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В огляді проаналізовано дані про методи сучасного лікування пацієнтів з гострими
порушеннями мезентеріального кровообігу (ГПМК), безпосередні та віддалені результати
лікування, а також напрямки корекції синдрому короткої кишки. Досліджено терміни
проведення та показання до планової “second–look” лапаротомії. Своєчасне використання
діагностичних та лікувальних заходів з метою швидкого поновлення кровообігу є шляхом до
зниження високої смертності при ГПМК.
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В обзоре проанализированы данные о современных методах лечения пациентов с острыми
нарушениями мезентериального кровообращения (ОНМК), непосредственные и отдаленные
результаты лечения, а так же пути коррекции синдрома короткой кишки. Исследованы сроки
проведения и показания к плановой «second-look» лапаротомии. Своевременное использование
диагностических и лечебных мероприятий с целью быстрого восстановления кровообращения
– путь к снижению высокой смертности при ОНМК.
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ВСТУП
Лікування пацієнтів з гострими порушеннями мезентеріального кровообігу

(ГПМК) залишається надважким завданням. Враховуючи складність діагностики,
частина пацієнтів отримує адекватну допомогу лише на стадії перитоніту, що
наперед обумовлює незадовільні результати. Розвиток інфаркту кишки є тією межею,
перейшовши яку залучаються, без сумніву, останні компенсаторні механізми, що
швидко вичерпуються навіть за умови адекватного лікування. Тонка кишка –
важливий в життєдіяльності людини орган, і навіть останні досягнення замісної
терапії не демонструють повної компенсації після видалення кишки. Тому
збереження максимально можливої довжини тонкої кишки для зменшення проявів
синдрому ентеральної недостатності залишається актуальним.

Мета дослідження - визначити та проаналізувати безпосередні та віддалені результати
лікування хворих на гпмк.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Метою лікування є відновлення кровообігу та корекція постішемічних проявів від

реперфузійного синдрому до некрозу кишки [1]. Але, на думку W.T. Kassahus та
співавт. [2], метою є якнайшвидше поновлення кровообігу для попередження і
мінімізації некротичних змін кишки. Єдиним способом досягти цієї мети є рання
діагностика.

Лікування повинно бути розпочато відразу після встановлення діагнозу ГПМК.
Напрямки лікування: реанімаційні заходи, послаблення судинного спазму,
профілактика поширення ДВЗ–синдрому та зменшення реперфузійного синдрому [3].
Гепаринізацію проводять відразу після встановлення діагнозу [4, 5] незалежно від
ризику кровотечі [6].

Внутрішньовенна інфузія кристалоїдів та колоїдів починається відразу – в ідеалі,
до ангіографії – для корекції ОЦК та профілактики ДВЗ–синдрому дозою до 100
мл/кг. Якомога швидше призначають антибіотики широкого спектру дії [7, 8],
обов’язково в комбінації з метронідазолом, ентеральне введення якого більш
ефективне [9]. M. Stamatacos et al. [10] пропонують уникати вазопресорів перед
корекцією кровотоку.
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Клінічне покращання після короткочасної передопераційної підготовки не
повинне вводити в оману і відтерміновувати етіопатогенетичне лікування [3].

Розвиток малоінвазивних інтервенційних технологій на сучасному етапі пропонує
нові можливості в лікуванні ГПМК як додаток до раніше безальтернативного
хірургічного методу. Наявність необхідного устаткування та досвідчених спеціалістів
дозволяє (після ретельного відбору пацієнтів) проводити хірургічне і терапевтичне
ендоваскулярне лікування [11].

Якщо в діагностичній програмі використовують ангіографію, ангіографічний
катетер залишають в а.mesenterica superior з метою введення папаверину дозою
30-60 мг/годину для зменшення вазоспазму при емболії чи неоклюзивної
мезентеріальної ішемії (НОМІ) [3], бо вазоспазм прогресує навіть після успішної
корекції вищезгаданих станів [10, 12]. Показаннями до введення вазодилататорів є
відсутність симптомів подразнення очеревини, задовільна перфузія артеріального
русла дистальніше ембола після болюсного введення вазодилататора, стабільна
гемодинаміка, медичні протипоказання до хірургічного втручання [2, 13].

