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Гостре порушення мезенте-
ріального кровообігу (ГПМК)
швидко та необоротно ушко-
джує функцію травлення тон-
кої кишки. Патофізіологічні на-
слідки втрати всмоктувальної
поверхні кишки залежать, по-
перше, від локалізації та по-
ширеності резекції, по-друге,
від адаптованості кишки, яка
залишилась [1]. Повідомля-
ється, що після правобічної
геміколектомії з поширеною
(більш як 50 % довжини) ре-
зекцією тонкої кишки неминуче
розвивається післярезекцій-
на ентеральна недостатність
(синдром короткої кишки) [1; 2].
Втрата ілеоцекального сегмен-
та як регулятора пасажу хі-
мусу значно обтяжує стан хво-
рих [2; 3].

При короткому (менш  як
50 см) сегменті тонкої кишки,
що залишилася, необхідне по-
стійне (повне чи часткове) па-
рентеральне харчування [4–6].

У таких пацієнтів, як правило,
не настає повної кишкової ада-
птації, хоча описані поодинокі
винятки [3]. Важливо залиши-
ти якомога більшу площу функ-
ціонуючої слизової оболонки
тонкої кишки з метою змен-
шення проявів післярезекцій-
ної ентеральної недостатнос-
ті. Резекція ділянки інфаркту,
спричиненого ГПМК, потре-
бує відновлення безперерв-
ності кишки. Але дотепер не
визначені чіткі показання до
первинного (під час першого
втручання) і відтерміновано-
го анастомозування прокси-
мальної та дистальної кукси
під час запланованої релапа-
ротомії; не встановлені до-
цільність і способи адекватно-
го дренування проксималь-
них відділів шлунково-кишко-
вого тракту; не до кінця з’я-
совані можливості корекції
пострезекційної ентеральної
недостатності.

Мета дослідження — опти-
мізувати корекцію післярезек-
ційної ентеральної недостат-
ності у пацієнтів з ГПМК.

Матеріали та методи
дослідження

Клінічно досліджено 294 хво-
рих на ГПМК. Ретроспективно
проаналізовано 253 історії хво-
роб пацієнтів, що лікувалися в
КУ «СМКЛ № 5» з 1993 по
2007 рр. і утворили групу порів-
няння. В основній групі (41 па-
цієнт) хворі проліковані в клі-
ніці під нашим спостережен-
ням з 2008 по 2010 рр.

Достовірність відмінностей
з нульовою гіпотезою оцінюва-
ли за критерієм Пірсона (χ2),
достовірність змін середніх
показників — за критерієм
Стьюдента (t). Довірчі межі
сили впливу факторів при ви-
вченні генеральної сукупності
визначали на рівні значення
р<0,05.
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Результати дослідження
та їх обговорення

Обгрунтована клінічна пі-
дозра на ГПМК, на наш по-
гляд, потребує невідкладної
лапаротомії з повноцінною ре-
візією органів черевної порож-
нини та відновленням крово-
обігу (чи резекції нежиттєздат-
ної кишки) і сприяє зменшенню
проявів післяопераційної енте-
ральної недостатності.

Прооперовано 210 (83 %) із
253 пацієнтів групи порівняння
та 39 (95,1 %) із 41 хворого ос-
новної групи, χ2 = 3,99 (р<0,05).
Радикальні втручання виконані
в групі порівняння у 94 (44,7 %)
із 210 хворих, в основній —
у 25 (64,1 %) із 39 (χ2 = 4,93;
р<0,05), тобто радикальних
втручань також достовірно
більше проведено в основній
групі. У переважної більшості
пацієнтів виконано резекційні
методики, що пов’язано, перш
за все, з несвоєчасним звер-
ненням хворих (лише 4 (9,7 %)
із 41 хворого в основній групі
та 27 (10,7 %) із 253 — у групі
порівняння звернулися на ста-
дії ішемії).

Після резекції кишки вна-
слідок її інфаркту операцію за-
кінчували накладанням між-
кишкового анастомозу (за умо-
ви стабільної інтраопераційної
гемодинаміки без введення
вазопресорів) або виводили
термінальну ретроградно інту-
бовану зондом єюностому
(тяжкий чи вкрай тяжкий стан,
корекція гіпотензії постійним
введенням вазопресорів).

