів, 

оточені зоною поліморфноядерних лейкоцитів в яких еритроцити 

гемолізовані, відмічаються нитки фібрину. Перифокально спостерігається 

дискомплексація печінкових балок, контури цитоплазми гепатоцитів та ядер 

погано диференціюються (альтеративні зміни). У віддалених від вогнища 

ділянках має місце нерівномірне кровонаповнення судин, набухання 

гепатоцитів, нестійкість малюнка часточок. 

Через 4 доби після зашивання кетгутом травматичного 

експериментального пошкодження печінки - судини розширені, 

нерівномірного кровонаповнення. Ендотелій набряклий. Навколо деяких 



 48 

судин відмічається лейкоцитарна інфільтрація. Навколо шовного матеріалу – 

вузька ділянка фібрину, оточена масивними лейкоцитарними інфільтратами та 

крововиливами, в яких еритроцити гемолізовані, відмічається відкладення 

гемосидерину. По периферії крововиливів розташований клітинний детрит, 

оточений проліферуючими капілярами, зруйнованими лейкоцитами. В 

гепатоцитах виражена зерниста та жирова дистрофія, вогнищеві некротичні 

зміни гепатоцитів. Печінкові балки дискомплексовані. Стінки жовчних проток  

пронизані поліморфноядерними лейкоцитами; епітелій проток частково 

десквамований. 

В динаміці , через 6 діб реєструються крововиливи, інколи у вигляді 

дрібних гематом, де еритроцити гемолізовані. Ці ділянки інфільтровані 

зруйнованими нейтрофільними гранулоцитами з помірними домішками 

плазматичних клітин та еозинофілів. Спостерігається проліферація капілярів. 

Навколо шовного матеріалу – виражена лейкоцитарна інфільтрація, 

розростання капілярів, стінки яких набряклі, а також проліферація 

фібробластів. В гепатоцитах виражена гідропічна та зерниста дистрофія. 

Стінки жовчних проток пронизані поліморфноядерними лейкоцитами (ПЯЛ), 

епітелій проток набряклий, вогнищево десквамований. 

На 8 добу з моменту експериментального зашивання рани печінки 

навколо шовного матеріалу відмічається інфільтрація поліморфноядерними 

лейкоцитами, які частково зруйновані, проліферація капілярів, також 

оточених лейкоцитами, місцями відмічаються крововиливи з 

нейтрофільногранулоцитарною інфільтрацією по периферії. Дистрофічні та 

вогнищеві некротичні зміни гепатоцитів. В стінках жовчних проток – 

виражена лейкоцитарна інфільтрація. 

На 10 добу, використовуючи тіж самі умови при експериментальному 

пошкодженні печінки, біля вогнищ колишнього пошкодження має місце 

виражена інфільтрація печінкової тканини нейтрофільними гранулоцитами, 

гнійний холангіт та перихолангіт, численні крововиливи з вмістом 

гемосидерину, інколи – дрібні абсцеси (рис. 3.1, рис. 3.2). Гепатоцити навколо 

зони регенерації з явищами зернистої та гідропічної дистрофії або некрозу. 
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Ниток кетгуту в гістологічних препаратах не спостерігається. Можна 

припустити, що кетгут розчинився ферментами нейтрофільних гранулоцитів. 

.  

Рис. 3.1 Травматичне пошкодження паренхіми печінки (10 доба 

експериментального дослідження) Використання в якості шовного матеріалу 

кетгута. 1 - гепатоцити навколо колишнього пошкодження. 2 - фрагмент 

абсцесу. 3 - крововиливи. 4 - фрагмент острівця грануляційної тканини. 

Гематоксилін - еозин. х120. 

 

 

Рис. 3.2 Травматичне пошкодження паренхіми печінки (10 доба 

експериментального дослідження). Використання в якості шовного матеріалу 

кетгута. Фрагмент абсцесу на великому збільшенні. 1 - конгломерат із 

гепатоцитів. 2 - нейтрофільні гранулоцити. Гематоксилін - еозин. х800. 

 

 

 

1 4 

3 
2 

2 

1 
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3.2. Морфологічні зміни в динаміці після ушивання капромедом 

травматичного  пошкодження печінки 

  

Через 2 доби з моменту ушивання капромедом травматичного 

пошкодження печінки судини навкруги пошкодження розширені, в більшості 

– малокрівні, стінки їх набряклі, гомогенізовані. Епітелій жовчних проток 

набряклий. Шовний матеріал оточений плазморагіями, крововиливами, 

ділянками некрозу, перифокально виражений набряк інтерстицію. Гепатоцити 

з дистрофічними змінами, відмічається поліморфізм їх ядер. На 4 добу 

експериментального дослідження в ділянці травматичного пошкодження 

паренхіми печінки гістологічно виявлені ділянки ішемії, які чергуються з 

ділянками повнокрів’я. Судини розширені, нерівномірного кровонаповнення, 

стінки їх набряклі, навколо судин відмічається нейтрофільногранулоцитарна 

інфільтрація, проліферують фібробласти. Візуалізуються дрібні осередки 

гемолізованих еритроцитів із відкладеннями зерен гемосидерину. Шовний 

матеріал оточений ділянкою фібрину, гепатоцитами з некротичними змінами 

(гомогенізація, оксифілія цитоплазми, пікноз ядер). Навколо вогнищ некрозу 

відмічається проліферація капілярів. Помірна інфільтрація строми 

гістіоцитами, плазматичними клітинами, навколо деяких ділянок некрозу 

запальна інфільтрація відсутня. 

Через 8 діб у вогнищі пошкодження – множинні скупчення 

гемолізованих еритроцитів з домішками ниток фібрину, лейкоцитів. По 

периферії крововиливів – гепатоцити з дистрофічними змінами. Навколо 

шовного матеріалу – проліферація фібробластів, новостворених судин. 

Місцями навколо шовного матеріалу має місце лімфоїдна інфільтрація. 

Судини розширені, повнокровні.  

На 10-у добу з моменту травматичного пошкодження печінки навколо 

ниток капромеду відмічається початкова організація вогнища пошкодження, 

яке виглядає як добре виражене нагромадження фібробластів з дрібними 

осередками нейтрофільних гранулоцитів (рис.3.3). Волокнистий компонент не 

виявлений. Гепатоцити навколо зони регенерації в стані зернистої дистрофії.  
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Рис. 3.3 Травматичне пошкодження паренхіми печінки (10 доба 

експериментального дослідження). Використання в якості шовного матеріалу 

капромеду. 1 - фрагмент нитки. 2 - грануляційна тканина, яка оточує нитку.  

3 - гепатоцити в стані зернистої дистрофії або некрозу.  

Гематоксилін - еозин. х 120.  

 

 

3.3. Морфологічні зміни в динаміці після ушивання дексоном 

травматичного  пошкодження печінки 

 

Проведені серії зрізів лінії травматичного пошкодження печінки після 

зашивання її дексоном. На 2 добу після експериментального дослідження 

виявили набряк строми печінки, розширення перисинусоїдального простору, 

повнокрів’я судин, діапедезні крововиливи, дистрофічні зміни гепатоцитів. В 

препаратах з шовним матеріалом мають місце крововиливи, навколо яких 

виражена поліморфноядерна лейкоцитарна інфільтрація. Виражені некрози 

гепатоцитів по периферії, а також їх дистрофічні зміни, дискомплексація 

печінкових балок, нечіткість малюнка часточок. Жовчні протоки розширені, 

епітелій їх набряклий. 

Через 4 доби у місці пошкодження - виражене повнокрів’я судин, 

вогнищеві крововиливи із поодинокими зернами гемосидерину, скупчення 

лейкоцитів, наявність проліферуючих капілярів та поодиноких фібробластів. 

Гепатоцити в стадії зернистої, вакуольної дистрофії. Жовчні протоки – в 

3 

2 

1 
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межах морфологічної норми. Навколо вогнищ крововиливів виражена 

інфільтрація поліморфноядерними лейкоцитами. Строма печінки навколо 

вогнища пошкодження набрякла, судини розширені, нерівномірного 

кровонаповнення, стінки їх набряклі. 

Через 6 діб на зрізах навколо шовного матеріалу – виражена 

проліферація фібробластів, в деяких місцях – з присутністю судин із товстими 

стінками, відкладаннями фібрину. Прифокально печінкова тканина в стані 

некробіозу, візуалізуються відмежовані крововиливи з відкладанням зерен 

гемосидерину, оточені проліферуючими капілярами з домішками 

плазматичних клітин. В інших зрізах – на поверхні – шовний матеріал, 

оточений масами фібрину, зруйнованими лейкоцитами, по периферії 

відмічається виражена проліферація капілярів, фібробластів, вогнищеві 

скупчення поліморфноядерних лейкоцитів з домішками поодиноких 

лімфоїдних клітин. В тканині печінки виражене розширення судин, жовчних 

проток. Стінки судин набряклі. Навколо судин – скупчення лімфоїдних клітин 

з домішками лейкоцитів. Навколо жовчних проток – запальні інфільтрати, 

діапедезні крововиливи. 

Через 8 діб з моменту зашивання дексоном пошкодженої паренхіми 

печінки відмічається парез, повнокров’я судин, стаз в синусоїдах. Навколо 

шовного матеріалу – дрібновогнищеві крововиливи з невеликим домішком 

поліморфноядерних лейкоцитів, розростанням грануляційної тканини. 

Гепатоцити – з дистрофічними змінами. 

На 10-у добу - нитки дексону часто оточені некротичними масами, які 

відгороджені від гепатоцитів шаром клітин – переважно фібробластів та 

лімфоїдних клітин з домішками нейтрофільних гранулоцитів (рис. 3.4.). Так 

само виглядала грануляційна тканина і у випадках, коли навколо нитки 

дексону не було некротизованої тканини. Гепатоцити навколо зони 

регенерації в основному без явищ альтерації, лише в місцях крововиливів 

відмічаються дрібні некрози.   
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Рис. 3.4 Травматичне пошкодження печінки (10 доба 

експериментального дослідження). Використання в якості шовного матеріалу 

дексону. 1 - фрагмент нитки. 2 - некротичні маси  навколо нитки. 3 - 

грануляційна тканина навколо нитки та некротичних мас. 4 - гепатоцити без 

явищ альтерації. 5 - фрагмент крововиливу. Гематоксилін - еозин. х 120. 

 

3.4. Морфологічні зміни в динаміці після ушивання вікрилом 

травматичного пошкодження печінки 

 

Через 2 доби після експериментального зашивання рани печінки вікри-

лом проведене гістологічне дослідження серії препаратів. На одних зрізах 

навкруги шовного матеріалу візуалізуються крововиливи з домішками фібри-

ну, що пронизаний поліморфноядерними лейкоцитами, а також вогнищами 

клітинного детриту. Парез, повнокрів’я судин, набухання. Гомогенізація їх 

стінок. Навколо судин – крововиливи з домішками поліморфноядерних лейко-

цитів. Гепатоцити із зернистою дистрофією. Строма набрякла, печінкові балки 

дискомплексовані. В інших зрізах відмічаються вогнищеві інфільтрати клітин, 

крововиливи із зернами гемосидерину в центрі, гемолізом еритроцитів. 

Навкруги крововиливів – вогнища проліферуючих капілярів, стінки набряклі. 

Гепатоцити – із зернистою дистрофією. 

Через 4 доби визначаються дистрофічні зміни гепатоцитів, вогнищеві 

крововиливи, набряк епітелію внутрішньопечінкових жовчних проток, набряк 

строми. Розширення судин, малокрів’я їх, набухання стінок, навкруги яких 
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вогнищеві крововиливи з гемолізом еритроцитів. Через 6 діб - множинні 

крововиливи в оточенні проліферуючих капілярів, поодиноких лімфоїдних і 

плазматичних клітин. Запальна інфільтрація навкруги проліферуючих 

капілярів незначна. Судини різко розширені, нерівномірного наповнення, 

стінки їх набряклі. Навкруги судин – інфільтрати з лімфоїдних, плазматичних 

клітин із домішками лейкоцитів. Гепатоцити з дистрофічними змінами. 

На 8-му добу експериментальних досліджень - в одних препаратах 

шовний матеріал оточений проліферуючими фібробластами, поодинокими, 

проліферуючими капілярами. Судини розширені, повнокрівні. Відмічаються 

множинні  діапедезні крововиливи. Навкруги судин – запальні інфільтрати, а 

також розростання грануляційної тканини. Гепатоцити з дистрофічними 

змінами. Навколо шовного матеріалу відмічається проліферація капілярів, 

накопичення поліморфноядерних лейкоцитів. В інших препаратах 

відмічаються повнокров’я судин, набряк ендотелію, набряк строми. 

На 10-у добу нитки вікрилу оточені грануляційною тканиною, яка 

представлена головним чином фібробластами, між якими розташовується 

волокнистий компонент та добре сформовані кровоносні судини (рис.3.5).  

 

Рис. 3.5 Травматичне пошкодження паренхіми печінки (10 доба 

експериментального дослідження). Використання в якості шовного матеріалу 

вікрилу: 1 - фрагмент нитки. 2 - грануляційна тканина з фібробластами, 

волокнами та кровоносними судинами. Гематоксилін - еозин. х 120.  

Стан зони регенерації вказує на більш ефективні з точки зору якості та 

темпів розвитку процесів загоєння пошкоджень навколо вікрилу у порівнянні 
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з іншим шовним матеріалом. Нейтрофільні гранулоцити трапляються лише 

інколи. Гепатоцити навколо зони регенерації переважно з ознаками зернистої 

дистрофії або без ознак альтерації. 

 

3.5. Морфологічні зміни в динаміці після тампонади рани 

сальником та ушивання вікрилом травматичного пошкодження печінки 

 

З метою вивчення особливостей загоєння глибоких, особливо глибоко-

вузьких поранень печінки, нами проведена серія експериментальних 

досліджень, яка базувалась на тампонаді рани печінки сальником із 

подальшим зашиванням рани вікриловими швами. Патогістологічні 

дослідження проведені на 2, 4, 6, 8 та 10-у добу.  

При проведенні вивчення в динаміці патологістологічних зрізів на 2 

добу після травматичного пошкодження в тканині печінки визначається 

нерівномірне кровонаповнення судин, стаз у синусоїдах, набряк інтерстицію, 

розширення перисинусоїдальних просторів, діапедезні крововиливи. У 

вогнищі пошкодження – крововиливи, навколо яких виражена 

поліморфноядерна лейкоцитарна інфільтрація, дистрофічні та некротичні 

зміни гепатоцитів. Жовчні протоки інфільтровані поліморфноядерними 

лейкоцитами. В сальнику, що прилягає до місця пошкодження, відмічається 

розширення та повнокрів’я судин, діапедезні та вогнищеві крововиливи, 

тромбоз судин, в деяких судинах – лейкостази, мають місце вогнищеві 

скупчення поліморфноядерних  лейкоцитів, вогнищеві некрози жирової 

тканини. 

Через 4 доби експериментального моделювання в тканині печінки – 

нерівномірне кровонаповнення судин, чергування повнокровних та 

ішемізованих ділянок. Стаз в синусоїдах. В деяких судинах – тромботичні 

маси. В місці пошкодження - великовогнищеві крововиливи, навколо яких 

виражена поліморфноядерна лейкоцитарна інфільтрація, дистрофічні та 

некротичні зміни гепатоцитів.  
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Стінки деяких жовчних проток набряклі, слизова повнокровна, епітелій 

частково десквамований. Вогнищева лейкоцитарна інфільтрація. В сальнику 

відмічається розширення, повнокрів’я судин, стази, лейкостази, 

поліморфноядерна лейкоцитарна інфільтрація сполучно-тканинних 

прошарків, вогнищеві крововиливи. 

Через 6 діб судини печінки розширені, кровонаповнення їх 

нерівномірне. Стінки судин набряклі, гомогенізовані. Навколо стінок судин – 

поодинокі скупчення поліморфноядерних лейкоцитів, з домішками 

плазматичних клітин, поодиноких еозинофілів. У місці пошкодження – 

великовогнищеві крововиливи, еритроцити гемолізовані, має місце домішок 

ниток фібрину. 

По периферії вогнища крововиливу – виражена інфільтрація строми 

поліморфноядерними лейкоцитами, лімфоїдних клітин, проліферація 

фібробластів,  гістіоцитів. Гепатоцити – з некротичними та дистрофічними 

змінами. В сальнику – розширення, повнокрів’я судин, в деяких з них – 

лейкостази, периваскулярно відмічаються окремі крововиливи, вогнищеві 

лейкоцитарні інфільтрати, проліферація фібробластів та новоутворених судин. 

На 8-у добу експериментального дослідження - інтерстицій печінки 

набряклий. Судини розширені, стінки їх гомогенізовані, кровонаповнення 

судин нерівномірне. Вогнище крововиливу з ділянками шовного матеріалу: 

еритроцити гемолізовані, відкладання зерен гемосидерину, домішок ниток 

фібрину, по периферії мають місце вогнищеві скупчення поліморфноядерних 

лейкоцитів з домішками плазматичних клітин, еозинофілів, гістіоцитів, 

проліферація капілярів, фібробластів. 

Жовчні протоки – в межах норми. Навколо вогнища пошкодження - 

гепатоцити із зернистою, гідропічною дистрофією, мають місце поодинокі 

некрози печінкових клітин. Сальник –повнокрів’я судин, проліферація 

капілярів, фібробластів. 

На 10 добу експериментального дослідження  в тканині печінки – 

розширення, нерівномірне кровонаповнення судин. Стаз в синусоїдах, 

розширення перисинусоїдальних просторів. Дистрофічні зміни гепатоцитів. 
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Навколо шовного матеріалу мають місце вогнища давніх крововиливів, по 

периферії яких розростається ніжна волокниста сполучна тканина з наявністю 

поодиноких поліморфноядерних лейкоцитів, із малою кількістю судин. В 

сальнику – повнокрів’я судин. Поодинокі вогнища скупчення 

поліморфноядерних лейкоцитів, розростання грануляційної тканини. 

 

 

Рис.3.6 Травматичне пошкодження печінки (10 доба 

експериментального дослідження). Використання в якості шовного матеріалу 

вікрилу із застосуванням методики тампонування рани сальником:                   

1 - фрагмент сальника. 2 - грануляційна тканина з малою кількістю 

фібробластів, лімфоїдних клітин, кровоносних судин, помірним волокнистим 

компонентом, крововиливами. 3 - крововиливи в зоні гепатоцитів.  

4 - гепатоцити в стані зернистої та гідропічної дистрофії.  

Гематоксилін - еозин. х 120. 

 

3.6. Морфологічні зміни в динаміці після тампонади рани 

сальником, мікродренування та післяопераційного введення в залишкову 

порожнину печінки діоксидину  

 

З метою вивчення особливостей загоєння залишкової порожнини  

травматичного пошкодження печінки при тампонаді сальником та її 

мікродренування з послідуючим уведенням у ранньому післяопераційному 

періоді розчину діоксидину (0,5%-1мл) впродовж 6 днів, нами проведена серія 

гістопатологічних досліджень зрізів печінки в динаміці через 2,4,6,8 та 10 діб 
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після проведення основного експерименту. 

Проведені дослідження показали, що через 2 доби гістологічно виявля-

ється повнокрів’я судин, плазматичне просочування їх стінок, набрякання 

ендотелію судин. Набряк інтерстицію, розширення перисинусоїдальних 

просторів. Навколо шовного матеріалу - крововиливи, з гемолізованими 

еритроцитами, має місце домішки ниток фібрину. Перифокально відмічаються 

некротичні зміни гепатоцитів, їх дистрофічні зміни, скупчення полі-

морфноядерних лейкоцитів. Просвіт жовчних проток нерівномірно розшире-

ний, епітелій набряклий. В сальнику, що прилягає до вогнища пошкодження, 

відмічається розширення, повнокрів’я судин, великовогнищеві крововиливи, 

вогнищева лейкоцитарна інфільтрація, вогнищеві некрози жирової тканини. 

Через 4 доби строма печінки набрякла, перисинусоїдальні простори 

розширені. Судини нерівномірно наповнені, стінки їх набряклі. Навколо них 

має місце запальна інфільтрація. Вогнища крововиливу з гемолізом 

еритроцитів, поодинокими зернами гемосидерину. Перифокально 

відмічається виражена поліморфноядерна лейкоцитарна інфільтрація, 

лейкоцити частково зруйновані. Відмічається проліферація капілярів, 

фібробластів, гепатоцити – з дистрофічними та вогнищевими некротичними 

змінами. В сальнику – судини розширені, повнокрівні, вогнищеві 

крововиливи, скупчення поліморфноядерних лейкоцитів. 

Через 6 діб шовний матеріал оточений проліферуючими фібробластами 

та капілярами, навколо яких мають місце дифузні запальні інфільтрати, які 

складаються з лімфоцитів, плазматичних клітин, поліморфноядерних лейко-

цитів. Судини розширені, повнокрівні, поодинокими аглютинаціями 

еритроцитів.  

В печінці – ділянки фібрину, оточені масивним шаром проліферуючих 

фібробластів, капілярів з потовщеними стінками, між якими має місце 

інфільтрація плазматичними, лімфоїдними клітинами, макрофагами, 

еозинофілами з незначними домішками поліморфноядерних лейкоцитів. В 

окремих місцях жовчні протоки інфільтровані поліморфноядерними  

лейкоцитами, відмічається скупчення лейкоцитів по периферії жовчних 
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проток. Судини розширені, повнокрівні, стінки їх набряклі. 

Через 8 діб шовний матеріал оточений фібробластами, по периферії 

запальна реакція відсутня. В гепатоцитах відмічаються дистрофічні зміни. 

Судини розширені, в більшості – малокрівні, навколо них виражена запальна 

інфільтрація.  

В прилеглих до печінки ділянках жирової тканини відмічається 

розширення, повнокрів’я судин, сполучно-тканинні прошарки пронизані 

запальними інфільтратами, що складаються з плазматичних, лімфоїдних 

клітин та  гістіоцитів. 

Через 10 діб зона регенерації була дещо ширшою (рис.3.6) у порівнянні 

з методикою ушивання вікрилом без додаткового комплексу заходів. Якісна 

характеристика грануляційної тканини та гепатоцитів навколо зони 

регенерації була аналогічною. 

 

 

Рис. 3.6 Травматичне пошкодження печінки (10 доба 

експериментального дослідження). Використання в якості шовного матеріалу 

вікрилу.  1 - фрагмент нитки. 2 - грануляційна тканина з фібробластами, 

волокнами та кровоносними судинами.  

Гематоксилін - еозин. х 120.  

 

 

 

 

1 
2 
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3.7  Морфологічні зміни в динаміці після тампонади рани 

сальником, мікродренування печінки, післяопераційного введення в 

залишкову порожнину діоксидину в поєднанні з дією електричного поля 

постійного струму 

 

Для всебічного обґрунтування доцільності впровадження в практику 

розробленого способу профілактики та лікування гнійно-септичних 

ускладнень у ранньому післяопераційному періоді  при травматичних 

пошкодженнях печінки, особливо масивних, коли не завжди хірург має 

можливість ушити рану печінки без залишкової порожнини, нами паралельно 

з біохімічними, мікробіологічними дослідженнями, проведена серія 

патогістологічних досліджень на моделі глибоко-вузького пошкодження 

печінки з тампонадою сальником, мікродренування дна рани печінки на фоні 

ушивання рани вікриловими швами. З другої доби експерименту впродовж 6 

днів, шляхом черезшкірної пункції, через мікроіригатор вводили 0,5 мл 1%    

розчину діоксидину після чого на ділянку травматичного пошкодження 

накладались електродні прокладки із подальшою гальванізацією, густиною 

струму 0,025мА/см
2
 тривалістю 60 хвилин. Після гальванізації мікроіригатор 

переводився в дренаж на 1,5-2 години. Забір матеріалу печінки проводився на 

2,4,6,8 та 10 добу. 