I.G. Schoots et al. [14] в огляді літератури з 1966 по 2003 роки наводять дані про 48
пацієнтів, яким проведена регіонарна тромболітична терапія за різними схемами. Із
них у 43 (90%) обстежених зникла ангіографічна симптоматика і тому у 30 (62%) – не
виникло потреби в подальшому хірургічному лікуванні. Зникнення абдомінального
болю впродовж кількох годин є головним індикатором терапевтичного успіху [14],
менш важливі – відсутність ознак подразнення очеревини, отримання ангіографічних
доказів успішності тромболізису [15]. Введення тканинного активатора плазміногена
(t–PA) дозою 25 мг через катетер в а.mesenterica superior болюсно та ще 25 мг
протягом 2 годин було ефективне у 2 із 3 пацієнтів [15]. Тромболізис як монотерапія
може проводитися лише на стадії ішемії, а на стадії інфаркту – може доповнювати
хірургічне лікування [12, 15]. Регіонарне введення тканинного активатора
плазміногена дозою 5–10 мг [16] зменшує довжину кишки, що підлягає резекції.
Кишкова кровотеча із симптомом «малинового желе» не є протипоказанням до
тромболізису [11]. На думку M. Ujiki et al. [17], тромболізис найбільш ефективний
при частковій оклюзії артерії за терміну існування тромбоембола до 12 годин.
Протипоказаннями до тромболізису є нещодавно перенесені оперативне втручання,
травма чи шлунково–кишкова кровотеча, артеріальна гіпертензія, порушення
мозкового кровообігу в анамнезі, вагітність та ін. [18].

Спеціалізовані клініки останнім десятиріччям пропонують ендоваскулярні методи
лікування гострої мезентеріальної ішемії [19]. Так, за даними S. Acosta et al. [20],
ендоваскулярна аспірація ембола була ефективною у 7 із 9 пацієнтів, у всіх на
подальших артеріограмах діагностовано резидуальні емболи, що видалені цим самим
методом, і лише одному пацієнту проведена резекція кишки внаслідок її інфаркту. На
думку G. W. Seder et al. [21], одним із показань до ендоваскулярної емболоаспірації є
свідома відмова пацієнта від лапаротомії.

При артеріальному тромбозі виконують ургентне ендоваскулярне стентування
стовбура а.mesenterica superior антеградно [20] чи ретроградно [22, 23]. Так,
M.L. Schermergorn et al. [24] наводять обнадійливі результати 1857 черезшкірних
транслюмінальних ангіопластик із стентуванням чи без нього при гострих тромбозах
а.mesenterica superior за 1988 – 2006 роки. На думку G. Demirpolar et al. [25], значення
черезшкірної транслюмінальної ангіопластики в лікуванні гострої мезентеріальної
ішемії обмежене, оскільки не проводиться оцінки життєздатності кишки. Найменша
підозра на інфаркт кишки робить намагання виконати черезшкірну ангіопластику
некоректним [1].

Ендоваскулярні методи потрібно використовувати в поєднанні з хірургічним
методом, доповнюючи, але ні в якому разі не замінюючи його повністю. Лапаротомія
повинна залишатися стандартом лікування доведених артеріальних тромбоемболій [128].

На думку багатьох дослідників [4, 26, 27], агресивне хірургічне втручання
повинно виконуватися настільки швидко, наскільки це можливо у пацієнта після
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встановлення діагнозу гострої артеріальної мезентеріальної ішемії. Тяжкий стан
хворого не може бути протипоказанням до операції, тому що тільки хірургічна
корекція попередить прогресування ендотоксикозу [28].

Хірургічне лікування на стадії ішемії
При оклюзії стовбура брижової артерії необхідно завжди прагнути виконати

реваскуляризацію кишечника [29]. При артеріальних емболіях виконують
емболектомію, при артеріальних тромбозах використовують аортомезентеріальне
шунтування за допомогою аутовени [17], рідше – ендартеректомію. Поновити
кровотік при сегментарних ураженнях технічно складніше, але спробу зробити
доцільно. P. Kougias et al. [4] усім пацієнтам проводили судинний етап втручання,
переважно тромбоемболектомію (31% від усіх втручань) та аортомезентеріальне
шунтування (46%). Ефективність тромбоемболектомії залежить перш за все від стадії
захворювання. H. Bingol et al. [16] звітували про абсолютну ефективність
тромбоемболектомії з додатковим введенням тканинного активатора плазміногена
(t–PA) дозою 5 – 10 мг у пацієнтів з терміном захворювання до 6 годин, 33%
ефективність у пацієнтів з тривалістю ішемії від 6 до 12 годин та неефективність як
самостійного методу лікування пізніше 12 годин. Введення тромболітиків зменшує
ішемію в зонах сумнівної життєдіяльності.

Якщо під час лапаротомії після тромбоемболектомії життєздатність кишки
сумнівна, з метою повторного огляду показана планова релапаротомія [3, 10, 29, 30],
іноді незважаючи на надзвичайно великий її ризик. Рішення про "second–look"
лапаротомію повинно безумовно прийматися саме під час цього втручання, і це
рішення повинно строго виконуватися незалежно від того, наскільки покращиться
загальний стан через 1–2 доби [17]. Неможливо точно сказати, наскільки вчасно
проведено реваскуляризацію. Так, за даними M. Wadman et al. [31], при тривалості
клінічних ознак до 12 годин життєздатність кишки у 100%, від 12 до 24 годин – у
56%, більше за 24 години – лише у 18%.

За даними A.T. Blikslager et al. [32], саме в перші 6 годин реперфузії відбуваються
найбільші ушкодження слизової оболонки, тому корекцію реперфузійного синдрому
доцільно проводити саме в цей час.

