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ABDOMINAL  SEPSIS  IN  PATIENTS  WITH  AN  ACUTE  DIFFUSE  PERITONITIS

Перебіг гострого  поширеного  перитоніту (ГПП) дуже часто  супроводжується розвитком синдрому  системної
запальної відповіді (SIRS), який призводить до розвитку абдомінального сепсису. Важливе значення в патогенезі
розвитку SIRS і різних стадій сепсису в цьому випадку належить тонкій кишці. Проведено  ретроспективний
аналіз 46 медичних карт  стаціонарних  хворих , померлих від ГПП і  досліджено  результати лікування  131
пацієнта після  хірургічного  лікування .  Виконано  експеримент  на  63 білих статевозрілих  щурах-самцях.
Отримані експериментальні дані свідчать про значні морфофункціональні зміни в ТК при експериментальному
ГПП. Звертається увага на те,  що  причиною  смерті в 78,26 % був синдром поліорганної недостатност і,
бактеріально-токсичний шок. Останній супроводжував поліорганну недостатність в 36,11 % випадках. При
визначенні клініко-лабораторних показників для встановлення SIRS у хворих на ГПП було відзначено , що  в
84,21 % померлих пацієнтів частота серцевих скорочень була вищою 90 за 1 хв, частота дихання більшою ніж
20 за 1 хв – у 91,67 % хворих, кількість лейкоцитів у крові більш ніж 12×1012/л виявлена в 42,86 % пацієнтів.
Внаслідок порушення перистальтики ТК в умовах ГПП виявлено збільшення рівня інтоксикації, переміщення
аутохтонних  мікроорганізмів у  проксимальному  напрямку. Це сприяє розвитку синдрому ентеральної
недостатності, синдрому поліорганної недостатності, який призводить до розвитку сепсису. Обґрунтовується
доцільність використання ТК у лікуванні проявів абдомінального сепсису у хворих на ГПП.

The сourse of an acute diffuse peritonitis (ADP) is often accompanied by the development of systemic inflammatory
response syndrome (SIRS), which leads to the development of abdominal sepsis. Important value in the pathogeny
of SIRS and sepsis various stages in this  case belonged to the small intestine. A retrospective analysis of 46
medical records of a hospital patient dead from an acute diffuse peritonitis and investigated the results of
treatment of 131 patients after surgical treatment. There was conducted an the experiment on 63 white sexually
mature male rats. The obtained experimental data testify to  the significant morphological changes in small
intestine in experimental ADP. Attention is focused on the fact that the cause of death in 78,26 % was a syndrome
of multiple organ failure, bacterial-toxic shock. The last was accompanied by multiple organ failure in 36,11 %
of cases. In determination of clinical and laboratory parameters to identify patients with SIRS there was found
out that in 84,21 % of deceased patients heart rate was above 90 per minute, respiratory rate greater than 20 per
minute – in 91,67 % of patients, the amount of leucocytes in blood was more than 12×1012/l discovered in 42,86 %.
Violation of peristalsis small intestine in an acute diffuse peritonitis found increasing level of intoxication,
moving autochthonous microorganisms in the proximal direction. It promotes the development of the syndrome
enteral insufficiency syndrome, multiple organ failure, which leads to the development of sepsis. The expediency
of the use of small intestine in the treatment of symptoms of abdominal sepsis in patients with an acute diffuse
peritonitis  was substantiated.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Однією зі складних і час-
то невтішних проблем сучасної  хірургії є лікування
хворих на гострий поширений перитоніт (ГПП). Пе-
ребіг цієї патології дуже часто супроводжується роз-
витком синдрому  системної запальної реакції (SIRS)
[11].  ГПП як ускладнення гнійних процесів у че-
ревній порожнині тісно пов’язаний з проблемою аб-
домінального сепсису [3]. При цій формі перебігу
ГПП  летальність, незважаючи на значну кількість
досліджень із цього питання, залишається високою
[10]. Основні принципи лікування ГПП розроблені
В. И. Стручковым и соавт. (1981) і підтверджені ро-