Проведені гістологічні дослідження на 2 добу виявили, що в печінці та 

сальнику – поширені скупчення гемолізованих еритроцитів з домішками 

ниток фібрину, ПЯЛ, поодиноких лімфоцитів. Серед крововиливів мають 

місце ділянки тканини з дискомплексацією, дистрофічними змінами 

гепатоцитів, набряком строми, вогнищевими некротичними змінами 

гепатоцитів. В прилеглій до крововиливів жировій тканині - виражене 

розширення, повнокрів’я судин, вогнищева лейкоцитарна інфільтрація з 

домішками ниток фібрину. Через 4 доби - судини розширені, нерівномірного 

кровонаповнення. Чергування малокрівних та повнокрівних ділянок. В деяких 

судинах є тільки плазма без формених елементів. Стінки судин набряклі, 

гомогенізовані, просвіти жовчних проток розширені, епітелій набряклий. 
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Гепатоцити з дистрофічними змінами, в центрі часточок відмічаються 

вогнища некробіозу. По краю препарату мають місце вогнищеві крововиливи. 

Еритроцити забарвлені блідо, має місце домішок фібрину. Навколо вогнища 

крововиливу відмічається проліферація капілярів, фібробластів з домішками 

поліморфноядерних лейкоцитів, плазматичних клітин, еозинофілів. 

Через 6 діб – судини печінки нерівномірного кровенаповнення, 

ендотелій набряклий. Набряк епітелію жовчних проток. Навколо судин 

відмічається проліферація фібробластів. В гепатоцитах виражена зерниста, 

гідропічна дистрофія. Навколо шовного матеріалу мають місце крововиливи, 

еритроцити у вигляді дрібнозернистої маси, блідо забарвленої з домішками 

сидерофагів, також відмічається проліферація капілярів, фібробластів з 

домішками поліморфноядерних  лейкоцитів. Сальник – повнокрів’я судин, 

вогнищеві крововиливи в оточенні грануляційної тканини. 

Через 8 діб – у печінці  відмічаються поширені крововиливи з гемолізом 

еритроцитів, відкладенням зерен гемосидерину. По периферії крововиливів 

гепатоцити з некробіотичними змінами, відмічається розростання 

грануляційної тканини з помірною кількістю лейкоцитів та макрофагів. 

Кількість проліферуючих судин зменшена. Центральні вени розширені. 

Жовчні протоки в межах норми. Сальник- шовний матеріал оточений зоною 

зруйнованих лейкоцитів та некротизованими прилеглими гепатоцитами. 

Відмічаються вогнищеві крововиливи, навколо яких має місце проліферація 

капілярів та незначна присутність поліморфноядерних лейкоцитів. Судини 

розширені, повнокрівні, навколо них відмічається проліферація фібробластів. 

Через 10 діб - нитки вікрилу оточені тканиною, яка представлена головним 

чином фібробластами з волокнистим компонентом та кровеносними судинами 

(рис.3.7). Поліморфноядерні лейкоцити не виявляються. Гепатоцити навколо 

зони регенерації переважно без ознак альтерації. Навколо сальника 

розташовується грануляційна тканина з фібробластами, лімфоїдними 

клітинами, новотвореними кровеносними судинами, помірним волокнистим 

компонентом (рис.3.8). 
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Рис. 3.7 Травматичне пошкодження печінки (10 доба 

експериментального дослідження). Використання в якості шовного матеріалу 

вікрилу із застосуванням методики тампонування рани сальником та 

включенням діоксидину. 1 - фрагмент нитки. 2 - тканина, яка представлена, 

головним чином фібробластами в оточенні волокнистого компонента та 

кровоносних судин. Гематоксилін - еозин. х 120. 

 

 
Рис. 3.8 Травматичне пошкодження печінки (10 доба 

експериментального дослідження). Використання в якості шовного матеріалу 

вікрилу із застосуванням методики тампонування рани сальником та 

включенням діоксидину. 1 - фрагмент сальника. 2 - грануляційна тканина з 

фібробластами, лімфоїдними клітинами, новоствореними кровоносними 

судинами, помірним волокнистим компонентом. Гематоксилін - еозин. х 120. 

Таким чином, згідно до даних патогістологічного дослідження, а саме – 

оцінки стану зони регенерації, темпів інволюції запального процесу, стану 

гепатоцитів навколо зони регенерації, можна зробити загальний висновок що 

вплив різних методів лікування пошкодженої тканини печінки є різним. 

1 

2 

2 

1 
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Найменш вдалим був метод лікування із застосуванням в якості 

шовного матеріалу кетгуту – грануляційна тканина, як така, не розвивалася 

навіть на 10-й день. Зона, де мала би бути регенерація з розвитком 

грануляційної тканини (субституція), була охоплена гнійним запаленням, 

причому настільки вираженим, що це супроводжувалося утворенням  мікро-

абсцесів і передчасним розчиненням ниток кетгуту протеолітичними 

ферментами поліморфноядерних лейкоцитів. Відповідно і гепатоцити навколо 

зони регенерації були з вираженими ознаками альтерації. 

Метод лікування з використанням капромеду, показав дещо кращу 

картину у порівнянні з кетгутом, що проявило себе в першу чергу утворенням 

явної безперервної зони регенерації з утворенням молодої грануляційної 

тканини, темпи дозрівання якої, однак, були пригальмованими, що можна  

побачити по недостатньому утворенню волокнистого компонента та 

кровоносних судин на 10-й день експерименту. У печінці тварин, на цей 

момент мали би бути сформовані молоді колагенові волокна та більша 

кількість кровоносних судин. Причиною гальмування процесів організації 

зони регенерації можливо була присутність підвищеної кількості 

поліморфноядерних лейкоцитів. Гепатоцити навколо зони регенерації з 

ознаками дистрофічних та некротичних проявів. Подібним до попереднього 

методу лікування за станом грануляційної тканини був метод з використанням 

в якості шовного матеріалу дексона. Зокрема, грануляційна тканина в зоні 

регенерації на 10-й день експерименту виглядала такою ж недорозвиненою, 

хоча присутність поліморфноядерних лейкоцитів була меншою. В той же час, 

значно кращим був стан гепатоцитів навколо зони регенерації. 

Використання ниток вікрилу дало кращий результат у порівнянні з 

методиками, де були використані інші типи ниток. Це доведено по ступеню 

розвитку грануляційної тканини навколо ниток – на 10-й день експерименту 

поряд з фібробластами добре візуалізувалися колагенові волокна та велика 

кількість кровоносних судин. Поліморфноядерні лейкоцити були рідкісним 

явищем. Гепатоцити навколо зони регенерації без альтернативних змін, або у 

вигляді зернистої дистрофії, яка розцінюється як зворотній патологічний 
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процес. 

Додаткове ж використання електрофорезу до комплексної методики з 

ушиванням вікрилом і використанням тампонування рани сальником та 

введенням діоксидину дозволило покращити розвиток грануляційної тканини 

та стан гепатоцитів навколо зони регенерації. Зокрема, на 10 день 

експерименту грануляційна тканина в ділянці колишньої рани виглядала 

більш зрілою, не містила поліморфноядерних лейкоцитів, а гепатоцити 

навколо колишньої рани характеризувались переважно нормальною будовою. 

Навколо сальника на 10 день експерименту грануляційна тканина 

характеризувалась зрілістю та відсутністю запальної реакції у ній та 

перифокальних тканинах. Структура сальника була без ознак альтерації.  

Результати проведеного патогістологічного дослідження по вивченню 

морфологічних змін в тканині печінки при її травматичному пошкодженні, а 

саме стану гепатоцитів, зони регенерації та темпу інволюції запального 

процесу, свідчать, що: 

- темп інволюції запального процесу, регенерації та стан гепатоцитів в межах 

травматичного пошкодження печінки залежать від виду шовного матеріалу.  

- оптимальним шовним матеріалом, серед використаних в експерименті, є 

вікрил . 

- комбіноване лікування травми печінки з використанням в якості шовного 

матеріалу вікрилу та методики тампонування рани сальником і включенням 

діоксидину та електрофорезу в ранньому післяопераційному періоді в 

порівнянні з простим ушиванням рани печінки має значні переваги, а саме – 

запобігає розвитку гнійно-некротичного процесу навколо шовного матеріалу, 

спостерігається повноцінна реалізація процесів морфологічного дозрівання 

грануляційної тканини в зоні пошкодження тканини печінки навколо зони 

регенерації. 

Матеріали розділу опубліковані у наукових працях [42].
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РОЗДІЛ 4 

БІОХІМІЧНЕ ОБГРУНТУВАННЯ ВИБОРУ ШОВНОГО 

МАТЕРІАЛУ ПРИ ТРАВМАТИЧНОМУ ПОШКОДЖЕННІ ПЕЧІНКИ 

4.1. Функціональний стан печінки при її травматичному 

пошкодженні в залежно від виду шовного матеріалу в експерименті 

 

У структурі післяопераційних ускладнень при травмі печінки, 

близько 30% становлять зміни гнійно-запального характеру, що пов’язані 

із шовним матеріалом. Присутність мікробного фактора в зоні швів 

печінки збільшує ступінь запальної реакції тканини печінки, що 

призводить до погіршення її репаративних процесів. З іншого боку, 

наявність шовного матеріалу створює додаткове джерело запального 

процесу. Взаємодія цих факторів значно послаблює біологічну 

герметичність та механічну міцність швів. Наслідком цього є 

неспроможність швів на фоні гнійно-запальних ускладнень.  

За результатами дослідження (табл. 4.1), найбільші зміни показників 

плазми крові при використанні ШМ (вікрилу, дексону, капромеду, 

кетгуту) мали місце на 4-ту добу після травми печінки. Так, активність 

амінотрансфераз (АлАТ, АсАТ) була підвищеною в межах 63-77%, а вміст 

сечовини і середніх молекул – 40-90%, у порівнянні з контролем. У 

наступні строки після травми й накладання вузлових швів нормалізація 

активності амінотрансфераз мала місце на 8-му добу експерименту при 

використанні вікрилових швів і на 10-ту добу – дексонових та 

капромедових. Залишилася підвищеною активність АлАТ у всі строки 

дослідження при використанні кетгуту. Що стосується сечовини, то її 

вміст у плазмі крові нормалізується на 6-ту добу експерименту при 

використанні вікрилу, дексону, капромеду, і на 8-му добу – при 

застосуванні кетгуту.  
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Таблиця 4.1 

Показники функціонального стану печінки собак 

при її травматичному пошкодженні  залежно від виду шовного матеріалу ( М ± m)  

Умови досліду Доба після нанесення травми і накладання шовного матеріалу 

Показники, що 

вивчалися 

2 4 6 8 10 

Вікрил (1-ша група, n =20 ) 

АлАТ (мкмоль/л) 

АсАТ(мкмоль/л) 

Сечовина (ммоль/л) 

Середні молекули (од) 

0,19 ± 0,005* 

0,17 ± 0,008* 

5,56 ± 0,112* 

0,36 ± 0,011*
 

0,26 ± 0,007* 

0,23 ± 0,006* 

4,57 ± 0,096* 

0,41 ± 0,014* 

0,21 ± 0,006* 

0,21 ± 0,008* 

4,05 ± 0,104* 

0,27 ± 0,016* 

0,18 ± 0,009
 

0,15 ± 0,008
 

3,72 ± 0,121
 

0,24 ± 0,012
 

0,17 ± 0,008
 

0,14 ± 0,006
 

3,54 ± 0,114
 

0,23 ± 0,016
 

 Дексон (2-га група, n =20 ) 

АлАТ(мкмоль/л) 

АсАТ(мкмоль/л) 

Сечовина(ммоль/л) 

Середні молекули (од) 

0,21 ± 0,007* 

0,15 ± 0,009 

4,45 ± 0,114* 

0,38 ± 0,014* 

0,25 ± 0,009* 

0,23 ± 0,006* 

4,56 ± 0,121* 

0,40 ± 0,012* 

0,24 ± 0,007* 

0,18 ± 0,008* 

3,92 ± 0,096* 

0,36 ± 0,013* 

0,19 ± 0,006* 

0,14 ± 0,009 

3,76 ± 0,116 

0,28 ± 0,016* 

0,17 ± 0,008
 

0,14 ± 0,007
 

3,54 ± 0,103
 

0,24 ± 0,011
 

 Капромед (3-тя група, n =20 ) 

АлАТ(мкмоль/л) 

АсАТ(мкмоль/л) 

Сечовина(ммоль/л) 

Середні молекули (од) 

0,28 ± 0,008* 

0,21 ± 0,007 

4,01 ± 0,098* 

0,41 ± 0,013* 

0,26 ± 0,009* 

0,19 ± 0,008* 

4,11 ± 0,068* 

0,44 ± 0,014* 

0,23 ± 0,006* 

0,14 ± 0,008 

4,06 ± 0,072* 

0,32 ± 0,014* 

0,21 ± 0,007* 

0,14 ± 0,006 

4,06 ± 0,086* 

0,28 ± 0,013* 

0,18 ± 0,009
 

0,13 ± 0,008
 

3,75 ± 0,104
 

0,25 ± 0,012
 

 Кетгут (4-та група, n =20 ) 

АлАТ(мкмоль/л) 

АсАТ(мкмоль/л) 

Сечовина(ммоль/л) 

Середні молекули (од) 

0,22 ± 0,009* 

0,21 ± 0,006 

4,78 ± 0,106* 

0,38 ± 0,014* 

0,32 ± 0,011* 

0,23 ± 0,007* 

5,20 ± 0,112* 

0,42 ± 0,017* 

0,26 ± 0,008* 

0,16 ± 0,009 

4,96 ± 0,103* 

0,36 ± 0,019* 

0,24 ± 0,007* 

0,15 ± 0,006 

4,03 ± 0,124* 

0,31 ± 0,021* 

0,22 ± 0,009* 

0,15 ± 0,008 

3,88 ± 0,121 

0,27 ± 0,014* 
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                      Продовження табл. 4.1  

Умови досліду Доба після нанесення травми і накладання шовного матеріалу 

 Тампонада сальником (5-та група, n =20 ) 

АлАТ(мкмоль/л) 

АсАТ(мкмоль/л) 

Сечовина(ммоль/л) 

Середні молекули (од) 

0,18 ± 0,008 

0,14 ± 0,009 

4,06 ± 0,121* 

0,31 ± 0,017* 

0,21 ± 0,007* 

0,15 ± 0,011 

4,16 ± 0,131* 

0,34 ± 0,018* 

0,17 ± 0,009 

0,14 ± 0,012 

3,64 ± 0,132 

0,28 ± 0,018* 

0,17 ± 0,011 

0,14 ± 0,014 

3,67 ± 0,134 

0,24 ± 0,019 

0,17 ± 0,014 

0,13 ± 0,022 

3,63 ± 0,127 

0,24 ± 0,021 

  2 4 6 8 10 

Тампонада сальником + діоксидин (6-та група, n =20 ) 

АлАТ(мкмоль/л) 

АсАТ(мкмоль/л) 

Сечовина(ммоль/л) 

Середні молекули (од) 

0,18 ± 0,009* 

0,13 ± 0,005 

4,06 ± 0,098* 

0,28 ± 0,016* 

0,18 ± 0,007* 

0,13 ± 0,006 

4,08 ± 0,112* 

0,31 ± 0,014* 

0,15 ± 0,007 

0,15 ± 0,009 

3,68 ± 0,132 

0,26 ± 0,012* 

0,16 ± 0,011 

0,13 ± 0,007 

3,58 ± 0,127 

0,23 ± 0,018 

0,16 ± 0,010 

0,14 ± 0,006 

3,64 ± 0,113 

0,23 ± 0,019 

  2 4 6 8 10 

Тампонада сальником + діоксидин + ЕППС (7-ма група, n =20 ) 

АлАТ(мкмоль/л) 

АсАТ(мкмоль/л) 

Сечовина(ммоль/л) 

Середні молекули (од) 

0,19 ± 0,007* 

0,13 ± 0,006 

4,02 ± 0,104* 

0,26 ± 0,012* 

0,18 ± 0,010 

0,15 ± 0,009 

4,18 ± 0,0114* 

0,31 ± 0,018* 

0,17 ± 0,009 

0,13 ± 0,005 

3,62 ± 0,131 

0,24 ± 0,031 

0,15 ± 0,011 

0,14 ± 0,007 

3,72 ± 0,136 

0,23 ± 0,012 

0,15 ± 0,008 

0,13 ± 0,008 

3,58 ± 0,136 

0,21 ± 0,018 

 

Показники контролю: АлАТ - 0,16 ± 0,008; АсАТ -  0,13 ± 0,004; сечовини - 3,62 ± 0,082; середніх молекул - 0,22 

± 0,011.  

Примітка: * вірогідна різниця у порівнянні з контролем (р < 0,05).
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Високий вміст середніх молекул досягає норми на 8-му добу при застосуванні 

вікрилового шва, на 10-ту – при дексоновому шві і залишається вірогідно 

підвищеним при використанні капромеду та кетгуту. Проведені експериментальні 

дослідження функціонального стану печінки собак при її травматичному  

пошкодженні залежно від виду шовного матеріалу виявили, що найкращими 

властивостями володіє вікриловий шов. Виходячи із цього, у подальших 

експериментах ми вивчали поєднану дію цього шовного матеріалу з 

використанням сальника (5-та група тварин), сальника та діоксидину (6-та група 

тварин), сальника, діоксидину та електричного поля постійного струму (7-ма 

група тварин). У тварин 5-ї групи активність у плазмі крові АлАТ і вміст 

сечовини не відрізнялися від контролю вже на 6-ту добу, а рівень середніх 

молекул – на 8-му добу експерименту. Поєднана дія сальника, діоксидину, 

гальванізації на фоні вікрилового шва (7-ма група тварин) нормалізувала в плазмі 

крові активність АлАТ на 4-ту добу, а показники сечовини та СМ – на 6-ту добу 

експерименту. Не відмічено вірогідних змін активності АсАТ. 

Проведені дослідження показали, що травматичне пошкодження печінки 

викликає в ранні терміни експерименту (2-6-та доби) суттєві порушення її 

функціонального стану, що проявилося підвищенням у плазмі крові всіх вивчених 

показників (активності амінотрансфераз, особливо АлАТ, і вмісту сечовини та 

середніх молекул). Із застосованих шовних матеріалів найкращим виявився шов 

рани печінки з використанням вікрилу. Використання на фоні вікрилового шва 

сальника, діоксидину та гальванізації прискорило відновлення функціонального 

стану печінки. 

 

4.2. Показники про-та антиоксидантного стану крові та печінки 

експериментальних тварин при її травматичному пошкодженні  залежно від 

виду шовного матеріалу 

 

За сучасних уявлень, при різних захворюваннях, стресових станах, 
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негативному впливові несприятливих факторів навколишнього середовища має 

місце підвищення в тканинах організму вмісту вільних радикалів, активація 

процесів перекісного окислення ліпідів (ПОЛ) і біополімерів (білків і нуклеїнових 

кислот), що сприяє прогресуванню патологічного процесу  в клітинах, тканинах і 

організму в цілому. Фізіологічна антиоксидантна система спрямована на всі ланки 

вільнорадикального ланцюга  і призначена підтримувати на постійному рівні 

окисні процеси. Порушення антиоксидантного захисту та її контролю за 

процесами ПОЛ та біополімерів само по собі може стати вирішальним фактором 

активації процесів пероксидації та розвитку патологічного процесу в печінці . 

Найбільш характерними показниками прооксидантного стану органів і 

тканин є рівень малонового альдегіду та окисно-модифікованих білків. 

Основними компонентами клітинних та позаклітинних антиоксидантних систем є 

відновлений глутатіон та церулоплазмін. Обидва компоненти синтезуються в 

печінці і характер їх змін може бути критерієм функціонального стану даного 

органу. 

Як витікає із результатів дослідження (табл. 4.2), найбільші зміни у 

вивчених показниках про- та антиоксидантного стану при використанні різних 

видів шовного матеріалу (вікрилу, дексону, капромеду, кетгуту) мали місце на  4-

6-ту добу після нанесення травми печінки. Так, вміст церулоплазміну в плазмі 

крові , відновленого глутатіону в печінці та еритроцитах був зниженим в межах 

40-45%, а рівень окисно-модифікованих білків та малонового альдегіду був 

підвищеним від 56 до 93% у порівнянні із контролем. В наступні строки після 

травми і накладання вузлових швів нормалізація вмісту церулоплазміну плазми 

крові і відновленого глутатіону еритроцитів мали місце на 8-му добу 

експерименту при використанні вікрилових швів. Що стосується окисно-

модифікованих білків та малонового альдегіду, то їх показники досягли контролю 

на 10-ту добу за цих же умов експерименту. Використання в якості ШМ дексону, 

капромеду та кетгуту на 10-ту добу експерименту нормалізувало вміст 

церулоплазміну плазми крові.  
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Таблиця 4.2 

Показники про- та антиоксидантного стану печінки та крові собак 

при її травматичному пошкодженні залежно від виду шовного матеріалу ( М ± m)  

 

Умови досліду 

 

Церулоплазмін 

плазми крові, мг/л 
ОМБ Відновлений глутатіон Малоновий альдегід 

Печінки  

о.о.г./ г.тк.    

