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На сьогодні проблема лікування післяопераційних вентральних гриж (ПОВГ) є надзвичайно актуальною [57, 77, 95, 107, 141]. Збільшення кількості абдомінальних операцій спричинило неминуче зростання захворюваності на ПОВГ: вони становлять до 6,5 % у загальній структурі хірургічних хвороб і досягають 38 % серед числа всіх гриж [56, 58, 61, 98, 107].

Удосконалення асептики, антибіотикотерапії та впровадження малоінвазивних операцій не дозволили повністю виключити формування ПОВГ. Незважаючи на велику кількість запропонованих методів оперативного лікування ПОВГ, число рецидивів досягає 20–40 % [18, 97, 123, 142, 151, 158].

Відомо, що ПОВГ виникають у результаті нездатності післяопераційного рубця протистояти внутрішньочеревному тиску. У свою чергу, міцність та еластичність рубця визначаються властивостями колагенових й еластинових волокон [8, 16, 101, 102].

Порушення гістоархітектоніки післяопераційного рубця спостерігається в результаті ускладненого загоєння рани при нагноєнні й евентерації, що пояснює високу частоту розвитку ПОВГ після екстрених лапаротомій [7, 60, 63, 119, 185, 218, 223].

Крім цього, відзначається стабільна частота формування гриж при неускладненому загоєнні ран. Спостереження авторами частого поєднання гриж із варикозною хворобою нижніх кінцівок, дивертикулітом товстої кишки, свідчать про необхідність вивчення загальної ланки патогенезу зазначених вище захворювань – патології сполучної тканини [13, 16, 27, 107].

За допомогою імунологічних та імуногістохімічних методів зарубіжні автори підтвердили зв’язок гриж живота з генералізованою патологією колагену [35, 55, 75, 79, 179]. Таким чином, вивчення впливу патології сполучної тканини на формування, особливості перебігу та результати хірургічного лікування ПОВГ у сучасній науці становить значний науковий і практичний інтерес.

ПОВГ є значною соціальною проблемою з огляду на те, що близько половини пацієнтів – особи працездатного віку. Досягаючи великих і гігантських розмірів, грижі порушують якість життя пацієнтів, обмежують функціональні можливості серцево-судинної, травної та дихальної систем [6, 21, 99, 105, 124, 129, 146].

Протезуюча пластика дозволила розширити показання до операцій [4, 19, 36, 135, 176 199, 200]. Проте поява специфічних, іноді небезпечних для життя ускладнень, а також формування рецидивів після ендопротезування [22, 24, 67, 94, 127, 181, 213], вимагають глибокого осмислення можливостей цього напрямку в герніології, показують необхідність суттєвої переоцінки ставлення до хірургічного лікування ПОВГ, розроблення нових методів діагностики, профілактики та лікування ускладнень.

Мета дослідження: поліпшення результатів хірургічного лікування пацієнтів із післяопераційними вентральними грижами, шляхом застосування удосконалених способів пластики грижових воріт із врахуванням факторів ризику формування гриж.
Визначена мета обумовила, такі завдання:

1. Вивчити порушення колагеноутворювальної функції сполучної тканини у хворих із післяопераційними вентральними грижами як прогностичного критерію діагностики ступеня дегенеративних змін тканин передньої черевної стінки.

2. Визначити динаміку концентрації ретинолу, α-токоферолу та аскорбінової кислоти в сиворотці крові хворих із вентральними грижами та з’ясувати їх вплив на частоту післяопераційних ускладнень.

3. Провести порівняльну оцінку інформативності методів КТ та УЗД в діагностиці структурно-дегенеративних змін тканин передньої черевної стінки у хворих із післяопераційними вентральними грижами.

4. Розробити алгоритм вибору способу пластики грижових воріт у хворих із ПОВГ шляхом застосування бальної системи оцінки периопераційних критеріїв із врахуванням порушень колагеноутворювальної функції сполучної тканини, ступеня дегенеративних змін тканин та порушення кровотоку передньої черевної стінки в проекції грижових воріт, а також ступеня інтраабдомінальної гіпертензії.

