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Гострий флегмонозний калькульозний хо-
лецистит. ускладнений жовчним перитонітом, 
характеризується наявністю чотирьох ступенів 
тяжкості (І, II, III А, III Б, IV), які мають 
істотні відмінності щодо клініки, аналізу біо-
хімічних досліджень крові і особливостей 

"хірургічного лікування [1, 3, 4]. Водночас 
вплив диференційованого хірургічного ліку-
вання гострого флегмонозного калькульозного 
холециститу, ускладненого жовчним пери-
тонітом на особливості біохімічних змін крові 
залежно від ступенів тяжкості перебігу цих 
стадій вивчено недостатньо. 

Мета . Провести патофізіологічний аналіз 
впливу диференційованого хірургічного ліку-
вання на характер змін біохімічного дослі-
дження крові залежно від ступенів тяжкості 
перебігу жовчного перитоніту. 

М а т е р і а л и і методи. Обстежено 67 хворих 
19 чоловіків та 48 жінок віком від 23 до 82 

років) з гострим флегмонозним калькульозним 
холециститом, ускладненим жовчним пери-
тонітом. З них: з першим ступенем тяжкості 
перебігу цього захворювання - 19 хворих, з 
-р;. гим ступенем тяжкості - 20 пацієнтів, III А 
сту .-.нь - 17 хворих і III Б ступінь - 11 хворих, 

ступінь до уваги не брали, оскільки він 
: >обою термінальний стан, який виникає 

: - - . : з а н е д б а н о г о розповсюдженого пе-
~ - . коли порушення функціонування 

- • • _ \ органів не піддаються корекції та 
зі стану стійкої декомпенсації, 

- т -: - _ групу склали 14 практично здоро-
•. • Всім хворим проводили дифе-

р е ш а н ж а н е хірургічне лікування з урахуван-
- тяжкості захворювання, яке 

• н і г хажцистектомію та комплекс захо-
жт у а и п т д н о с т і до запропонованої нами 

: ж _ : н і ч і т и біохімічні показники 
: ї - - Т2 На 3 добу ПІСЛЯ ПрО-

й х ш і хірургічного л ік ) зання : концентрацію 
ахб*мів)г , загального білка, сечовини, актив-
яосгі ф с р м ш т — «аирха їаміно-трансферази 
( А С І Х « — • — • • 1 1 | « г фг р 1111 (АЛТ), зага-
л и ю ї • • п і д і щ » » і н і мі (ЛДГ)- ли жної фос-
ф а т а м , т ч ж і а м и ї р ш с ш з г п и а з и (ГГТП). 
Д о с . і и д и м і о р о н о ш п мікробіоаналізато-
рі " П м " фірма 1 < в е ' Фшлжнлія за стандар-
тними [ г и і н і •ми, шувофсрментн і і й стан 
кров: визн і - і т на іл і затсг . ~$у5Іет Е2А" 

фірми " В е с т а п " СІЛА. 
Статистичну обробку даних проводили за 

допомогою комп 'ютерних програм "Зїаї-
§гаГісз" та "Ехеї 7.0". 

Отримані результати. Результати дослід-
ження показали, що у хворих на гострий фле-
гмонозний калькульозний холецистит, усклад-
неним серозним жовчним перитонітом при 
першому ступені Тяжкості перебігу захворю-
вання показано розвиток ретенційної азотемії з 
підвищенням концентрації сечовини в плазмі 
крові, зростала концентрація альбуміну, зага-
льного білка, активності ЛДГ (рис. 1), АСТ. 
Знижувалися активності лужної фосфатази та 
ГГТП (рис. 2). 
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Рис. 1. Вплив хірургічного лікування жовчного 
перитоніту на показники біохімічного дослідження 
крові у хворих залежно від ступеню тяжкості пере-
бігу патологічного процесу. К - контроль, І, II, III 
А, III Б - ступені тяжкості перебігу жовчного пери-
тоніту; 1 - л, II - л, III А - л, 

III Б - л- ступені тяжкості перебігу жовчного 
перитоніту після хірургічного лікування; ЛДГ -
лактатдегідрогеназа. 

П р и м і т к а : тут і на рис. 2 вірогідність різниць 
відзначено: - порівняно до контролю: *- р < 0,05; 
**- р < 0,02; 

***. р < 0,01; * * * * - р < 0,001; 
- порівняно до відповідного ступеню тяжкості 

перебігу жовчного перитоніту: 0 - р < 0,05; 000 - р < 
0,01 • , 0 0 0 0 - р < 0,001. 

ГГТП, Од/л 

Рис. 2. Вплив хірургічного лікування жовчного 
перитоніту на показники активності ферментів крові у 
хворих залежно від ступеню тяжкості перебігу пато-
логічного процесу. К - контроль; 

1, 11, III А, III Б - ступені тяжкості перебігу жовч-
ного перитоніту; 

І - л, II - л, III А - л, I I IБ - л- ступені тяжкості пере-
бігу жовчного перитоніту після хірургічного лікуван-
ня. 

АСТ - аспартатамінотрансфераза, АЛТ 
аланінамінотрансфераза, 

ГГТП - у-глютамілтранспептидаза. 