Плазма крові, 

о.о.г./мл 

Печінки, 

мкмоль/г.тк 

Еритроцитів 

мкмоль/мл 

Печінки 

мкмоль/г.тк 

Еритроцитів,

мкмоль/мл 

контроль 198,3 ± 7,94 13,3 ± 0,92 1,30 ± 0,18 6,63 ± 0,32 1,85 ± 0,09 36,2 ±1,96 12,8 ±0,22 

Вікрил (1-ша група, n =20 ) 

2 доба 172,0 ±6,57* 17,2±0,98*  1,92 ±0,21* 4,73 ±0,18* 1,18 ±0,07* 55,2 ±3,42* 17,3 ±0,36* 

4 доба 119,3 ±8,14* 23,0±1,22*  2,45 ±0,26* 4,08 ±0,21* 1,14 ±0,08* 60,3 ±4,15* 19,2 ±0,42* 

6 доба 138,0 ±9,26* 25,7±1,12*  1,96 ±0,18* 3,70 ±0,16* 1,61 ±0,06 64,3 ±5,07* 20,0 ±0,56* 

8 доба 191,5 ±8,87 17,2±0,91*  1,78 ±0,15 3,70 ±0,14* 1,84 ±0,08 47,5 ±3,49* 16,1 ±0,44* 

10 доба 200,8 ±12,45 15,1 ±0,86 1,44 ±0,14 6,19 ±0,22 1,87 ±0,08 43,6 ±4,13 13,9 ±0,32 

Дексон (2-га група, n =20 ) 

2 доба 159,3 ±9,18* 17,5±0,88*  2,00 ±0,22* 4,77 ±0,24* 1,16 ±0,09* 54,2 ±4,07* 18,0 ±0,41* 

4 доба 121,0 ±6,72* 23,4±1,12*  2,37 ±0,21* 4,46 ±0,21* 1,11 ±0,07* 63,2 ±5,12* 19,9 ±0,45* 

6 доба 135,8 ±7,84* 26,7±1,18*  2,22 ±0,19* 4,44 ±0,20* 1,40 ±0,07* 65,4 ±5,37* 20,6 ±0,51* 

8 доба 153,0 ±7,41* 21,6±1,08*  1,86 ±0,19* 4,13 ±0,16* 1,78 ±0,07 52,8 ±4,36* 17,7 ±0,44* 

10 доба 179,0 ±11,24 18,3±0,86*  1,58 ±0,17 5,62 ±0,26* 1,75 ±0,07 51,0 ±3,82* 16,1 ±0,36* 
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Продовження табл. 4.2 

 Капромед (3-тя група, n =20 ) 

2 доба 156,3 ±8,73* 16,1±0,82* 1,89 ±0,18* 4,56 ±0,22* 1,20 ±0,06* 53,8 ±4,03* 17,1 ±0,41* 

4 доба 139,8 ±6,87* 22,4 ±1,16 2,14 ±0,22* 4,17 ±0,18* 1,16 ±0,06* 63,4 ±5,06* 19,5 ±0,38* 

6 доба 147,5 ±7,18* 25,3±1,21* 2,16 ±0,18* 3,81 ±0,19* 1,40 ±0,05* 60,5 ±4,72* 22,0 ±0,41* 

8 доба 158,0 ±9,07* 20,0±0,87* 1,81 ±0,16* 4,05 ±0,21* 1,56 ±0,06* 54,2 ±4,21* 17,9 ±0,29* 

10 доба 178,5 ±8,31 17,9±0,72* 1,61 ±0,44 5,37 ±0,23* 1,69 ±0,07 45,8 ±3,76* 14,8 ±0,26* 

 Кетгут (4-та група, n =20 ) 

2 доба 169,3 ±8,14* 16,7±0,66* 1,97 ±0,17* 5,13 ±0,27 1,13 ±0,06* 58,3 ±4,67* 16,3 ±0,21* 

4 доба 126,0 ±6,57* 22,1±0,96* 2,33 ±0,22* 4,10 ±0,24 1,13 ±0,06* 60,3 ±4,52* 19, 3±0,27* 

6 доба 132,5 ±7,06* 26,2±1,04* 1,93 ±0,15* 4,02 ±0,18 1,30 ±0,07* 63,9 ±5,14* 19,7 ±0,26* 

8 доба 171,0 ±9,18* 17,8±0,84* 1,86 ±0,14* 4,03 ±0,21* 1,62 ±0,07 51,6 ±4,03* 16,8 ±0,24* 

10 доба 184,3 ±8,72 15,8±0,72* 1,35 ±0,14 5,42 ±0,24* 1,77 ±0,08 46,1 ±3,27* 15,6 ±0,18* 

 Тампонада сальником (5-та група, n =20 ) 

2 доба 177,7 ±8,36* 16,7±0,76*  1,95 ±0,18* 4,80 ±0,21* 1,25 ±0,05* 54,0 ±4,21* 16,7 ±0,27* 

4 доба 130,7 ±6,24* 20,1±0,95*  2,18 ±0,22* 4,36 ±0,18* 1,1 ±0,04* 59,7 ±4,36* 18,1 ±0,31* 

6 доба 144,2 ±7,18* 22,8±1,13*  1,7 ±0,15* 4,22 ±0,17* 1,60 ±0,07 61,4 ±5,02* 20,3 ±0,34* 

8 доба 189,5 ±9,81 17,4±0,87*  1,4 ±0,13 4,07 ±0,21* 1,66 ±0,07 56,7 ±4,86* 15,9 ±0,25* 
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  Продовження табл. 4.2 

10 доба 195,2 ±10,42 15,6±0,72*  1,3 ±0,14 6,30 ±0,31 1,77 ±0,07 43,2 ±3,72 13,70 ±0,18 

Тампонада сальником + діоксидин (6-та група, n =20 ) 

2 доба 173,0 ±8,56* 16,7±0,96*  1,92 ±0,18* 5,21 ±0,26* 1,30 ±0,06* 51,5 ±3,86* 16,1 ±0,22* 

4 доба 137,2 ±7,34* 18,8 ±1,03* 2,03 ±0,19* 4,56 ±0,18* 1,25 ±0,06* 48,9 ±3,01* 17,0 ±0,25* 

6 доба 154,0 ±8,09* 18,3 ±0,94* 1,46 ±0,13 5,34 ±0,21* 1,72 ±0,08 45,6 ±3,62* 14,4 ±0,18 

       

8 доба 190,5 ±11,30 16,2 ±0,87* 1,24 ±0,13 5,96 ±0,23 1,80 ±0,08 40,6 ±3,12 13,8 ±0,16 

10 доба 191,7 ±9,35 14,40 ±0,78 1,21 ±0,14 6,56 ±0,31 1,78 ±0,08 38,4 ±3,14 13,2 ±0,19 

 Тампонада сальником + діоксидин + ЕППС (7-ма група, n =20 ) 

2 доба 172,2 ±8,15* 15,8 ±0,64* 1,84 ±0,13* 5,53 ±0,32* 1,27 ±0,04* 51,2 ±4,12* 15,6 ±0,22* 

4 доба 137,2 ±6,57* 17,4 ±0,82* 1,93 ±0,15* 5,81 ±0,27* 1,32 ±0,06* 45,6 ±3,76* 14,9 ±0,16* 

6 доба 159,7 ±7,83* 17,1±0,86* 1,31 ±0,12 6,24 ±0,31 1,79 ±0,06 41,9  ±3,48 13,4  ±0,18 

8 доба 193,0 ±8,25 14,40 ±0,71 1,23 ±0,12 6,57 ±0,34 1,77 ±0,07 38,4  ±3,01 13,0  ±0,13 

10 доба 201,5 ±11,42 13,77 ±0,74 1,24 ±0,14 6,50 ±0,29 1,83 ±0,07 36,8  ±3,12 12,6  ±0,17 

 Примітка : * відмічено достовірні зміни у порівнянні з контролем (р < 0,05  ) 
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Показники окисно-модифікованих білків, відновленого глутатіону та 

малонового альдегіду не досягли рівня контролю впродовж експерименту. 

Проведені порівняльні характеристики використаних шовних матеріалів 

на основі вивчення показників про-та антиоксидантного стану крові та 

печінки експериментальних тварин показали, що найкращими властивостями 

володіє вікриловий шов. Цей факт визначив подальші дослідження, в яких 

вивчалася поєднана дія вікрилу із використанням сальника (5-та група 

тварин), сальника та діоксидину (6-та група тварин), та діоксидину, сальника 

та електричного поля постійного струму ( ЕППС ) (7-ма група тварин). 

Результати дослідження показали, що тампонада сальником на фоні 

вікрилового шва (5-та група тварин) викликала нормалізацію вмісту 

церулоплазміну плазми крові, окисно-модифікованих білків та відновленого 

глутатіону еритроцитів на 8-му добу експерименту. Разом з тим залишався 

підвищеним ступінь окислювальної модифікації білків печінки на 10-ту добу 

експерименту у порівнянні із контролем.  

Поєднана дія сальника, діоксидину при використанні вікрилового шва 

(6-та група тварин) викликала вирівнювання вивчених показників про- та 

антиоксидантного стану крові та печінки до рівня контролю на 8-му добу 

експерименту, окрім рівня окисно-модифікованих білків (він залишався дос-

товірно підвищеним у порівнянні з контролем) на 10-ту добу експерименту. 

Комбінована дія сальника, діоксидину та ЕППС на фоні вікрилового 

шва (7-ма група тварин) викликала аналогічний характер змін вивчених показ-

ників, як і самого шовного (вікрилового) матеріалу на ранніх стадіях 

експерименту (2-6-та доба) і призводила їх до рівня контролю на 8-му добу 

експерименту. 

Підсумовуючи результати проведеного біохімічного дослідження по 

вивченню показників функціонального стану печінки при її травматичному 

пошкодженні можна зробити висновки: 

-  За показниками функціонального стану печінки 

експериментальних тварин (величина активності амінотрансфераз, 
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рівень сечовини і середніх молекул у плазмі крові) при її 

травматичному пошкодженні найкращим шовним матеріалом є 

вікрил. 

-        Використання сальника, комбінації сальник+діоксидин, 

сальник+діоксидин+гальванізація на фоні вікрилових швів 

прискорює час відновлення функціонального стану печінки на 2-4-

ту доби. 

 

  Матеріали розділу опубліковані у наукових працях  [40,61,62].
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РОЗДІЛ 5 

МІКРОБІОЛОГІЧНЕ ОБГРУНТУВАННЯ ОПТИМАЛЬНОГО 

ВИБОРУ ШОВНОГО МАТЕРІАЛУ ПРИ ТРАВМАТИЧНОМУ 

ПОШКОДЖЕННІ ПЕЧІНКИ 

5.1. Видовий склад та популяційний рівень мікрофлори рани 

печінки залежно від шовного матеріалу (2 доба експериментального 

дослідження) 

 

Шовний матеріал у більшості випадків, крім основного призначення, має ряд 

важливих властивостей, серед яких є здатність пригнічення росту та 

розмноження патогенних та умовно патогенних, гноєрідних бактерій. Для 

перевірки цих властивостей нами поставлені експериментальні дослідження. 

Для цього було вивчення вплив кетгута, дексона, капромеда, вікрила, 

тампонади рани печінки сальником, тампонади рани сальником з введенням 

діоксидину, а також тампонади рани печінки сальником з уведенням 

діоксидину та включення ЕППС густиною 0,025 мА/см
2
 на видовий склад та 

популяційний рівеньмікрофлори. Результати дослідження впливу на видовий 

склад мікрофлори операційної рани через 2 доби після оперативного втручання 

з приводу травматичного  пошкодження  печінки  наведені  у таблиці 5.1. 

Одержані та наведені результати показують, що дексон, вікрил, у порівнянні з 

кетгутом не впливають на видовий склад мікрофлори операційної рани через 2 

доби після оперативного втручання на печінці. 

Разом з тим, через 2 доби після операції, де використаний капромед, 

спостерігається контамінація рани пептококом у 2 із 4 експериментальних 

тварин, а тампонада рани сальником сприяє контамінації рани через 2 доби 

фекальним ентерококом (у половини експериментальних тварин) та золотистим 

S.aureus у 2 із 4 випадків. Не попереджує контамінації ентерококом та 

золотистим стафілококом і використання тампонади сальником в поєднанні з 

діоксидином.  
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Таблиця  5.1 

Видовий склад мікрофлори рани печінки 

через 2 доби після оперативного втручання залежно від виду шовного матеріалу 

 

 Мікроорганізми 

 E.coli E.faеcalis K.pneumoniae S.aureus B.fragilis P.niger 

 n C% Pi n C% Pi n C% Pi n C% Pi n C% Pi n C% Pi 

Через 2 доби: 

 кетгут 

4 100,0 0,50 -   -   -   4 100,0 0,50 -   

дексон 

Р 

4 100,0 

> 0,05 

0,50  

- 

   

- 

   

- 

  4 100,0 

>0,05 

0,50  

- 

  

капромед 

Р 

Р1 

4 100,0 

> 0,05 

> 0,05 

0,40  

- 

   

- 

   

- 

  4 100,0 

> 0,05 

> 0,05 

0,40 2 50,0 0,2

0 

вікрил 

P 

P1 

P2 

4 100,0 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,50  

- 

   

- 

   

- 

  4 100,0 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,50  

- 

  

тампонада 

сальником 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

4 100,0 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,33 2 50,0 0,17  

- 

  2 50,0 0,17 4 100,0 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,33  

- 
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Продовження табл. 5.1  

Тампонада 

сальником + 

діоксидин 

       Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

4 100,0 

 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,36 1 25,0 0,09  

 

- 

  2 50,0 0,18 4 100,0 

 

 

>0,05 

>0,05 

>0,05 

>0,05 

>0,05 

0,36  

 

- 

  

тампонада 

сальником + 

діоксидин + 

ЕППС 

Р 

      Р1 

      Р2 

      Р3 

      Р4 

      Р5 

4 100,0 

 

 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,40 1 25,0 0,10 1 25,0 0,10  

 

 

- 

  4 100,0 

 

 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,40  

 

 

- 

  

Примітка: 

n – Кількість виділених штамів; 

С% - коефіцієнт постійності; 

Рі – частота зустрічання 
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Дещо кращі результати одержані при одномоментному використанні 

тампонади рани печінки сальником з введенням діоксидину 1%-0,5мл в 

поєднанні з ЕППС густиною 0,025 мА/см
2 

впродовж 60 хвилин. При цьому, до 

основних бактерій в операційній рані у однієї тварини приєдналися 

(контамінували рану) клебсієли, іншої – фекальний ентерокок. 

Таким чином, видовий склад мікрофлори рани печінки через 2 доби 

після оперативного втручання при використанні дексону та вікрилу, не 

відрізняється від видового складу мікрофлори рани печінки з використанням 

кетгута. Застосування капромеду, тампонади травматичної рани печінки 

сальником, тампонади сальником з одночасним застосуванням діоксидину, а 

також тампонади рани печінки сальником з використанням діоксидину в 

поєднанні з ЕППС густиною 0,025 мА/см
2
 призводить до контамінації  та 

персистенції в рані печінки впродовж 2 доби після оперативного втручання 

аеробним фекальним ентерококом, золотистим стафілококом та клебсієлами, а 

також анаеробними неспороутворюючими бактеріями (пептококом). 

Більш інформативним, щодо стану мікрофлори, є вивчення 

популяційного рівня мікрофлори операційної рани печінки залежно від 

шовного матеріалу, який використовувався для ушивання рани печінки, через 

2 доби після травматичного пошкодження. Результати вивчення 

популяційного рівня мікрофлори операційної рани через 2 доби залежно від 

шовного матеріалу наведені в табл 5.2 

Використання дексону призводить до зниження популяційного рівня 

ешерихій та бактероїдів на 2 порядки. Таким чином, дексон є ефективним 

засобом деконтамінації ешерихій та бактероїдів в травматичній рані печінки. 

Капромед, як шовний матеріал, сприяє деконтамінації ешерихій та 

бактероїдів, але також сприяє і контамінації рани печінки пептококом. Його 

деконтамінуюча дія більш ефективна, ніж у кетгута (Р =< 0,001 та Р < 0,05, 

відповідно). Крім того, капромед сприяє зниженню популяційного рівня 

ешерихій та підвищенню популяційного рівня бактероїдів у порівнянні з 

такою дією у дексона. 
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Таблиця 5.2 

Популяційний рівень мікрофлори рани печінки 

через 2 доби після оперативного втручання залежно від виду шовного матеріалу  

 Стат 

показ

ник 

Мікроорганізми 

E.coli E.faeсalis K.pneumoniae S.aureus B.fragilis P.niger 

M±m  
lg КУО/мл 

C ККД M±m  

lg КУО/мл 

C ККД M±m 

lgКУО/

мл 

C ККД M±m 

lg КУО/мл 

C ККД M±m 

lg КУО/мл 

C ККД M±m 

lgКУО/мл 

C ККД 

Через 2 

доби: 

кетгут 

  

 

7,18±0,28 

 

 

0,56 

 

 112,7 

 

 

- 

   

 

- 

   

 

- 

   

 

5,56±0,41 

 

 

0,44 

  

 

87,3 

 

 

- 

  

дексон   

Р 

5,61±0,23 

< 0,001 

 

0,61  

  

122,2 

-   -    

- 

  3,57±0,22 

< 0,001 

0,39 100,7  

 

  

капромед 

  

 

Р 

Р1 

4,25±0,30 

< 0,001 

< 0,05 

0,61   05,2 -   -    

- 

  4,07±0,29 

< 0,001 

> 0,05 

0,40  100,7 3,80±0,3 

 

0,19  47,0 

вікрил 

  

 

Р 

Р1 

Р2 

4,69±0,30 

< 0,001 

< 0,05 

> 0,05 

0,55  109,8 -   -   -   3,85±0,08 

< 0,001 

> 0,05 

> 0,05 

0,45  90,2 -   

тампонада  

сальником 

  

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

5,76±0,28 

 

< 0,001 

> 0,05 

< 0,001 

> 0,05 

0,37  112,7 4,30±0,42 

 

 

 

0,14  42,1 -   5,80±0,28 

 

 

0,19  56,8 4,59±0,28 

 

> 0,05 

< 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,30  90,0  

- 

  

тампонада 

сальником+ 

діоксидин 

 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

3,74±0,19 

 

 

< 0,001 

< 0,001 

> 0,05 

> 0,05 

< 0,001 

0,53  146,7 2,06 0,07  20,2 -   2,10±0,06 

 

 

0,15  41,2 2,30±0,13 

 

 

< 0,001 

< 0,01 

< 0,01 

 < 0,05 

< 0,01 

0,32  90,2 -   
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    Продовження табл.5.2 

 

тампона

да  

сальник

ом+ 

діоксиди

н  

+ ЕППС 

  

 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

Р5 

2,19±0,

03 

 

 

 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,01 

 < 0,001 

 < 0,001 

< 0,001 

0,42  105,3 2,00 0,1

0  

24,0  2,00 0,10  24,0  -   2,13±0,07 

 

 

 

< 0,001 

< 0,01 

< 0,01 

 < 0,05 

 < 0,01 

< 0,05 

0,4

1  

102,4 -   

                 

        

Примітка: 

 M ± m – популяційний рівень; 

С- коефіцієнт значності 

ККД – коефіцієнт кількісного домінування. 
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Таким чином, капромед більш ефективно призводить до деконтамінації 

мікрофлори в травматичній рані печінки не тільки у порівнянні з кетгутом, але 

і з дексоном. 

Вікрил, використаний для ушивання рани, призводить до значного 

зниження популяційного рівня, в порівнянні з кетгутом та дексоном, але не 

відрізняється від капромеду за деконтамінаційною активністю. 

Таким чином, використання вікрілу через 2 доби після оперативного 

втручання, призводить до значного зниження популяційного рівня 

мікрофлори рани печінки. При цьому не настає контамінація рани іншими 

мікроорганізмами, крім ешерихій та бактероїдів. За своєю антимікробною 

активністю вікрил подібний до капромеду, але більш ефективний в порівнянні 

з кетгутом та дексоном. 

На зниження популяційного рівня ешерихій також впливає тампонада 

рани сальником (через 2 доби після травматичного пошкодження печінки). 

При цьому популяційний рівень бактероїдів не зменшується в порівнянні з 

кетгутом, капромедом, вікрилом і зростає в порівнянні з дексоном. Тампонада 

рани печінки пасмом сальника призводить до додаткової контамінації рани 

печінки фекальним ентерококом та золотистим стафілококом. 

Використання тампонади рани печінки пасмом сальника в поєднанні з 

введенням через мікроіригатор 0,5мл 1% розчину діоксидину знижує 

популяційний рівень не тільки умовно патогенних ешерихій, але й бактероїдів 

і контамінантів – ентерокока та золотистого стафілокока. 

Після аналізу проведених досліджень ми дійшли до висновку, що 

найкращою методикою є комбінація тампонади травматичної рани печінки 

пасмом сальника із введенням через мікроіригатор 0,5 мл 1% розчину 

діоксидину в поєднанні з ЕППС (густина 0,025 мА/см
2  

 протягом 60 хв.). При 

цьому різко (на 2-5 порядків) знижується популяційний рівень ешерихій, 

бактероїдів та ентерокока, настає елімінація золотистого стафілокока. Але при 

цьому спостерігається незначна контамінація рани печінки ентеробактеріями 

(клебсієлами). Всі мікроорганізми виявлялись у мінімальних кількостях, в 
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яких вони не викликають запального процесу. 

Таким чином, мікрофлора  рани печінки через 2 доби після 

оперативного втручання, залежить від виду шовного матеріалу, яким 

ушивають рану та методик, що застосовуються. Порівнюючи дані впливу 

шовного матеріалу на видовий склад та популяційний рівень мікрофлори, а 

також мікроєкологічні показники (індекс постійності, частоту зустрічання, 

коефіцієнт значності та коефіцієнт кількісного домінування), слід зауважити, 

що жоден з шовних матеріалів не забезпечує повну елімінацію збудника із 

рани печінки. Порівнюючи з кетгутом, найбільш оптимальним є використання 

капромеду, вікрилу, а також тампонади травматичної рани печінки пасмом 

сальника з введенням 0,5 мл 1% розчину діоксидину. Для елімінації збудників 

із рани, або для значного зниження популяційного рівня оптимальною 

методикою є комбінація тампонади рани печінки пасмом  сальника з 

введенням через мікроіригатор 0,5 мл 1% розчину діоксидину в поєднанні з 

використанням  ЕППС густиною 0,025 мА/см
2
 протягом 60 хв. 

 

5.2 Видовий склад та популяційний рівень мікрофлори рани 

печінки залежно від шовного матеріалу (4 доба експериментального 

дослідження) 

 

Викладені вище результати проведених експериментальних досліджень, 

спрямованих на вивчення впливу шовного матеріалу на видовий склад та 

популяційний рівень мікрофлори операційної рани через 2 доби після 

оперативного втручання при травматичних пошкодженнях печінки виявили, що 

під впливом саме шовного матеріалу за допомогою якого ушивалась рана при 

травматичних пошкодженнях печінки, змінювалась мікрофлора операційної 

рани, особливо її популяційний рівень.Тому, нами проведено вивчення зміни 

видового складу та популяційного рівня мікрофлори операційної рани через 4 

доби після оперативного втручання з приводу травматичного пошкодження 
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печінки експериментальних тварин (собак). Результати вивчення впливу 

шовного матеріалу на видовий склад мікрофлори операційної рани через 4 доби 

після оперативного втручання при травматичних пошкодженнях печінки 

експериментальних тварин наведені в таблиці 5.3  

При використанні кетгуту (контрольна група експериментальних тварин) 

через 4 доби рана печінки контамінується у всіх тварин, двома умовно 

патогенними ешерихіями та бактероїдами. Крім того, у 3 із 4 тварин операційна 

рана контамінована через 4 доби асоціацією, що складається із 3 умовно 

патогенних аеробних та анаеробних бактерій (ешерихій, бактероїдів та 

пептокока). Використання дексону для зашивання рани печінки призводить до 

очищення рани від пептокока, але при цьому рана контамінується споровими 

грампозитивними аеробними стрептобацилами. У всіх тварин при цьому 

висівається в операційній рані асоціація грамнегативних аеробних (E. coli) та 

анаеробних (B. fragilis) бактерій. Перераховане вище свідчить про певні 

переваги дексону у порівнянні з кетгутом, як засобу захисту рани печінки. 

Використання капромеду призводить до деконтамінації рани від пептокока у 

більшості тварин,але спостерігались персистування асоціацій грамнегативних 

умовно патогенних аеробних (E.coli) та анаеробних (B.fragilis) бактерій. У 

однієї тварини виявлена асоціація, що складалася із трьох видів бактерій – 

ешерихій, бактероїдів та пептокока. Таким чином, капромед має певні переваги 

у порівнянні із кетгутом, але його деконтамінуюча дія майже однакова з такою 

у дексона. 

Використання вікрилу, з метою деконтамінації рани печінки, є найбільш 

ефективним. При цьому в рані персистують тільки ешерихії та бактероїди. 

Мікроорганізми (пептокок, спороутворюючі аеробні стрептобацили, ентерокок, 

стафілокок), що виявляються при використанні іншого шовного матеріалу, при 

використанні вікрилу не виявляються, що свідчить про превентивну дію цього 

шовного матеріалу щодо патогенних та умовно патогенних мікроорганізмів.
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Таблиця 5.3 

Видовий склад мікрофлори рани печінки через 4 доби 

після оперативного втручання залежно від виду шовного матеріалу 
  

      ШМ 

 

               Стат 

показник 

Мікроорганізми 

E.coli E.faeсalis  B. subtilis S.aureus B.fragilis P.niger 

 n C%  Pi  n C%  Pi  n C%  Pi  n C%  Pi  n C%  Pi  n C%  Pi 

 кетгут   4 100,0  0,36 -   -   -    4 100,0  0,36  3 75,0 0,27 

дексон   

Р 

4 

  

100 

 > 0,05 

0,44  

 

-   1 25,0 0,11  

- 

   4 

  

100,0 

> 0,05 

0,44 - 

 

  

капро-

мед 

  

 

Р 

Р1 

4 

 

 

100,0 

> 0,05 

> 0,05  

0,44 -   -    

- 

   4  100,0 

> 0,05 

> 0,05  

0,44  1 

 

 

25,0  

 

0,11 

вікрил 

  

 

Р 

Р1 

Р2 

 4 100,0 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05  

0,50 -   -   -    4  100,0 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,50 -   

тампо-

нада  

сальни-

ком 

  

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

 4 

 

 

100,0 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,33  2 

 

 

 

50,0  0,17 -   2  

 

50,0  0,17  4 100,0 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,33 -   
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Продовження таблиці 5.3 

 
тампо-

нада 

саль-

ником+ 

діокси-

дин 

 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

 3 

 

 

 

 

75,0 

 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,43  1 25,0 0,14 -     

 

     3 75,0 

 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,43 -   

тампо-

нада 

саль-

ником+ 

діокси-

дин 

+ ЕППС 

  

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

Р5 

1 

 

 

 

 

0,25 

 

 

< 0,01 

< 0,01 

< 0,1 

 < 0,01 

 < 0,01 

< 0,05 

  -     -     -          -   

 

Примітка: 

n – кількість виділених штамів; 

С% - коефіцієнт постійності; 

Рі – частота зустрічання. 
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Використання для закриття травматичної рани печінки тампонади пасмом 

сальника через 4 доби після оперативного втручання, призводить до додаткової 

контамінації рани ентерококом, золотистим стафілококом. При цьому у кожному 

випадку через 4 доби виявляються асоціації 3 видів умовно патогенних аеробних 

та анаеробних, грамнегативних та грампозитивних бактерій. Асоціації складали 

ешерихії, бактероїди та ентерокок у 2 експериментальних тварин. В інших 2 

тварин з експериментальним травматичним пошкодженням печінки - ешерихії, 

бактероїди та золотистий стафілокок. Використання тампонади рани печінки 

пасмом сальника, при травматичному її пошкодженні, у порівнянні з іншими 

методиками та засобами закриття операційної рани у експериментальних тварин, є 

найменш ефективним методом, який необхідно удосконалювати. 

