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ДО ЛІКУВАННЯ ГОСТРОГО ПЕРИТОНІТУ 
 
Резюме. У роботі наведені дані про діагностику та лікування гострого перитоніту у 246 хворих, яким, 
окрім стандартних клінічних, біохімічних методів, проведені імуноферментні та генетичні дослі-
дження для визначення ролі прозапальних цитокінів (IL1β), серотоніну у патогенезі запального про-
цесу та розвитку його ускладнень. Показана залежність проявів запалення, його розповсюдження від 
концентрації в крові IL1β та варіантами гену IL1β (-511С/Т), що регулює його секрецію. Доведено 
зв´язок між вираженістю післяопераційного парезу кишечнику при перитоніті та концентрацією у пла-
змі крові серотоніну, варіантами гену SERT, які впливають на серотонінергічні механізми скорочення 
кишечнику. Досліджені процеси пероксидного окиснення, антиоксидантного захисту, необмеженого 
протеолізу, фібринолітичної активності у реалізації системних реакцій при перитоніті, показана їх ін-
дивідуальна варіабельність. На основі проведених досліджень вдосконалено етапи оперативних втру-
чань, схеми медикаментозного лікування та запропоновані методи профілактики різних ускладнень. 
Такий мультидисциплінарний підхід до діагностики, прогнозування перебігу гострого перитоніту, ви-
бору лікувальної тактики має персоналізований характер і дає можливість значно покращити резуль-
тати лікування таких хворих, знизити летальність. 
Ключові слова: перитоніт, генетичні дослідження, системні реакції запалення, прогнозування, персо-
налізована медицина. 
 
Гострий перитоніт є однією з найактуальніших 
проблем у абдомінальній хірургії [1, 2]. Зумов-
лено це його розповсюдженістю [3, 4], непрогно-
зованим перебігом, швидким розвитком систем-
них дисфункцій [5, 6]. Низька ефективність існу-
ючих методів лікування перитоніту [6-8] зумов-
лює необхідність нових досліджень його патоге-
незу, механізмів реалізації системних реакцій, їх 
генетичну детермінованість, що дасть можливість 
мультидисциплінарно оцінити роль цих процесів 
у прогресуванні запального процесу, розвитку 
життєвонебезпечних порушень гомеостазу. Дося-
гти цього можливо шляхом використання прин-
ципів персоналізованої медицини, яка базується 
на виборі діагностичних, лікувальних та профіла-
ктичних засобів із урахуванням генетичних, фізі-
ологічних, біохімічних та інших особливостей па-
цієнта [9, 10]. 

Мета дослідження: підвищити ефективність 
лікування хворих на гострий перитоніт шляхом 
мультидисциплінарної оцінки причин та харак-
теру механізмів пошкоджень, розробки персона-
лізованої лікувальної тактики. 

Матеріал і методи. У дослідження залучені 
246 пацієнтів з проявами гострого пери-тоніту. 

Дослідження проведені із дотриманням основних 
положень GСP (1996), Конвенції Ради Європи про 
права людини та біомедицину (1997), Гельсінської 
декларації Всесвітньої медичної асоціації про 
етичні принципи проведення наукових медичних 
досліджень за участю людини (1964 – 2008 рр.) і 
наказу МОЗ України № 960 від 23.09.2009 р. 

Вік обстежених пацієнтів коливався від 18 
до 86 років і в середньому становив 58,4±2,14 ро-
ків. Усім хворим проведене загальноприйняте клі-
нічне, лабораторне, біохімічне та інструмента-
льне обстеження. 

Окрім того, за допомогою імунофермент-
ного аналізу у сироватці крові визначали рівні ін-
тетерлейкіну1β та серотоніну, використовуючи 
реактиви фірми “DRG” (Німеччина). 

Досліджували пероксидне окиснення ліпідів 
за вмістом малонового альдегіду в еритроцитах 
(Владимиров Ю.А., АрчаковА.И., 1972); визначали 
активність глутатіонпероксидази, глутатіон-S-
трансферази, відновленого глутатіону (Мещи-
шен І.Ф., Геруш І.В., 1998). 

