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Дослідження проводили у двох групах хворих з гвинтоподібними переломами кісток
гомілки. В першу групу ввійшли 20 пацієнтів (16 чоловіків та 4 жінки), середній вік який
складав 36,9 років. Цим хворим одразу ж після поступлення була накладена система
скелетного витягання. В другу групу ввійшли 16 осіб з аналогічними переломами кісток
гомілки (12 чоловіків та 4 жінки), середній вік яких складав 40,8 років. Їм після поступлення
накладалась імобілізація у вигляді циркулярної вікончастої гіпсової пов’язки. Хворим
проводилась реовазоплетизмографія пошкодженого та контрлатерального сегмента з
наступним вираховуванням хвилинного об’єму кровообігу, об’ємного пульсу, швидкості
розповсюдження пульсової хвилі. Дослідження проводились в перші 3 години після
поступлення та кожного дня на протязі 5-7 діб до операції.

При аналізі результатів звертає на себе увагу наявність достовірної різниці в
кровотоці пошкодженого (3,840,34 см3 на 100 см3) і контрлатерального (2,850,31 см3 на
100 см3) сегментів у хворих, яким було накладено скелетне витягання. У хворих, яким
імобілізація здійснювалась гіпсовою пов’язкою, такої різниці не спостерігалось. В обох
групах об’ємний пульс дистально розміщеного сегмента був приблизно однаковим
(0,0270,007 і 0,0270,006 відповідно). У хворих, які лікувались скелетним витяганням,
тонус судин здорової кінцівки був більш високим (94199,55 см/с), ніж у хворих, яким була
накладена гіпсова пов’язка (90540,13 см/с). Пульс в обох групах хворих достовірно не
відрізнявся (887,13 і 813,29 уд/хв відповідно), але мав достовірну різницю в порівнянні з
контролем (641,79 уд/хв, p<0,005).

З проведених досліджень випливає, що наявність спазму судин на неушкодженому
сегменті у хворих із скелетним витяганням могло спостерігатись лише при постійному
подразненні нервових закінчень, які викликали больову реакцію, і, як наслідок –
генералізований спазм судин. На ушкодженому сегменті цей спазм нівелюється накладанням
місцевих дилятаційних факторів. Виходячи з вищесказаного, можна вважати, що при
імобілізації кінцівки гіпсовою пов’язкою створюються умови, більш сприятливі для перебігу
судинних реакцій. Тому, на наш погляд, у передопераційний період у хворих з переломами
гомілки використання гіпсової пов’язки для тимчасової імобілізації для забезпечення
адекватного периферійного кровообігу є методом вибору.
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Важливим питанням перебігу гострокровоточивої дуоденальної виразки є

ендоскопічний гемостаз у хворих з активною кровотечею. Як відомо, провідною визнано
методику поєднання термічного та ін’єкційного способів.

Метою дослідження є розробка ефективного методу зупинки кровотечі з виразки
дванадцятипалої кишки. Метод здійснювали наступним чином: використали окрім
моноактивної гідродіатермокоагуляції, ендоскопічну ін’єкційну терапію розчином 5%
транексамової кислоти та 4% розчином Гелофузину. Методика проведення ін’єкційного
методу полягала у обколюванні кровоточивої судини з наступним стисненням її набряклими
оточуючими тканинами. Виконували від 3 до 10 пульсів гідродіатермокоагуляції (в
середньому - 5), а також вводили від 2.4 до 8,2 мл 4% розчином Гелофузину від 0,4 до 2,8 мл
та 5% транексамової кислоти (в середньому – 1,4±0,3 мл). Проводили обколювання в 3-4
точках по периметру виразки та протилежної стінки кишки.

Попередження рецидиву кровотечі забезпечували тривалим підведенням інгібіторів
фібринолізу в комплексі “second look” ендоскопій (1 раз на добу) та постійного
дуоденального зонду (500 мг транексамової кислоти кожні 8 годин) протягом 5 діб. За
розробленим способом запобігання раннього рецидиву кровотечі з виразки дванадцятипалої
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кишки проліковано 21 хворий із гострокровоточивою дуоденальною виразкою, рецидив
кровотечі виявлено у 1 пацієнта.