З метою удосконалення останнього методу – тампонади операційної рани 

пасмом сальника, якому слід надати антимікробної активності, проводили 

імпрегнацію сальника (або вводили в операційну рану) діоксидином. Саме 

використання тампонади пасмом сальника в поєднанні з введенням (в порожнину 

рани печінки) через мікроіригатор 0,5 мл 1% розчину діоксидину призводить до 

деконтамінації із операційної рани пептокока, золотистого стафілокока та інших 

умовно патогенних ешерихій або бактероїдів. Цей комплексний метод 

знезараження рани печінки є ефективнішим в порівнянні із попередніми. 

Наступна серія експериментальних досліджень - тампонада рани печінки 

пасмом сальника із введенням діоксидину в поєднанні з ЕППС густиною 0,025 

мА/см
2 
протягом 60 хвилин. Застосування такого комплексу заходів призводить до 

деконтамінації операційної рани від анаеробних неспороутворюючих бактерій 

(бактероїдів та пептокока), а також умовно патогенних аеробних ентерококів, 

золотистого стафілокока, ешерихій (у 3 випадках із 4). Розроблений комплекс для 

профілактики гнійно-запальних ускладнень через 4 доби після оперативного 

втручання при експериментальному травматичному пошкодженні печінки, є 

найбільш ефективним. Його використання призводить до стерилізації рани та 

запобіганню гнійних ускладнень.  

Таким чином, випробовування різноманітного шовного матеріалу, а також 
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комплексу заходів, спрямованих на стерилізацію операційної рани через 4 доби 

після оперативного втручання при травматичному пошкодженні печінки, дало 

можливість встановити, що найбільш ефективним засобом є одномоментне 

застосування при ушиванні рани печінки тампонади її пасмом сальника із 

введенням у ранньому післяопераційному періоді 0,5 мл 1% розчину діоксидину у 

поєднанні з ЕППС густиною 0,025 мА/см
2 

протягом 60 хвилин. Цей комплексний 

метод є найбільш ефективним в антимікробному відношенні; він призводить до 

ефективної деконтамінації із операційної рани умовно патогенних грамнегативних 

та грампозитивних аеробних та анаеробних бактерій через 4 доби після 

оперативного втручання з приводу травматичного пошкодження печінки. Саме 

цей комплекс засобів та заходів заслуговує на більш глибоке вивчення. 

Першим етапом для підтвердження ефективності розробленого 

комплексного методу є вивчення впливу його на популяційний рівень мікрофлори 

операційної рани через 4 доби після оперативного втручання при травматичному 

пошкодженні печінки в порівняльному аспекті щодо використання дексона, 

капромеду, викрила, одномоментної тампонади пасмом сальника та тампонади 

сальником з введенням у порожнину рани печінки 0,5 мл 1% розчина діоксидину. 

Саме вплив на популяційний рівень мікрофлори буде найбільш інформативним 

показником антимікробної деконтамінуючої активності даного комплексного 

методу. 

Результати вивчення впливу різного виду шовного матеріалу та методів 

закриття операційної рани на популяційний рівень мікрофлори операційної рани 

через 4 доби після оперативного втручання при травматичному пошкодженні 

печінки наведені в таблиці 5.4. 

Результати, наведені в табл. 5.4 свідчать, що кетгут, використаний як 

шовний матеріал у якості еталонного контрольного показника, не призводить до 

значного зниження популяційного рівня умовно патогенних як аеробних, так і 

анаеробних бактерій. Їх популяційний рівень залишається вище, ніж критичний, 

що свідчить про активний запальний процес в рані. Таким чином, кетгут не 

проявляє деконтамінуючої дії в операційній рані через 4 доби після оперативного 
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втручання при експериментальному травматичному пошкодженні печінки. 

Дексон, який використовувався як шовний матеріал для ушивання рани 

печінки, через 4 доби після оперативного втручання при травматичному 

пошкодженні печінки, призводить до значного (на 2-4 порядка) зниження 

популяційного рівня в операційній рані патогенних ешерихій та бактероїдів. Його 

деконтамінуюча ефективність в операційній рані вища за кетгут. 

Використання капромеду також призводить до зниження популяційного 

рівня в операційній рані через 4 доби після оперативного втручання тільки 

ешерихій, але капромед менш ефективний, ніж дексон. Разом з тим, капромед не 

впливає на популяційний рівень умовно патогенних анаеробних 

неспороутворюючих грампозитивних (P.niger) та грамнегативних (B.fragilis) 

бактерій. Їх популяційний рівень при використанні капромеду практично не 

змінюється у порівнянні з кетгутом і залишається значно вищим, ніж при 

використанні дексону. 

Аналогічна ефективність відмічена і при використанні вікрілу, який також 

призводить до зниження популяційного рівня ешерихій, але не впливає на 

популяційний рівень анаеробних бактерій. Вікрил, як і капромед, має переваги над 

кетгутом, але не має переваг перед дексоном і, навпаки, володіє меншою 

деконтамінуючою дією. 

Використання тампонади операційної рани пасмом сальника не призводить 

не тільки до зниження популяційного рівня умовно патогенних ешерихій та 

бактероїдів у порівнянні з кетгутом, але і сприяє контамінації операційної рани 

ентерококом та золотистим стафілококом. 
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Таблиця 5. 4 

Популяційний рівень мікрофлори рани печінки 

через 4 доби після оперативного втручання залежно від виду шовного матеріалу  

 

ШМ 

            Стат. 

         показник 

Мікроорганізми 

E.coli E.faeсalis  B. subtilis S.aureus B.fragilis P.niger 

M±m  

lg КУО/мл 

C ККД M±m 
lg 

КУО/ 
мл 

C ККД M±m 

lg 

КУО/мл 

C ККД M±m 

lg 

КУО/мл 

C ККД M±m 

lg КУО/мл 

C ККД M±m 

lg КУО/мл 

C ККД 

кетгут  6,28±0,55    -   -   -   4,18±0,40     4,59±0,42   

дексон   

Р 

2,94±0,21 

< 0,05 

    -   2    

- 

  2,25±0,35 

< 0,001 

    - 

 

  

капромед 

  

 

Р 

Р1 

4,70±0,30 

< 0,05 

< 0,05 

    -   -    

- 

  4,16±0,41 

< 0,001 

> 0,05 

    4,00 

> 0,05 

> 0,05 

0,19  47,0 

вікрил 

  

 

Р 

Р1 

Р2 

3,95±0,14 

 < 0,05 

< 0,05 

 < 0,05 

    -   -   -   4,88±0,14 

 > 0,05 

< 0,01 

> 0,05 

    4,10±0,41 

> 0,05 

- 

> 0,05 

 

  

тампонада  

сальником 

  

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

5,06±0,22

8 

 

 > 0,05 

< 0,05 

> 0,05 

< 0,05 

    4,60 

 

 

 

    -    4,06 

 

    3,84±0,06 

 

> 0,05 

< 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

    -   
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Продовження табл. 5.4. 
тампонада 

сальником

+ 

діоксидин 

 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

1,92±0,20 

 

 

< 0,01 

< 0,05 

< 0,01 

< 0,01 

< 0,001 

    1,60     -    - 

 

    2,08±0,

11 

 

< 0,01 

> 0,05 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,001 

    -   

тампонада  

сальником

+ 

діоксидин  

+ ЕППС 

  

 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

Р5 

1,78 

 

 

 

< 0,001 

< 0,05 

< 0,01 

 < 0,005 

 < 0,01 

< 0,05 

    -     -     -    -     -   

 

Примітка: 

M ± m – популяційний рівень; 

С- коефіцієнт значущості; 

ККД – коефіцієнт кількісного домінування. 
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З метою зменшення мікробної контамінації при тампонаді сальником, 

додатково вводили через мікроіригатор 0,5 мл 1% розчину діоксидину. 

Поєднання тампонади пасмом сальника із введенням діоксидину призводить до 

значного зниження популяційного рівня ешерихій та бактероїдів, а також 

ентерокока. Поєднання тампонади пасмом сальника та діоксидину ефективно 

деконтамінує із операційної рани стафілокок та знижує популяційний рівень в 

операційній рані умовно патогенних аеробних ешерихій та ентерококів, а також, 

що важливо, й анаеробних неспороутворюючих бактерій (бактероїдів).  

Із перерахованих вище видів шовного матеріалу, окремо тампонади 

пасмом сальника, комбіноване застосування тампонади пасмом сальника із 

введенням через мікроіригатор 0,5 мл 1% розчину діоксидину є найбільш 

ефективним. Ця комбінація призводить до ефективної деконтамінації аеробної та 

анаеробної умовно патогенної мікрофлори із рани, а також сприяє значному 

зниженню популяційного рівня ешерихій, бактероїдів та ентерокока. 

Одним із методів удосконалення комплексного способу, що включає 

поєднання тампонади пасмом сальника із введенням діоксидину є одночасне 

застосування ЕППС. Такий комплексний підхід дає можливість повної 

деконтамінації аеробних та анаеробних бактерій із операційної рани у більшості 

експериментальних тварин та значного, на декілька порядків, зниження 

популяційного рівня умовно патогенних ешерихій. Інші мікроорганізми під 

впливом такого комплексу елімінують із операційної рани через 4 доби після 

оперативного втручання при травматичних пошкодженнях печінки. 

Таким чином, через 4 доби після оперативного втручання при 

травматичних пошкодженнях печінки: капромед, кетгут та тампонада 

операційній рани пасмом сальника не впливають на популяційний рівень 

аеробних умовно патогенних ешерихій. Дексон, капромед та вікрил не знижують 

популяційний рівень анаеробних аспорогенних (бактероїдів та пептокока) 

бактерій. Практично не знижує популяційний рівень ешерихій та бактероїдів 

тампонада пасмом сальника, але при цьому відбувається контамінація 

операційної рани іншими бактеріями. 
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Тампонада операційної рани пасмом сальника в поєднанні із введенням 

діоксидину різко (на 3-5 порядків) знижує через 4 доби популяційний рівень 

аеробних та анаеробних бактерій, а використання тампонади операційної рани 

пасмом сальника із діоксидином в поєднанні з ЕППС на фоні вікрилового шва 

призводить не тільки до значного зниження популяційного рівня в операційній 

рані патогенних ешерихій, але також сприяє елімінації з операційної рани 

анаеробних аспорогенних бактерій (бактероїдів, пептокока) та умовно 

патогенних ентерококів, золотистого стафілокока і аеробних спороутворюючих 

стрептобацил. Перераховане вище свідчить про високу антимікробну 

ефективність комплексного методу, що поєднує тампонаду пасмом сальника із 

введенням  діоксидину та застосування ЕППС на фоні вікрилового шва, що 

призводить до стерилізації операційної рани через 4 доби після оперативного 

втручання при травматичних пошкодженнях печінки у експериментальних 

тварин. 

Зміни видового складу та популяційного рівня мікрофлори операційної 

рани через 2 та 4 доби після оперативного втручання при травматичних 

пошкодженнях печінки у експериментальних тварин потребує подальшого 

спостереження за цим процесом і в наступні періоди – через 6, 8 та 10 діб. Цьому 

присвячені наступні розділи.  

 

5.3. Видовий склад та популяційний рівень мікрофлори рани печінки 

залежно від шовного матеріалу (6 доба експериментального дослідження) 

 

З метою встановлення ступеню пролонгованої антимікробної активності 

шовного матеріалу в операційній рані нами проведено вивчення 

деконтамінуючої активності різного шовного матеріалу через 6 діб після 

оперативного втручання при травматичному пошкодженні печінки  експе-

риментальних тварин за рахунок визначення впливу на видовий склад та 

популяційний рівень мікрофлори операційної рани на вищевказаному етапі. 
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Результати вивчення впливу різного за походженням шовного матеріалу, 

тампонади рани печінки сальником та комбінації останньої з антимікробними 

засобами на видовий склад мікрофлори операційної рани через 6 діб після 

оперативного втручання при травматичному пошкодженні печінки собак 

наведені в таблиці 5.5. 

При використанні кетгуту для ушивання операційної рани після 

оперативного втручання при травматичному пошкодженні печінки через 6 діб - в 

рані печінки виявлені аеробні грамнегативні умовно патогенні ешерихії у всіх 

тварин, а також B. fragilis, а у 3-х із 4-х тварин у цей період також виявляються і 

грампозитивний анаеробний аспорогенний пептокок. Таким чином, при 

ушиванні рани печінки за допомогою кетгута через 6 діб після оперативного 

втручання, в рані персистують асоціації, що складаються з 3-х видів (E. coli, B. 

fragilis та P. niger) аеробних та анаеробних умовно патогенних бактерій. Лише в 

одному випадку в операційній рані персистували в асоціації 2 види аеробних та 

анаеробних (B. fragilis та E. coli) бактерій. 

Дексон, використаний для ушивання рани печінки, призводить до 

елімінації із операційної рани пептокока. Разом з тим, в даному випадку рана 

контамінується фекальним ентерококом (у 2-х випадках) та епідермальним 

стафілококом (в 1-у випадку). Використання дексону для ушивання рани печінки 

призводить до виникнення можливості контамінації та персистенції також 

асоціацій мікроорганізмів, які складаються з 3-х та 2-х видів. Кожна асоціація, 

одержана із патогенного матеріалу складалась із умовно патогенних ешерихій та 

бактероїдів. Крім того, до цих мікроорганізмів приєднуються епідермальний 

ентерокок (у 2-х тварин) та епідермальний стафілокок (у 1-ї тварини). 

Вищевказане свідчить про те, що за своєю антимікробною активністю дексон 

практично не відрізняється від кетгуту. 
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Таблиця 5.5 

Видовий склад мікрофлори рани печінки через 6 діб 

після оперативного втручання залежно від виду шовного матеріалу 

 
 Стат. 

показ

ник 

Мікроорганізми 

E.coli K.pneumoniae  B. subtilis  E.faeсalis B.fragilis P.niger S.epidermalis 

n C% Pi n C%  Pi  n C%  Pi  n C%  Pi  n C%  Pi  n C%  Pi n C% Pi 

кетгут   4 100,0 0,36 -   -   -    4 100,0  0,36  3 75,0 0,27     

дексон   

Р 

4 

  

 100,0 

> 0,05 

 0,31   -   - 

 

  2 

 

50,0 0,15  4 

  

100,0 

> 0,05 

 0,31 - 

 

  1 

 

25,0 0,08 

капромед 

  

 

Р 

Р1 

4 

 

 

 100,0 

> 0,05 

> 0,05  

0,40 1 25,0 0,10  1 

 

 5,0  0,10 -    4  100,0 

> 0,05 

> 0,05  

 0,36  - 

 

    - 

 

    

вікрил 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

 4  100,0 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,36 -   -   2  50,0 

  

> 0,05 

  

0,18  4  100,0 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

 0,36 -   1  25,0 

  

> 0,05 

  

0,09 

тампонада 

сальником 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

 4 

 

 

100,0 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,40 -     -   - 

 

     4 100,0 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,40 2 50,0 

 

> 0,05 

 

 -   

тампонада

сальником

+ 

діоксидин 

 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

 4 

 

 

 

 

100,0 

 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,50 -     -     

 

     4 100,0 

 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,50 -   -   
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 Продовження табл. 5.5. 
тампонада  

сальником

+ 

діоксидин  

+ ЕППС 

  

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

Р5 

1 

 

 

 

 

0,25 

 

 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,001 

 < 0,001 

 < 0,001 

< 0,001 

0,50  -     -   -   1 

 

 

 

 

0,25 

 

 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,001 

 < 0,001 

 < 0,001 

< 0,001 

0,50 -   -  

 

Примітка: 

n – кількість виділених штамів; 

С% - коефіцієнт постійності; 

Рі – частота зустрічання. 
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Через 6 діб після оперативного втручання при травматичному пошкодженні 

печінки в операційній рані при використанні капромеду виявлена персистенція 

асоціацій ешерихій та бактероїдів у всіх експериментальних тварин, але у 2-х із 4-

х тварин до цих мікроорганізмів приєднались клебсієли або аеробні 

спороутворюючі стрептобацили. Вищенаведене свідчить, що капромед, як 

шовний матеріал, за антимікробною активністю через 6 діб після оперативного 

втручання при травматичному пошкодженні печінки практично не відрізняється 

від кетгуту та дексона. 

Вікрил, використаний як шовний матеріал, за своїм впливом на видовий 

склад мікрофлори через 6 діб після оперативного втручання при травматичному 

пошкодженні печінки є ідентичним дексону.  

Використання для ушивання операційної рани тампонади пасмом сальника 

через 6 діб показало, що цей метод за впливом на видовий склад мікрофлори 

операційної рани після оперативного втручання при травматичному пошкодженні 

печінки експериментальних тварин не відрізняється від кетгуту.        

Використання поєднання тампонади пасмом сальника із введенням через 

мікроіригатор 0,5 мл 1% розчину діоксидину значно підвищує антимікробну 

активність метода. При цьому відбувається елімінація із операційної рани 

пептокока та інших видів мікроорганізмів. В операційній рані персистують тільки 

умовно патогенні грамнегативні аеробні (E. coli) та анаеробні (B. fragilis) бактерії. 

Введення в операційну рану діоксидину при тампонаді пасмом сальника значно 

покращує антимікробні властивості методу, при якому залишаються персистувати 

одночасно в операційній рані тільки ешерихії та бактероїди. Саме в цей період  

розроблений спосіб ушивання рани  після оперативного втручання при 

травматичному пошкодженні печінки через 6 діб є найбільш ефективним для 

стерилізації операційної рани. Саме він є основою розробки ефективного способу 

закриття операційної рани після оперативного втручання при травматичному 

пошкодженні печінки експериментальних тварин. 

З літературних джерел [57] відомо, що ЕППС підвищує антимікробну 

активність антибіотиків. Тому з метою підвищення антимікробної активності 
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нами розроблений комплекс засобів та заходів закриття операційної рани після 

оперативного втручання при травматичному пошкодженні печінки, який включає 

тампонаду рани печінки пасмом сальника, введення через мікроіригатор 0,5 мл 

1% розчину діоксидину, в ранньому післяопераційному періоді з послідуючою 

гальванізацією ділянки печінки густиною 0,025 мА/см
2
 на фоні вікрилового шва. 

Розроблений та використаний таким чином комплекс виявився найбільш 

ефективним. Використання тампонади рани пасмом сальника, введення 0,5 мл 1% 

розчину діоксидину в поєднанні з ЕППС густиною 0,025 мА/см
2
 на фоні 

вікрилового шва, призводить до елімінації із рани всіх грампозитивних та 

грамнегативних, аеробних та анаеробних бактерій (E.coli, B.fragilis, K.pneumoniae, 

E.faecalis, Р.niger, S.epidermіdis, B.subtilis). Лише у 2-х тварин із  4-х виявлено в 

операційній рані по одному виду бактерій: в однієї – E.coli,  в іншої - B.fragilis.  

Таким чином, за впливом на видовий склад мікрофлори шовного матеріалу 

через 6 діб після оперативного втручання при травматичному пошкодженні 

печінки найкращими антимікробними властивостями володіє комплекс  заходів, 

що включає Цей метод в себе тампонаду операційної рани пасмом сальника, 

введення діоксидину в поєднанні з ЕППС. призводить до стерилізації операційної 

рани у половині випадків через 6 діб після оперативного втручання при 

травматичному пошкодженні печінки у експериментальних тварин. Для 

підтвердження такого заключення необхідно вивчити вплив шовного матеріалу на 

популяційний рівень мікрофлори операційної рани через 6 діб після оперативного 

втручання при травматичному пошкоджені печінки експериментальних тварин. 

Результати вивчення впливу різного шовного матеріалу, тампонади пасмом 

сальника та поєднанні її із уведенням антимікробних препаратів, на популяційний 

рівень мікрофлори операційної рани через 6 діб після оперативного втручання 

при травматичному пошкодженні печінки експериментальних тварин (собак) 

наведені в таблиці 5.6.  

Еталонний шовний матеріал – кетгут, при використанні його для ушивання 

рани печінки через 6 діб після оперативного втручання при травматичному її 

пошкодженні у експериментальних тварин, сприяє зниженню популяційного 
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рівня ешерихій, особливо, аспорогенних анаеробних бактерій (бактероїдів, 

пептокока). Вивчення впливу дексона на популяційний рівень мікрофлори рани 

печінки через 6 діб після оперативного втручання показало, що в цей термін 

спостереження, в порівнянні із попередніми періодами (через 2 та 4 доби), під 

впливом дексона різко зростає (на 3-6 порядків) кількість всіх видів 

мікроорганізмів – ешерихій, бактероїдів, ентерококів та епідермального 

стафілокока. 

Таким чином, дексон, що є ефективним в антимікробному відношенні через 

4 доби, через 6 діб різко втрачає антимікробну активність і всі мікроорганізми 

інтенсивно розмножуються в рані печінки, підвищуючи популяційний рівень, 

який досягає цифр вище критичних. При використанні капромеду, на 6 добу 

спостерігається зниження популяційного рівня (на 1-2 порядки), особливо 

аспорогенних анаеробних бактероїдів. 

Тампонада рани печінки пасмом сальника через 6 діб після оперативного 

втручання з приводу травматичного її пошкодження сприяє зменшенню 

популяційного рівня як ешерихій, так і анаеробних аспорогенних бактероїдів та 

пептокока. 

Більш ефективна деконтамінація, через 6 діб після оперативного втручання 

при травматичному пошкодженні печінки, спостерігається при комплексному 

використанні тампонади пасмом сальника із введенням 0,5 мл 1% розчину 

діоксидину. 
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Таблиця 5.6 

Популяційний рівень мікрофлори рани печінки через 6 діб 

після оперативного втручання залежно від виду шовного матеріалу 
 Стат. 

показ

ник 

Мікроорганізми  

E.coli K.pneumoniae   B. subtilis  E.faeсalis B.fragilis P.niger  S.epidermalis 

M±m 
lg 

КУО/мл 

C ККД M±m 
lg 

КУО/м

л 

C КК

Д 

M±m 
lg 

КУО/м

л 

C КК

Д 

M±m 
lg 

КУО/мл 

C ККД M±m 
lg 

КУО/мл 

C ККД M±m 
lg 

КУО/

мл 

C КК

Д 

M±m 
lg 

КУО/

мл 

C ККД 

 кетгут  3,46± 

0,35 

0,44 122,7 -   -   -   2,88± 

0,24 

0,37 102,1 2,11± 

0,07 

0,20 56,1    

дексон   

 

Р 

8,55± 

0,35 

< 0,001 

0,36 156,3 -    -   7,47± 

0,45 

 

0,15 50,5 6,79± 

0,05 

< 0,05 

0,35 87,5 -    6,78 0,07 22,9 

капромед 

  

 

 

Р 

Р1 

3,75± 

0,11 

> 0,05 

< 0,001 

0,63 156,3 2,00 0,08 20,8 1,78   -   4,23± 

0,36 

> 0,05 

< 0,001 

0,35 96,4 -   -   

вікрил 

  

 

 

Р 

Р1 

Р2 

4,82± 

0,14 

> 0,05 

< 0,01 

< 0,05 

0,57 143,5 -   -   4,83± 

0,16 

< 0,05 

  

 

0,20 55,7 4,23± 

0,36 

> 0,05 

< 0,001 

< 0,05 

0,35 96,4 -   3,60 0,07 20,5 

тампонада  

сальником 

  

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

3,66± 

0,18 

> 0,05 

< 0,001 

 > 0,05  

> 0,05 

           2,07± 

0,21 

> 0,05 

< 0,001 

 > 0,05 

< 0,05 

0,32 81,2 1,92± 

0,14 

 

0,15 37,6    

тампонада 

сальником

+ 

діоксидин 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

2,15± 

0,06 

 < 0,01 

< 0,001   

 < 0,01 

< 0,001 

< 0,01 

0,50 25,0 -   -   -   2,14± 

0,06 

> 0,05 

< 0,001 

 > 0,05 

< 0,05 

> 0,05 

0,50 25,0 -   -   
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Продовження табл. 5.6 

тампонада  

сальником

+ 

діоксидин  

+ ЕППС 

  

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

Р5 

1,78± 

0,50 

  

< 0,001 

< 0,001   

 < 0,01 

< 0,001 

< 0,01 

< 0,05 

0,50 25,0 -   -   -   1,60± 

0,05 

  

< 0,05 

< 0,001   

 < 0,05 

< 0,001 

< 0,05 

< 0,01 

0,50 25,0 -   -   

 

Примітка: 

 M ± m – популяційний рівень; 

С- коефіцієнт значущості; 

ККД – коефіцієнт кількісного домінування. 
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При цьому ешерихії, бактероїди виявляються у мінімальних 

концентраціях в операційній рані через 6 діб після оперативного втручання з 

приводу травматичного пошкодження печінки експериментальних тварин. 

