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Вступ

Однією з найактуальніших проблем сучасної
хірургії залишається спайкова хвороба очере-
вини [1]. Сьогодні існує велика кількість засобів
запобігання її розвитку, які грунтуються на
різних патогенетичних механізмах надмірного
спайкоутворення в черевній порожнині [2]. Пе-
реважно вони спрямовані на зменшення трав-
матизації очеревини при оперативних втручан-
нях [3; 4], відмежування ушкоджених серозних
поверхонь [5], зменшення виразності запальної
реакції в зоні оперативного втручання тощо
[6].
Поруч з цим існують методи прогнозування

можливості виникнення спайкової хвороби, ви-
значення індивідуальної схильності до надмір-
ного спайкоутворення [6; 7]. Однак жоден із за-
пропонованих методів не дозволяє кардинально
вирішити питання профілактики спайкової хво-
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роби та стабілізувати зростання кількості хво-
рих на спайкову хворобу очеревини. Можливо,
в таких умовах є доцільним спрямувати увагу
на розробку методів визначення схильності до
спайкоутворення за генетично детерміновани-
ми особливостями метаболічних процесів і, ви-
ходячи з цього, здійснювати профілактичні за-
ходи у кожного хворого індивідуально.
Нині відомий механізм виникнення спайки

як сполучнотканинного утворення. Різнома-
нітні за природою фактори, які ушкоджують
очеревину, ініціюють послідовні зміни у межах
запальнорепаративної реакції, що насамкінець
призводить до утворення спайок у черевній по-
рожнині [6]. Тому перспективним, на нашу
думку, може бути дослідження фенотипів гап-
тоглобіну у хірургічних хворих, зокрема при
спайковій хворобі очеревини, адже гаптоглобін
здатен зменшувати інтенсивність деструктив-
них процесів у сполучній тканині, брати участь
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в її репарації та дезінтоксикації продуктів роз-
паду [8; 9].
Метою нашої роботи було дослідження час-

тоти фенотипів гаптоглобіну у хірургічних
хворих зі спайковою хворобою очеревини та
без неї.

Матеріали та методи дослідження
Дослідження проведені на базі хірургічного

відділення міської клінічної лікарні № 2 м. Оде-
си. Розподіл фенотипів гаптоглобіну дослідже-
но у 20 донорів, а також у 35 хірургічних хво-
рих, розділених на дві групи. До першої групи
увійшли 15 пацієнтів, госпіталізованих до клі-
ніки з ознаками гострої кишкової непрохідності
та наявністю лапаротомії в анамнезі. Внаслі-
док проведеного обстеження, консервативного
й оперативного лікування встановлена спайко-
ва етіологія непрохідності.
До групи порівняння увійшли 20 хворих, які

мали в анамнезі оперативні втручання з приво-
ду гострих хірургічних захворювань органів
черевної порожнини. Усім пацієнтам даної гру-
пи виконано планові операції з приводу жовч-
нокам’яної хвороби. Під час оперативного
втручання не виявлено ознак спайкової хворо-
би.
Гаптоглобін сироватки крові розділяли на

фракції за допомогою електрофорезу сироват-
ки крові в поліакриламідному гелі за Devis [10].
Перед електрофорезом додавали надлишкову
кількість гемоглобіну [11]. Гемоглобін-гапто-
глобінові ділянки виявляли за допомогою бензи-
дину та перекису водню [12]. Вірогідність від-
мінностей у досліджуваних групах оцінювали
за допомогою критерію χ2 [13].

