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Перспективи подальших
досліджень. Відновлення ре-
цепторної чутливості у пацієн-
тів із ХОЗЛ потребує не тільки
бронхолітичної терапії, але й
адекватної протизапальної та
гормонрегулювальної корекції,
оскільки загальновідомо, що
глюкокортикостероїди здатні
впливати на синтез і відновлен-
ня рецепторних структур, що
стало предметом подальших
досліджень.

ЛІТЕРАТУРА

1. Авдеев С. Н. Хроническая об-
структивная болезнь легких как сис-
темное заболевание / С. Н. Авдеев
// Пульмонология. — 2007. — № 2. —
С. 104-116.

2. Задорожная Т. А. Корреляцион-
ные связи в гипофизарно-тиреоидной
системе у больных неспецифически-
ми заболеваниями легких, подверг-
шихся воздействию небольших доз
радиации / Т. А. Задорожная // Укра-
инский пульмонологический журнал.
— 1999. — № 3. — С. 48-50.

3. Запорожан В. Н. Влияние фи-
зико-химических факторов на гор-
мондепонирующую способность эрит-
роцитов человека / В. Н. Запорожан,
А. И. Гоженко, С. И. Доломатов // Проб-
лемы эндокринологии. — 2001. —
Т. 47, № 5. — С. 41-43.

4. Кандрор В. И. Молекулярно-ге-
нетические аспекты тиреоидной па-
тологии / В. И. Кандрор // Проблемы

эндокринологии. — 2002. — Т. 48, № 1.
— С. 45-48.

5. Сандуляк Л. И. Катехоламинде-
понирующая и тироксиндепонирую-
щая функция эритроцитов (КАДФЭ;
ТДФЭ) / Л. И. Сандуляк, Е. А. Халаим
// Методические указания к лабора-
торным занятиям по изучению роли
эритроцитов в регуляции гомеостаза
и адаптации : учеб. пособие. — Чер-
новцы : ЧГУ, 1989. — С. 22-24.

6. Мардарь А. И. Цитохимический
способ выявления катехоламинов в
эритроцитах / А. И. Мардарь // Лабо-
раторное дело. — 1986. — № 10. —
С. 586-588.

7. Мещишен І. Ф. Обмін та меха-
нізми молекулярної регуляції йодоти-
ронінів / І. Ф. Мещишен, В. П. Пішак
// Буковинський медичний вісник. —
2004. — Т. 8, № 3-4. — С. 106-114.

8. Половников А. М. Старение как
универсальная хроническая «болезнь
количественных признаков»: клеточ-
ное старение и РНК-зависимая ион-
ная модуляция продуктивности генов
/ А. М. Половников // Успехи геронто-
логии. — 2003. — Т. 4. — С. 28-31.

9. Сандуляк Л. И. Методические
указания к лабораторным занятиям
по изучению роли эритроцитов в регу-
ляции гомеостаза и адаптации : учеб.
пособие / Л. И. Сандуляк, Е. А. Хала-
им. — Черновцы : ЧГУ, 1989. — 26 с.

10. Тронько М. Д. Імуноендокрино-
логія: основні досягнення, проблеми і
перспективи / М. Д. Тронько, Г. А. За-
мотаєва // Внутрішня медицина. —
2007. — № 3. — С. 7-14.

11. Тодоріко Л. Д. Бронхіальна аст-
ма: патогенетичні особливості фор-
мування варіантів перебігу та їх ди-
ференційована фармакотерапія / Л. Д.
Тодоріко, М. Ю. Коломоєць. — Чернів-
ці, 2005. — 499 с.

12. Тодоріко Л. Д. Роль функціо-
нального стану щитоподібної залози,
тиреотропної функції гіпофіза та вміс-
ту кортизолу в розвитку анемічного
синдрому при хронічних обструктив-
них захворюваннях легень у хворих
літнього та старечого віку / Л. Д. То-
доріко // Галицький лікарський вісник.
— 2008. — № 2. — С. 71-74.

13. Тодоріко Л. Д. Характер пато-
логічних змін щитоподібної залози і
поширеність тиреоїдної та глюкокор-
тикоїдної дисфункцій при хронічних
обструктивних захворюваннях легень
у хворих старшого віку / Л. Д. Тодорі-
ко // Український терапевтичний жур-
нал. — 2008. — № 3. — С. 95-101.