Використання методики терапевтичної гіперкапнії [33], що передбачає
інтраопераційну інгаляцію газової дихальної суміші з 5% СО2 за 15 хвилин до
реваскуляризації тривалістю 1 годину, призводить до спланхнічної вазодилатації та
попередження респіраторного дистрес–синдрому.

В експериментальному дослідженні [34] показана ефективність 10% розчину NaCl
дозою 4 мл/кг в зменшенні проявів реперфузійного синдрому після поновлення
кровотоку а.mesenterica superior. За даними O.H. Higa [35], введення аскорбінової
кислоти дозою 2 ммоль/кг перед реперфузією сприяло протекції ворсинок тонкої
кишки та зменшенню проявів геморагічного інфаркту. Також призначають
алопуринол як інгібітор ксантиноксидази [36], нітрогліцерин як донатор NO, що
пригнічує активацію нейтрофілів, гліцин як інгібітор апоптозу та ін.

Частий розвиток некрозу кишки після тромбоемболектомії свідчить про тяжкість
оцінки візуальних змін та неможливість повної корекції реперфузійного синдрому.
Так, у дослідженні M.A. Acosta–Merida et al. [37] у 22 пацієнтів після вдалих
тромбоемболектомій інфаркт кишки все ж таки розвинувся у 11 (50%).

Якщо під час лапаротомії артеріальна пульсація ішемізованого сегмента
задовільна, обмежуються блокадою верхнього мезентеріального сплетення розчином
анестетиків [30].

У кінці операції в брижу тонкої кишки доцільно вводити мікроіригатор для
післяопераційного введення препаратів, що ліквідують спазм судин. Використовують
[5] суміш 150 мл 0,25% розчину новокаїну з 1 мл 1% розчину АТФ, 100 мг
кокарбоксилази, 10000 Од гепарину та 50 мг гідрокортизону протягом 5 діб двічі на
добу.
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Хірургічне лікування на стадії інфаркту та перитоніту
За наявності ознак подразнення очеревини лапаротомія необхідна, оскільки

висока вірогідність інфаркту [3, 12, 38]. Ознакою інфаркту вважають [25] симптомом
«малинового желе», тому необхідні лапаротомія та резекція кишки.

Вісцеральна реваскуляризація (тромбоемболектомія, ендартеректомія,
шунтування) повинна передувати резекції кишки для адекватного визначення меж
життєздатності [3, 27, 30, 39]. Поновлення кровообігу в кишці, особливо на стадії
інфаркту, зменшує ділянку резекції [27]. Так, повідомляється [40], що із 61 хворого у
49 (80%) перед резекцією ділянки інфаркту проведена тромбоемболектомія.

Необхідно наголосити, що при виявленні ділянки інфаркту доцільно змінювати
послідовність дій (тромбоемболектомія після резекції) з метою попередження
ендотоксичного шоку після поновлення кровотоку на некротично зміненій ділянці [41].

Ні в якому разі не слід протиставляти реваскуляризаційні методики резекційним,
вони лише доповнюють одні одних [42]. Однак за відсутності належної
ангіохірургічної підготовки операцією вибору вважають [43] резекцію кишки. При
сегментарному інфаркті втручання на судинах не показані [29, 30]. Як правило, при
поширеному перитоніті реваскуляризацію не проводять [30].

При несвоєчасній діагностиці обов’язкова первинна резекція некротизованої
ділянки. За умови ранньої діагностики первинна резекція кишки проводиться лише у
31–51% пацієнтів [4, 44], при несвоєчасній – у 88% [45].

Поширені (довжиною більше 1,5 метра) інфаркти кишки виявляють у 87,7%
пацієнтів з тромбозом а.mesenterica superior, у 83,3% – з емболією а.mesenterica
superior, у 43,5% – з НОМІ і лише у 25% – з тромбозом v.mesenterica superior [46].

При поширеному інфаркті кишечника можливі два види втручання: а) пробна
лапаротомія; б) поширена резекція кишечника. Вибір операції залежить від довжини
життєздатної тонкої кишки та тяжкості стану пацієнта. Але думки про можливість,
доцільність і переносність таких оперативних втручань ще суперечливі. Пробна
лапаротомія виконується у 20–29,5% пацієнтів з ГПМК [37, 40]. Із 19 пацієнтів з
артеріальним тромбозом пробна лапаротомія проведена у 14 (73%), з артеріальною
емболією – у 6 (30%) з 20, з венозним тромбозом – у 5 (24%) з 21 [2].

Реваскуляризація кишечника особливо необхідна при поширеному ураженні, коли
після його видалення залишається коротка життєздатна частина кишки. Потрібно
докладати максимум зусиль для збереження якомога більшої довжини тонкої кишки,
навіть кожного сантиметра [10], щоб зменшити прояви синдрому короткої кишки
[47]. Ані тяжкий стан, ані старечий вік та супутня патологія не повинні бути
аргументами проти поширеної резекції. Описано [48] вдале субтотальне видалення
тонкої кишки у хворої 94 років на фоні перитоніту. Довжина залишку голодної
кишки становила 18 см, сформована кінцева ентеростома. Стабілізація загального
стану лише на 18-ту добу, ще через 3 доби – відновлення безперервності кишки
(єюнотрансверзостомія). Впродовж 7 місяців проводилося спостереження – скарги
відсутні. Це спостереження демонструє великі компенсаторні можливості людського
організму.