ботами багатьох хірургів [13]. Необхідні положення
у хірургічному лікуванні ГПП: під час операції – де-
компресія травного каналу, після операційного втру-
чання – відновлення основних функцій тонкої кишки
(ТК). Відомо, що однією з функцій ТК є захист пац-
ієнта від проникнення в його організм токсичних ре-
човин та мікробів [12]. У хворих на ГПП розвиваєть-
ся ендогенна інтоксикація та поліорганна недо-
статність, яка триває і після операції, що значною
мірою пояснюється порушеннями функціонального
стану ТК [4]. Важливе значення в патогенезі роз-
витку SIRS і різних стадій сепсису у хворих на ГПП
належить ТК [11].
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Мета роботи: для поліпшення результатів
хірургічного лікування хворих на ГПП, зменшення
клінічних проявів різних стадій  абдомінального
сепсису доцільними є розробка та вдосконалення
існуючих способів детоксикації організму пацієнтів
за допомогою  ТК.

Матеріали і методи. Ми провели ретроспек-
тивний аналіз 46 медичних карт стаціонарних хво-
рих, померлих  від ГПП, і дослідили результати ліку-
вання 131 пацієнта після хірургічного лікування цієї
патології.  Причиною ГПП були захворювання не-
пухлинного генезу. Визначали Мангеймський індекс
перитоніту, лейкоцитарний індекс інтоксикації [8],
сорбційну здатність еритроцитів [14] і, за рекомен-
дацією Чиказької конференції (2005) [15], такі
клініко-лабораторні показники для визначення SIRS,
як гіпертермію, тахікардію, тахіпное і лейкоцитоз.
Крім цього, проведено експеримент на 63 білих
статевозрілих щурах-самцях масою 196–204 г, яких
було поділено на 2 групи. 1-ша група включала 30
практично здорових інтактних тварин, які перебу-
вали в звичайних умовах віварію, 2-га – 33 щури з
експериментальним перитонітом [5]. Вивчали мор-
фологічні, морфометричні [1] зміни у цьому органі.
Біоенергетичний стан ТК досліджували шляхом
визначення вмісту АТФ [16]. Стан імунного ло-
кального гомеостазу виявляли за методикою Кун-
са. Вивчення локального кровообігу (ЛК) прово-
дили за методом Mura Kami Motonobu та ін. (1982)
і Л. Я. Ковальчука (1984) [9].

Моделювання перитоніту  проводили в умовах
тіопенталового наркозу. В кінці експерименту евта-
назію тварин здійснювали швидкою декапітацією.

Результати досліджень та їх обговорення.
При аналізі морфометричних досліджень стінки тон-
кої кишки в умовах експериментального перитоніту
встановлено зменшення товщини слизової оболон-
ки з (377,5±8,4) до (330,5±7,4) мкм (Р<0,05), потов-
щення підслизового шару з (19,75±0,51) до
(65,75±2,28) мкм (Р<0,01). Довжина ворсин зменшу-
валася з (215,0±10,5) в інтактних тварин до (152,0±
9,6) мкм (Р<0,01) і товщина – з (56,5±4,2) до
(31,75±3,0) мкм (Р<0,01). Товщина м’язового шару
досліджуваного органа знижувалася майже у 1,5 раза.
Відмічали також істотне зниження висоти покрив-
них епітеліальних клітин і збільшення діаметра їхніх
ядер, що призводило до порушення ядерно-цитоп-
лазматичних співвідношень у досліджуваних струк-
турах. При гістологічному дослідженні мікропрепа-
ратів ТК встановлено виражене повнокров’я судин,
явища стромального та периваскулярного набряку,
капіляростази і дрібновогнищеві екстравазальні кро-

вовиливи, локальні дистрофічні та некробіотичні
зміни епітеліоцитів, а також десквамацію останніх.
Крипти були заповнені десквамованими епітеліаль-
ними клітинами, лімфо-лейкоцитарними клітинними
елементами. Спостерігали дифузну інфільтрацію у
підслизовій та м’язовій оболонках ТК.  Суттєві струк-
турні зміни знайдено в клітинах нервових вузлів мей-
снерівського та ауербахівського сплетень, які харак-
теризувалися вираженими дистрофічними змінами
гангліозних клітин у вигляді різкого набухання про-
топлазми, її вакуолізації. У нервових волокнах
відмічали вакуолізацію та фрагментацію.