Тяжкий стан пацієнта, пери-
тоніт, некореговні мікроцирку-
ляторні порушення та репер-
фузійне ушкодження у стінці
кишки створювали великий
ризик неспроможності міжкиш-
кового анастомозу. Тому нами
було впроваджено тактику дво-
етапного лікування: перший
етап — резекція ділянки ін-
фаркту з ретроградним дрену-
ванням верхніх відділів шлун-
ково-кишкового тракту (ШКТ)
через термінальну єюностому;
другий етап — накладання

відтермінованого міжкишково-
го анастомозу через 2–4 доби
за відсутності перитоніту.

Нами розроблено методику
декомпресії верхніх відділів
ШКТ після великих резекцій
тонкої кишки у хворих на ГПМК
(патент України № 54686).

При виявленні межі необо-
ротних змін у стінці кишки ви-
конували її резекцію, форму-
вали куксу дистальної части-
ни кишки. Інтубували прокси-
мальний сегмент тонкої кишки
та евакуювали її вміст. Кінець
інтубаційного зонда проводили
через дванадцятипалу кишку у
шлунок проксимальніше піло-
ричного жому на 5–6 см. Зонд
послідовно двома кисетними
швами щільно фіксували в кук-
сі кишки, яку з інтубаційним
декомпресійним зондом ви-
водили назовні через сере-
динну лапаротомну рану або
окрему контрапертуру в лівій
боковій ділянці та підшивали
до очеревини та шкіри.

Невід’ємною частиною піс-
ляопераційного лікування є
парентеральне харчування.
Його призначали після прове-
дення радикального хірургіч-
ного втручання за умови ста-
білізації гемодинаміки. Добову
енергетичну потребу забезпе-
чували білковими та вугле-
водними препаратами, зрідка
використовували також жиро-
ві емульсії. Як вуглеводи при-
значали 10 % розчин глюкози,
«Сорбілакт», «Глюксил», «ГІК».
Препарати амінокислот — Ін-
фезол 100, розчин Аміноплаз-
малю Е 10 % — вводили зі
швидкістю 20–35 крaпeль/хв
лише після інфузії 400 мл 5–
10 % розчину глюкози. З ме-
тою корекції білкового дефіци-
ту 10 (24 %) пацієнтам призна-
чали альбумін 10 % — 200 мл
і свіжозаморожену плазму —
250–500 мл.

Великого значення надава-
ли запобіганню чи зменшенню
ішемії слизової оболонки ки-
шечнику. Для цього вже в пер-
ші години післяопераційного
періоду в просвіт кишки, обо-
в’язково після аспірації внут-

рішньокишкового вмісту, 3–
4 рази вводили 200 мл розчи-
ну Рінгера або Рінгера — Лок-
ка. Як препарат для ентераль-
ного харчування використову-
вали Берламін-Модуляр, який
готували за загальноприйня-
тою схемою [7]. Введення хар-
чової суміші розпочинали з
другої доби: після аспірації
внутрішньокишкового вмісту
повільно вводили по зонду
150–200 мл кожні 6 год. Енте-
ральне харчування у пацієнтів
основної групи тривало до від-
новлення перистальтики й ви-
далення зонда — у 1 пацієн-
та (на 6-ту добу після сегмен-
тарної резекції кишки та її
трансназальної інтубації) або
до ліквідації єюностоми під
час релапаротомії — у 4 паці-
єнтів (на 3-тю–4-ту добу після-
операційного періоду).

Після резекції клубової ки-
шки двічі на добу внутрішньо-
венно протягом 5 діб призна-
чали квамател по 20 мг, а піс-
ля резекції порожньої кишки
цей препарат вводили по 40 мг
двічі на добу протягом 10 діб.
У подальшому до 14-ї доби
включно квамател признача-
ли перорально по 20–40 мг
двічі на добу. Зменшення об’-
єму шлункового та кишкового
секрету запобігло рефлюксу у
вищерозташовані відділи ШКТ,
гастростазу, бронхіальній ас-
пірації.