Проводили оцінку ферментативної (ФФА), 
неферментативної (НФА), сумарної фібринолі-
тичної активності (СФА) плазми крові та про-
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теолітичної активності плазми крові (за лізисом 
азоальбуміну, азоказеїну та азоколагенуз викори-
станням реактивів фірми “DanishLtd.” (м. 
Львів)). 

Алелі поліморфних ділянок генів IL1β (-
511С/Т) та SERT вивчали шляхом виділення гено-
мної ДНК з лейкоцитів периферичної крові, ста-
білізованої ЕДТА як антикоагулянт (“Merk®”, 
Німеччина), із наступною ампліфікацією полімор-
фної ділянки за допомогою полімеразної ланцюго-
вої реакції (ПЛР). Фрагменти візуалізували за до-
помогою УФ-випромінювача за наявності мар-
кера молекулярних мас 100-1000 bp (“СибЭнзим”, 
Росія). 

Статистична обробка результатів дослі-
джень проводили із використанням електронних 
таблиць Microsoft® Office Excel (build 
11.5612.5703) та програми для статистичної об-
робки Statgraphics Plus 5.1 Enterpriseedition 
(®Statistical Graphicscorp. 2001). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Серед причин, що призвели до гострого перито-
ніту у обстежених пацієнтів, були: гострий де-
структивний апендицит – у 87 хворих (35,36%), 
деструктивний холецистит – у 48 хворих 
(19,51%), перфоративна виразка шлунку чи два-
надцятипалої кишки – у 56 хворих (22,76%), киш-
кова непрохідність – у 34 хворих(13,82%), гінеко-
логічна патологія – у 21 хворої (8,55%). 

Розповсюдженість запального процесу по 
очеревинній порожнині визначали за класифіка-
цією І.Ю. Полянського та співавт., (2012) [5]. 

Місцевий перитоніт виявлено у 22 (8,95%) 
пацієнтів, дифузний – у 68 (27,64%), розлитий – у 
97 (39,43%), загальний – у 59 (23,98%). 

Відомо про важливу роль цитокінів у механі-
змах розвитку перитоніту [11-13]. Нами виявлено 
прямо пропорційну залежність між розповсюдже-
ністю запального процесу по очеревинній порож-
нині та концентрацією в крові IL1β. Так, у хворих 
з місцевим перитонітом вона становила 
180,35±0,74 пг/мл, дифузним – 186,13±3,27 пг/мл, 
а у хворих на розлитий – 231,44±4,67 пг/мл, зага-
льний перитоніт – 238,15±9,85 пг/мл. Це є дока-
зом провідного впливу IL1β на прогресування за-
пального процесу по очеревинній порожнині. 

Відомо про генетичну детермінованість сек-
реції цитокінів [14, 15]. При дослідженні залежно-
сті між варіантами поліморфізму гену IL1β (-
511С/Т) та концентрацією у крові IL1β встанов-
лено, що найнижча його концентрація спостеріга-
лася при СС- варіанті (182,48±4,27пг/мл), вірогі-
дно вища – при СТ-варіанті (200,4±8.47пг/мл; 
р<0,05) і найвища – при ТТ-варіанті генотипу 

(225,33±6,34 пг/мл; р<0,01). 
Генетичними дослідженнями встановлено, 

що у всіх хворих з місцевим перитонітом мав мі-
сце СС-варіант IL1β(-511С/Т), у хворих з дифуз-
ним перитонітом СС-варіант траплявся у 94,12% 
пацієнтів, а СТ – у 5,88%. У пацієнтів з розлитим 
перитонітом, сприятливий СС-варіант виявлено 
тільки у 10,31% випадків, СТ – у 71,12% випадків, 
у 18,57% пацієнтів – ТТ-варіант. При загальному 
перитоніті у жодного з пацієнтів не виявлено СС-
варіанту, у 55,93% мав місце СТ-варіант та у 
44,07% – ТТ-варіант.  

За теорією шансів, ймовірність розвитку міс-
цевого чи дифузного перитоніту вірогідна при 
СС-варіанті гену IL1β (-511С/Т) (t=0,75; р<0,01), а 
при ТТ-варіанті – розповсюдженого перитоніту 
(t=0,84; р<0,001). 