З огляду на реальну можливість продовженого некрозу відрізків кишки, що
залишилися, деякі хірурги [28, 49, 50] висловлюють сумніви в доцільності
первинного анастомозу, частка якого досить проблематична. Тому його накладають,
відновлюючи безперервність кишечнику, принципово тільки через 1–2 доби під час
релапаротомії. Е. Г. Яблоков та співавт. [49] наводять такі аргументи цієї тактики:
1) суттєво скорочується тривалість втручання, що може бути вирішальним,
враховуючи тяжкість стану хворих з інфарктом кишечнику; 2) при первинній
операції неможливо точно визначити межі нежиттєздатності стінки кишки;
3) релапаротомія виконується в більш сприятливих умовах (видалена некротизована
кишка як джерело інтоксикації; менше виражені явища перитоніту; проведена
корекція гомеостазу завдяки адекватній інтенсивній терапії); 4) відтермінований
міжкишковий анастомоз накладається на менше змінену стінку кишки.
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Після резекції кишки її кукси або закривають і залишають в черевній порожнині,
або виводять на передню черевну стінку у вигляді тимчасових стом. Ця тактика
“відтермінованого міжкишкового анастомозу” набула значного поширення.

Так, після резекції ділянки інфаркту кукси кишки закривають кисетними швами,
проводять назогастральну інтубацію і лише через 1 добу під час планової
релапаротомії остаточно вирішують питання життєздатності та накладання
анастомозу [43]. Повідомляють [45] про первинне анастомозування у 22 (37%) з
59 пацієнтів після первинної резекції. H.–P. Hsu et al. [51] провели первинну резекцію
у 57 (75%) із 77 пацієнтів, з яких первинне анастомозування – у 39 (68%).
Показанням для накладання єюно- чи колостом була нестабільна гемодинаміка, що
виконано у 18 (32%) пацієнтів. Після резекції ділянки інфаркту операцію завершують
двома способами: первинним ентеро–ентероанастомозом з обов’язковою
назоінтестинальною інтубацією – у 3 (30%) пацієнтів або ілео- чи колостомією – у 7
(70%) пацієнтів [52].

Після резекції некротизованої кишки з первинним анастомозом деякі хірурги
пропонують планову “second–look” релапаротомію з метою раннього виявлення
неспроможності анастомозу. Повідомляють [2] про релапаротомії у 21 (60%) із
35 пацієнтів після первинної резекції, з них у 6 проведено ререзекції.

Термін проведення планової “second–look” релапаротомії різний – через 12–24
години [2], 18–36 годин [39], 24 – 48 годин [10, 52, 53].

Під час релапаротомії “second–look” первинна резекція кишки у 12% пацієнтів,
ререзекція кишки – у 16% [45]. Резекцію та ререзекцію кишки під час релапаротомії
“second–look” виконали [44] у 48% пацієнтів.

У деяких випадках, коли резекція кишки та сумнівний анастомоз під час
релапаротомії виконано після первинної реваскуляризації, пропонують програмовану
"third–look" лапаротомію через 4 – 6 діб для виявлення можливої неспроможності
анастомозу [54].

Проводяться також "second–look" лапароскопії. За даними H. Yanar [55],
показаннями для запланованої "second–look" лапароскопії є недостатня об’ємна
швидкість кровотоку, резекція кишки з анастомозуванням та брижова
тромбоемболектомія, виконані під час першого втручання. Лапароскопія порівняно з
лапаротомією менш травматична та тривала, нижчий ризик ранових ускладнень без
зниження ефективності [47]. Також рекомендують [15] "second–look" лапароскопію
після тромболізису. Незалежно від клінічних ознак "second–look" лапароскопія
проведена [55] через 72 години у всіх 11 пацієнтів після первинної резекції з
анастомозуванням, 2 - з частковою компенсацією кровообігу та 1 – після
тромбоемболектомії. Лише у 1 пацієнта виявили некроз кишки. Ще у 2 провели третє
втручання через 72 години для корекції недостатності анастомозу.