Перевагою методу, що заявляється, є максимальна відповідність клінічному перебігу
захворювання, що дозволяє проводити ефективний ендоскопічний гемостаз, запобігати
ранньому рецидиву кровотечі, а також адекватний лікувальний тактичний підхід.
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Хронічний панкреатит (ХП) — одне з поширених захворювань, яке становить близько
8–10% в структурі усіх захворювань органів травлення. Нерідко це захворювання
діагностують пізно (алкогольної природи — до 30 місяців, інші етіології — до 60 місяців від
початку розвитку захворювання). Смертність від ХП протягом 10 років становить 30%, 20
років — 50%.

Шляхом ретроспективного аналізу було визначено фактори ризику у хворих, які
знаходились на лікуванні в 2 хірургічному відділенні. До етіологічних факторів, які
найчастіше призводили до захворювання можна віднести: вживання алкоголю (найбільш
частий фактор у чоловіків), камені у жовчному міхурі, холедосі (найчастіше зустрічаються у
жінок), недостатність L-антитрипсину, гіперхолестеринемія та вплив інших генетичних
факторів, недостатнє вживання з їжею білків, жирів та антиоксидантів, негативний вплив
медикаментів (аспірин, тетрацикліни, фуросемід, імунодепресанти, антикоагулянти,
хлортіазид).

За даними аналізу були виділені основні фактори ризику: 1. Зловживання алкоголем -
провідний етіологічний фактор ХП, який зустрічається в 65-85% усіх випадків. Інтервал від
початку систематичного зловживання до клінічних проявів панкреатиту становить 10 років.
Середня добова доза алкоголю досягає 100–200 мл, однак клінічні прояви ураження
підшлункової залози виникають тільки в 5–10% алкоголіків. 2. Тютюнокуріння. Панкреатит
у людей, які палять спостерігається в 2 рази частіше, а ризик розвитку захворювання зростає
залежно від кількості цигарок, які випалюються, що сприяє виснаженню запасів вітамінів С і
А і знижує вміст інших антиоксидантів. 3. Роль харчування. Доведена негативна роль тяжкої
білково-енергетичної недостатності з розвитком гіпоальбумінемії, тобто висококалорійна,
багата на білок дієта з дуже високим або низьким вмістом жиру, дефіцит вітамінів і
мікроелементів (міді, селену). Вживання великої кількості овочів і фруктів захищає
підшлункову залозу від захворювання. 4. Гіперкальціємія. Панкреатит частіше виникає при
гіперпаратиреоїдизмі. 5. Гіперліпідемія і гіпертригліцеридемія. Панкреатит нерідко виникає
при збільшенні вмісту тригліцеридів понад 100 мг/дл. Щодо впливу гіперліпідемії на
розвиток захворювання наводяться суперечливі дані (можливо, виникає жирова дистрофія
підшлункової залози). 6. Вживання медикаментів. Сприяє розвитку захворювання вживання
імунодепресантів, глюкокортикостероїдів, нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП),
антикоагулянтів, хлортіазиду, сульфаніламідів, парацетамолу, застосування пероральних
контрацептивів. 7. Вплив вірусів, бактерій та паразитів. Панкреатит викликають віруси
гепатитів В і С у реплікативній фазі, ентеровіруси, цитомегаловіруси, віруси Коксакі, ЕСНО,
Епштейна-Барр, герпеса, епідемічного паротиту та бактерії (сальмонели, камбілобактерії,
хламідії, мікоплазми, туберкульозна паличка), інфекції та паразити (аскаридоз, опісторхоз).
8. Хронічна ниркова недостатність (ХНН) збільшує вірогідність розвитку панкреатиту. 9.
Обструктивний панкреатит характеризується розширенням панкреатичного протоку
дистальніше місця обструкції, атрофією ацинарних клітин і дифузним фіброзом. 10.
Аутоімунний характеризується синтезом антитіл проти панкреатичного епітелію. 11. Вплив
холелітіазу на розвиток захворювання дуже значний, оскільки відбувається міграція
конкрементів по жовчовивідних шляхах. Поєднання цих захворювань спостерігається у 10%
випадків. 12. Ідіопатичний панкреатит зустрічається у молодому віці до 30 років і