Другий ступінь тяжкості перебігу жовчного 
перитоніту характеризувався підвищенням кон-
центрації сечовини, альбуміну, активності фер-
ментів АСТ, ЛДГ, зниженням активностей лу-

жної фосфатази. ГГТП та загального б а к а . 
Ступеню III А тяжкості перс-: 
ритоніту була властива ретенційна а з о т н з 
підвищенням концентрації сечовини. альсАмі-
ну, активностей АСТ, АЛТ, ЛДГ. Ступінь тяж-
кості III Б розвитку жовчного перитоніту харак-
теризувався найбільш істотними біех 
зрушеннями крові. Виявлялося зроста : - -
центрації сечовини, активності еру є • 
АСТ, АЛТ, ЛДГ, лужної фосфатази. ГГТП 
Концентрація запільного білка в крові змени -
валася, альбуміну зростала. Хірургічне лікуван-
ня І, II, III А , III Б ступенів тяжкості жовчно 
перитоніту характеризувалося покращання1 

показників біохімічного дослідження кров, 
зниженням концентрації сечовини, активносте-; 
лактатдегідрогенази, аспартатамінотрансфера-
зи, аланінамінотраисферази, гамаглютаміл-
транспептидази. 

Обговорення отриманих результатів. Ме-
ханізм розвитку І ступеню тяжкості жовчного 
перитоніту зумовлений розвитком холециститу і 
просяканням у черевну порожнину серозного 
ексудату, інтоксикацією із збільшеним утворен-
ням продуктів з середньою молекулярною ма-
сою. Останні викликають ушкодження прокси-
мального відділу нефрону [5, 6, 14], що призво-
дить до загрози втрати іонів натрію з сечею, ак-
тивації внутрішньониркової ренін-ангіо-
тензинової системи, зниження клубочкової філь-
трації і розвитку ретенційної азотемії з підви-
щенням концентрації' сечовини в плазмі крові. 
Зростання концентрації альбуміну та загального 
білка зумовлено домінуючим виходом води з 
ексудатом в очеревинну порожнину з розвитком 
гемоконцентрації. Підвищення активності АСІ і 
ЛДГ вказує на розвиток реакцій ушкодження 
міокарду. Зниження активності лужної фосфата-
зи та ГГТП у цю стадію зумовлене компенсатор-
ною активацією жовчевидільної та жовчо-
утворювальної функцій печінки. Розвиток 1І-ГО 
ступеню тяжкості жовчного перитоніту поясню-
ється інфікуванням жовчі з розвитком флегмо-
нозного холециститу з просяканням в черевну 
порожнину серозного чи жовчного ексудат) 
Надходження жовчі в очеревинну порожнину 
призводило до ушкодження стінки кишечника з 
його паралітичним розширенням, особливо за 
рахунок впливу гідрофобних жовчних кислот 
13]. Це сприяло розвитку дисбактеріозу в просві-
ті тонкої і товстої кишки [2, 11, 12] та надмірно-
му надходженню жовчних кислот, ендотоксину в 
ворітну вену, ушкодженню гепатоцитів та розви-
тку синдрому транслокації. Зниження концент-
рації загального білка на фоні гіперальбумінем 
можна розцінювати як початок формування іму-
нодефіциту за рахунок зниження концентра, 
імуноглобулінів у плазмі крові. При III А ст> неп 
яка характерна для гострого деструктиь-.. 
калькульозного холециститу за рахунок : 
вання біляміхурового інфільтрату з істотно осла-
бленим запальним бар'єром, зменшу зі:2Ст 
деякій мірі інтоксикація, що спричинило ц - и г 
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зннження активності ЛДГ. Характерним для 
цього ступеню тяжкості є зростання активності 
АЛТ. шо зумовлено розвитком синдрому ци-

л:зу гепатоцитів. 111 Б ступеню властивий дуже 
ий перебіг з розповсюдженим жовчним 

еритопітом. яку можііа розглядати як метаболі-
чну стадію шоку із синдромом поліорганної не-
достатності [9, 10], при цьому внутрішні органи 
в стані декомпенсації. До вищеперерахованих 
реакцій ушкодження додавались істотні підви-
щення активності АЛТ, ЛДГ, що вказувало на 
подальше наростання синдрому цитолізу гепато-
цитів [8], а також зростали активності лужної 
фосфатази та ГГТП, що зумовлено розвитком 
синдрому холестазу. 