Оригінальну концепцію продемонстрували O. Kaminsky et al. [56]. Наводять дані
про лікування 41 пацієнта з ГПМК на стадії перитоніту. Усім хворим проведено
резекцію кишки з первинним анастомозуванням. Надалі, враховуючи клінічні
спостереження за післяопераційним періодом, не проводили "second–look"
лапаротомію, якщо це дозволяли клінічні результати проведеного лікування:
достатня васкуляризація життєздатних сегментів кишки під час резекції, безпечний
анастомоз, стабільна післяопераційна гемодинаміка, зниження рівня лактату.
9 пацієнтів померло до 12 годин, тому вони виключені з дослідження. У групі без
релапаротомії із 17 померло 6 (летальність - 35%). У групі з 15 пацієнтів з
релапаротомією через 12–24 години у 9 ознак продовження некрозу не виявлено, з
них померло 7 (летальність - 78%). У 6 пацієнтів з релапаротомією діагностовано
продовження некрозу, з них померло 5 (летальність - 83%). Враховуючи кращі
показники в групі без релапаротомії, автори надають перевагу відмові від
програмованої "second–look" лапаротомії за наявності вищезгаданих факторів.

Після поширених резекцій тонкої кишки при ГПМК пропонується концепція
лапаростомії [57], згідно з якою після первинної резекції та анастомозування кишки



Вісник СумДУ. Серія Медицина, №2’2010 69

до черевної стінки фіксується застібка. Програмовані ревізії проводять кілька разів
на добу, контролюють стан кишки та ділянки анастомозу, вміст черевної порожнини
досліджують бактеріологічно. Критерії ліквідації лапаростоми (як правило, через
3–6 діб) – адекватне кровопостачання та зменшення набряку ділянки анастомозу,
стерильність ексудату черевної порожнини. У всіх 5 пацієнтів розвинулася
гіпопротеїнемія, але недостатності анастомозу чи продовженого некрозу не
спостерігали.

За наявності довгого (більше 2 метрів) залишку проксимального відділу тонкої кишки
та високого ризику неспроможності міжкишкового анастомозу резекцію ділянки
інфаркту пропонують завершувати накладанням постійної подвійної ентеростоми. За
умов тяжкого стану та високого операційного ризику перевагами способу є уникання
ризику неспроможності анастомозу та "second–look" лапаротомії [58].

За умови некрозу та видалення частини товстої кишки первинний
ентероколоанастомоз накладають лише за умов стабільної гемодинаміки та
формування ентеростоми проксимальніше ділянки анастомозу [7]. Якщо залишається
менше 60 см тонкої та менше 20% довжини товстої кишок, тонкотовстокишковий
анастомоз не повинен накладатися, бо інакше діарея призведе до періанального
дерматиту [59]. У подібних випадках краще керувати виведення кишкового вмісту
через ентеростому.

При мезентеріальному венозному тромбозі (МВТ) традиційно виконують
системну антикоагулянтну терапію гепарином [53]. За даними багатьох дослідників,
інфаркт кишки може бути попереджений моногепаринотерапією. Однак, незважаючи
на своєчасну гепаринотерапію, трансмуральний інфаркт може розвинутись у 18%
пацієнтів з МВТ [60]. За даними J.–H. Jon et al. [61], після встановлення діагнозу
призначали антикоагулянти (надропарин, енокспарин, гепарин), антибіотики
(цефалоспорини ІІ генерації, аміноглікозиди і метроанідазол) та повне парентеральне
харчування. Доза гепарину становила 10000 Од внутрішньовенно болюсно, після
чого індивідуальне дозування для підтримання активованого часткового
тромбопластинового часу (АЧТЧ) на рівні у 2,5–3 рази більше за норму [62]. Деякі
автори повідомляють про відкриту [63] та черезшкірну механічну [60]
тромбоектомію з верхньої брижової та портальної вен. Критерієм адекватності
лікування пацієнтів з МВТ вважають відсутність перитонеальних ознак.
Повідомляється [30] про необхідність планової релапаротомії для остаточної оцінки
життєздатності кишки. Лапаротомію проводять лише при появі симптомів
перитоніту – у 7,5 – 25% пацієнтів [62, 64].

Більш переконливі результати отримують з використанням тромболізису [60, 61]. У
дослідженні F.–Y. Liu et al. [65] проведено інтервенційне лікування 46 пацієнтів з МВТ,
використовуючи прямий чи непрямий тромболізис. Прямий тромболізис включав
введення урокінази по катетеру в ділянку тромботичної оклюзії після трансюгулярного
внутрішньопечінкового портосистемного шунтування (у 26 пацієнтів) та в черезшкірно
черезпечінково канюльовану портальну вену (6 пацієнтів). Непрямий тромболізис
включає введення урокінази через катетер у верхню брижову артерію. Введення
урокінази за даними методиками призвело до одужання 45 пацієнтів з 46, одному
проведена успішна резекція кишки. Поряд з тромболізисом усім проводилася
внутрішньовенна гепаринотерапія в індивідуальних дозах для підтримки тромбінового
часу в 1,5–2,5 раза та АЧТЧ у 2 – 2,5 раза більше норми.