5. Порівняти результати лікування хворих із післяопераційними вентральними грижами, яким виконана класична алопластики грижових воріт із вдосконаленими комбінованими способами герніопластики з врахуванням ступені порушення структури сполучної тканини в найближчому післяопераційному періоді.
Об’єкт дослідження – післяопераційні вентральні грижі.

Предмет дослідження – гістоструктура тканин, концентрації ретинолу, α-токоферолу та аскорбінової кислоти в сиворотці крові, частота післяопераційних ускладнень.
Наукова новизна.

Доповнені дані про порушення колагеноутворювальної функції у хворих на ПОВГ та її прогностичну цінність у діагностиці ступеня дегенеративних змін тканин передньої черевної стінки.

Вперше з’ясовано роль порушення обміну ретинолу, α-токоферолу й аскорбінової кислоти в патогенезі ПОВГ і вплив їхньої концентрації в сиворотці крові на розвиток післяопераційних ускладнень.

Уточнено взаємозв’язок доопераційних клінічних, інтраопераційних критеріїв і патофізіологічних змін у тканинах черевної стінки, що дозволило розробити алгоритм бальної оцінки, який ліг в основу патогенетично обґрунтованих способів пластики грижових воріт.

Розширено поняття про вплив даних розмірів грижових воріт, ступеня дегенеративних змін їх м’язово-апоневротичних структур, травматичності операції, а також способу розташування алотрансплантата як на метаболічні процеси, так і на структуру сполучної тканини післяопераційної рани, що в цілому впливає на термін загоєння.

Практичне значення.

Для практичної охорони здоров’я запропоновано:

1. «Спосіб лікування післяопераційних вентральних гриж великих і гігантських розмірів» який відноситься до ненатяжних комбінованих способів пластики грижових воріт (патент № 79238 від 10.04.2013 р.) і полягає у використанні грижового мішка для ізоляції органів черевної порожнини, та підшкірної жирової клітковини від контакту з алотрансплантатом. 

2. «Спосіб хірургічного лікування гігантських післяопераційних і рецидивних вентральних гриж» (патент № 72852 від 27.08.2012 р.) відноситься до натяжних способів пластики грижових воріт при неможливості використати для ізоляції органів черевної порожнини від алотрансплантата стінок грижового мішка або сальника і полягає у розкритті піхви прямого м’язу живота на відстані 5 см від краю грижових воріт з обох сторін і мобілізацією передніх листків апоневрозу з послідуючим відновленням анатомії м’язово-апоневротичного лоскуту передньої черевної стінки і укріпленням зони грижових воріт алотрансплантатом.
3. «Спосіб лікування післяопераційних і рецидивних вентральних гриж» який відноситься до натяжних способів пластики ПОВГ малих та середніх розмірів (патент № 72853 від 27.08.2012 р.), і полягає у викроюванні шматка з переднього листка піхви прямого м'яза та протилежного заднього листка піхви прямого м'яза з наступним їхнім зшиванням і додатковим укріпленням алотрансплантатом, над яким відновлюється м'язово-апоневротичний шар передньої черевної стінки.
4. Практичній охороні здоров’я запропоновано «Спосіб фіксації імплантату при серединній післяопераційній вентральній грижі» який полягає в фіксації імплантату за допомогою наскрізних кушнірських швів та кушнірської голки (патент № 79237 від 10.03.2013 р.), що дозволяє застосовувати синтетичні імплантати великих розмірів при відносно невеликих розмірах рани, зменшує травматичність операції, скорочує час її проведення, знижує ризик розвитку післяопераційних ускладнень.
5. Запропонований алгоритм вибору способу операції має високу інформативність і дозволяє визначити найбільш оптимальний спосіб пластики грижових воріт у лікуванні хворих із ПОВГ.

Впровадження в практику. Результати дисертаційної роботи впроваджено в практику хірургічних відділень міських клінічних лікарень № 17, № 2 міста Харкова, Куп’янської ЦРЛ, Мереф’янської ЦРЛ, а також в навчальний процес при підготовці студентів та ординаторів на кафедрі загальної хірургії № 1 Харківського національного медичного університету.