14. Тучак О. І. Зміни вільноради-
кального окиснення ліпідів, активності
антиоксидантної системи, вмісту ок-
сиду азоту при йододефіцитному гіпо-
тиреозі / О. І. Тучак, Н. М. Воронич-
Семченко // Фізіологічний журнал. —
2008.— Т. 54, № 1. — С. 54-58.

15. Andreassen H. Chronic obstruc-
tive pulmonary disease as a systematic
disease: an epidemiological perspective
/ H. Andreassen H., J. Vestbo // Eur.
Respir. J. — 2003. — N 22. — Р. 2-4.

16. Correlates of non-thyroidal illness
syndrome in chronic obstructive pulmo-
nary disease / F. Karadag, H. Ozcan,
A. B. Karul [et al.] // Respir. Med. — 2007.
— N 7. — P. 1439-1446.

Подвійне відходження ма-
гістральних судин (ПВМС) від
правого шлуночка (ПШ) нале-
жить до складних вроджених
вад серця і є типом вентрикуло-

артеріального зв’язку, при яко-
му обидві магістральні судини
відходять повністю або пере-
важно від правого шлуночка
[1]. Серед п’яти варіантів ПВМС

від ПШ тетрадний тип трапля-
ється найчастіше (40–50 %)
[2].

Мета дослідження — визна-
чення ролі паліативних втру-
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чань у хірургічному лікуванні
ПВМС від ПШ тетрадного типу.

Матеріали та методи
дослідження

За період з 1991 по 2007 рр.
в Національному інституті сер-
цево-судинної хірургії ім. М. М.
Амосова АМН України викона-
но 78 паліативних втручань у
пацієнтів із тетрадним типом
ПВМС від ПШ. Пацієнтів чоло-
вічої статі було 52 (67 %), жі-
ночої — 26 (34 %). Середній
вік пацієнтів становив (35,9±
±32,1) міс. і коливався від 2,5 міс.
до 22 років. Маса пацієнтів у се-
редньому — (12,7±9,2) кг (від
4 до 65 кг).

Усі пацієнти проходили пов-
не клінічне обстеження за за-
гальноприйнятою методикою,
яка складається з об’єктивних,
суб’єктивних і інструменталь-
них методів дослідження. Ос-
новний метод діагностики —
трансторакальна ехокардіогра-
фія, застосовувана в усіх ви-
падках. При необхідності уточ-
нення діагнозу в 45 (57,6 %) ви-
падках виконували зондування
порожнин серця й ангіографіч-
не дослідження.

Діагноз «ПВМС від ПШ»
встановлювали на основі «пра-
вила 50 %», сформульованого
J. W. Kirklin [3]. Стан гілок ле-
геневих артерій оцінювався ви-
значенням індексу легеневої
артерії (ІЛА), запропонованого
S. Nakata і співавторами [4].
Хворим виконували накладен-
ня системно-легеневих анасто-
мозів за типом Blalock — Taus-
sig у класичному та модифіко-
ваному вигляді.

Результати дослідження
та їх обговорення

Для оцінки ефективності на-
кладення системно-легеневих
анастомозів як першого етапу
корекції даної патології було
проведено порівняльний аналіз
антропометричних і деяких ге-
модинамічних характеристик
пацієнтів — до накладення їм
анастомозу і перед радикаль-
ною корекцією ПВМС від ПШ
(табл. 1).

Як видно з табл. 1, за біль-
шістю показників наявна ста-

тистично вірогідна позитивна
динаміка.