Найбільш висока деконтамінуюча дія та пригнічення росту і 

розмноження ешерихій і бактероїдів спостерігається при комплексному 

одночасному використанні тампонади пасмом сальника операційної рани із 

введенням 0,5 мл 1% розчину діоксидину в поєднанні з електричним полем 

постійного струму.  

Проведені експериментальні дослідження, спрямовані на вивчення 

впливу шовного матеріалу, використаного для ушивання операційної рани на 

видовий склад та популяційний рівень мікрофлори операційної рани через      

6 діб після оперативного втручання з приводу травматичного пошкодження 

печінки у експериментальних тварин показали, що із 7 засобів та методів 

використання шовного матеріалу з метою деконтамінації мікрофлори із 

операційної рани найбільш ефективним виявився комплексний метод, що 

включає в себе закриття рани печінки пасмом сальника, введенням  0,5 мл 1% 

розчину діоксидину в поєднанні з електричним полем постійного струму 

густиною 0,025 мА/см
2
. 

Цей комплексний метод призводить до елімінації з рани умовно 

патогенних аеробних та анаеробних грампозитивних та грамнегативних 

бактерій – епідермального стафілокока, фекального ентерокока, клебсієл, 

анаеробних спороутворюючих стрептобацил (B.subtilis), аспорогенних 

анаеробних пептококів, а також у більшості (у 3-х із 4-х ) випадків 

відбувається деконтамінація умовно патогенних аеробних ентеробактерій, 

ешерихій (E.coli) та анаеробних аспорогенних бактероїдів. У виявлених по 

одному випадку ешерихій та бактероїдів популяційний рівень був 

мінімальним (менше 2,00 lg КУО/мл). 
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5.4. Видовий склад та популяційний рівень мікрофлори рани 

печінки залежно від шовного матеріалу (8 доба експериментального 

дослідження) 

 

З метою подальшого спостереження за впливом шовного матеріалу на 

видовий склад та популяційний рівень мікрофлори рани печінки нами 

проведені дослідження мікрофлори рани через 8 діб після оперативного 

втручання з приводу травматичного пошкодження печінки. Результати 

вивчення впливу різного виду шовного матеріалу на видовий склад 

мікрофлори операційної рани через 8 діб після оперативного втручання на 

печінці у експериментальних тварин наведені в таблиці 5.7. Через 8 діб після 

оперативного втручання в рані печінки при використанні кетгуту у всіх 

тварин виявляються асоціації мікроорганізмів, які складаються з ешерихій та 

бактероїдів, крім одного випадку, де до цієї асоціації залучаються ентерококи. 

Використання дексона, капромеду та тампонади рани пасмом сальника через 8 

діб після оперативного втручання призводить до деконтамінації інших 

мікроорганізмів, крім ешерихій та бактероїдів. Разом з тим, тампонада рани 

печінки сальником із уведенням діоксидину призводить до елімінації 

ешерихій у половини тварин і бактероїдів у 3-х із 4-х експериментальних 

тварин; а поєднане використання тампонади з діоксидином та ЕППС 

густиною 0,025 мА/см
2
 призводить до деконтамінації ешерихій та бактероїдів 

у 3-х із 4-х випадків.  

Таким чином, через 8 діб після оперативного втручання при 

травматичному пошкодженні печінки в рані печінки під впливом шовного 

матеріалу відбувається елімінація з рани умовно патогенних аеробних та 

анаеробних бактерій. Відсутня деконтамінація умовно патогенних бактерій 

під впливом кетгуту, дексона та капромеду, тампонади пасмом сальника. 

Вікрил сприяє елімінації із рани тільки бактероїдів в одному з 4-х випадків.
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                                                                                                     Таблиця 5.7    

Видовий склад мікрофлори рани печінки на 8 добу 

 залежно від шовного матеріалу  
 Стат. 

показ

ник 

Мікроорганізми  

E.coli Е.faecalis   B.fragilis 

 n C%  Pi  n  C%  Pi  n C%  Pi 

 кетгут   4 100,0 0,44 1 25,0 0,11 4 100,0 0,44 

дексон   

Р 

4 

  

 100,0 

< 0,05 

 0,50   -   4 

 

 100,0 

> 0,05 

0,50 

капромед 

  

 

Р 

Р1 

4 

 

 

 100,0 

> 0,05 

> 0,05  

0,50 -    4 

 

 100,0 

> 0,05 

> 0,05  

0,50 

вікрил 

  

 

Р 

Р1 

Р2 

 4  100,0 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,57 -   3  75,0 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,43 

тампонада  

сальником 

  

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

 4 

 

 

100,0 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,50 -     4 100,0 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,50 

тампонада 

сальником+ 

діоксидин 

 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

2 

 

 

 

 

50,0 

 

 

< 0,05 

 < 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,67 -     1 25 

 

 

< 0,01 

< 0,01 

< 0,01 

< 0,01 

< 0,01 

 

тампонада  

сальником+ 

діоксидин  

+ ЕППС 

  

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

Р5 

1 

 

 

 

 

25,0 

 

 

> 0,01 

> 0,01 

> 0,01 

> 0,01 

  < 0,01 

 > 0,05  

0,50  -     1 25,0 0,50 

Примітка: 

n – кількість виділених штамів; 

С% - коефіцієнт постійності; 

Рі – частота зустрічання 
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Поєднання для закриття рани печінки тампонади пасмом сальника з 

діоксидином значно підсилює деконтамінуючу активність по відношенню до 

умовно патогенних як аеробних, так і анаеробних бактерій. Найбільш 

ефективним засобом деконтамінації є використання для закриття рани, через 8 

діб після оперативного втручання при травматичному пошкодженні печінки у 

експериментальних тварин, тампонади пасмом сальника з одночасним 

уведенням 0,5 мл 1% розчину діоксидину та електричним полем постійного 

струму густиною 0,025 мА/см
2
 на фоні вікрилового шва. 

Для підтвердження антимікробної активності розроблених нами методів 

закриття операційної рани та використання різного за походженням шовного 

матеріалу вивчено вплив шовного матеріалу та методів закриття на 

популяційний рівень. Ці дані більш інформативні та вірогідні. 

Результати вивчення впливу різного шовного матеріалу та способів 

закриття операційної рани через 8 діб після оперативного втручання при 

травматичному пошкодженні печінки на популяційний рівень мікрофлори 

операційної рани наведені в табл. 5.8. 

При використанні кетгуту в операційній рані через 8 діб після оператив-

ного втручання з приводу травматичного пошкодження печінки популяційний 

рівень ешерихій становив 2,03 ± 0,11 lg КУО/мл, фекального ентерокока в 

одному випадку - 2,06 lg КУО/мл та бактероїдів - 2,03 ± 0,11 lg КУО/мл. 

При застосуванні дексону спостерігається лише тенденція до зниження 

популяційного рівня, але при цьому зростають мікроекологічні показники 

мікрофлори в операційній рані. 

Капромед, що був використаний для ушивання рани печінки через 8 діб 

після оперативного втручання при експериментальному травматичному 

пошкодженні печінки, сприяє значному підвищенню популяційного рівня як 

аеробних ешерихій, так і анаеробних аспорогенних бактероїдів у порівнянні з 

використанням кетгуту або дексона. 
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Таблиця 5.8 

Популяційний рівень мікрофлори рани печінки через 8 діб 

 залежно від шовного матеріалу 

 
 Стат. 

показ

ник 

Мікроорганізми  

E.coli Е.faecalis   B.fragilis 

M±m 

lg КУО/мл 

C ККД M±m 

lg 

КУО/мл 

C ККД M±m 

lg КУО/мл 

C ККД 

 кетгут  3,46± 0,35 0,40 90,6 2,06 0,1 10,0 2,62± 0,23 0,40 92,0 

дексон   

Р 

1,86± 0,12 

> 0,05 

0,48 95,4  -   2,03± 0,11 

> 0,05 

0,52 104,1 

капромед 

  

 

Р 

Р1 

4,08± 0,30 

< 0,05 

< 0,01 

0,54 107,7 -   3,50± 0,21 

> 0,05 

< 0,01 

0,46 92,3 

вікрил 

  

 

Р 

Р1 

Р2 

1,96± 0,07 

> 0,05 

> 0,05 

< 0,01 

 0,55 97,0  -   2,07± 0,04 

< 0,05 

> 0,05 

< 0,01 

 0,44 76,9 

тампонада  

сальником 

  

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

3,59± 0,16 

 

< 0,05 

< 0,01 

> 0,05 

< 0,01 

 0,64 127,8  -     2,03± 0,03 

 

< 0,05 

> 0,05 

< 0,01 

> 0,05  

 0,36 72,2  

тампонада 

сальником+ 

діоксидин 

 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

1,88± 0,18 

 

 

> 0,05 

> 0,05 

< 0,01 

> 0,05 

< 0,01 

 0,67 49,7     1,90 

 

 

< 0,05 

> 0,05 

< 0,01 

> 0,05 

> 0,05 

 0,33 25,1  

тампонада  

сальником+ 

діоксидин  

+ ЕППС 

  

 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

Р5 

2,00 

 

 

 

> 0,05 

> 0,05 

< 0,001 

> 0,05 

< 0,001 

> 0,05 

 0,56 27,8     1,60 

 

 

 

  < 0,01 

  < 0,05 

 < 0,001 

< 0,01 

  < 0,01 

  < 0,05 

 0,44 22,2  

Примітка: 

 M ± m – популяційний рівень; 

С- коефіцієнт значущості; 

ККД – коефіцієнт кількісного домінування. 
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При використанні вікрилу, для ушивання рани печінки через 8 діб з 

приводу травматичного її пошкодження, спостерігається тенденція до 

зниження популяційного рівня і мікроекологічних показників у порівнянні з 

еталонним шовним матеріалом (кетгутом), а у порівнянні з капромедом – 

різниця істотна. 

Використання тампонади рани печінки сальником сприяє зростанню 

популяційного рівня та мікроекологічних показників умовно патогенних 

ешерихій та тенденції до зниження популяційного рівня анаеробних 

аспорогенних умовно патогенних бактероїдів у порівнянні з кетгутом, 

дексоном та вікрилом. Цей метод за своїми антимікробними властивостями 

наближається до капромеду. 

Закриття операційної рани пасмом сальника із введенням 0,5 мл 1% 

розчину діоксидину через 8 діб після травматичного пошкодження печінки 

призводить не тільки до елімінації у певної кількості випадків умовно 

патогенних мікроорганізмів із рани, а також до значного зниження 

популяційного рівня мікроорганізмів, що залишилися персистувати в 

операційній рані. Їх кількість є мінімальною, яку можливо виявити 

бактеріоскопічним методом. 

Дещо кращі результати отримані при використанні закриття операційної 

рани пасмом сальника, введення 0,5мл 1% розчину діоксидину та ЕППС 

густиною 0,025 мА/см
2
. При використанні цього методу отримані найбільш 

обнадійливі результати. Разом із тим, в незначній кількості випадків не 

відбувається повна елімінація мікроорганізмів з рани печінки через 8 діб при 

травматичному її пошкодженні. Тому показники інших методів, засобів та 

заходів наведені вище не виправдані. Використання комплексу (тампонада 

рани печінки пасмом сальника із введенням 0,5 мл 1% розчина діоксидину в 

поєднанні з ЕППС на фоні вікрилового шва ) є найбільш ефективним і 

підлягає подальшому вивченню. 
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5.5. Видовий склад та популяційний рівень мікрофлори рани 

печінки залежно від шовного матеріалу (10 доба експериментального 

дослідження) 

Для встановлення терміну антимікробної дії шовного матеріалу в рані 

печінки на 10 добу після травматичного її пошкодження, нами проведені 

додаткові дослідження по вивченню протимікробної активності різного за 

походженням шовного матеріалу по відношенню до видового складу та 

популяційного рівня мікрофлори в рані печінки. Результати вивчення впливу 

різного виду шовного матеріалу, тампонади рани печінки пасмом сальника та 

тампонади сальника із введенням діоксидину в поєднанні з ЕППС на видовий 

склад мікрофлори операційної рани печінки через 10 діб після її 

травматичного пошкодження наведені в таблиці 5.9. 

Використання в якості шовного матеріалу кетгуту, для ушивання рани 

печінки після її травматичного пошкодження, призводить через 10 діб до 

виявлення в рані анаеробних (B.fragilis) та аеробних (E.coli) бактерій у всіх 

експериментальних тварин. 

Аналогічні результати одержані через 10 діб при використанні в якості 

шовного матеріалу капромеду, дексона та тампонади травматичної рани 

печінки пасмом сальника. При цьому у всіх випадках продовжували 

персистувати як аеробні (E.coli), так і анаеробні (B.fragilis) бактерії. На цьому 

фоні використання вікрилу було більш ефективним. При цьому у 2 випадках 

наступила елімінація із рани ешерихій, в інших - бактероїдів. Найбільш 

ефективним було використання комплексу, який складався із тампонади рани 

печінки пасмом сальника з введенням через мікроіригатор 0,5 мл 1% розчину 

діоксидину в поєднанні з ЕППС на фоні вікрилового шва. При цьому у всіх 

випадках (за винятком 1 із 4), на 10 добу після ушивання травматичної рани 

печінки настає елімінація з рани як аеробних, так і анаеробних бактерій. Лише 

в одному випадку продовжувала персистувати кишкова паличка. 
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 Таблиця 5. 9 

Видовий склад мікрофлори рани печінки через 10 діб 

залежно від шовного матеріалу 
 Стат 

показник 

Мікроорганізми  

E.coli B.fragilis P.niger 

 n C%  Pi  n  C%  Pi  n C%  Pi 

 кетгут   4 100,0 0,50 4 100,0 0,50 - - - 

вікрил 

 

 

Р 

2  50,0 

< 0,05 

 0,50   2 50,0 

< 0,05 

0,50 - - - 

капромед 

  

 

Р 

Р1 

4 

 

 

 100,0 

> 0,05 

> 0,05 

0,50 4 100,0 

> 0,05 

< 0,05 

0,50 -  - - 

 дексон  

Р 

Р1 

Р2 

 4  100,0 

> 0,05 

< 0,05 

> 0,05 

0,44 4 100,0 

> 0,05 

< 0,05 

> 0,05 

0,44 1 25,0 

 

0,11 

тампонада  

сальником 

  

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

 4 

 

 

100,0 

> 0,05 

< 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,50 4 100,0 

> 0,05 

< 0,05 

> 0,05 

> 0,05  

0,50  - - - 

тампонада 

сальником

+ 

діоксидин 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

2 50,0 

< 0,05 

> 0,05 

< 0,05 

< 0,05 

< 0,05 

0,67 1 25,0 

< 0,05 

< 0,05 

< 0,05 

< 0,05 

< 0,05 

0,33  - - - 

тампонада 

сальником

+ 

діоксидин 

+ ЕППС 

  

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

Р5 

1 

 

 

 

 

25,0 

 

< 0,05 

< 0,05 

< 0,05 

< 0,05 

< 0,05 

< 0,05 

-  - -   - - - 

 

Примітка: 

n – кількість виділених штамів; 

С% - коефіцієнт постійності; 

Рі – частота зустрічання. 
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Таким чином, проведення комплексного закриття травматичної рани 

печінки, яке заключається в тампонаді її пасмом сальника з введенням через 

мікроіригатор розчину діоксидину в поєднанні із електричним полем 

постійного струму на фоні вікрилового шва, є найбільш ефективним. 

Більш інформативне значення при вивченні персистенції, деконтамінації 

та елімінації мікроорганізмів із рани печінки має встановлення популяційного 

рівня кожного виду мікроорганізму, що персистує в рані. Результати вивчення 

впливу різного виду шовного матеріалу на популяційний рівень 

мікроорганізмів в операційній рані печінки на 10 добу після її травматичного 

пошкодження у експериментальних тварин наведені у таблиці 5.10. 

Як випливає із даних таблиці 5.10, використання в якості шовного 

матеріалу (на 10 добу з моменту ушивання травматичної рани печінки) 

кетгуту, дексону, капромеду та тампонади рани печінки пасмом сальника 

призводить не тільки до елімінації окремих видів анаеробних (B.fragilis), 

(P.niger) бактерій, а також до зниження популяційного рівня аеробних (E.coli) 

та анаеробних бактерій у травматичній рані печінки. 

Разом із тим, мікроекологічні показники (коефіцієнт значущості та 

коефіцієнт кількісного домінування) залишаються високими. Використання 

вікрилу, тампонади рани печінки пасмом сальника із уведенням через 

мікроіригатор 0,5 мл 1% розчину діоксидину в поєднанні з ЕППС на фоні 

вікрилового шва призводить до значного зниження популяційного рівня 

мікрофлори, що персистує в рані на 10 добу після травматичного 

пошкодження печінки. При цьому в рані виявляються мікроорганізми у 

мінімальних кількостях популяційного рівня кожного виду,  що персистує в 

рані. 
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Таблиця 5.10 

Популяційний рівень мікрофлори рани печінки через 10 діб 

 залежно від шовного матеріалу 
 Стат. 

показ

ник 

Мікроорганізми  

E.coli B.fragilis  P.niger 

M±m 

lg КУО/мл 

C ККД M±m 

lg КУО/мл 

C ККД M±m 

lg 

КУО/мл 

C ККД 

 кетгут  3,24± 0,34 0,62 124,6 1,97±0,10 0,38 75,8 - - - 

вікрил 

 

 

Р 

1,83± 0,12 

< 0,05 

0,51 50,8 1,78±0,01  

> 0,05 

0,44 49,4 - - - 

капромед 

  

 

Р 

Р1 

2,28± 0,21 

> 0,05 

> 0,05 
 

0,54 108,6 1,91± 0,17 

> 0,05 

> 0,05 

 

0,45 90,0 - - - 

 

 дексон 

 

Р 

Р1 

Р2 

2,23± 0,15 

> 0,05 

< 0,05 

> 0,05 

 
 

 0,49 112,1  1,97± 0,15 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

 

0,44 99,0 1,78 0,10 22,4 

тампонада  

сальником 

  

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

2,25± 0,15 

> 0,05 

< 0,05 

> 0,05 

> 0,05 
 

 0,51 102,7  2,13± 0,06 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,49 97,3  - - - 

тампонада 

сальником+ 

діоксидин 

 

 

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

2,18± 0,02 

 

 

< 0,05 

< 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,72 53,4  1,90 

 

 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

> 0,05 

0,31 23,3 - - - 

тампонада  

сальником+ 

діоксидин  

+ ЕППС 

  

 

 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

Р4 

Р5 

1,60 

 

< 0,05 

> 0,05 

< 0,05 

< 0,05 

< 0,05 

< 0,05 

    _         

 

Примітка: 

 M ± m – популяційний рівень; 

С- коефіцієнт зустрічання; 

ККД – коефіцієнт кількісного домінування. 

 



 

 

111 

Таким чином, проведені багаточисленні та різнопланові дослідження з 

вивчення впливу шовного матеріалу на видовий склад та популяційний рівень 

мікрофлори рани печінки через 10 діб з моменту її травматичного 

пошкодження дали можливість встановити, що комплексні заходи, які 

включають в себе закриття рани печінки пасмом сальника із уведенням через 

мікроіригатор 0,5 мл 1% розчину діоксидину в поєднанні з ЕППС густиною 

струму 0,025 мА/см
2
 протягом 60 хвилин призводить до елімінації у більшості 

випадків аеробних (ешерихій, клебсієл, ентерококів та ін. мікроорганізмів) та 

анаеробних (бактероїдів, пептокока, пептострептококів та ін.) бактерій, а 

також значного зниження їх популяційного рівня. 

 За результатами мікробіологічного дослідження по вивченню видового 

складу та популяційного рівня мікрофлори рани печінки при її травматичному 

пошкодженні можна зробити висновки: 

      - найкращим шовним матеріалом, щодо бактеріостатичної і 

бактеріоцидої дії є вікрил, який сприяє деконтамінації аеробних і анаеробних 

бактерій, а також знижує популяційний рівень аеробних та анаеробних 

бактерій, що персистують у рані печінки. 

 - тампонування рани печінки пасмом сальника з уведенням 0,5 мл 1% 

розчину діоксидину в поєднанні з ЕППС густиною струму 0,025 мА/см
2
 

протягом 60 хвилин призводить до елімінації у більшості випадків аеробних 

(ешерихій, клебсієл, ентерококів) та анаеробних (бактероїдів, пептокока, 

пептострептококів) бактерій, а також значного зниження їх популяційного 

рівня. 

 

Результати мікробіологічного дослідження опубліковані у наукових працях 

[57, 60].
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РОЗДІЛ 6 

 

ПОРІВНЯЛЬНА ОЦІНКА  ЕФЕКТИВНОСТІ 

ЗАПРОПОНОВАНОГО МЕТОДУ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ ІЗ  

ТРАВМАТИЧНИМИ ПОШКОДЖЕННЯМИ ПЕЧІНКИ 

 

Проведені експериментальнi дослідження стали основою для клінічної 

апробації методу.  

В данiй серiї клiнiчних дослiджень нами вивчено перебіг захворювань 75 

пацієнтів із травмою печінки, які перебували на стаціонарному лікуванні в 

лікарнях швидкої медичної допомоги м. Чернівці та Києва. З них 57 хворих 

склали контрольну групу, де ведення в післяопераційному періоді було 

загальноприйнятим та 18 хворих (основна група), де використовувалась 

методика внутрішньотканинного електрофорезу з нашкірною локалізацією 

електродних прокладок і введенням у залишкову порожнину через 

мікроірригатор діоксидину та тампонуванням рани печінки пасмом сальника за 

розробленою методикою [96].  

Бiльшiсть хворих основної групи становили особи працездатного вiку - 

15 (83%). Хворих вiком понад 60 рокiв - 3 чоловiк (17%). Чоловiкiв було 83,5%, 

жiнок - 16,5%. Вікові межі були від 24 до 67 років. У складі поранених 

переважали чоловіки віком 20-29 років – 33% та пацієнти віком 50-59 років – 

22%. У контрольній групі, вік хворих коливався від 15 до 67 років. Основну 

кiлькiсть хворих даної групи складали особи вiком 20-29 років – 18 пацієнтів 

(31%) та у віці 40-49 років – 14 хворих (25%). Хворих працездатного вiку - 53 

(93%). Чоловiкiв було 50 (86%), жiнок - 7 ( 14%).  

В обох групах основною причиною травми були ножові поранення 

печінки (12 осіб або 66% в основній групі та 27 осіб (47%) у контрольній групі). 

Загалом, ця причина спостерігалась у 52 % випадках. Друге місце в основній 

групі посідають травми печінки, спричинені дорожньо-транспортними 

пригодами – 4 (22,5%), побутові травми викликали пошкодження печінки у 2 
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(11,5 %) випадках основної групи. В контрольній групі друге місце посідають 

травми, спричинені у побуті – 16 осіб (28,5%). Дорожньо-транспортні пригоди 

викликали пошкодження печінки у 14 (24,5%) випадках контрольної групи.   