Публікації. За темою дисертації опубліковано 12 наукових праць у спеціалізованих виданнях, у тому числі 3 в журналах, що входять до переліку ВАК України, 1 у міжнародному фаховому журналі, що реферується базою SCOPUS, 3 статті в зарубіжних журналах. За темою дисертації отримано 4 деклараційних патенти України на винахід.
Обсяг і структура роботи. Дисертація складається зі вступу, 7 розділів, які містять огляд літератури, дані власних досліджень з обговоренням результатів, висновків, практичних рекомендацій та списку використаної літератури. Робота виконана на 181 аркушах комп’ютерного набору, включаючи 24 таблиці, 90 рисунків та список літератури, який складається з 230 джерел, з яких 164 кирилицею та 66 латиницею.

РОЗДІЛ 1

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ
1.1. Сучасні клініко-діагностичні аспекти післяопераційних вентральних гриж

Видалення грижі є однією з найбільш поширених операцій в абдомінальній хірургії, що становить 10–21 % від усіх оперативних втручань [3, 23, 31, 38, 58].

В XVIII столітті кількість ПОВГ дорівнювала числу лапаротомій. За висловом Le Torre (1897), «ми спостерігаємо стільки післяопераційних гриж, скільки виконано лапаротомій». За останнє десятиріччя впровадження нових технологій лікування післяопераційних гриж покращило результати лікування, зменшивши число формування ПОВГ. Проте, останні являються наслідком хірургічних операцій, а нерідко й дефектів хірургічної техніки, тому їх кількість становить до 24 % [20, 150, 182, 201]. Будучи по суті наслідком хірургічних операцій, а нерідко й дефектів хірургічної техніки, такі грижі вже протягом багатьох десятків років привертають увагу хірургів. Про це свідчить велика кількість публікацій у вітчизняній і зарубіжній літературі [47, 73, 197].

Збільшення кількості операцій на органах черевної порожнини, розширення обсягу втручань, збільшення числа повторних операцій, зокрема серед оперованих осіб похилого віку, привели до закономірного підвищення частоти післяопераційних гриж – до 38 % [33, 93, 124, 178, 190].

Післяопераційна вентральна грижа являє собою тяжке захворювання, здатне викликати небезпечні для життя ускладнення. Порушення функції органів черевної порожнини, необхідність щадного режиму і пов’язана із цим гіподинамія, ускладнення грижі з розвитком некрозу защемленого органу або гострої кишкової непрохідності, обумовлюють необхідність уважного ставлення хірургів до таких хворих [1, 10, 29, 40, 156, 160].

Революційним стало впровадження в хірургію ендоскопічної техніки та малоінвазивних методів хірургічного лікування [9, 45, 48, 171, 175, 196, 228]. Але, на жаль, і ці методики виконання операцій не позбавлені такого недоліку, як утворення післяопераційних вентральних гриж, частота яких варіює від 0,23 % до 5,4 % [46, 49, 69, 80, 82,96].

Звертає на себе увагу та обставина, що більшість робіт присвячено методам лікування післяопераційних вентральних гриж і дуже мало зроблено для попередження їх утворення. Спроба вирішення питання про профілактику вентральних гриж неможлива без знання причин їх утворення [11, 20, 32, 38, 58, 64, 98]. У літературі немає повного і впорядкованого матеріалу з цієї проблеми. Однак безперечним залишається той факт, що важливу роль в утворенні гриж після різних черевосічень має оперативний доступ, а також вибір способу з’єднання апоневрозу і шовного матеріалу при зшиванні післяопераційної рани, а також знання про ступінь порушення структури сполучної тканини. Саме остання, в основному визначає вибір способу герніопластики [6, 15, 22, 37, 42, 53, 68, 180, 202].
Таким чином, незважаючи на впровадження малоінвазивних технологій, проблема післяопераційних гриж залишається актуальною, що пояснюється не тільки незадоволеністю хірургів результатами лікування цих, іноді дуже складних хворих, а й самим фактом існування післяопераційних гриж, а профілактика їх утворення посідає одне з важливих місць в абдомінальній хірургії [2, 5, 64, 121, 149].