Зниження концентрації сечовини за умов 
диференційованого хірургічного лікування жов-
чного перитоніту 1, II, III А, III Б - ступенів тяж-
кості зумовлено зменшенням токсичного впливу 
гідрофобних жовчних кислот та ендотоксину на 
проксимальний відділ нефрону. Зменшення ак-
тивності АЛТ і ЛДГ на фоні хірургічного ліку-
вання особливо при ПІ А, III Б - ступенях тяжкос-
ті жовчного перитоніту пояснюється нормаліза-
цією функцій гепатоцитів із зменшенням прояву 
синдрому цитолізу в результаті вилучення ток-
сичного впливу гідрофобних жовчних кислот і 
ендотоксину на гепатоцити. Зниження активнос-
ті ГГТП при III А, III Б - ступенях тяжкості пере-

бігу жовчного перитоніту за умов диференційо-
ваного хірургічного лікування зумовлене лікві-
дацією синдрому холестазу. Зниження актив-
ності АСТ при хірургічному лікуванні зумовлено 
покращанням функціонального стану міокарду 
із-за вилучення токсичного впливу гідрофобних 
жовчних кислот. Зростання концентрації загаль-
ного білка, особливо при лікуванні III Б ступеню 
тяжкості захворювання пояснюється покращан-
ням білковосинтетичної функції печінки. Змен-
шення концентрації альбуміну після лікувальних 
заходів зумовлене зменшенням гемоконцентрації 
у результаті трансфузійноїтерапії. 

Висновок: Диференційоване хірургічне лі-
кування гострого флегмонозного кальку-
льозного холециститу, ускладненого жовчним 
перитонітом І, II, ІІІА, III Б ступенів тяжкості 
характеризується покращанням показників біо-
хімічного дослідження крові зі зниженням кон-
центрації сечовини, активностей лактат-дегідро-
генази, аспартатамінотрансферази, аланінаміно-
трансферази, гамаглютамілтран-спептидази. 

Обгрунтованою є перспектива подальших 
досліджень щодо з'ясування характеру змін по-
казників біохімічного дослідження крові в дина-
міці після хірургічного лікування жовчного пе-
ритоніту залежно від ступеню тяжкості перебігу 
захворювання. 
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ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ І ГОСТРІ ПОРУШЕННЯ МОЗКОВОГО КРОВООБІГУ 
В КАРПАТСЬКОМУ РЕГІОНІ 
Булеца Б.А., Тимченко Н.Д., Колесник Ю.Ф. 
Кафедра нервових хвороб, психіатрії з курсом нейрохірургії 
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Ключові слова: цукровий діабет, інсульт, транзіторні ішемічні атаки, малий інсульт 

Вступ: Одним із факторів ризику мозкових 
інсультів є цукровий діабет. У хворих розви-
вається діабетична ангіопатія і ранній атеро-
склероз судин головного мозку (4). 

Метою дослідження є уточнення частоти 
виникнення гострих порушень мозкового кро-
вообігу (ГМПК) у хворих на цукровий діабет. 
Виявити, на якій стадії захворювання вони 
розвиваються, розробити деякі профілактичні 
заходи. 

Матеріали і методи дослідження: Обсте-
жено 630 хворих з цукровим діабетом. Із них у 
136 виявлено ГПМК (21,5+0,05%). Чоловіків 
було 53 (38,9 ±0,05%), жінок - 83 (61,0 
+005%). За віком розподіл був таким: молодий 

вік (до 46 років) - чоловіків 8 (5,8 ±0,05%), 
жінок - 23 (10,9+0,05%; середній (47-57 років) 
відповідно - 37 (27,2±).05%) і 31 (22,7+0,05%), 
похилий (58-70 років) відповідно 6 
(4,4+0,05%) і 22 (16,1 ±0,05%), старечий (ста-
рші за 70 років) відповідно 2 (1,4 +0,05%) і 7 
(5,1±0.05%). Із 136 хворих з ГМПК мозкові 
інсульти спостерігалися у 122 (89,7+0,05%), 
транзіторні ішемічні атаки (ТІА) у 8 (5,8 
±0,05%) і малі інсульти (МІ) у 6 (4,4 +0,05%). 
Із 122 хворих з МК у 23 (16,9 ± 0,05%) розви-
вався геморагічний (ГІ) і у 99 (72,7+0,05%) -
ішемічний інсульт (І.І). 

Розподіл хворих з ГПМК за статтю і віком 
ілюструє таблиця 1. 

Таблиця І. Розподіл хворих за статтю і віком П = 136. 

Нозологія 
молодий середній похилий старечий 

Нозологія Чол. Жін. Чол. Жін. Чол. Жін. Чол. Жін. 
Транзіторні ішемічні атаки 1 4 - - 1 2 - -

Малий інсульт - - - - 1 3 - 2 
Ішемічний інсульт 5 11 25 31 4 17 1 5 
Геморагічний інсульт 2 1 10 10 - - - -

Усього 8 16 35 41 6 22 1 7 

Нами була примінена геронтологічна кла-
сифікація. Як бачимо з таблиці, більшість хво-
рих були середнього віку з II (56 хворих -
41,1 ±0,05%). 

Нас зацікавило також питання, чи впливає 

Таблиця 2. Давність захворювання діабетом. 

давність захворювання на цукровий діаоет у 
розвитку гострих порушень мозкового крово-
обігу? 

Таблиця 2 ілюструє показники давності за-
хворювання на цукровий діабет. 

Нозологія Давність захворювання діабетом (рік) Нозологія 
До 1 р. 1-5 р. 6-10 р. 11-15 р. 16 і > 

Т І А - 2 6 - -

VI.І. - 4 2 - -

1.1. 1 8 36 44 10 
Г.І. - 4 10 5 4 
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