При своєчасній діагностиці НОМІ введення папаверину дозою до 60 мг/год [18,
38], простагландину Е1 - дозою 0,01–0,03 мкг/кг за 1 хвилину [12, 31, 66] в a.
mesenterica superior після її канюляції протягом 72 годин може бути достатнім для
попередження інфаркту, за відсутності ефекту чи при ознаках перитоніту –
лапаротомія з резекцією некротизованої кишки [12, 13, 31]. Під час лікування кожні
24 години потрібно проводити ангіографічний контроль [66], тривалість
внутрішньоартеріальної терапії – до 5 діб [31].
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Оперативне лікування ГПМК на стадії ішемії не потребує інтубації кишки, але на
пізніх стадіях, після резекції кишки, за умови накладання первинного анастомозу
доцільна анте– чи ретроградна інтубація. Деякі автори пропонують інтубацію
незалежно від стадії [43].

В експерименті на щурах отримані [67] результати впливу підвищеного
внутрішньочеревного тиску на вісцеральні судини. Так, підвищення тиску до 3 мм Hg
зменшувало об’ємну швидкість кровотоку в a. mesenterica superior на 19%, в v. рortae –
на 26%; підвищення до 6 мм Hg – відповідно зменшувало на 30% та 50%. Тому
корекція внутрішньочеревного тиску є перспективною складовою лікування ГПМК.

У післяопераційному періоді потрібно проводити корекцію метаболічного
ацидозу та гіперкаліємії. Для корекції синдрому брижової капілярної проникності
після реваскуляризації пацієнти потребують не менше 10 літрів кристалоїдної інфузії
за перші 24–48 годин після втручання [3].

Усі пацієнти після поширених резекцій тонкої кишки повинні отримувати
парентерально іони Mg+2 з метою корекції гіпомагніємії дозою 60 мг/кг, тобто 20 мл
20% розчину на добу [68].

За умови поширеної резекції тонкої кишки часто розвивається шлункова
гіперкислотність [69], тому з метою профілактики утворення гострих виразок та
кровотеч відразу після операції призначають H2 блокатори чи інгібітори протонної
помпи на 7–10 діб [70].

Антикоагулянтна терапія гепарином при ГВТ – до 6 тижнів [10], надалі – непрямі
антикоагулянти. Тривалість призначення непрямих антикоагулянтів у різних
дослідженнях різна: від 6 місяців [13, 18] до довічного при венозних тромбозах [62].

Ретинолу ацетат збільшує площу кишкової поглинальної поверхні, обмінні та адаптивні
властивості ентероцитів, що полегшує перебіг синдрому «короткої кишки» [71].

У багатьох пацієнтів з ГПМК спостерігаються сепсис та поліорганна
недостатність. З метою покращання спланхнічного кровотоку та підтримання
артеріального тиску використовують допамін дозою 3–8 мкг/кг/хв [3]. Однак
P.J. Schenarts et al. [72] наводять докази, що при призначенні допаміну збільшений
кровотік перерозподіляється та шунтується в кишці із результуючим зниженням
перфузії слизової оболонки.

Антибіотикотерапія [10] повинна бути продовжена.
За даними A. Sitges–Serra et al. [73], у пацієнтів після масивної резекції кишки

показники загального білка плазми крові становили: (46±10) г/л серед померлих та
(57±8) г/л у тих, хто вижив (р>0,05). Тому післяопераційна білкова корекція є
важливою ланкою лікування. Так, повідомляють [27] про пацієнта після
тромбоемболектомії, поширеної резекції кишки та єюностомії, якому безперервність
шлунково–кишкового тракту відновлена на 7-му добу. Такий термін виключає вплив
реперфузійних порушень, тому причиною смерті цього пацієнта від неспроможності
анастомозу та перитоніту є неадекватна корекція білкового обміну. Тривалість
парентеральної корекції індивідуальна. Після масивної резекції кишки повна, а потім
часткова парентеральна підтримка в групі з 24 пацієнтів тривала у середньому 34
доби [73].

Питання щодо терміну початку ентерального харчування остаточно не вирішене.
Описують випадки розвитку ГПМК у неушкодженій раніше кишці як реакцію на
ентеральне харчування [74]. Це є наслідком невідповідності реального
кровопостачання до підвищеної потреби під час травлення. Тому умовою початку
ентерального харчування є функціональне відновлення функції кишки – про це
опосередковано свідяать стійке відновлення перистальтики, нормалізація іонного
складу крові, повна корекція реперфузійного синдрому, стабільна гемодинаміка [59].

Ускладнення післяопераційного періоду. Найчастіше спостерігаються [51]
легеневі ускладнення – у 16% прооперованих, що були проявом сепсису (у 14%
пацієнтів виявлено гемокультуру), ранові ускладнення – у 13%. За іншими
спостереженнями [2], дихальна недостатність - у 55%, поліорганна недостатність - у
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35%. Інші можливі ускладнення – ішемічний інсульт, гнійний ентероколіт,
неспроможність анастомозу [30].

БЕЗПОСЕРЕДНІ РЕЗУЛЬТАТИ
Безпосередні результати лікування хворих на ГПМК незадовільні – загальна

летальність дуже висока і досягає від 70 – 74,6% [5, 28, 75] до 81–86% [76, 77], хоча
спостерігається тенденція до її зниження до 50–57,1% [45, 55, 78].