Слід відзначити, що задиш-
ково-ціанотичні напади (ЗЦН),
які спостерігалися у 55,9 % хво-
рих до паліативних втручань,
на етапі радикальної корекції
зареєстровані тільки в 1 (1,7 %)
випадку. Як зазначає Paskal R.
Vouhe, при цій ваді повинні бути
визначені показання до одно-
етапної корекції за наявності
вираженої гіпоплазії гілок ЛА
або малій порожнині лівого
шлуночка [5]. Одним із фак-
торів, що має значення для ре-
зультатів операції, є індекс ле-
геневої артерії, запропонова-
ний S. Nakata (1984). Значення
ІЛА, що характеризує стан гілок
ЛА, менше 150 мм2/м2 — фак-
тор ризику розвитку вираженої
серцевої недостатності. Доціль-
ність визначення наступного
фактора — кінцево-діастоліч-
ного індексу як показника функ-
ціональної здатності ЛШ — ши-
роко дискутувалася в літера-
турі. Н. А. Білоконь [6] вважає,
що функціональна недонаван-
таженість лівих відділів серця
при вадах зі збідненим крово-
током — причина відносної
гіпоплазії лівого шлуночка. Згід-
но з даними J. W. Kirklin, для
виконання радикальної корекції
вади оптимальне значення КДІ
повинне бути більше 30 мл/м2

[3]. Проте останнім часом з’яви-

лися повідомлення про добрі
результати хірургічного ліку-
вання вад зі збідненим крово-
током при менших значеннях
цього показника. За нашими да-
ними, КДІ менше 20 мл/м2 є
фактором, що зумовлює сер-
цеву недостатність при вадах
зі збідненим легеневим крово-
током.

Госпітальна летальність у
ранньому післяопераційному
періоді в цій групі становила
3,8 % (3 випадки). Причиною
летальних результатів була го-
стра серцева недостатність. Із
75 пацієнтів, виписаних із госпі-
талю, в подальшому 65 (86,6 %)
були прооперовані радикаль-
но, а 13 (17,3 %) чекають на
другий етап корекції.

Ранні післяопераційні ус-
кладнення після першого ета-
пу лікування були зареєстрова-
ні у 28 (35,9 %) хворих (табл. 2).

У 11 (14,1 %) випадках у ран-
ньому післяопераційному пе-
ріоді виникли ускладнення,  по-
в’язані з анастомозом і техні-
кою операції, які потребували
хірургічного втручання. Так, у 3
із 5 випадків кровотеча виник-
ла з місць проколів у зоні су-
динного шва. Остаточне при-
пинення кровотечі проводило-
ся шляхом накладення додат-
кових швів. Ще у 2 випадках
джерелом кровотечі були між-
реберні судини.

Таблиця 1
Демографічні й гемодинамічні показники

пацієнтів із двоетапним методом лікування ПВМС
від ПШ тетрадного типу, n=78

             Показник На момент На момент Рпершого етапу другого етапу

Вік, міс. 35,9±32,1 73,8±55,4 <0,0001
Маса, кг 12,7±9,2 20,9±13,5 <0,0001
Нb, г/л 168,5±33,1 157,0±22,9 <0,05
Sa O2, % 77,1±11,4 86,8±10,6 <0,0001
КДО ЛШ, мл/м2 17,5±12,5 38,3±20,3 <0,0001
КДІ ЛШ, мл/м2 25,9±12,1 43,3±16,2 <0,0001
ФВ ЛШ, % 65,9±10,6 68,6±9,1 нд
Діаметр стовбура ЛА, мм 8,4±3,9 12,8±4,5 <0,0001
Діаметр ПЛА, мм 6,6±2,8 11,7±3,3 <0,0001
Діаметр ЛЛА, мм 7,0±2,6 11,2±3,7 <0,0001
Індекс Nakata 135,4±62,2 248,3±112,2 <0,0001
∆ P на ЛА, мм рт. ст. 84,5±15,4 83,6±15,2 нд
ЗЦП, абс. (%) 33 (55,9 %) 1 (1,7 %) <0,0001
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Тромбоз анастомозу в усіх
4 випадках виник після вико-
нання модифікованого анасто-
мозу Блелока. У двох випадках
проведена заміна синтетично-
го протеза, ще у 2 — наклали
центральний анастомоз. Вида-
лення парапротезної сероми,
що утворилася у пацієнта на
3-тю добу після накладення мо-
дифікованого анастомозу Bla-
lock — Taussig з імплантацією
судинного протеза Gore — Tex,
проводилося в плановому по-
рядку. Також у  плановому по-
рядку виконали пластику діа-
фрагми через ушкодження діа-
фрагмального нерва у пацієн-
та після накладення модифіко-
ваного анастомозу Блелока.