Це стало підґрунтям для розробленого [16] 
способу прогнозування перебігу перитоніту: при 
наявності у пацієнта СТ-, та, особливо, ТТ-варіа-
нта гену IL1β (-511С/Т) прогнозуємо розвиток 
розповсюдженого перитоніту. У таких хворих лі-
кувальна тактика повинна бути спрямованою на 
запобігання прогресування запального процесу 
по очеревинній порожнині та його ліквідацію 
шляхом більш інтенсивної інтра- та післяопера-
ційної санації очеревинної порожнини з локаль-
ним застосуванням антицитокінових засобів. 

Відомо, що в реалізації пошкоджень тканин і 
структур при перитоніті задіяні не тільки мікроо-
рганізми, а й цілий каскад системних реакцій. Од-
ним із них є виражені мікроциркуляторні пору-
шення, які виникають внаслідок гіперкоагуляції. 
Це призводить до вторинних ішемічних уражень 
тканин, сприяє поширенню деструктивних проце-
сів по вісцеральній та парієтальній очеревині. 
Нами виявлено суттєве зростання сумарної фібри-
нолітичної активності, пропорційне розповсю-
дженню запального процесу по очеревині. Харак-
терно, що активація фібринолізу відбувається, в 
основному, за рахунок неферментативного фібри-
нолізу, який реалізується за рахунок комплексації 
різних біологічно активних субстратів з гепари-
ном. Надмірна фібринолітична активність, з од-
ного боку, сприяє покращенню мікроциркуляції, з 
іншого – перешкоджає формуванню фібринозних 
відмежувань уражених ділянок, сприяє розповсю-
дженню запального процесу. Це стало підґрунтям 
для залучення у комплексне лікування таких хво-
рих низькомолекулярних гепаринів та антифібри-
нолітичних препаратів. 

Проявом системних реакцій при перитоніті є 
активація процесів пероксидного окиснення. 
Нами виявлено не тільки прогресуюче зростання 
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у еритроцитах концентрації малонового альде-
гіду, а й зниження активності ферментів антиок-
сидантного захисту (глутатіонпероксидази, глута-
тіон-S-трансферази). Це є ознакою дисбалансу у 
редокс-системі, вираженість якого корелює з ва-
ріантами генуIL1β (-511С/Т).У зв’язку з цим, ми 
включаємо у комплексне лікування таких хворих 
антиоксидантну терапію, інтенсивність якої зале-
жить від вираженості дисбалансу про- та антиок-
сидантних систем. 

Важливу роль у патогенезі перитоніту відіг-
рають процеси необмеженого протеолізу. Про 
надмірну активацію протеолітичної активності 
засвідчує виявлене нами зростання протеолізу за 
азоальбуміном (до низькомолекулярних струк-
тур), за азоказеїном (до середньомолекулярних 
структур) та зниження протеолізу за азоколом (до 
високомолекулярних структур). Це стало підгру-
нтям для включення у комплексне лікування та-
ких хворих антипротеолітичних засобів.  

Проявом системних порушень при перито-
ніті є виникнення динамічної кишкової непрохід-
ності, ліквідація проявів якої є невід´ємною скла-
довою ефективного лікування таких хворих. 
Нами встановлено, що відновлення скоротливої 
здатності кишечнику після операції прямо пропо-
рційно залежить від концентрації у крові серото-
ніну. Відомо, що рівень серотоніну та його дія на 
рецептори має генетично детермінований харак-
тер. Ген SERT регулює зворотнє захоплення серо-
тоніну з синаптичної щілини у везикули пресина-
птичної мембрани, створюючи там його депо. Ві-
домі три варіанти генотипу SERT – SS, LS, LL. 
Найбільш фізіологічним є LL варіант, при якому 
забезпечуються найвища концентрація серото-
ніну у везикулах та їх дія у відповідь на подраз-
нення. При LS та SS варіантах генотипу SERT, 
зменшується зворотнє захоплення серотоніну, що 
знижує можливість його дії на постсинаптичні ре-
цептори й ініціацію скорочення кишки. 