Після резекції клубової киш-
ки, як відомо, не відбувається
фізіологічної абсорбції жовч-
них кислот. Це призводить до
гіперперистальтики, діареї та
значного збільшення об’єму
випорожнень швидким транзи-
том по товстій кишці. Для зв’я-
зування цих кислот признача-
ли холестирамін по 4–
8 г (1–2 чайні ложки) після роз-
ведення у 60–80 мл води. В
останні роки з метою корекції
мікрофлори, стимуляції місце-
вого та гуморального імуніте-
ту, зниження рН кишкового вмі-
сту призначали «Лінекс» (по
2 капсули тричі на добу) про-
тягом усього періоду лікуван-
ня.
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В усіх 9 із 16 виписаних па-
цієнтів основної групи після
поширених і субтотальних ре-
зекцій тонкої кишки, особливо
при поєднанні з резекцією
ілеоцекального сегмента киш-
ки, виникла післярезекційна
діарея: у 3 — середнього та у
6 — тяжкого ступеня. Її корегу-
вали пероральним призначен-
ням лопераміду у початковій
дозі 4 мг (2 капсули), надалі
— по 1 капсулі 4 рази на добу.
Фармакологічною особливістю
препарату є всмоктування пе-
реважно у порожній кишці,
тому її резекція значно змен-
шувала ефективність цього
медичного засобу. При випо-
рожненнях понад 40 мл/кг на
добу дозу лопераміду збіль-
шували до 16 мг на добу, тоб-
то до максимальної добової.
Крім того, призначали відпо-
відну дієту, а також в’яжучі
компоненти (відвар дубової
кори, чорниці та ін.).

Летальність пацієнтів з
проксимальними оклюзіями

верхньої брижової артерії піс-
ля великих резекцій тонкої ки-
шки при двоетапному оперу-
ванні (з декомпресією верхніх
відділів ШКТ) становила 50 %
(померло 3 із 6 хворих основ-
ної групи) проти 63 % (помер-
ло 27 із 43) пацієнтів групи по-
рівняння при накладанні пер-
винного анастомозу.

Висновок
Використання запропонова-

ної програми корекції енте-
ральної недостатності сприя-
ло покращанню безпосередніх
результатів лікування хворих
на ГПМК і зменшенню леталь-
ності після поширених чи суб-
тотальних резекцій тонкої киш-
ки з 63 до 50 %.
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Атерогенная дислипидемия
принадлежит к числу модифи-
цируемых факторов риска раз-
вития ишемической болезни
сердца (ИБС) при сахарном
диабете 2 типа (СД-2) и мета-
болическом синдроме.

Метаболически тесно свя-
заны между собой уровни три-
глицеридов (ТГ) и липопротеи-
нов высокой плотности (ЛПВП)
у пациентов с СД-2. Сущест-
венное влияние на развитие
дислипидемии у таких боль-
ных оказывает функциональ-
ная активность мелких плот-

ных липопротеинов низкой
плотности (ЛПНП), а также по-
казатели постпрандиальной
липемии. Все эти проявления
диабетической дислипидемии
тесно связаны с инсулино-
резистентностью (ИР). Однако
являются ли липидные нару-
шения при СД-2 последствия-
ми печеночной ИР, до сих пор
остается неизвестным [2; 4].

«Перегруженные» липопро-
теины после приема пищи, бо-
гатой ТГ, и накопленные оста-
точные частицы, богатые хо-
лестерином (ХС), выступают в

качестве маркера риска раз-
вития атеросклероза и кар-
диоваскулярных заболеваний
не только у пациентов с СД-2,
но и без него.

Увеличение числа ТГ нега-
тивно воздействует на метабо-
лизм не только ЛПНП, ЛПВП,
но и на сосудистую стенку.
Более того, предполагается,
что непосредственно захва-
тываемые частицы ТГ могут
стать причиной дисфункции
эндотелия и окислительного
стресса. Высказывается пред-
положение о том, что постпран-
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