Такі морфологічні і морфометричні зміни в стінці
ТК  супроводжувалися суттєвим напруженням та
нестабільністю місцевої імунної резистентності, що
проявлялося зниженням числа імуноцитів, які син-
тезують IgA, на 36,3 % і зростаням  кількості про-
дуцентів IgM – у 3,3 раза і IgG – у 2,8 раза. Встанов-
лено зниження ЛК у стінці ТК до 75,7 % від відпо-
відної величини в інтактних тварин. В першу добу
експерименту в стінці ТК виявлено суттєве змен-
шення АТФ у 1,38 раза, порівняно з контрольною гру-
пою. Таким чином, отримані експериментальні дані
свідчать про значні морфофункціональні зміни в ТК
при експериментальному ГПП.

При проведенні ретроспективного аналізу ме-
дичних карт хворих, померлих від ГПП, встанов-
лено, що причиною смерті в 36 пацієнтів (78,26 %)
був синдром поліорганної недостатності; бактері-
ально-токсичний шок, ДВЗ-синдром і крововилив
у надниркові залози – по одному хворому  (4,35 %).
Смерть у 26 (68,42 %) пацієнтів настала в перші
дві доби лікування.

У 32 (84,21 %) померлих пацієнтів цієї групи
частота серцевих скорочень була вище 90 за 1 хв і
склала в середньому (113,56±30,66). Кількість
лейкоцитів більш ніж 12×1012/л спостерігали у 15
(42,86 %) з 35 обстежених, і в середньому вона
склала 16,78×1012/л, а менш ніж 4×1012/л тільки в 3-х
випадках. Частоту дихання більш ніж 20 за 1 хв
спостерігали у 91,67 % хворих. Лихоманка не була
високоспецифічною ознакою у цих хворих. На-
явність принаймні двох із визначених 4 критеріїв
вказувала на розвиток SIRS. Таким чином, клінічні
ознаки SIRS спостерігали майже у всіх пацієнтів.
Бактеріально-токсичний шок супроводжував пе-
ребіг захворювання в 36,11 %. Відомо, що абдомі-
нальний сепсис може бути без критеріїв SIRS, а
раннє виявлення дисфункції органів та систем хво-
рого на ГПП має більшу діагностичну значимість.
Мангеймський індекс перитоніту в цій групі хворих
у середньому склав 28,76 бала.

При дослідженні функціонального стану ТК й
аналогічних показників у хворих на ГПП зі сприят-
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ливим перебігом було встановлено, що рухова
діяльність цього органа протягом перших 2-х діб
була пригнічена, і тільки на 3-тю добу мало місце
підвищення її біоелектричної діяльності. В 90 %
випадків до кінця 4-ї доби вислуховувалася перис-
тальтика і на 6–7-му добу у хворих відходили гази.
Така післяопераційна функціональна непрохідність
ТК у хворих на ГПП підвищувала ступінь інтокси-
кації в цей проміжок часу і сприяла проксимальній
мікробній колонізації ТК. Так, ЛІІ на 1-шу добу
складав (6,27±0,21) од., на 3-тю – (3,66±0,11) од., і
тільки на 6–8-му добу цей показник наближався до
норми. Концентрація МСМ на 1-шу добу після опе-
рації була (0,526±0,021) оп. од., і тільки на 5-ту добу
зменшувалася до (0,363±0,011) оп. од. На 1-шу
добу після операції сорбційна здатність еритро-
цитів становила  (56,40+1,97) %, на 3-тю –
(50,48+1,82) %, на 5-ту – в 1,8 раза менше і при
виписуванні – в 2,2 раза менше порівняно з доопе-
раційною величиною. При дослідженні бактеріо-
грами  вмісту дванадцятипалої кишки у хворих  на
ГПП колонії Proteus висівали у кількості 102–103 в
1 мл вмісту, ешерихії – 103–106 в 1 мл вмісту. Спо-
стерігали ріст золотистого стафілокока та інших
видів стафілокока. Внаслідок порушення перис-
тальтики створюються умови для переміщення
аутохтонних мікроорганізмів у проксимальному
напрямку. Все це сприяє розвитку синдрому ен-
теральної недостатності, який, як відомо, є одним
з основних факторів патогенезу  синдрому полі-
органної недостатності [7]. Ці зміни в ТК підтвер-
джуються даними сонографічних досліджень у
хворих на ГПП (рис. 1).