Позитивною тенденцією останніх років є аналіз впливу різних факторів на
летальність. Вона залежить від етіології ГПМК. I.G. Schoots et al. [79] наводять
узагальнені результати 45 досліджень, проведених з 1966 по 2002 рік, що охопили
3692 пацієнти. Показано, що летальність після артеріальної емболії чи венозного
тромбозу (54,1 та 32,1% відповідно) менша, ніж після артеріального тромбозу та
НОМІ (77,4 та 72,7% відповідно). При венозних тромбозах хірургічна летальність
становить 20% [63].

Спостерігається зростання летальності з віком – у групі віком від 71 до
84 летальність 70%, серед старших за 84 роки – 93% [80].

Не викликає сумніву вплив якості діагностики. Так, загальна летальність серед
пацієнтів, прооперованих відповідно в стадії ішемії, інфаркту та перитоніту,
становила 33,3, 62 та 96,6% [30].

M.L. Schermergorn et al. [24] наводять обнадійливі результати 1857 черезшкірних
транслюмінальних ангіопластик із стентуванням чи без нього при гострих тромбозах
a. mesenterica superior за 1988–2006 роки. Так, потреба в подальшій резекції кишки
виникла у 28% пацієнтів з летальністю 16%. Необхідно відмітити, що ангіопластика
виконувалася в найкоротший термін після початку захворювання, а при найменшій
невпевненості виконували лапаротомію з відкритим втручанням на судинах з
резекцією кишки чи без неї.

Наведено вплив величини ділянки ураження на летальність. Так, після резекції
сегментарного (у середньому 28 см) інфаркту тонкої кишки при виконанні
первинного чи відтермінованого міжкишкового анастомозу летальність відповідно
42% та 22%. При поширеній (у середньому 118 см) резекції з тактикою
відтермінованого міжкишкового анастомозу летальність 75% [81]. При поширених
(більше 1,5 метра) резекціях тонкої кишки повідомляють про 83% летальність [52].

ВІДДАЛЕНІ РЕЗУЛЬТАТИ
Віддалені результати лікування хворих з ГПМК ще мало вивчені. Лише в окремих

публікаціях є деякі дані про виживання хворих і розлади в різні терміни після
втручання. Медіана життя виписаних становить 2 роки [82].

J. Klempauer et al. [83] дослідили результати лікування 90 пацієнтів, пролікованих
протягом 1972–1993 років. З 31 виписаного МВТ у 19, артеріальні тромбоз та емболія
– по 5, НОМІ – у 2. У групі виписаних проведені такі оперативні втручання: резекція
кишки – у 21, судинна реконструкція – у 6, поєднання методик – у 2. Середня
довжина резектованої тонкої кишки – (111±24) см (діапазон від 13 до 420 см).
Резекція товстої кишки проведена у 4.

Під час дослідження 15 пацієнтів вже померли, 2- та 5-річне виживання становили
70% і 50%. Причини смерті: гострий інфаркт міокарда – у 4, хронічна серцева
недостатність – у 2, інсульт – у 2, злоякісні новоутворення – у 3, гостра шлунково–
кишкова кровотеча – у 2, печінкова недостатність – у 1. Один пацієнт помер
внаслідок повторного тромбозу a. mesenterica superior.

Усі пацієнти після венозного тромбозу та артеріальної емболії отримували
антикоагулянти непрямої дії (на момент огляду продовжували лише 5), після
артеріального тромбозу чи НОМІ – антиагреганти (продовжували 2). Прояви
синдрому короткої кишки були лише у 4 (20%), що коригували ентерально. Довжина
резектованої кишки у пацієнтів із синдромом короткої кишки становила (170±81) см
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порівняно із (110±33) см у пацієнтів без клінічних ознак. Приблизно у третини
пацієнтів, яки вижили, скарг з боку шлунково–кишкового тракту не спостерігалося.

Патофізіологічні наслідки втрати всмоктувальної поверхні кишки залежать, по–
перше, від локалізації та поширеності резекції, по–друге, від адаптованості кишки,
що залишилася. Тому, як доведено [71], для попередження синдрому короткої кишки
людині потрібно 70 см (тобто 1 см/кг) здорової голодної чи здухвинної кишки, що
безпосередньо переходить у товсту кишку. За даними S. Pollard et al. [84], мінімальна
для компенсованого ентерального харчування довжина залишку тонкої кишки: при
єюностомії – 100 см, без єюностомії при збереженні ілеоцекального клапана і всієї
товстої кишки – 30 см.

Перевагами безперервності кишкового тракту є відсутність стом, підвищення
всмоктувальної здатності, пролонгація кишкового транзиту, можливість додаткового
поглинання коротколанцюгових жирних кислот [85].

Недоліками безперервності кишкового тракту є збільшення об’єму діареї під
впливом жовчних кислот, періанальні ускладнення, суттєві дієтичні обмеження,
значне зростання частоти нефролітіазу [85].