1.2. Фактори ризику утворення післяопераційних вентральних гриж

Для зниження частоти розвитку післяопераційних вентральних гриж необхідно чітко уявляти передумови й причини їх розвитку.

Із початку сімдесятих років минулого століття розпочалися цілеспрямовані спроби визначення та систематизації факторів, що призводять до розвитку післяопераційних вентральних гриж [23, 28, 54, 139, 143, 151]. Традиційно, найчастіше до факторів грижоутворення відносять похилий вік, чоловічу стать, ожиріння, жовтяницю, раневу інфекцію, стероїдну та хіміотерапію, інфекцію дихальних шляхів, екстрене виконання операції, підвищений внутрішньочеревний тиск, релапаротомію [56, 122, 165, 218]. Проте ретельний аналіз факторів грижеутворення виявив, що значення кожного з них зовсім не однозначне, різні автори суперечливо оцінюють роль тих чи інших факторів ризику. Опубліковані в літературі дані часто мають взаємовиключний характер.

Одними з найбільш частих факторів утворення гриж вважають ожиріння і похилий вік, які знижують регенеративні властивості тканин. Дослідження T.E. Bucknall та співавт., проведене в 1982 році, що включає 1129 лапаротомій, доводить достовірність вищезгаданих чинників при частоті грижеутворення 7,4 %. Ожиріння як фактор грижеутворення було відмічене багатьма авторами [67, 97, 118, 145, 162, 204].

Похилий вік як етіологічний фактор, згадують інші автори [53, 93, 124, 140, 163, 174]. Протилежної точки зору дотримується K.G. Harding і співавт., проаналізувавши групу з 564 пацієнтів у п’ятирічний термін після операцій, дослідник виявив, що ожиріння не впливало на частоту грижоутворення [209]. Такої самої думки дотримуються L.T. Sorensen і співавт., J. Kahnі співавт. [167, 183, 205].

На думку H. Ellis і співавт., M.A. Carlson і співавт., C. Langer і співавт., похилий вік не є причиною збільшення частоти післяопераційних вентральних гриж [29, 62, 209]. У 2007 році J. Kahn і співавт. виключили вік та ожиріння з числа факторів грижоутворення [174].

Найбільш згадуваним у літературі фактором розвитку післяопераційних гриж є ранева інфекція. Важливість інфекції в розвитку ПОВГ, засвідчують багато авторів [18, 61, 88, 94, 119, 123, 136, 210]. Низка авторів вважає, що ранева інфекція є основним фактором [18, 61, 94, 119], який погіршує процес загоєння ран унаслідок зниження концентрації фібробластів і їх активності, що доведено експериментально [41, 90]. За даними T.E. Bucknall та співавт. (1982), у 48 % пацієнтів, у яких було виявлено післяопераційні грижі, перебіг післяопераційного періоду ускладнювалося раневою інфекцією. Автор повідомляє, що ранева інфекція збільшує частоту розвитку післяопераційних вентральних гриж більше, ніж у 5 разів. Проте на думку J. Orr і співавт., W.C. Hsiao і співавт., J.A. Halm і співавт., інфекція не є фактором грижоутворення [22,168, 189, 209]. M.A. Carlson в 1995 році, проаналізувавши результати оперативного лікування 1000 пацієнтів, зазначив, що ранева інфекція є фактором виникнення ПОВГ тільки в поєднанні з релапаротомією і не є самостійним чинником [207].

J.F. Regnard у 1988 році обстежив 1246 хворих у віддаленому періоді після операцій на органах черевної порожнини, і з’ясував, що екстрена операція є провідним фактором грижоутворення [187]. Ретроспективне дослідження A. Mingoli і співавт. також виявило, що післяопераційні вентральні грижі утворюються частіше після екстрених операцій, ніж планових [194].