Результати дослідження та їх обговорення
У результаті проведених досліджень вста-

новлено, що у 50 % здорових людей у сироватці
крові виявляється гаптоглобін типу 2-1, у 35 %
— 2-2 і у 15 % — 1-1. У 10 % пацієнтів без над-

мірного спайкоутворення в черевній порожнині
визначили фенотип гаптоглобіну типу 1-1, у 55 %
— гаптоглобін типу 2-1, а фенотип гаптоглобі-
ну 2-2 — у 35 % хворих (таблиця). Отже, харак-
тер розподілу фенотипів гаптоглобіну у здо-
рових людей та хірургічних хворих без спайко-
вої хвороби не відрізнявся.
У 60 % пацієнтів, прооперованих з приводу

гострої кишкової непрохідності спайкової етіо-
логії, виявлено гаптоглобін типу 1-1, тимчасом
як гаптоглобіни типів 2-1 і 2-2 — відповідно у
33,3 і 6,7 % випадків. Гаптоглобін типу 2-1 і
гаптоглобін типу 2-2 виявляються практично з
однаковою частотою у пацієнтів зі спайковою
хворобою та без її проявів. Втім, серед хворих
із гострою кишковою непрохідністю спайкової
етіології статистично вірогідно більше було но-
сіїв фенотипу гаптоглобіну 1-1 порівняно зі здо-
ровими людьми (χ2 = 5,84) і хірургічними хво-
рими без надмірного спайкоутворення у че-
ревній порожнині (χ2 = 7,76).
Виходячи з отриманих результатів, можна

припустити, що одним із факторів, які сприяють
розвитку надмірного спайкоутворення в че-
ревній порожнині при травматизації очеревини,
є наявність у сироватці крові гаптоглобіну 1-1.
Як відомо, процес утворення зрощень, від

моменту випадіння фібрину до формування
спайки як сполучнотканинного утворення,
відбувається протягом 21 доби [6], за кількома
стадіями. Отже, в першу чергу виразність спай-
кового процесу може залежати від індивідуаль-
них особливостей метаболізму сполучної тка-
нини. При цьому можуть мати значення як
функціональна активність клітин сполучної
тканини, так і стан волокон й основного аморф-
ного компонента міжклітинної речовини. Заслу-
говують на увагу й інформативно-регулятор-
на роль колагену в клітинних і тканинних взає-
модіях та локальна клітинна регуляція, а також
регуляція за допомогою продуктів розпаду
клітин і міжклітинного матриксу, які спрямо-
вані на підтримку гомеостазу сполучної ткани-
ни. Нарешті, враховуючи гістологічну будову
серозних оболонок, за фізіологічних умов і при
травматизації очеревини ключову роль у функ-
ціонуванні та регенерації очеревини відіграють
епітеліо-мезенхімні взаємовідношення [14].
За таких умов ключове значення може мати

здатність гаптоглобіну брати участь у проце-
сах знешкодження продуктів розпаду сполучної
тканини, зменшенні її деструкції завдяки при-
гніченню активності катепсину В [8; 9].
Можливо, різним фенотипам гаптоглобіну

зазначені властивості притаманні в різній мірі,
внаслідок чого відзначається різний вплив на
патологічні процеси у сполучній тканині, що
призводить до створення умов, за яких зростає
схильність до спайкоутворення за наявності
фенотипу гаптоглобіну 1-1 у сироватці крові.

Таблиця
Частота фенотипів гаптоглобіну

у хірургічних хворих

Група
Кількість     Фенотипи гаптоглобіну
хворих
у групі Нр 1-1 Нр 2-1 Нр 2-2

Донори 20 3 10 7
Пацієнти 20 2*1) 11*1) 7*1)

без спайкової
хвороби

Пацієнти 15 9 5*1), *2) 1*1), *2)

зі спайковою
хворобою

Примітка. *1) — Р>0,05 порівняно з донорами; *2) —
Р>0,05 порівняно з пацієнтами без спайкової хвороби.
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На підставі викладеного вище можна зроби-
ти висновок, що наявність фенотипу гаптогло-
біну 1-1 слід вважати фактором ризику над-
мірного спайкоутворення при травматизації
очеревини.
Перспективи подальших досліджень. По-

трібно вивчити механізми, які лежать в основі
взаємозв’язку між типом гаптоглобіну та роз-
витком надмірного спайкоутворення в черевній
порожнині при травматизації очеревини, що
створить умови для розробки методів прогно-
зування та цілеспрямованої профілактики
спайкової хвороби.
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