Нами виявлено, що у хворих, у яких у після-
операційному періоді моторно-евакуаторна функ-
ція кишечнику відновлювалась на 2-3 добу, LL-
варіант генотипу спостерігався у 78,95% випад-
ків, а LS- та SS-варіанти траплялись у 5,26% та 
15,79%, відповідно. Хворі зі стійкими ознаками 
парезу кишечнику мали SS-генотип SERT у 72% 
випадків, LS-генотип – у 20% випадків і тільки у 
8% випадків виявляли LL-генотип. Важливо від-
значити, що концентрація серотоніну у плазмі 
крові хворих з LL-генотипом була 250,74±21,14 
нг/мл, а при LS- та SS варіантах – вірогідно ниж-
чою (117,78±11,89 та 128,85±13,44 нг/мл відпо-
відно; р<0,01).Це стало підґрунтям для розробле-

ного способу прогнозування виникнення пору-
шень функціонального стану кишечнику: при SS- 
та LS-варіантах гену SERT слід прогнозувати гі-
покінетичні порушення кишечнику, викликані 
низькою активністю серотоніну [17]. Це зумов-
лює необхідність зміни лікувальної тактики у та-
ких хворих, потребує включення у комплексне лі-
кування серотонінергічних препаратів як систе-
мно, так і локально за розробленими методиками 
[18]. 

Лікувальна тактика у пацієнтів з гострим пе-
ритонітом залежить від його форми, розповсю-
дженості запального процесу, прогностичних 
критеріїв перебігу перитоніту та розвитку усклад-
нень. Так, для ефективної санації очеревинної по-
рожнини важливо враховувати не тільки наявний 
характер і локалізацію запального процесу на мо-
мент операції, а й прогнозовану схильність до роз-
повсюдження запалення. Доцільним є локальне 
зрошення очеревини антицитокіновими препара-
тами, дренування відділів очеревини, у які про-
гнозуються поширення запалення [19], викорис-
тання пролонгованої санації за розробленими ме-
тодиками [14, 15], розширення показів до викори-
стання запрограмованої лапараперції для повтор-
них санацій, оцінки характеру запального про-
цесу, життєздатності структур [13]; це, особливо 
у осіб з вірогідно прогнозованим несприятливим 
варіантом перебігу невідмежованого перитоніту, 
дозволяє запобігти прогресування запального 
процесу, виникнення різних ускладнень, а при їх 
розвитку - своєчасно виявити та ліквідувати ці 
ускладнення. 

Для відновлення функції кишечнику на тлі 
перитоніту, особливо в осіб з генетично детермі-
нованим дефіцитом серотоніну, доцільним є роз-
ширення показань до інтубації кишечнику, лока-
льне підведення до стінки кишки серотонінергіч-
них препаратів за розробленими методиками [13]. 

Для підвищення ефективності персоналізова-
ного комплексного медикаментозного лікування 
вибір препаратів та їх дозу доцільно визначати з 
врахуванням результатів клініко-лабораторного 
моніторингу вираженості провідних механізмів 
пошкоджень та компенсаторно-пристосувальних 
реакцій. 

Такий мультидисциплінарний, персоналізо-
ваний підхід до діагностики, прогнозування пере-
бігу гострого перитоніту, вибору лікувальної так-
тики з врахуванням вираженості системних пору-
шень, вдосконалення етапів оперативного втру-
чання та медикаментозного впливу на провідні 
механізми запального процесу дав можливість 
значно покращити результати лікування, знизити 
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летальність до 6,84%. 
Водночас, очевидно, що комплексним ліку-

ванням неможливо досягти оздоровлення всіх 
хворих на перитоніт. Запобігання його виник-
нення через планове оперативне лікування тих хі-
рургічних захворювань, які можуть ускладнитись 
перитонітом, своєчасна діагностика та раннє аде-
кватне лікування гострої хірургічної патології – 
реальний шлях вирішення цієї проблеми. 