Ю.В. Пащенко та співавт. [69] вважають неминучим розвиток синдрому короткої
кишки після правобічної геміколектомії з поширеною (більше 50% довжини)
резекцією тонкої кишки. Внаслідок втрати ілеоцекального сегмента з його
регулювальною функцією пасажу хімусу значно погіршується стан хворих [69].

D.J. Char et al. [86] повідомляють про пацієнта після реваскуляризації, у якого
лише частково відновилася всмоктувальна функція тонкої кишки, що автори
пов’язують з тривалим терміном ішемії та неповоротним некрозом ділянок слизової
оболонки.

Доведено [70], що жоден пацієнт із залишком тонкої кишки менше 40 см не досяг
повної кишкової адаптації. Коротколанцюгові жирні кислоти та середньоланцюгові
тригліцериди поглинаються крізь  неушкоджену слизову оболонку товстої кишки, що
потрібно використовувати в ентеральній корекції синдрому короткої кишки [70]. З
метою зниження пропульсивної перистальтики призначають лоперамід чи кодеїну
фосфат, особливо якщо залишок тонкої кишки менший за 100 см.

Тривале парентеральне харчування призводить до кишкової атрофії, центрального
венозного сепсису, жирової дистрофії та цирозу печінки [84]. Крім того, не останнє
значення мають низька якість життя та висока вартість – близько 150 $ за 1 добу [70].
Повне парентеральне харчування потребують 31% пацієнтів із синдромом короткої
кишки [87]. Воно призначається з розрахунку 20–30 ккал/кг на добу, враховуючи
амінокислоти (1–1,5 г/кг на добу). Обов’язково призначають інгібітори протонної
помпи, пам’ятаючи, що шлункова гіперсекреція триває близько 6 місяців. Щоденно
призначається кальцій до 1200 мг. При резекції ділянки здухвинної кишки більше за
60 см парентерально призначають вітамін В12. Обов’язковими елементами
парентерального харчування повинні бути аргінін, глютамін, довголанцюгові жирні
кислоти [88].

Повне парентеральне харчування ускладнюється холелітіазом у 35 – 40%
пацієнтів внаслідок порушення всмоктування жовчних кислот та підвищення
літогенності жовчі. Тимчасова (до 6 місяців) пострезекційна гіпергастринемія
призводить до гіперсекреції соляної кислоти, що посилює мальабсорбцію та діарею і
викликає появу у 24% пацієнтів гострих виразок [85].

Альтернативою повного парентерального харчування є трансплантація тонкої
кишки, що виконана вперше в Бостоні у 1964 році. Було проведено пересадження
сегмента здухвинної кишки від матері пацієнта, але дитина померла через 12 годин
після операції. До 1999 року в світі проведено близько 2000 трансплантацій тонкої
кишки. Лише у США за 2008 рік їх проведено 185 [89]. Виділяють [89] показання для
трансплантації тонкої кишки: неспроможність пристосуватися до обмеження якості
життя, ускладнення парентерального харчування, дуже короткий залишок тонкої
кишки, променеве ураження тонкої кишки. Рекомендують [85] трансплантацію
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тонкої кишки, коли її залишилося менше 60 см. Кишку пересаджують ізольовано чи
разом із печінкою. Можливе відторгнення контролюють ендоскопічною біопсією.
Після пересадження кишки інфекційні вірусні ускладнення є типовими, особливо
часто віремія вірусу Епштана–Барра. Тому, поряд з імуносупресивною терапією,
призначають також противірусну. На цей час у спеціалізованих клініках летальність
після трансплантації кишки протягом першого року становить 10%, а три– та
п’ятирічна – 40 та 53% [70, 89].

ВИСНОВКИ
Проведений літературний огляд висвітлив перспективи лікування хворих з

ГПМК. Поряд з покращанням якості діагностики на зниження летальності,
безумовно, матиме вплив велике поширення ендоваскулярних технологій лікування.
Також значущим кроком на цьому шляху буде остаточне переусвідомлення хірургів-
практиків про невиліковність пацієнтів з ГПМК.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ
Визначені закономірності сучасної лікувальної тактики дозволяють у подальшому

розробити адекватну методику визначення життєздатності кишки, активно
впроваджувати планові “second–look” лапаротомії для зниження частоти
післяопераційних ускладнень та летальності і, в цілому, покращання результатів
лікування.

SUMMARY

TREATMENT OF PATIENTS WITH ACUTE DISORDERS OF MESENTERICAL CIRCULATION
(REVIEW ARTICLE)

І.А. Danilenko
Medical Іnstitute of Sumy State University, Sumy

The results of methods of modern treatment of acute disorders of mesenterical circulations, immediate and
long–turm result of tretment and direction of correction of short bowel syndrome were analysed. The time of
realization and indication to “second–look” laparotomy were investigated. The timely use of diagnostic and
therapeutic methods for blood flow rapid restore is the key to reducing the high mortality rate associated with
acute disorders of mesenterical circulations.

Key words: acute disorders of mesenterical circulation, treatment.
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