Другою за частотою серед ус-
кладнень раннього післяопера-
ційного періоду була дихальна
недостатність. У трьох випад-
ках дихальні розлади можна
пояснити несприятливим до-
операційним станом пацієнтів,
що проявлялося перенесени-
ми напередодні операції брон-
хопневмоніями, з одного боку,
і необхідністю невідкладного
хірургічного втручання, зумов-
леного частими ЗЦН, з іншого.
У двох випадках причиною ди-
хальної недостатності могла
бути травматичність операції
з тривалою експозицією від-

критої плевральної порожнини.
Серцева недостатність у 5 ви-
падках спостерігалася у паці-
єнтів з малою порожниною ЛШ
(КДІ ЛШ — від 9 до 15 мл/м2).
Інфекційні ускладнення прояви-
ли себе у вигляді обмеженого
нагноєння післяопераційної
рани в чотирьох випадках.

Віддалені результати дослі-
джені у 69 (88,4 %) із 78 про-
оперованих пацієнтів. Три па-
цієнти померли у віддаленому
періоді і не були включені у до-
слідження. Причиною леталь-
ності в 1 випадку була тромбо-
емболія судин головного моз-
ку і в 2 випадках вона не пов’я-
зана з вадою серця. У решти
пацієнтів час персистенції ана-
стомозу вимірювався від мо-
менту його накладення під час
паліативної процедури до пе-
рев’язування його під час ра-
дикальної корекції, або до мо-
менту останньої консультації,
якщо радикальна корекція не
була виконана. Цей час коли-
вався від 15 до 2815 днів і ста-
новив у середньому (894,8±
±781,9) дня.

Для визначення оптимально-
го часу існування анастомозу на
етапі до радикальної корекції
була створена математична
модель залежності приросту
КДО ЛШ, КДІ ЛШ, ІЛА від часу
функціонування анастомозу. Як
довели дослідження, найбіль-
ший приріст КДО ЛШ спостері-
гався до 6-го місяця функціону-
вання анастомозу. Надалі при-
ріст цього показника був не-
значним і до 1,5 років функціону-
вання анастомозу збільшувався
всього на 2 мл. Дані регресій-
ного аналізу КДІ ЛШ і ІЛА пока-
зали, що, досягнувши максиму-
му до 6-го місяця, подальший
приріст був незначним.

Висновки

Основною метою накладен-
ня анастомозу було створення
сприятливих гемодинамічних
умов для того, щоб дати можли-
вість пацієнтові пережити кри-
тичний період життя, шляхом
зниження гіпоксії, ціанозу і полі-
цитемії, а також запобігти мож-
ливості виникнення ЗЦН. Ана-
стомоз змінює гемодинаміку та-

ким чином, що з’являється мож-
ливість для зростання легене-
вого судинного дерева і збіль-
шення об’єму ЛШ, що, у свою
чергу, готує пацієнта до подаль-
шої радикальної корекції вади.
Таким чином, можна зробити
висновок, що у нашій серії хво-
рих мета першого етапу корекції
була досягнута, оскільки функ-
ціонування анастомозу приве-
ло до вірогідного збільшення
антропометричних і гемодина-
мічних показників. Слід також
відзначити, що анастомоз сприяє
поліпшенню гемодинамічного
статусу пацієнтів до певного
терміну (6 міс.), після чого по-
зитивні моменти останнього зни-
жуються. Отже, немає практич-
ного сенсу відкладати ради-
кальну корекцію вади пізніше за
момент досягнення максималь-
ного ефекту від анастомозу.
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Таблиця 2
Ускладнення в ранньому
післяопераційному періоді

після накладення
системно-легеневих
анастомозів, n=74

 Вид ускладнення Кількість

Кровотеча 5 (6,5%)
Тромбоз 4 (5,1%)
анастомозу
Парапротезна 1 (1,3%)
серома
Пошкодження 1 (1,3%)
діафрагмального
нерва
Дихальна 6 (7,6%)
недостатність
Серцева 5 (6,4%)
недостатність
Інфекційні 4 (5,1%)
ускладнення
Усього 28 (35,8%)