Проникаючі поранення печінки спостерігались в 13 (72,22%) хворих 

основної групи та 37 (64,91%) - контрольної. Слiд зазначити, що тяжкий 

перебіг захворювання спостерiгався переважно у хворих, що мали поранення 

центральних часточок печінки, а також поєднані пошкодження інших органів 

та систем. Детальна інформація про характер поєднаної патології наведена в 

таблиці 6.1. 

Таблиця 6.1  

Характеристика поєднаної патології та ускладнень травми 

Супутня 

патологія 

Основна 

група 

 

Контрольна 

група 

Разом 

 К-ть % К-ть % К-ть % 

Без патології 2 6,67% 6 4% 8 4,4% 

Алкогольне 

спяніння 

9 29,98% 35 23% 44 24% 

Геморагічний 

шок 

4 13,34% 20 13% 24 13,2% 

Закрита ЧМТ 1 3,33% 20 13% 21 11,6% 

Переломи кісток 

тулуба 

2 6,67% 14 9% 16 8,8% 

Травма грудної 

клітки 

4 13,34% 31 20% 35 19,3% 

Психічні розлади 1 3,33% 5 3% 6 3,3% 

Серцева 

патологія 

1 3,33% 3 2% 4 2,2% 

Пошкодження 

м’яких тканин 

тулуба 

4 13,34% 12 8% 16 8,8% 

Інша патологія 2 6,67% 5 3% 7 3,8% 

Всього 30  151  181 100% 
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У стані алкогольного сп’яніння отримали травму 9 хворих основної групи 

(50%) та 35 (61,40%) контрольної. В основній групі часто спостерігались 

поєднані травми: у 1 хворого - проникаюче поранення лівої половини грудної 

клітки, в 3 випадках - поранення  діафрагми, 1 - різані рани обох передпліч та 

шиї з пошкодженням трахеї, поранення правої нирки у 2 хворих, розрив 

селезінки в 2 випадках; тонкої та товстої кишок, елементів гепатодуоденальної 

зв’язки, заочеревинна гематома – по 1 випадку. У 1 хворого спостерігали 

поєднання пошкоджень 2-3 органів. 

В контрольній групі серед 57 хворих розрив селезінки знайдено у 8 

випадках, розрив правого яєчника – 1, правої нирки – 3, розрив порожнистої 

вени – 1, підшлункової залози – 2, товстої кишки – 4,  тонкої кишки – 3, 

діафрагми – 11, сечового міхура – 1, забій головного мозку – 5, струс головного 

мозку – 12, відрив жовчного міхура – 3, перелом кісток таза – 1, поранення 

правої половини грудної клітки – 2, поранення шлунка – 4, пошкодження серця 

– 1, переломи кісток кінцівок – 3, ребер – 2, термічний опік – 1, правобічний 

пневмоторакс – 2, гемоторакс – 3, забій легень у 3 хворих. Найтяжчий характер 

травми спостерігався при ножових пораненнях та дорожньо-транспортних 

пригодах, коли мало місце пошкодження 2-3 органів.  

При аналізі термінів поступлення на стаціонарне лікування з’ясовано, що 

бiльшiсть хворих, як у основній, так i в контрольній групах,  госпiталiзовано в 

першу годину з моменту отримання травми. В основній групі термін 

госпіталізації становив 4,27±2,60 год., а контрольній 4,03±1,52 год. Затримка з 

госпіталізацією до 72-96 год. спостерігалась у поодиноких випадках при 

побутових травмах.  

Динамiка поступлення хворих наведена в таблицi 6.2. Найбільше число 

хворих поступало у вихідні або святкові дні, особливо в перший місяць 

зимового періоду. Безумовно, що спосіб життя, вживання спиртних напоїв 

водіями, стан дорожнього покриття (ожеледиця), рівень злочинності у країні 

відіграють пріоритетну роль у створенні умов для отримання травм. 
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Таблиця 6.2 

Терміни поступлення хворих на стаціонарне лікування  

Термін (год.) 

до 24 24-48 49-72 73-96 96 Pазом 

Основна група 

17 

94,44% 

0 

0% 

0 

0% 

1 

5,56% 

0 

0% 

18 

100% 

Контрольна група  

54 

94,66% 

1 

1,78% 

2 

3,56% 

0 

0% 

0 

0% 

57 

100% 

Всього 

71 

95,8% 

1 

1,3% 

2 

2,5% 

1 

1,3% 

0 

0% 

75 

100% 

       

Усi хворi основної та контрольної груп були прооперовані. У визначенні 

терміну операції зважали не на давність захворювання або термін поступлення, 

вік, а на тяжкість стану хворого, який зумовлювався геморагічним шоком, 

вираженістю анемії, наявнiстю супутнiх пошкоджень що ускладнювали перебiг 

захворювання. В догоспітальний період та після госпіталізації проводилась 

iнтенсивна терапiя, спрямована на вiдновлення порушень функцiй органiзму, в 

першу чергу відновлення об’єму циркулюючої крові. Iнтенсивна терапiя 

проводилась під час операції та продовжувалась у пiсляоперацiйному перiодi.  

Передоперацiйна пiдготовка мiстила комплекс лiкувальних заходів, 

спрямованих на нормалiзацiю гемодинамiки, підтримання функції серцево-

судинної та дихальної систем. Хворим вводили рефортан, розчини глюкози (10-

40%) з iнсулiном (1 ОД на 4 г глюкози), декстрани та розчини амiнокислот.  

Пiдготовку до операцiї проводили з урахуванням стану серцево-судинної 

та дихальної систем. За показаннями призначали кардiотонiчнi, антиаритмiчнi 

препарати, коронаролiтики, оксигенотерапiю тощо. Для покращення 

метаболiчної, антитоксичної, пігментної функцiй печiнки у післяопераційному 

періоді широко застосовували лiпотропнi речовини, вiтамiнотерапiю (введення 

вiтамiнiв груп В, С, А, D, Е, К). 

Дiагноз поранення печінки встановлювався на основi анамнезу, клiнiко-
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лабораторних даних (наявність рани в проекції печінки, ознаки 

внутрішньочеревної кровотечі), сонографiї (порушення цілісності печінки, 

наявність вільної рідини у очеревинній порожнині), рідше КТ та  верифiкувався 

пiд час операцiї за даними ревізії ранового каналу або після лапаротомії. У 

складних випадках (8%) для діагностики пошкодження органів черевної 

порожнини виконувались: діагностична лапароскопія (5) або лапароцентез (25). 

При поєднаній травмі в 11 хворих виконано торакоцентез. В 1 випадку 

спостерігався двоетапний розрив печінки при закритій травмі живота. 

Данi про термiни операцiї з моменту поступлення в стацiонар наведено в 

таблицi 6.3.  

Таблиця 6.3 

Pозподiл хворих за термiнами операцiї з моменту госпiталiзацiї (в годинах) 

 

0,5-2 год. 3-6 год. 7-10 год. 11-24 год. Понад 24 год. Всього 

к-сть 

% 

к-сть 

% 

к-сть 

% 

к-сть 

% 

к-сть 

% 

к-сть 

% 

 Основна група  

17  0 0 0 1 18 

88% 0% 0% 0% 6% 100% 

 Контрольна група  

40 13 1 3 0 57 

70,1% 22% 1,8% 6% 0% 100% 

Всього 

57 13 1 3 1 75 

76% 17% 1,3% 4% 1,3% 100% 

 

При аналізі даних, наведених в таблиці, звертає на себе увагу той факт, 

що основна кількість хворих обох груп (76%) оперована у перші 2 години з 

моменту поступлення. Це свідчить про правильно організований діагностичний 

та лікувальний процес. В першу годину частіше виконувались операції хворим 

з ножовими проникаючими пораненнями та травмами, отриманими внаслідок 

дорожньо-транспортних пригод.  

Обсяг оперативного втручання залежав вiд стану хворого, характеру 
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пошкодження внутрішніх органів. Метою втручання було: зупинка кровотечі, 

усунення пошкоджень інших органів та систем. Характеристика видів 

оперативних втручань, виконаних хворим, наведена в таблиці 6.4. 

Таблиця 6.4  

Характеристика оперативних втручань 

 

 

Вид оперативних  

втручань 

Основна група 

 

Контрольна 

група  

Всього 

 

К-ть % К-ть % К-ть % 

Лапаротомія. Ушивання рани 

печінки, санація та дрену-

вання черевної порожнини. 

 

11 

 

61,5% 

 

28  

 

49 % 

 

39 

 

 

52% 

Лапаротомія. Спленектомія, 

ушивання розрива печінки 

Санація та дренування 

черевної порожнини. 

 

1  

 

5,5 % 

 

3 

 

5,3% 

 

4 

 

5,3% 

Лапаротомія. Спленектомія, 

ушивання розриву печінки, 

товстої кишки. Санація та 

дренування черевної 

порожнини. 

1 5,5% 0 0 1 1,3% 

Лапаротомія. Ушивання 

розриву печінки, товстої або 

тонкої кишки. Санація та 

дренування черевної 

порожнини. 

 

0 

 

0 

 

7 

 

12,3% 

 

7 

 

9,4% 

Лапаротомія. 

Холецистектомія. Ушивання 

розриву печінки. Лаваж, 

дренування черевної 

порожнини. 

 

0 

 

0 

 

3 

 

5,3% 

 

3 

 

4% 

Лапаротомія. Ушивання 

діафрагми, печінки, сечового 

міхура. Епіцистостомія, са-

нація та дренування черевної 

порожнини. 

 

0 

 

0 

 

1 

 

1,8% 

 

1 

 

1,3% 
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Продовження табл. 6.4 

 

Лапаротомія. Ушивання рани 

діафрагми та  печінки. Са-

нація та дренування черевної 

порожнини. Дренування 

плевральної порожнини за 

Бюлау. 

 

3 

 

16,5 % 

 

8 

 

14% 

 

11 

 

14,8% 

Лапаротомія. Ушивання ран 

печінки, шлунка, діафрагми, 

(поранень серця).Дренування 

черевної та грудної 

порожнини. 

 

0 

 

0 

 

4  

(1) 

 

7% 

(1,8%) 

 

4 

 

5,3% 

Ушивання рани печінки. 

Нефректомія справа. 

Дренування заочеревинного 

простору, санація та 

дренування черевної 

порожнини 

 

2 

 

11% 

 

2 

 

3,5% 

 

4 

 

5,3% 

Резекція печінки 0 0 1 1,8% 1 1,3% 

 Всього  18 24% 57 76% 75 100% 

 

Бiльшостi хворим основної групи (11 або 61,5%) виконано ушивання 

рани печінки. Спленектомія, ушивання розриву печінки виконанi у 1 хворого 

(5,5%); спленектомія, ушивання розриву печінки, товстої кишки - у 1 хворого 

(5,5%); ушивання діафрагми, печінки, дренування плевральної порожнини за 

Бюлау проведено 3 хворим (16,5%); ушивання рани печінки, нефректомія 

справа виконано 2 (11%) хворим.  

В контрольнiй групi хворих розподiл оперативних втручань виглядає 

наступним чином: ушивання рани печінки виконано у 28 випадках (49%); 

спленектомія, ушивання розриву печінки виконано у 3 хворих (5,3%); 

ушивання розриву печінки, товстої або тонкої кишки - у 7 хворих (12,3%); 

холецистектомія, ушивання розриву печінки - 3-м хворим (5,3%); ушивання 

діафрагми, печінки, сечового міхура, епіцистостомія, дренування плевральної 

порожнини справа за Бюлау проведено у 1 хворого (1,8%); ушивання 

діафрагми, печінки, дренування плевральної порожнини за Бюлау виконані 8 

хворим (14%); ушивання ран печінки, шлунка, діафрагми здійснено у 4 (7%) 
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пацієнтів, у т.ч. у 1 випадку проведено ушивання рани серця. Ушивання рани 

печінки, нефректомія справа проведено у 2 хворих (3,5%). У всіх випадках 

обов’язково виконували санацію та дренування черевної порожнини. 

Під час операції, у хворих основної групи рана печінки зашивалась по 

розробленому нами на базі експериментальних досліджень та впровадженого в 

клініку способу ( Патент №48565А від 15.08.2002р ). Суть його полягає в 

наступному. Після ревізії рани печінки до останньої заводився мікроіригатор з 

заглушкою на дистальному кінці. Мікроіригатор фіксувався в рані нижньою 

лігатурою з подальшим тампонуванням рани печінки пасмом сальника на ніжці 

та накладанням гемостатичних вікрилових швів. Дистальний кінець 

мікроіригатора з заглушкою через окрему контрапертуру виводився нашкірно в 

правому підребер’ї.  

В ранньому післяопераційному періоді у основній групі хворих 

“базисний” комплекс лікувальних заходів доповнювався проведенням 

внутрішньотканинного електрофорезу, наступного дня пiсля проведеної 

операцiї (16 хворих). Через двi доби пiсля оперативного втручання 

гальванiзацiю розпочато тiльки у двох хворих основної групи. Для цього з 

дистального кінця мікроіригатора знімалась заглушка і через мікроіригатор 

повільно (до відчуття розпираючих болів) уводили 0,5 мл 1% розчину 

діоксидину в залишкову порожнину рани печінки. Мікроіригатор перекривався. 

На проекцію зони печінки накладались фланелеві електродні прокладки 

площею 15 х 15 см, які під’єднувались до гальванічного апарата “Поток-1”та 

проводилась гальванізація густиною струму 0,025мА/см. протягом 60 хвилин. 

Після виключення апарату заглушка знімалась, мікроіригатор переводився в 

дренаж на 1 добу.( до слідуючого сеансу гальванізації ) Курс лiкування 3-5 

сеансiв. 

В данiй пiдгрупi хворих застосування діоксидину поєднували з 

внутрiшньовенним введенням глюкозо-вiтамiнних сумiшей, кокарбоксилази, 

хлористого кальцiю, спазмолітиків. Паралельно з цим проводилась корекцiя 

електролiтної, кислотно-лужної рiвноваги, бiлкового балансу, гемостатична, 
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детоксикацiйна антибактеріальна терапiя.  

В контрольнiй групi хворих антибактерiальна терапiя, корекцiя 

гомеостазу в ранньому пiсляоперацiйному перiодi практично не вiдрiзнялась 

вiд загальноприйнятої. Для антибiотикотерапiї застосовувались препарати 

широкого спектру дiї.  

Температурна реакція в пiсляоперацiйному перiодi у хворих основної 

групи в порiвняннi з контрольною наведені таблиці 6.5.  

Таблиця 6.5  

Динамiка нормалiзацiї температури тiла у хворих із травматичним 

пошкодженням печінки в ранньому пiсляоперацiйному перiодi  

 (Mm, °С) 

 

Групи хворих 

 

Темпе- 

рат. Реакцiя 

 

 

Основна група 

 

Контрольна 

група 

1 доба пiсля 

операцiї 

36,9±0,12 

 

37,1±0,06 

2 доба пiсля 

операцiї 

37,3±0,15 

 

37,5±0,06 

3 доба пiсля 

операцiї 

37,4±0,24 

 

37,5±0,07 

5 доба пiсля 

операцiї 

37,5±0,29 

 

37,3 ±0,06 

7 доба пiсля 

операцiї 

36,9±0,13 

 

37,0±0,09 

 

Так, на третю добу пiсля операцiї температура тiла нормалiзувалась у 8 

пацiєнтiв основної групи, на п’яту добу ще у 6. У всіх хворих нормалiзацiя 

температури тiла вiдзначена на 7 добу. В контрольній групі термiни 

нормалiзацiї температури тiла дещо вiдрiзняються вiд основної. Якщо у 

основній групi на 6-7 добу нормалiзацiя температури наступила у всiх хворих, 

то в контрольнiй - лише у 49 (86%) хворих. У решти хворих спостерiгалась 

нормалiзацiя температури ще через 5-7 дiб. Середні терміни нормалізації 
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температури в контрольній групі складали 12,111,02 діб, в основній 7,030,44. 

Враховуючи, що травма печінки завжди супроводжується кровотечею, 

проведено аналіз показників крові (табл. 6.6, 6.7.)  

 

Таблиця 6.6 

Динамiка кількості еритроцитів у хворих із травматичним 

пошкодженням печінки в ранньому пiсляоперацiйному перiодi  

 (Mm, Т/л ) 

Групи хворих    

  Основна група Контрольна  

Еритроцити   група  

При поступленнi  2,67±0,11 2,58±0,09 

1 доба після операцiї 2,48±0,13 2,46±0,10 

3 доба після операцiї 2,27±0,12 2,34±0,09 

5 доба після операцiї 2,26±0,15 2,70±0,10 

7 доба після операцiї 2,26±0,13 2,51±0,08 

При виписці  2,75±0,08 2,82±0,05 

 

У хворих обох груп у ранньому післяопераційному періоді, незважаючи 

на проведення гемостатичної та гемотрансфузійної терапії з метою компенсації 

крововтрати, спостерігались явища помірної анемії. Більш високі показники 

кількості еритроцитів при виписці хворих контрольної групи можна пояснити 

дещо тривалішим перебуванням хворих на стаціонарному лікуванні. В ці 

терміни спостерігається ефективний гемопоез, активований кровотечею під час 

отримання травми печінки. 
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Таблиця 6.7 

Динамiка показників гемоглобіну крові у хворих із травматичним 

пошкодженням печінки в ранньому пiсляоперацiйному перiодi  

 (Mm, г/л) 

Групи хворих    

  Основна група Контрольна  

Гемоглобін   група  

При поступленнi  98,44±4,65 96,46±3,0 

1 доба після операції 82,6±4,19 80,77±3,45 

3 доба після операції 78,75±4,66 81,92±3,32 

5 доба після операцiї  84,75 ±4,33 86,03±3,46 

7 доба після операцiї  84,45±4,14 88,89±2,77 

При виписцi 92,11±2,59 94,60±2,98 

   

Показники рівня гемоглобіну крові у хворих обох груп корелюють із 

показниками кількості еритроцитів крові. Важливим показником загального 

стану хворих у ранньому пiсляоперацiйному перiодi, є динамiка лейкоцитозу 

кровi (табл.6.8).  

З таблицi випливає, що у хворих основної групи рiвень лейкоцитiв кровi 

вже на третю добу пiсля операцiї значно зменшився в порiвняннi з показниками 

контрольної групи. Дана тенденцiя спостерiгається і в більш пізні терміни, 

особливо на 5 добу. Hормалiзацiя кiлькостi лейкоцитiв кровi у хворих основної 

групи вiдбувалась переважно на 8-9 добу, а в контрольній - лише на 12-14 добу, 

нормалiзацiя лейкоформули в основній групі також вiдбувалась у бiльш раннi 

термiни.   

Вивчення в динамiцi ШЗЕ в обох групах хворих свiдчить, що 

нормалiзацiї не спостерiгалось в стацiонарi у пацієнтів жодної групи, але є 

тенденцiя до зростання ШЗЕ в групі з використанням електричного поля 

постійного струму на 5-ту добу після операції та швидкої нормалiзацiї у 

подальшому.   



 Таблиця 6.8 

 

 Динамiка показникiв рiвня лейкоцитiв та лейкоцитарної формули у хворих із травматичним пошкодженням печінки 

в ранньому пiсляоперацiйному перioдi (Мm, Г/л, р) . 

 

Показники, що  Термiни дослiдження 

вивчалися При поступленні 1 доба 3 доба 5 доба 7 доба При виписці 

  Основна група  

Лейкоцити Г/л 9,56±0,93  10,82±0,99  9,12±0,91  7,35±0,58 

p<0,01 

 8,41±0,50  7,63±0,59 

Еозинофіли %  1,63±0,68  2,67±1,23  2,04±0,13  1,35±0,14 

 

 1,58±0,22 

p<0,01 

 1,36±0,18 

p<0,05 

Пал.ядернi %  7,56±0,54  10,76±0,56 8,94±0,65 11,91±2,04 8,75±0,66  6,25±0,43  

Сег.ядернi % 69,13±0,83 69,31±0,70 69,81±1,08 61,00±2,44 63,64±0,98 59,05±1,38 

Лiмфоцити % 20,22±0,67  22,33±1,54 25,52±1,76 22,43±1,72 21,52±1,03 20,06±1,26 

Моноцити %  4,17±0,46  4,23±0,25 5,24±0,28  4,08±0,17 4,26±0,72 4,99±0,25  

  Контрольна група   

Лейкоцити Г/л 9,59±0,63  10,71±0,56  10,32±0,54 10,05±0,67   9,24±0,48  8,27±0,24 

Еозинофіли %  1,37±0,21  2,04±0,35  2,23±0,37  2,07±0,12  1,88±0,18  1,74±0,12 

Пал.ядернi %  7,81±1,16  11,04±0,75 10,36±0,89 10,77±1,32  9,38±1,97  5,09±0,46 

Сег.ядернi % 68,78±1,32 66,58±1,11 66,86±1,38 62,29±2,30 62,45±2,27 63,30±1,99 

Лiмфоцити % 20,14±0,87 22,11±0,78 22,16±1,32 23,70±1,44 23,35±0,97 23,02±1,22 

Моноцити %  4,58±0,33  5,27±0,38  4,86±0,91  5,31±0,72  5,10±0,75  5,17±0,28 

P - cтупiнь достовірності рiзниць показникiв в основній групі в порівнянні з контрольною  
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Таблиця 6.9  

Динамiка загального білку сироватки крові у хворих із травматичним 

пошкодженням печінки в ранньому пiсляоперацiйному перiодi 

 (Mm г/л, р) 

Групи хворих    

  Основна група Контрольна  

Загальний 

білок  (г/л) 

  група  

При поступленнi  68,78±3,30 69,40±1,64 

1 доба після операцiї 69,43±2,10 69,62±1,79 

3 доба після операцiї 73,05±2,08 

p<0,05 

66,93±1,89 

5 доба після операцiї  70,02±2,07 67,03±1,55 

7 доба після операцiї  71,92±1,82 

p<0,05 

63,56±1,54 

При виписцi 72,77±1,34 

p< 0,01 

68,07±0,9 

    

Дослiдження бiлковоутворюючої функцiї проводили за показниками 

динамiки змiни загального бiлку сироватки кровi. Данi про бiлковоутворюючу 

функцiю печiнки наведенi в таблиці 6.9.  

 З наведених в таблицi даних виходить, що кiлькiсть загального бiлку у 

хворих обох груп знаходиться в межах норми, як при поступленнi, так і в 

ранньому пiсляоперацiйному перiодi. Визначається вищий рівень показників 

загального білку сироватки крові у хворих основної групи, починаючи з 3-ої 

доби післяопераційного періоду. Ця тенденція прослідковується до виписки 

хворих із стаціонару. 

Поруч з вивченням бiлкiв сироватки кровi, вивчалась в динамiцi кiлькiсть 

загального бiлiрубiну та його фракцiй. З наведених в таблицi 6.10 даних 

виходить, що кiлькiсть загального бiлiрубiну до операцiї була в межах 

нормальних показникiв. В ранньому пiсляоперацiйному перiодi не 

спостерiгалось перевишення нормальних показників рiвня загального 

бiлiрубiну, в порiвняннi з вихiдними даними, у хворих обох груп.  
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Таблиця 6.10  

Динамiка білірубіну сироватки крові у хворих із травматичними 

пошкодженнями печінки в ранньому пiсляоперацiйному перiодi (Mm, 

мкмоль/л) 

Групи хворих 

  

Терміни 

 

Основна група 

  

Контрольна група  

При поступленнi  17,72±0,52 18,84±0,73 

1 доба пiсля 

операції 

18,73±0,75 18,16±0,78 

 

3 доба пiсля 

операції 

17,61±0,38 17,56±0,72 

5 доба пiсля 

операцiї  

18,29±0,50 17,82±0,65 

7 доба пiсля 

операцiї  

18,01±0,46 17,72±0,59 

При виписцi 17,41±0,63 17,91±0,32 

 

Вивчення показників коагулограми (табл.6.11), зокрема протромбiноутво-

рюючої функцiї печiнки свідчить, що показники гематокриту були вірогідно 

зменшені ще до операції у хворих обох груп. Подальше відставання показників 

рівня гематокриту крові у хворих контрольної групи можна пояснити більш 

вираженою крововтратою під час отримання травми. Протромбiновий індекс до 

операцiї був вірогідно знижений в порiвняннi з нормальними показниками 

(93+1,4% за А.I.Франкфуртом з спiвавт., 1976) у всіх хворих. В 

післяопераційному перiодi у хворих обох груп виявлено зменшення 

протромбiнового iндексу в порiвняннi з вихiдними даними та перед випискою. 