Необхідно відзначити важливе значення патології сполучної тканини та порушення обміну колагену в грижоутворенні. При підвищенні співвідношення колагену I типу до колагену III типу зменшується міцність сполучної тканини і достовірно зростає частота грижоутворення [8, 16, 50, 91].

Численні етіологічні фактори в різні роки піддавалися систематизації, розроблялися численні класифікації причин грижоутворення [27, 90, 143, 189]. Проте істотним недоліком цих класифікацій був їх загальний характер, вони не враховували комбінації факторів, включали в себе параметри, ставлення до яких є неоднозначним.

При цьому слід зазначити, що існують чинники, на які вплив хірурга неможливий. Так, на думку H.P. Knaebel (2005), існують обумовлені фактори такі як вік, стать, індекс маси тіла, супутні захворювання, раніше проведені оперативні втручання і фактори стилю життя (такі як паління), які не можуть бути проконтрольовані або навіть стандартизовані. На думку автора, головним чинником зниження частоти післяопераційних гриж є оптимізація хірургічної техніки [46].

До факторів, що залежать від хірурга, є вибір операційного доступу, техніка закриття лапаротомної рани, вибір шовного матеріалу і відсутність технічних помилок. На думку U. Klinge і співавт., N.N. Rahbari і співавт. ці фактори є найважливішими [23, 115, 116, 133, 137].

Вплив лапаротомного доступу на розвиток післяопераційних вентральних гриж, на думку більшості авторів, не викликає сумніву [39, 98, 76, 148, 96]. Проте єдиної думки про оптимальний доступ у літературі ми не зустріли. Кожний автор відстоює свій варіант доступу як оптимальний.

Відмічається достовірна залежність частоти виникнення післяопераційних гриж від досвіду хірурга. C. Langer і співавт. (2005) повідомляють, що найбільш важливим прогностичним фактором розвитку гриж є досвід хірурга [84].

Необхідно відмітити, що кожен із перелічених факторів ризику може бути важливим у розвитку грижоутворення, але в поєднанні цих факторів ймовірність грижоутворення зростає. Так, за даними U.A. Dietz і співавт. (2014), залежно від кількості етіологічних факторів ризику, частота грижоутворення змінювалася від 11 до 44 % [27, 85, 187].

Аналіз літератури підтверджує слушність думки про те, що, незважаючи на наявність численних етіологічних факторів грижоутворення, роль багатьох із них остаточно не з’ясована, проте більшість факторів не залежать від хірурга. Знизити частоту розвитку післяопераційних вентральних гриж можливо за допомогою вибору оптимального операційного доступу, вдосконаленої техніки закриття лапаротомної рани, правильного вибору шовного матеріалу, і високого професіоналізму хірурга.

1.3. Класифікація післяопераційних вентральних гриж

На сьогодні, за даними вітчизняних і зарубіжних авторів, використовується декілька різних класифікацій ПОВГ, що значно ускладнює порівняння результатів лікування даної патології.

В.В. Жебровський (2005) класифікує ПОВГ за величиною, локалізацією грижового дефекту та клінічними ознаками. За локалізацією ПОВГ автори розподіляють відповідно до дев’яти анатомічних ділянок передньої черевної стінки. За діагнозом уточняється клінічна ознака: вправима, невправима, рецедивна, багато рецидивуюча, защемлена і т. ін. [23, 58, 98].

За останні роки в літературі часто використовується класифікація J.P. Chevrel i A.M. Rath (SWR-classification) [56, 64, 149, 207]. У цій класифікації виокремлюють серединні ПОВГ (М), бічні (L) і комбіновані (M L). За шириною грижових воріт: до 5 см (W1), від 5 до 10 см (W2), від 10 до 15 см (W3) і більше 15 см (W4). Первинні ПОВГ, рецидивна (R1), два рецидиви (R2) і т. ін.