Тільки при відновленні перистальтики ТК спос-
терігається зменшення транслокації мікроор-

Рис. 1. Сонографічне дослідження органів черевної
порожнини у хворого К. Петлі ТК (1) виповнені рідин-
ним вмістом, стінки значно потовщені, між петлями –
смужка вільної рідини (2).

ганізмів, зниження інтенсивності інтоксикаційного
синдрому, і цей орган вже виступає як система дез-
інтоксикації організму пацієнта після операції.

Проведений аналіз стверджує, що ГПП внаслі-
док інтоксикації викликає структурні зміни у всіх
шарах стінки досліджуваного органа, що призво-
дить до функціональних порушень, які можуть суп-
роводжуватися зменшенням процесів всмоктування
у ТК, накопиченням рідини, токсинів у її просвіті,
нестабільністю місцевої імунної резистентності і
порушенням в оксидантній системі, а перерозтяг-
нення кишки приводить до стоншення м’язового
шару і порушення кровообігу в стінці цього органа,
зниження біоенергетичного забезпечення міоцитів
ТК. Таким чином, ТК в умовах ГПП не може ви-
конувати функцію захисту організму від проникнен-
ня в нього різних токсичних речовин, мікроор-
ганізмів, функцію всмоктування, забезпечувати
процеси травлення. Все це призводить до розвит-
ку синдрому ентеральної недостатності, SIRS і по-
яви різних проявів сепсису. Це є, на нашу думку,
особливістю перебігу хірургічного сепсису у хво-
рих на ГПП, оскільки навіть при видаленні первин-
ного джерела інфекції  під час операції залишаєть-
ся спровокована ТК.

Отже, у хворих на ГПП, крім загальноприйнято-
го лікування, необхідно проводити  лікувальні захо-
ди, спрямовані на раннє відновлення функціонально-
го стану ТК. Залежно від інтраопераційної ситуації
ми використовували різні методи декомпресії ТК. У
післяопераційному періоді запропонували патогене-
тичну терапію [1, 6], яка сприяла адекватній корекції
функціональних і морфологічних змін у стінці ТК. До
комплексу також включали застосування ентеро-
сорбції, раннє ентеральне живлення. Це дало змогу
використовувати ТК для лікування синдрому енте-
ральної недостатності, SIRS і запобігало розвитку
різних септичних проявів у хворих на ГПП.

Висновки. 1. У хворих на гострий поширений
перитоніт спостерігаються значні морфофункціо-
нальні зміни в тонкій кишці, які можуть призвести
до виникнення і розвитку септичних проявів.

2. Для запобігання розвитку абдомінального
сепсису у хворих на гострий поширений перитоніт
у лікувальну програму повинні входити заходи і за-
соби, спрямовані на відновлення і поліпшення  ме-
таболізму в стінці тонкої кишки з метою викорис-
тання її дезінтоксикаційної функції.

Перспективи подальших досліджень. До-
цільними є розробка та удосконалення існуючих спо-
собів детоксикації організму хворих на  гострий по-
ширений перитоніт за допомогою тонкої кишки.
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