Висновки: 1. Генетичні дослідження дають 
змогу прогнозувати характер перебігу запальної 
реакції, її вираженість та розвиток різних усклад-
нень, у першу чергу, з боку кишечнику. 2. Не-
сприятливий прогноз зумовлює необхідність 

зміни лікувальної тактики, яка повинна мати пре-
вентивний характер, бути направленою на запобі-
гання пошкоджувальних механізмів, зменшення 
їх проявів. 3. Прояви системних реакцій при пери-
тоніті зумовлюють необхідність мультидисциплі-
нарного підходу до їх оцінки та цілеспрямованої 
корекції. 4. Персоналізований підхід до діагнос-
тики, прогнозування перебігу та лікувальної так-
тики при гострому перитоніті дозволяє значно по-
кращити результати його лікування. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є дослідження інших механізмів запа-
лення при перитоніті та їх генетичної детерміно-
ваності. 
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МУЛЬТИДИСЦИПЛИНАРНЫЙ ПЕРСОНА-
ЛИЗИРОВАННЫЙ ПОДХОД К ЛЕЧЕНИЮ 
ОСТРОГО ПЕРИТОНИТА 
Резюме. В работе наведены данные о диагностике 
и лечении острого перитонита у 246 больных, ко-
торым, кроме стандартных клинических, биохи-
мических, методов, проведены иммунофермент-
ные и генетические исследования для определе-
ния роли провоспалительных цитокинов (IL1β), 
серотонина в патогенезе воспалительного про-
цесса и развитии его осложнений. Показана зави-
симость проявлений воспаления, его распростра-
нения от концентрации в крови IL1β и вариантами 
гена IL1β (-511С/Т), регулирующего его секре-
цию. Доказано связь между вираженостью после-
операционного пареза кишечника при перитоните 
и концентрацией в плазме крови серотонина, ва-
риантами гена SERT, которые влияют на серото-
нинэргические механизмы сокращения кишеч-
ника. Исследованы процессы пероксидного окис-
нения, антиоксидантной защиты, неограничен-
ного протеолиза, фибринолитической активности 
в реализации системных реакций при перитоните, 
показана их индивидуальная вариабельность. На 
основании проведенных исследований усовер-
шенствованы этапы оперативных вмешательств, 
схемы медикаментозного лечения и предложены 
методы профилактики различных осложнений. 
Такой мультидисциплинарный подход к диагно-
стике, прогнозированию протекания острого пе-
ритонита, выбора лечебной тактики носит персо-
нализированный характер и дает возможность 
значительно улучшить результаты лечения таких 
больных, снизить летальность. 
Ключевые слова: перитонит, генетические ис-
следования, системные реакции воспаления, про-
гнозирование, персонализированная медицина. 

MULTIDISCIPLINARY AND PERSONALIZED 
APPROACH TO THE TREATMENT OF 
ACUTE PERITONITIS 
Abstract. The paper presents the data about the diag-
nosis and treatment of acute peritonitis in 246 patients 
who in addition to standard clinical and biochemical 
methods were investigated by genetic studies to de-
termine the role of proinflammatory cytokines (IL1β) 
and serotoninin the pathogenesis of inflammation and 
its complications. The article shows the dependence 
between manifestations of inflammation, its spread 
and concentration of the IL1β in the blood and gene 
IL1β (-511S / T) variants, which regulates the secre-
tion of IL1β. The connection between the severity of 
postoperative intestinal paresis associated with peri-
tonitis and concentration of the serotonin in blood 
plasma in the relation with SERT gene variants is 
proven. The processes of lipid peroxidation, antioxi-
dant protection, unlimited proteolysis and fibrinolytic 
activity in the realization of systemic reactions in per-
itonitis with the individual variability are shown. On 
the basis of the research the stages of surgical inter-
ventions and medical treatment schemes were im-
proved and methods of prevention of different com-
plications were proposed. This multidisciplinary ap-
proach to the diagnosis, prediction of the course and 
the choice of treatment tactics of acute peritonitis has 
personalized character and makes it possible to im-
prove significantly the results of treatment of such pa-
tients and reduce the mortality. 
Key words: peritonitis, genetic studies, systemic in-
flammatory response, prediction, personalized medi-
cine. 
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