V. Schumpelick (2002) у своїй монографії описав класифікацію ПОВГ, яка враховує розмір дефекту, клінічний вигляд грижі в положенні сидячи і стоячи, локалізацію, кількість попередніх герніопластик. Ammaturo і Bassi (2005) запропонували додатковий параметр до класифікації Chevrel і Rath у формі співвідношення між площею дефекту та черевної стінки, що дає можливість визначити вірогідність підвищення ВЧТ та зробити правильний вибір способу герніопластики. Dietz та співав. (2007) запропонували іншу альтернативну класифікацію ПОВГ, яка додатково включає анатомічні параметри (тип статури з факторами ризику рецидиву) [187]. За результатами наради експертів Європейської асоціації хірургів-герніологів (Гент, Бельгія, 2008) щодо класифікації ПОВГ було прийнято рішення про те, що для визначення розміру грижового дефекту необхідно враховувати не тільки його ширину, як у класифікації Chevrel і Rath, а й довжину. Ширина грижового дефекту визначається як найбільша горизонтальна відстань в сантиметрах між боковими краями дефекту з обох сторін. У випадку множинних дефектів ширина вимірюється між найбільш латерально розміщеними краями дефектів. Довжина грижового дефекту визначається як найбільша відстань по вертикалі в сантиметрах між його найбільш краніальним та найбільш каудальним краями. Щоб уникнути плутанини з первинними грижами живота (мала, середня, велика), було обрано кодові назви (W1 < 4 см; W2 ≥ 4–10 см; W3 ≥ 10 см). Щодо попередніх операцій, то вибрали прості відповіді «так» або «ні» [148].

У сучасній літературі основна увага приділяється різним варіантам протезуючих методик пластики передньої черевної стінки [3, 6, 9, 23, 36, 38, 54, 64, 69]. На наш погляд, найбільш прийнятною є класифікація за Егієвим та співавт. (2002) [95].

Класифікація способів герніопластики при ПОВГ:

1. Натяжні способи пластики: без утворення дублікатури; з утворенням дублікатури.
2. Натяжні способи: накладення алотрансплантата на апоневроз без його зшивання («On Lay»); накладення алотрансплантата під апоневроз без його зшивання («In Lay»); накладення алотрансплантата на і під апоневроз без його зшивання («In Lay» – «On Lay»); накладення подвійного алотрансплантата без зшивання апоневрозу.

3. Комбіновані способи: зшивання апоневрозу з розташуванням алотрансплантата під ним; зшивання апоневрозу з розташуванням алотрансплантата над ним; комбінований багатошаровий спосіб пластики із застосуванням алотрансплантата; часткове зшивання з застосуванням алотрансплантата; реконструкція черевної стінки (спосіб Рамірез) із застосуванням алотрансплантата.

4. Лапароскопічні способи пластики: з передочеревинним розташуванням алотрансплантата; з інтраабдомінальним розташуванням алотрансплантата; комбінація лапароскопії з ненатяжною пластикою.

Залежно від способу пластики ПОВГ, існує три основні види: натяжні аутопластичні способи, ненатяжні алопластичні й комбіновані методи та лапароскопічні операції [23, 37, 38, 64, 108, 137, 144, 154].

Аутопластичні методи пластики.

В основі аутопластичних методів пластики ПОВГ лежить принцип зшивання апоневрозу «край в край» і створення дублікатури. Серед цих методів найбільшого поширення набула фасціально-апоневротична та м’язово-апоневротична пластики. Із них найбільш поширеними є способи Мартинова, Напалкова, Сапежка, Мейо. Проте ці методи пластики найкращі результати дають у лікуванні гриж малих розмірів, коли тканини, які зшиваються, міцні та надійні, а також відсутнє значне натягнення тканин. Тут процент рецидивів коливається від 0 до 10 % [23, 51, 58, 64, 90, 151, 187, 211, 216].

Інші автори вважають, що в середньому при застосуванні аутопластичних методик кількість рецидивів коливається від 10 до 60% [21, 57, 77, 80, 85, 88, 103].

В.В. Жебровський та співавт. (2005), оцінюючи двадцятирічний досвід лікування ПОВГ із застосуваннями аутопластичних методів, відмічає 12,1 % рецидивів і 2,38 % ускладнень при летальності 0,25 % [58].