Його кiлькiсть у дослідній групі становила 75,57±1,76. Hа зменшення 

протромбiнового iндексу впливають: сама отримана травма, операцiйна травма, 

запальний процес, наркотичнi речовини та iншi фактори, пов'язанi з операцiєю. 

Не виявлено вірогідного впливу електричного поля постійного струму на 

динаміку протромбінового індексу у хворих на травматичні пошкодження 

печінки в ранньому післяопераційному періоді. 
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Таблиця 6.11  

Динамiка показників коагулограми крові у хворих із 

травматичними пошкодженнями печінки в ранньому пiсляоперацiйному 

перiодi (Mm) 

 

Групи хворих 

  

Терміни 

 

Основна група 

  

Контрольна  

 група  

Гематокрит, % 

При поступленнi  40,07±2,41 38,39±1,07 

1 доба після операцiї 39,84±2,11 31,83±2,4 

3 доба після операцiї 38,67±2,18 36,42±1,16 

5 доба після операцiї  40,05±2,67 36,72±1,06 

7 доба після операцiї  37,04±3,16 37,25±1,25 

 При виписцi 42,76±1,32 39,89±0,88 

Протромбіновий індекс, % 

При поступленнi  74,92±1,86 80,84±2,22 

1 доба після операцiї 74,32±1,50 77,13±3,23 

3 доба після операцiї 78,42±2,43 80,62±2,15 

5 доба після операцiї  78,02±1,71 79,46±1,97 

7 доба після операцiї  77,74±3,31 83,84±2,22 

 При виписцi 75,57±1,76 73,89±1,41 

Час рекальціфікації, сек. 

При поступленнi  109,42±2,54 105,27±2,71 

1 доба після операцiї 112,08±4,46 107,71±3,45 

3 доба після операцiї 115,07±4,69 109,46±3,25 

5 доба після операцiї  110,06±2,78 103,91±3,54 

7 доба після операцiї  112,51±7,58 104,69±3,29 

 При виписцi 110,14±2,18 110,23±1,65 

Фібриноген, г/л 

При поступленнi  3,10±0,26 3,14±0,33 

1 доба після операцiї 3,36±0,38 3,23±0,22 

3 доба після операцiї 4,09±0,49 

p< 0,05 

2,81±0,30 

 

5 доба після операцiї  4,52±0,37 3,60±0,35 

7 доба після операцiї  4,56±0,45 

p< 0,05 

3,12±0,33 

 При виписцi 3,33±0,35 2,90±0,25 

p – ступiнь достовiрностi рiзниць показникiв в контрольнiй та основній 

групах  
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При аналізі показників часу рекальціфікації, статистично достовірної 

різниці у хворих обох груп не спостерігалось. Показники фібриногену крові 

швидше наближались до верхньої межі норми, а, починаючи з 3-ої доби 

післяопераційного періоду, перевищували її. На 3-ю та 5-у добу рівень 

фібриногену в хворих основної й контрольної груп становив, відповідно, 

4,09±0,49 та 2,81±0,30 і 4,56±0,45 та 3,12±0,33 г/л. Крiм наведених даних 

лабораторних показників, нами вивченi також в динамiцi iншi бiохiмiчнi 

показники кровi, з метою виявлення ступеню впливу тривалої гальванiзацiї на 

органи гепатобіліарної системи у хворих на травматичні пошкодження печінки.  

Зокрема вивчена динамiка електролiтного балансу в органiзмi, яку 

наведено в табл. 6.12. З таблицi виходить, що варiацiя електролiтiв калiю, 

натрiю, кальцiю, хлоридiв перебуває в межах норми як в основній, так i в 

контрольних групах. Достовірної різниці між показниками хворих обох груп не 

виявлено. Отже, можна зробити висновок, що гальванiзацiя не викликає нiякого 

впливу на показники електролiтного обмiну органiзму.  

Данi рiвня цукру в кровi наведені в табл. 6.13. Середньостатистичне 

пiдвищення рівня глюкози кровi у хворих обох груп в першi 5 діб пiсля 

операцiї обумовлено проведенням інфузійної терапії. Hормалiзацiя рiвня цукру 

в основній та контрольній групах відбувається через 6 діб з моменту операції. 

Швидша нормалізація показників глюкоземії бiльш ймовірно свідчить про 

ретельну корекцiю вуглеводного обмiну, ефективність якої зростає відповідно 

ступеню затихання запального процесу. 

Печiнка вiдiграє важливу роль в процесах детоксикації організму, 

зокрема це виявляється в утворенні сечовини, що є специфiчною функцiєю 

печiнки. Саме тому показники вмiсту сечовини в периферичнiй кровi можуть 

бути використанi для оцiнки функцiонального стану печiнки та в якості однієї з 

складових проявів печінкової недостатності. 



Таблиця 6.12  

Динамiка показникiв рiвня електролітів крові (Мm, ммоль/л) у хворих із травматичними пошкодженнями 

печінки в ранньому пiсляоперацiйному перioдi  

Показники, що 

вивчалися 

Термiни дослiдження 

При 

поступленні 
1 доба 3 доба 5 доба 7 доба При виписці 

 Основна група 

Калій 3,75±0,07 3,56±0,07 3,56±0,13 3,70±0,13 3,37±0,07 3,59±0,05 

Натрій 141,69±0,58 140,0±0,81 141,8±0,54 142,5±0,83 142,4±1,72 141,25±0,58 

Кальцій 2,48±0,03 2,47±0,02 2,44±0,02 2,41±0,02 2,41±0,02 2,41±0,01 

Хлор 102,02±0,60 101,05±0,67 101,93±0,48 102,62±0,71 101,80±1,65 101,10±0,84 

 Контрольна група 

Калій 3,61±0,10 3,81±0,12 3,88±0,12 3,77±0,17 3,72±0,11 3,78±0,09 

Натрій 140,12±1,8 132,64±8,07 130,04±9,01 136,48±1,82 128,61±10,41 131,31±7,52 

Кальцій 2,45±0,03 2,36±0,04 2,45±0,03 2,28±0,09 2,36±0,04 2,34±0,01 

Хлор 99,51±1,28 101,06±0,73 101,96±0,75 100,88±1,03 100,8±0,83 102,37±0,52 
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Таблиця 6.13  

Динамiка глюкози крові у хворих із травматичними 

пошкодженнями печінки в ранньому пiсляоперацiйному перiодi  

(Mm, ммоль/л) 

Групи хворих   

 Основна група Контрольна 

Цукор 

крові 
 група 

При поступленнi 6,34±0,33 6,67±0,28 

1 доба після 

операцiї 
6,92±0,39 7,16±0,42 

3 доба після 

операцiї 
5,6±0,24 6,24±0,33 

5 доба після 

операцiї 
6,22±0,57 6,25±0,34 

7 доба після 

операцiї 
5,82±0,71 5,83±0,22 

При виписцi 5,60±0,18 5,48±0,11 

Аналiз коливань рiвня сечовини та креатинину в кровi хворих 

використовується для оцінки проявів печінково-ниркової недостатності. Аналiз 

коливань рiвня сечовини в кровi хворих із травматичними пошкодженнями 

печінки в ранньому післяопераційному періоді, який наведено в табл. 6.14, 

дозволив виявити вiрогiдне збiльшення рівня сечовини крові у хворих обох 

груп. Проте у хворих основної групи концентрація сечовини крові зростала у 

перші 3 доби після операції, а потім з 5 доби відбувалась нормалізація рівня 

показників, тобто, на 2 доби раніше, ніж у хворих контрольної групи.  

При аналізі показників рівня креатинину крові простежується тенденція 

до підвищення показників у ранньому післяопераційному періоді у хворих обох 

груп. Дослiдження динамiки креатинину кровi свідчить про адекватну терапію 

гемотрансфузійного шоку у хворих основної та контрольної груп.  
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Таблиця 6.14  

Динамiка вмісту сечовини та креатинину крові у хворих із 

травмами печінки в ранньому пiсляоперацiйному перiодi (Mm, р) 

       Групи хворих  

Основна група 

 

Контрольна  

 група  
  

Терміни 

Сечовина (ммоль/л) 

При поступленнi  5,73±0,33 5,55±0,20 

 

1 доба після 

операцiї 

7,15±0,52 

p< 0,05 

5,55±0,31 

 

3 доба після 

операцiї 

7,47±0,47 8,21±0,83 

 

5 доба після 

операцiї  

6,85±0,79 7,85±1,08 

 

7 доба після 

операцiї  

6,08±0,33 6,81±0,64 

 

При виписцi 6,71±0,30 

p< 0,05 

6,03±0,18 

 

 Креатинин (мкмоль/л) 

При поступленнi  100,86±2,20 92,82±5,51 

1 доба після 

операцiї 

114,86±9,16 111,13±10,92 

3 доба після 

операцiї 

114,01±5,51 109,82±5,04 

5 доба після 

операцiї  

108,03±5,51 106,51±3,62 

7 доба після 

операцiї  

105,09±3,22 104,51±2,19 

При виписцi 102,91±2,71 100,08±1,25 

p – ступiнь достовiрностi рiзниць показникiв в контрольнiй групi та в 

основній групі  

 

Pезультати наших дослiджень свiдчать, що травма печінки, операцiя та 

наркоз погiршують загальний стан хворих, проявом чого є вiдповiднi змiни 

бiохiмiчних аналiзiв кровi, що вказує на пригнiчення функцiонального стану 

печiнки в ранньому пiсляоперацiйному перiодi. Але порiвняння динамiки 

нормалiзацiї температури тiла, показникiв загального та біохімічних аналізів 
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кровi тощо, вказує на бiльш сприятливий перебiг раннього пiсляоперацiйного 

перiоду у хворих основної групи, яким, крiм основної операцiї на бiлiарнiй 

системi, проводилась комплексна iнтенсивна терапiя в ранньому 

пiсляоперацiйному перiодi у поєднаннi з тривалою гальванiзацiєю зони 

пошкодження. 

Як приклад ефективного використання способу лікування травматичного 

пошкодження печінки, за основу якого покладено дренування рани 

однопрорізним мікроіригатором з внутрішньопорожнинним уведенням 

антисептика та гальванізацією ділянки рани печінки наводимо одне iз 

спостережень.  

Хворий С.Г.Д. (iсторiя хвороби № 1619), 1965 року народження, 

поступив у хiрургiчне вiддiлення №1 ЛШМД м. Чернівці 15.02.2004 р. з 

дiагнозом: Ножове поранення епігастральної ділянки живота. Скарги на болi 

у дiлянцi поранення, кровотечу з рани, загальну слабкiсть. Біля 7 год. ранку, 

ідучи на роботу, отримав ножове поранення від незнайомого чоловіка. Через 40 

хв. був доставлений каретою швидкої допомоги на приймальне вiддiлення 

ЛШМД. Стан хворого при поступленнi середньої важкості, температура тіла 

36,9°С. Органи грудної клiтки без особливостей. Пульс 78 за 1 хвилину, Тони 

серця ритмічні. Границі серця відповідають віковій нормі. АТ 110/90 мм рт.ст. 

Живiт помiрно м’який, бере участь в актi дихання, пальпаторно напружений, 

болючий у лівій пiдребернiй дiлянцi. Симптоми подразнення очеревини 

негативні. Перистальтика вислуховується. Випорожнення сечового міхура та 

кишківника звичайні. Аналiз кровi при поступленнi: еритроцити – 3,7 Т/л, Hb 

120г/л, лейкоцити - 8,4 Г/л із зсувом лейкоцитарної формули вліво, бiлiрубiн 

кровi – 15,0 мкмоль/л, сечовина 6,2 ммоль/л., гематокрит – 57%, білок-84, 

креатинін-102, ШЗЕ-5мм/год. 15.02.2004р, після проведення ПХО рани, було 

виявлено проникаюче поранення черевної порожнини. Верхньо-серединна 

лапаротомія. При ревiзiї черевної порожнини виявлено до 400 мл. свіжої крові. 

На  лівій  долі  печінки,  по  діафрагмальній  поверхні має місце рана 3 х 1 см, 

глибиною до 3,5 см. Викроєно пасмо великого чепця на ніжці. В рановий канал 

печінки підведений мікроіригатор. Порожнина ранового каналу  тампонована 

пасмом чепця, ушита вузловими вікриловими швами. Іншої паталогіі не 

виявлено. Лаваж та дренування черевної порожнини, підпечінкового простору. 

Пошарові шви на рану. Иод. Ас. пов’язка. Через 12 год. після операції у 

порожнину печінки через мікроіригатор уводили 0,5 мл 1% діоксидину. Після 

введення антисептика проводили черезшкірну гальванізацію ділянки рани 

печінки при густині струму 0,025 мА/см
2
 протягом 60 хв. за допомогою апарату 

“Поток - 1” один раз на добу. Курс – 3-5 сеансів. Після проведення сеансу 

порожнинного електрофорезу мікроіригатор відкривали та переводили в 
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дренаж для наступної пасивної евакуації ранового ексудату до слідуючого 

сеансу гальванізації.  

Перебiг пiсляоперацiйного перiоду без особливостей. Температура 

нормалізувалась на п’яту добу пiсля проведеного оперативного втручання. 

Лейкоцити на 7 добу з моменту операції 8,2 Г/л. Загальний білірубін на 7 добу 

17,0. мікроіригатор з порожнини печінки видалено на 6 добу. Хворий 

виписаний з клiнiки 2.03.04 р.  

 

У хворих основної групи в ранньому післяопераційному періоді в одному 

випадку виникло нагноєння операційної рани на 4 добу. В іншому випадку на 7 

добу спостерігали правобічний плеврит. Обмежених гнійно-запальних 

ускладнень ділянки ушивання травматичного пошкодження печінки, 

піддіафрагмального та підпечінкового просторів нами не виявлено. У хворих 

контрольної групи у 3 випадках сформувався піддіафрагмальний абсцес на 5 - 

12 доби. Формування підпечінкових абсцесів спостерігалось у 5 хворих, 

правобічні плеврити були виявлені у 2 хворих, у 3 хворих – нагноєння 

операційної рани та 1 випадок нагноєння внутрішньопечінкової гематоми.  

Характеристика ускладнень хворих основної та контрольної груп 

наведені в табл. 6.15. 

Таблиця 6.15 

Характеристика ускладнень у хворих з пошкодженням печінки 

 

Застосування комплексного хірургічного лікування в ранньому 

пiсляоперацiйному перiодi у хворих з травматичними пошкодженнями печінки, 

яке включає запропонований нами спосіб лікування даної патології в поєднанні 

Характеристика ускладнень 
Основна група Контрольна група 

К-ть % К-ть % 

Нагноєння операційної рани 1 5,5% 3 5,2% 

Піддіафрагмальний абсцес   3 5,2% 

Підпечінковий  абсцес   5 8,7% 

Правобічний плеврит 1 5,5% 2 3,5% 

Нагноєння внутрішньопечін-

кової гематоми 
  1 1,7% 

ВСЬОГО 2 11% 14 24,2% 
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з методикою внутрішньотканинного електрофорезу, дозволило зменшити 

кількість ускладнень гнійно-септичного характеру на 13,2% та пiдвищити 

ефективнiсть лiкування цiєї категорiї хворих. Крім того, запропонована 

методика, завдяки зменшенню кількості ускладнень в ранньому 

післяопераційному періоді, дозволила скоротити терміни стаціонарного 

лікування хворих з травмою печінки на 3,4 дні. Порiвняльна оцiнка  

перебування хворих у стацiонарi наведена в табл.6.16. 

Таблиця 6.16 

Середній ліжко-день хворих з травматичними пошкодженнями печінки (Mm) 

Основна група Контрольна група  

16,381,18 19,821,23 

 

Висока лiкувальна та економiчна ефективнiсть розробленого нами методу 

лiкування хворих з травматичними пошкодженнями печінки, технiчна 

простота, невелика вартiсть надає можливiсть застосовувати його в хiрургiчних 

вiддiленнях з метою покращення результатiв лiкування хворих на травму 

печінки. Аналізуючи дані клінічного дослідження хворих з травматичними 

пошкодженнями печінки, як основної, так і контрольної групи, враховуючи 

загальний стан хворого, загальнi, бiохiмiчнi показники кровi, супутню 

патологію, температуру тiла, характер оперативних втручань, пiсляоперацiйнi 

ускладнення можна зробити висновки: 

- тампонада травматичної рани печінки пасмом сальника, зашивання її 

вікриловою ниткою з введенням 1% розчину  діоксидину в поєднанні з 

електричним полем постійного струму – метод вибору запобіжних заходів 

щодо гнійно-запальних ускладнень зони травматичних пошкоджень печінки, 

при глибоко-вузьких ранах, коли неможливо повністю ушити рановий канал. 

- застосування розробленого лікувально-профілактичного комплексу, у 

хворих з травматичними пошкодженнями печінки зменшує кількість ранніх 

післяопераційних ускладнень на 13,2%, середній ліжко-день на 3,4 порівняно з 

традиційними методами лікування. 

Результати даного розділу опубліковані в роботах [43, 44, 59, 61, 62].
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РОЗДІЛ 7 

АНАЛІЗ  ТА  УЗАГАЛЬНЕННЯ  ОДЕРЖАНИХ   РЕЗУЛЬТАТІВ  

 

На сьогоднішній день, травми печінки посідають одне з провідних місць 

у невідкладній абдомінальній хірургії у зв’язку із збільшенням пошкоджень 

техногенного характеру. В загальній структурі пошкоджень органів черевної 

порожнини вони складають 8,2-21,8% і супроводжується, залежно від 

тяжкості травм, летальністю до 80% [3, 48, 122]. Враховуючи наявність у 

таких хворих супутніх пошкоджень інших органів і систем, частота 

післяопераційних ускладнень у них сягає від 8-12 % до 84,6% [122, 175, 185], 

що, безумовно, погіршує результати хірургічного лікування даної категорії 

хворих. Частота гнійних ускладнень після ушивання травм печінки, впродовж 

останніх років не має тенденції до зниження. Лікування цих ускладнень 

викликає значні труднощі і не завжди завершується успішно [20, 140]. У 

структурі післяопераційних ускладнень близько 30% становлять ускладнення 

гнійно-запального характеру, пов’язані з шовним матеріалом. наявність 

мікробного фактора в зоні швів печінки збільшує ступінь запальної реакції 

тканини печінки, що призводить до погіршання її репаративних процесів [86, 

87, 129, 138]. З іншого боку, присутність шовного матеріалу, який не 

розсмоктується або має „фітильні” властивості, створює додаткове джерело 

хронічного запалення. Взаємодія цих факторів значно послаблює біологічну 

герметичність і механічну міцність швів. Наслідком цього є виникнення 

ранніх та пізніх післяопераційних ускладнень гнійно-септичного характеру 

[63, 145, 176].  

Серед хворих на травму печінки чоловіки складають 75%. Пацієнти 

працездатного віку (20-30 років) становлять 76,5%. Травми на виробництві 

отримують 5,4% потерпілих, побутові травми - 94,6%. У переважної 

більшості випадків спостерігаються відкриті пошкодження печінки (67%), в 

тому числі ножові та вогнепальні. Ізольовані пошкодження виявляються у 
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58,5% травмованих, а поєднані - у 41,5%. При проникаючих пораненнях 

живота, окрім печінки, пошкоджуються грудна клітка і діафрагма (5,4 - 10%), 

шлунок (8%), ободова кишка (8%), тонка кишка (5%), жовчний міхур (2,3%), 

дванадцятипала кишка (3%), селезінка (3%), портальна і нижня порожниста 

вена (2%), нирки (3%) [31] При закритій травмі також пошкоджується 

селезінка (8%) і підшлункова залоза (2%). Травма печінки поєднується із 

пошкодженням кісток скелету у 4,6% випадків. Серед пошкоджень живота на 

долю травми печінки та селезінки припадає 15-54% з летальністю, що 

досягає, при закритих пошкодженнях, 56-78%. Остання в перші години та дні 

після травми обумовлена поєднанням пошкоджень, шоком, крововтратою, а в 

подальшому – розвитком гнійно-септичних ускладнень. В статистичних 

даних клініцистів наводиться нижчий показник пошкоджень печінки, ніж їх 

фактична кількість, оскільки майже 1/3 частина потерпілих гине на місці події 

або по дорозі в лікувальну установу. Серед госпіталізованих, незважаючи на 

лікування, летальність складає від 4 до 60%. При відкритих пошкодженнях 

летальність менша (від 6 до 27,6%), ніж при закритих травмах (25-60%). 

Аналіз летальності хворих з травмами печінки засвідчив, що збільшення 

важкості шоку, кількості поєднаних пошкоджень та крововтрати, призводили 

до значного її підвищення. Діагностичні помилки, за даними Кошелева В.Н., 

Чалыка Ю.В. аналізу, не мали помітного впливу на летальність [71]. 

Переважна частина хворих госпіталізується в перші 6 годин з моменту 

травми (82,3%), решта - до 24 годин. Більш пізня госпіталізація є казуїстикою. 

Головним завданням лікування потерпілих з травмами паренхіматозних 

органів є забезпечення інтраопераційного гемостазу, попередження та 

лікування ускладнень у ранньому післяопераційному періоді. 

З метою вивчення репаративних властивостей печінки при 

травматичному її пошкодженні залежно від виду шовного матеріалу, а також 

від методик тампонування глибоких, особливо – глибоко-вузьких ран печінки 

пасмом сальника з використанням 0,5 мл 1% розчину діоксидину та 

застосуванням ЕППС, нами були проведені експериментальні дослідження по 
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вивченню біохімічних, мікробіологічних та патогістологічних показників [77].  

За результатами біохімічних досліджень встановлено, що найбільші 

зміни показників плазми крові при використанні різних видів шовного 

матеріалу (вікрилу, дексону, капромеду, кетгуту) мали місце на 4-ту добу 

після нанесення травми печінки. Так, активність амінотрансфераз (АлАТ, 

АсАТ) була підвищеною в межах 63-77%, а вміст сечовини та середніх 

молекул – у межах 40-90%, у порівнянні з контролем. У наступні строки після 

травми й накладанням вузлових швів нормалізація активності 

амінотрансфераз мала місце на 8-му добу експерименту при використанні 

вікрилових швів і на 10-ту добу – дексонових та капромедових. Залишилася 

підвищеною активність АлАТ у всі строки дослідження при використанні 

кетгуту. Що стосується сечовини, то її вміст у плазмі крові нормалізувався на 

6-ту добу експерименту при використанні вікрилу, дексону, капромеду, і на 8-

му добу – при застосуванні кетгуту. 

Високий вміст середніх молекул у ранні строки експерименту (2-4-та 

доби) досягає норми на 8-му добу при застосуванні вікрилового шва, на 10-ту 

- при дексоновому шві і залишається вірогідно підвищеним при використанні 

капромеду та кетгуту. Проведені експериментальні дослідження 

функціонального стану печінки собак при її травматичному пошкодженні 

залежно від виду шовного матеріалу виявили, що найкращими властивостями 

володіє вікриловий шов. Виходячи із цього, у подальших експериментах ми 

вивчали поєднану дію цього шовного матеріалу з використанням сальника (5-

та група тварин), сальника та діоксидину  (6-та група тварин), сальника, 

діоксидину і електричного поля постійного (7-ма група тварин). У тварин 5-ї 

групи активність у плазмі крові АлАТ і вміст сечовини не відрізнялися від 

контролю вже на 6-ту добу, а рівень середніх молекул – на 8-му добу 

експерименту. Не знайдено змін активності АсАТ при всіх термінах 

дослідження. 

Поєднана дія сальника, діоксидину, гальванізації (ЕППС) на фоні 

вікрилового шва (7-ма група тварин) нормалізувала в плазмі крові активність 
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АлАТ на 4-ту добу, а показників сечовини та середніх молекул – на 6-ту добу 

експерименту. Не відмічено вірогідних змін активності АсАТ. 

Проведені дослідження показали, що травматичне пошкодження 

печінки викликає в ранні терміни експерименту (2-6-та доби) суттєві 

порушення її функціонального стану, що проявилося підвищенням  у плазмі 

крові всіх вивчених показників (активності амінотрансфераз, особливо АлАТ, 

і вмісту сечовини та середніх молекул). Із застосованих шовних матеріалів 

найкращим виявився вікриловий шов. Використання на фоні вікрилового шва 

сальника, діоксидину та гальванізації прискорило відновлення 

функціонального стану печінки. 

Проведені порівняльні характеристики використаних шовних матеріалів 

на основі вивчення показників про-та антиоксидантного стану крові та 

печінки експериментальних тварин показали, що найкращими властивостями 

володіє вікриловий шов. Цей факт визначив подальші дослідження, в яких 

вивчалася поєднана дія вікрилу із використанням сальника (5-та група 

тварин), сальника та діоксидину (6-та група тварин), сальника, діоксидину  і 

електричного поля постійного струму (7-ма група тварин). 

Результати дослідження показали, що тампонада сальником на фоні 

вікрилового шва (5-та група тварин) викликала нормалізацію вмісту 

церулоплазміну плазми крові, окисно-модифікованих білків та відновленого 

глутатіону еритроцитів на 8-му добу експерименту. Разом з тим залишався 

підвищеним ступінь окислювальної модифікації білків печінки і на 10-ту добу 

експерименту у порівнянні із контролем.  

Поєднана дія сальника та діоксидину на фоні вікрилового шва (6-та 

група тварин) викликала вирівнювання вивчених показників про-та 

антиоксидантного стану крові та печінки до рівня контролю на 8-му добу 

експерименту, окрім рівня окисно-модифікованих білків (він залишався 

достовірно підвищеним у порівнянні з контролем) на 10-ту добу 

експерименту. 

Комбінована дія сальника, діоксидину, та ЕППС на фоні вікрилового 
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шва (7-ма група тварин) викликала аналогічний характер змін вивчених 

показників, як і самого шовного (вікрилового) матеріалу на ранніх стадіях 

експерименту (2-6-та доба) і призводила їх до рівня контролю на 8-му добу 

експерименту. 

Таким чином, поєднана дія сальника, сальника з діоксидином, сальника 

з діоксидином та гальванізацією на фоні вікрилових швів прискорює час 

відновлення функціонального стану печінки експериментальних тварин 

(собак). 

Згідно з мікробіологічними дослідженнями настає елімінація аеробних 

та анаеробних бактерій з рани у більшості (у 3 із 4 випадків) 

експериментальних тварин. Більш інформативне значення при вивченні 

персистенції, деконтамінації та елімінації мікроорганізмів із рани печінки має 

встановлення популяційного рівня кожного виду мікроорганізму, що 

персистує в рані. Використання  в якості шовного матеріалу кетгуту, дексону, 

капромеду та тампонади рани печінки пасмом сальника  призводить не тільки 

до елімінації окремих видів (P.niger) анаеробних (B.fragilis) бактерій, а також 

до зниження популяційного рівня аеробних (E.coli) та анаеробних бактерій в 

травматичній рані печінки. Разом з тим, мікроекологічні показники 

(коефіцієнт значущості та коефіцієнт кількісного домінування) залишаються 

високими. Використання вікрилу, тампонади рани печінки пасмом сальника із 

введенням через мікроіригатор 0,5 мл 1% розчину діоксидину в поєднанні з 

ЕППС призводить до значного зниження популяційного рівня мікрофлори, 

що персистує в рані. При цьому в рані виявляються мікроорганізми у 

мінімальних кількостях популяційного рівня кожного виду. 

Таким чином, проведені численні та різнопланові дослідження з 

вивчення впливу шовного матеріалу на видовий склад та популяційний рівень 

мікрофлори рани печінки при травматичному пошкодженні  дали можливість 

встановити, що комплексні заходи, які включають в себе закриття рани 

печінки пасмом сальника із введенням через мікроіригатор 0,5мл 1% розчину 

діоксидину в поєднанні з ЕППС густиною струму 0,025 мА/см
2

  призводить до 
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елімінації у більшості випадків аеробних (ешерихій, клебсієл, ентерококів та 

ін. мікроорганізмів) та анаеробних (бактероїдів, пептокока, пептострептококів 

та ін.) бактерій, а також значного зниження їх популяційного рівня. 

За даними патогістологічного дослідження, а саме – оцінки стану зони 

регенерації, темпів інволюції запального процесу, стану гепатоцитів навколо 

зони регенерації, можна зробити загальний висновок про те, що вплив різних 

методів лікування пошкодженої тканини печінки є різним. 

Найменш вдалим був метод лікування із застосуванням кетгуту – 

грануляційна тканина як така не розвивалася навіть на 10-й день, зона, де 

мала би бути регенерація з розвитком грануляційної тканини (субституція), 

була охоплена гнійним запаленням, причому настільки вираженим, що це 

супроводжувалося утворенням мікро-абсцесів і передчасним розчиненням 

ниток кетгуту протеолітичними ферментами поліморфноядерних лейкоцитів. 

Відповідно і гепатоцити навколо зони регенерації були з вираженими 

ознаками альтерації. 

 Метод лікування з використанням капромеду, показав дещо кращу 

картину у порівнянні з кетгутовою методикою, що проявило себе в першу 

чергу утворенням явної безперервної зони регенерації з утворенням молодої 

грануляційної тканини, темпи дозрівання якої, однак, були пригальмованими, 

що можна побачити по недостатньому утворенню волокнистого компонента 

та кровоносних судин на 10-й день експерименту. У печінці тварин, на цей 

момент мали би бути сформовані молоді колагенові волокна та більша 

кількість кровоносних судин. Причиною гальмування процесів організації 

зони регенерації можливо була присутність підвищеної кількості 

поліморфноядерних лейкоцитів. Гепатоцити навколо зони регенерації були у 

поганому стані, про що свідчить підвищення рівня розвитку дистрофічних та 

некротичних проявів. 

Подібним до попереднього методу лікування за станом грануляційної 

тканини був метод з використанням дексону. Зокрема, грануляційна тканина в 

зоні регенерації на 10-й день експерименту виглядала такою ж 
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недорозвиненою, хоча присутність поліморфноядерних лейкоцитів  була 

меншою. В той же час, значно кращим був стан гепатоцитів навколо зони 

регенерації. 

Використання ниток вікрилу дало кращий результат у порівнянні з 

методиками, де були використані інші типи ниток. Це видно було по ступеню 

розвитку грануляційної тканини навколо ниток – на 10-й день експерименту 

поряд з фібробластами добре візуалізувалися колагенові волокна та велика 

кількість кровоносних судин. Поліморфноядерні лейкоцити були рідкісним 

явищем. Гепатоцити навколо зони регенерації були або без альтернативних 

змін, або з явищами альтерації, причому вона була у вигляді зернистої 

дистрофії, яка розцінюється як зворотній патологічний процес. 

Додаткове ж використання електрофорезу до комплексної методики з 

ушиванням вікрилом і використанням тампонування рани сальником та 

діоксидину дозволило ще покращити стан грануляційної тканини та стан 

гепатоцитів навколо зони регенерації. Зокрема, на 10 день експерименту 

грануляційна тканина в ділянці колишньої рани виглядала найбільш зрілою, 

не містила поліморфноядерних лейкоцитів, а гепатоцити навколо колишньої 

рани характеризувались переважно нормальною будовою.  

 Вивчення результатів експериментальних досліджень, дало змогу 

впровадження  даної методики в клінічну практику. 

Нами всебічно обстежено 75 історій хвороб пацієнтів з травмою 

печінки, які перебували на стаціонарному лікуванні в лікарнях швидкої 

медичної допомоги м. Чернівці та Києва. З них 57 хворих склали контрольну 

групу, де ведення в пiсляоперацiйному перiодi було загальноприйнятим та 18, 

де використовувалась методика внутрішньотканинного електрофорезу з 

нашкірною локалізацією електродних прокладок і введенням у мікро дренаж 

діоксидину та тампонуванням рани печінки пасмом сальника.  

Бiльшiсть хворих основної групи складали особи працездатного вiку - 

15 (83%). Хворих вiком понад 60 рокiв - 3 чоловiк (17%). Чоловiкiв було 

83,5%, жiнок - 16,5%. Вікові межі були від 24 до 67 років. У складі поранених 
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переважали чоловіки віком 20-29 років – 33% та пацієнти віком 50-59 років – 

22%. У контрольнiй групi хворих вiк коливався вiд 15 до 67 рокiв. Основну 

кiлькiсть хворих даної групи складали особи вiком 20-29 років – 18 пацієнтів 

(31%) та у віці 40-49 років – 14 хворих (25%). Хворих працездатного вiку - 53 

(93%). Чоловiкiв було 50 (86%), жiнок - 7 ( 14%).  

В обох групах основною причиною травми печінки були ножові 

поранення (12 осіб або 66% у основній групі та 27 осіб (47%) у контрольній 

групі). Загалом ця причина спостерігалась у 52 % випадків. Друге місце в 

основній групі посідають травми печінки, спричинені дорожньо-

транспортними пригодами – 4 (22,5%), побутові травми викликали 

пошкодження печінки у 11,5 % випадків основної групи. В контрольній групі 

друге місце посідають травми, спричинені у побуті – 16 осіб (28,5%). 

Дорожньо-транспортні пригоди викликали пошкодження печінки у 28,5% 

випадків контрольної групи.  

Ножові поранення печінки спостерігались в 13 (72,22%) випадках у 

хворих основної групи та 37 (64,91%) - контрольної. Слiд зазначити, що 

тяжкий перебіг захворювання спостерiгався переважно у хворих, що мали 

поранення центральних часточок печінки, а також поєднані пошкодження 

інших органів та систем.  

При аналізі термінів поступлення на стаціонарне лікування з’ясовано, 

що бiльшiсть хворих, як у основній так i в контрольній групах,  

госпiталiзовано в першу годину з моменту отримання травми. В основній 

групі термін госпіталізації становив 4,27±2,60 год., а контрольній 4,03±1,52 

год. Затримка з госпіталізацією до 72-96 год. спостерігалась у поодиноких 

випадках при побутових травмах. 

Всi хворi основної та контрольної груп були прооперованi. У визначеннi 

термiну операцiї зважали не на давнiсть захворювання або термiн 

поступлення, вiк, а на тяжкiсть стану хворого, який зумовлювався 

геморагічним шоком, вираженістю анемії, наявнiстю супутнiх пошкоджень, 

що ускладнювали перебiг захворювання. В догоспітальний період та після 
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госпіталізації проводилась iнтенсивна терапiя, спрямована на вiдновлення 

порушених функцiй органiзму, в першу чергу відновлення об’єму 

циркулюючої крові. Iнтенсивна терапiя проводилась під час операції  та 

продовжувалась у пiсляоперацiйному перiодi.  

Передоперацiйна пiдготовка мiстила комплекс лiкувальних заходів, 

спрямованих на нормалiзацiю гемодинамiки, підтримання функції серцево-

судинної та дихальної систем. Хворим вводили рефортан, розчини глюкози 

(10-40%) з iнсулiном (1 ОД на 4 г глюкози), декстрани та розчини 

амiнокислот ).  

Дiагноз поранення печінки встановлювався на основi анамнезу, клiнiко-

лабораторних даних (наявність рани в проекції печінки, ознаки 

внутрішньочеревної кровотечі), сонографiї (порушення цілісності печінки, 

наявність вільної рідини у очеревинній порожнині), рідше КТ та  

верифiкувався пiд час операцiї за даними ревізії ранового каналу або після 

лапаротомії. У складних випадках (8%) для діагностики пошкодження органів 

черевної порожнини виконувались діагностична лапароскопія (5) або 

лапароцентез (25). При поєднаній травмі в 11 хворих виконано торакоцентез. 

В 1 випадку спостерігався двоетапний розрив печінки при закритій травмі 

живота. Об'єм оперативного втручання залежав вiд стану хворого, характеру 

пошкодження внутрішніх органів. Метою втручання було зупинка кровотечі, 

усунення пошкоджень інших органів та систем. 

Всім хворим основної групи (11 або 61,5%) виконано ушивання рани 

печінки за розробленим методом. Спленектомія, ушивання розрива печінки 

виконанi у 1 хворого (5,5%); спленектомія, ушивання розрива печінки, товстої 

кишки - у 1 хворого (5,5%); ушивання діафрагми, печінки, дренування 

плевральної порожнини за Бюлау проведено 3 хворим (16,5%); ушивання 

рани печінки, нефректомія справа виконано 2 (11%) хворим.   

В контрольнiй групi хворих розподiл оперативних втручань виглядає 

так: ушивання рани печінки виконанi у 28 випадках (49%); спленектомія, 

ушивання розрива печінки виконані у 3 хворих (5,3%); ушивання розрива 
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печінки, товстої або тонкої кишки - у 7 хворих (12,3%); холецистектомія, 

ушивання розрива печінки - 3-м хворим (5,3%); ушивання діафрагми, печінки, 

сечового міхура, епіцистостомія, дренування плевральної порожнини справа 

за Бюлау проведено у 1 хворого (1,8%); ушивання діафрагми, печінки, 

дренування плевральної порожнини за Бюлау виконані 8 хворим (14%); 

ушивання ран печінки, шлунка, діафрагми здійснено у 4 (7%) пацієнтів, у т.ч. 

у 1 випадку проведено ушивання рани серця. Ушивання рани печінки, 

нефректомія справа проведено у 2 хворих (3,5%). У всіх випадках обов’язково 

виконували санацію та дренування черевної порожнини. 

Під час операції у хворих основної групи проводився запропонований 

нами лікувально-профілактичний комплекс, який  базувався на тампонуванні 

рани печінки пасмом сальника з використанням мікроіригатора (через який 

уводився антисептик – діоксидин 0,5 мл 1%) з подальшим накладанням 

гемостатичних вікрилових швів. На дно рани заводився мікроіригатор з 

заглушкою на дистальному кінці. Мікроіригатор фіксувався в рані нижньою 

лігатурою з подальшим тампонуванням рани печінки пасмом сальника та 

накладанням гемостатичних вікрилових швів. Дистальний кінець 

мікроіригатора із заглушкою через окрему контрапертуру виводився в 

підребер’ї.  

 

В ранньому післяопераційному періоді у основній групі хворих 

“базисний” комплекс лікувальних заходів доповнювався проведенням 

внутрішньотканинного електрофорезу. Вплив електричним полем постійного 

струму на органи гепатобіліарної системи переважно починали наступного 

дня пiсля проведеної операцiї (16 хворих). Через двi доби пiсля оперативного 

втручання гальванiзацiю розпочато тiльки у двох хворих основної групи.  

У хворих обох груп у ранньому післяопераційному періоді, незважаючи 

на проведення гемостатичної терапії з метою компенсації крововтрати, 

спостерігались явища помірної анемії. Більш високі показники кількості 

еритроцитів при виписці хворих контрольної групи можна пояснити дещо 
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тривалішим перебуванням хворих на стаціонарному лікуванні. В ці терміни 

спостерігається ефективний гемопоез, активований кровотечею під час 

отримання травми печінки. Важливим показником загального стану хворих у 

ранньому пiсляоперацiйному перiодi, є динамiка лейкоцитозу кровi . 

У хворих основної групи рiвень лейкоцитiв кровi вже на третю добу 

пiсля операцiї значно зменшився в порiвняннi з показниками контрольної 

групи. Дана тенденцiя спостерiгалась і в більш пізні терміни, особливо на 5 

добу. Hормалiзацiя кiлькостi лейкоцитiв кровi у хворих основної групи 

вiдбулась переважно на 8-9 добу, а в контрольній - лише на 12-14 добу, 

нормалiзацiя лейкоформули в основній групі також вiдбулась в бiльш раннi 

термiни.   

Кiлькiсть загального бiлка плазми крові у хворих обох груп знаходився 

в межах норми як при поступленнi, так і в ранньому пiсляоперацiйному 

перiодi. Визначається вищий рівень показників загального білку сироватки 

крові у хворих основної групи, починаючи з 3-ї доби післяопераційного 

періоду. Ця тенденція прослідковується до виписки хворих із стаціонару. 

 

Поруч з вивченням бiлкiв сироватки кровi, вивчалась в динамiцi 

кiлькiсть загального бiлiрубiну та його фракцiй.  Кiлькiсть загального 

бiлiрубiну до операцiї була в межах нормальних показникiв. В ранньому 

пiсляоперацiйному перiодi не спостерiгалось перевишення нормальних 

показників рiвня загального бiлiрубiну, в порiвняннi з вихiдними даними у 

хворих обох груп.  

Печiнка вiдiграє важливу роль в процесах детоксикації організму, 

зокрема це виявляється в утворенні сечовини, що є специфiчною функцiєю 

печiнки. Саме тому показники вмiсту сечовини в периферичнiй кровi можуть 

бути використанi для оцiнки функцiонального стану печiнки і як однієї із 

складових проявів печінкової недостатності. Аналiз коливань рiвня сечовини 

та креатинину в кровi хворих використовується для оцінки проявів печінково-
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ниркової недостатності. У хворих основної групи концентрація сечовини 

крові зростала у перші 3 доби після операції, а потім з 5 доби відбувалась 

нормалізація рівня показників, тобто, на 2 доби раніше, ніж у хворих 

контрольної групи.  

При аналізі рівня креатинину крові простежується тенденція до 

збільшення його вмісту в ранньому післяопераційному періоді у хворих обох 

груп. Дослiдження динамiки креатинину кровi свідчить про адекватну 

терапію гемотрансфузійного шоку у хворих основної та контрольної груп.  

Pезультати наших дослiджень свiдчать, що травма печінки, операцiя та 

наркоз погiршують загальний стан хворих, проявом чого є вiдповiднi змiни 

бiохiмiчних аналiзiв кровi, що вказує на пригнiчення функцiонального стану 

печiнки в ранньому пiсляоперацiйному перiодi. Але порiвняння динамiки 

нормалiзацiї температури тiла, показникiв загального та біохімічного аналізу 

кровi тощо, вказує на бiльш сприятливий перебiг раннього пiсляоперацiйного 

перiоду у хворих основної групи, яким, крiм основної операцiї на бiлiарнiй 

системi, проводилась комплексна iнтенсивна терапiя в ранньому 

пiсляоперацiйному перiодi в поєднаннi з тривалою гальванiзацiєю зони 

пошкодження. 

Застосування комплексного хірургічного лікування в ранньому 

пiсляоперацiйному перiодi у хворих з травматичними пошкодженнями 

печінки, яке включає запропонований нами спосіб лікування данної патології 

в поєднанні з методикою внутрiшньотканинного електрофорезу, дозволило 

зменшити кількість ускладнень гнiйно-септичного характеру на 13,2% та 

пiдвищити ефективнiсть лiкування цiєї категорiї хворих. Крім того, 

запропонована методика, завдяки зменшенню кількості ускладнень в 

ранньому післяопераційному періоді, дозволила скоротити терміни 

стаціонарного лікування хворих з травмою печінки на 3,4 дні.  

Висока лiкувальна та профілактична ефективнiсть розробленого нами 

методу лiкування хворих з травматичними пошкодженнями печінки, технiчна 
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простота, невелика вартiсть надає можливiсть застосовувати його в 

хiрургiчних вiддiленнях з метою покращення результатiв лiкування даної 

категорії хворих. 

 



ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення і нове вирішення 

наукового завдання – покращення результатів оперативного лікування хворих 

із травматичними пошкодженнями печінки шляхом попередження ранніх 

післяопераційних ускладнень гнійно-запального характеру за допомогою 

розсмоктувальних полімерних шовних матеріалів та включення в комплекс 

лікувальних заходів внутрішньотканинного електрофорезу антисептиків.  

1. У випадках ушивання травматичного пошкодження печінки 

вікриловим швом - на 10-у добу відновлюється структура печінки без ознак 

альтерації. При застосуванні кетгуту на 10-у добу після ушивання рани печінки 

мають місце виражені ознаки запалення в ділянці травми, гідропічної дистрофії 

та некрозу гепатоцитів. Менш виражені запальні зміни спостерігаються при 

застосуванні дексону та капромеду.  

2. Використання профілактичного комплексу сальник–діоксидин–

електричне поле постійного струму на фоні вікрилових швів прискорює 

відновлення та стабілізацію функціонального стану печінки (в 2,3 раза швидше, 

порівнюючи з контролем) за показниками активності амінотрансфераз 

(0,17±0,009 мкмоль/л), середніх молекул у плазмі крові (0,24±0,031 ОД) та 

рівня сечовини (3,62±0,131 ммоль/л) на 6 добу, про- та антиоксидантного стану 

печінки: церулоплазміну плазми крові (193,0±8,25 мг/л) на 8 добу, 

відновленого глутатіону (6,57±0,34 мкмоль/г.тк) та малонового альдегіду 

(36,8±3,12 мкмоль/г.тк) на 10 добу. 

3. Видовий склад та популяційний рівень асоціацій умовно патогенних 

мікроорганізмів (E.coli, E.fаесаlіs, K.pneumoniae, S.aureus, B.fragilis, P.niger) та 

мікроекологічні показники визначають перебіг гнійно-запальних ускладнень 

травматичного пошкодження печінки і залежать від виду шовного матеріалу.     

Використання вікрилу призводить до зменшення популяційного рівня  E.coli, 

що  персистують  у рані печінки з 4,69±0,30 КУО/мл  на  2  добу  до  1,83± 0,12 

КУО/мл на 10 добу, B.fragilis з 3,85±0,08 КУО/мл на 2 добу до 1,78±0,01 
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КУО/мл на 10 добу експерименту, порівнюючи з кетгутом (E.coli -з 7,18±0,28 

КУО/мл на 2 добу до 3,24± 0,34 КУО/мл та підповідно B.fragilis 5,56±0,41 

КУО/мл на 2 добу до 1,97±0,10 КУО/мл на 10 добу). 

4. Методом вибору запобіжних заходів розвитку гнійно-запальних 

ускладнень зони травматичних пошкоджень печінки є тампонада рани печінки 

пасмом сальника з використанням вікрилового шва та внутрішньотканинного 

електрофорезу діоксидину в ранньому післяопераційному періоді.  

5. Застосування методики захисту травматичної рани печінки від гнійно-

запальних ускладнень дозволяє зменшити кількість гнійно-септичних 

ускладнень з боку печінки, черевної порожнини та операційної рани на 13,2 % і 

перебування хворих на стаціонарному лікуванні на 3,4 дні.  
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РЕКОМЕНДАЦІЇ ЩОДО НАУКОВОГО І ПРАКТИЧНОГО 

ВИКОРИСТАННЯ ЗДОБУТИХ РЕЗУЛЬТАТІВ  

 

1. При травматичних пошкодженнях печінки доцільно використовувати 

такий спосіб лікування травматичних ран печінки: Під час операції в рановий 

канал печінки на всю глибину вводять однопрорізний мікроіригатор із 

зовнішнім діаметром 3 мм і фіксують окремою лігатурою до капсули печінки, 

після проводять тампонаду рани пасмом сальника на ніжці з наступним 

зашиванням ранового дефекту. Мікроіригатор через окрему контрапертуру 

виводять на передню черевну стінку і фіксують до шкіри за допомогою 

лігатури. Піддіафрагмальний та підпечінковий простори дренують 

рукавичково-трубковими дренажами. Через 12-24 год. після операції в 

порожнину печінки через мікроіригатор вводять антисептик (0,5 мл 1% 

діоксидину), орієнтуючись на суб’єктивні відчуття хворого – розпираючий біль 

у правій підреберній ділянці, з подальшою  гальванізацією ділянки рани 

печінки при густині струму 0,025 мА/см
2
 протягом 60 хв. за допомогою апарату 

“Поток - 1” один раз на добу, курс – 3-5 сеансів. Після проведення сеансу 

заглушку знімають і мікроіригатор переводять у дренаж для наступної пасивної 

евакуації ранового ексудату до слідуючого сеансу гальванізації. 

2. Протипоказаннями для застосування запропонованого методу є 

масивні пошкодження печінки, які потребують виконання типових або 

атипових резекцій. 
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