Вивчення причин незадовільних результатів герніопластики місцевими тканинами з’ясовано, серйозні патогенетичні передумови розвитку рецидиву грижі. Встановлено, що порівняно із черевною стінкою здорової людини тканини хворого на грижу піддаються дистрофічним змінам [11, 92, 108, 130]. Останні тим сильніші, чим довше існує грижа і чим більші розміри грижового дефекту. Обмеження функції м’язів черевної стінки, які зумовлені грижею спричиняють їхню атрофію, сполучнотканинне переродження, зменшують здатність до скорочення та розтягнення. Структура фасції та апоневрозу теж змінюються, заміщаються рубцевою і більш бідною на колаген сполучною тканиною. У результаті цього пластика грижі виконується не повноцінними тканинами, не забезпечуючи достатньої механічної міцності. Дистрофічні процеси в тканинах ще більше посилюються за рахунок створення дублікатур і натягнення тканин [54, 149].

Дані морфофункціональних досліджень підтверджують кореляції між кількістю раніше перенесених герніопластик, розмірів грижового дефекту, надлишком маси тіла й частотою виникнення рецидиву грижі при пластиці дублікатурою тканин і швом апоневрозу «край в край».

Чим більше травмування тканин безпосередньо грижою та раніше виконаними операціями, чим більший ступінь ожиріння, який веде до жирової дистрофії тканин та збільшення навантаження на шви черевної стінки, тим більший ризик рецидиву грижі [90, 97, 214, 216].

Для покращення результатів лікування й зниження кількості рецидивів, багато авторів пропонують використовувати для пластики черевної стінки при ПОВГ власні тканини хворого (пластика аутотканинами). Найбільш часто використовуваним матеріалом є власна шкіра. Різні методики застосування аутошкіри дозволили знизити кількість рецидивів до 3,2–27,2 % [64, 98, 148, 157].

Проте негативною характеристикою шкірної пластики є тяжкість деепетелізації і стерилізації шкірного лоскуту. Раневі ускладнення при шкірній пластиці за даними М.Ф. Заривчацького та В.Ф. Ягодкіна (2005) становлять від 11,6 до 70 %, що не можна вважати задовільним [62].

Серед причин, які призводять до незадовільних результатів лікування ПОВГ, за даними літератури, є ранева інфекція в ділянці операції. Частота виникнення гнійних ускладнень становить 3,5–30 % [63, 117, 119, 123].

Для боротьби з інфекцією в операційній рані стали застосовувати антибактеріальні шовні матеріали, які при контакті з біологічними тканинами поступово відщеплюють антибактеріальний препарат за рахунок дифузії [38, 88, 137].

Ці антибактеріальні шовні матеріали одночасно можуть являтися каркасом для аутодермального трансплантата. Так, за даними В.І. Малярчука та співавт. (2004), при операціях у 22 хворих із раневих ускладнень, відмічено тільки серому в одного (4,5%) хворого, за відсутності гнійних ускладнень і рецидивів до 1,5 року. Проте, незважаючи на хороші результати, цей метод не знайшов широкого застосування [22, 24, 131, 136, 162].

Алопластичні та комбіновані методи

Застосування ненатяжних способів пластики ПОВГ із використанням сітчастих алотрансплантатів зробило переворот у герніології [36, 42, 53, 64, 206, 208, 217, 221, 224].

За останнє десятиліття експлантація синтетичних сітчастих матеріалів у хворих із ПОВГ значно розширила оперативні можливості хірургів. Фундаментальні дослідження багатьох авторів стали сучасною теоретичною та практичною базою нових традицій у лікуванні вентральних гриж [3, 6, 53, 85, 100, 212].

На даний час найбільш часто використовуються три варіанти протезуючих методик лікування ПОВГ: комбінована пластика з надапоневротичним розташуванням алопротезу, комбінована пластика з передочеревинним або підм’язовим розташуванням протезу (ретромоскулярне) і закриття дефекту черевної стінки синтетичним матеріалом [3, 6, 19, 37, 38, 64, 76, 95, 98, 106, 115].

Більшість авторів дотримуються думки, що незалежно від обраного методу, необхідно застосовувати протез такого розміру, щоб він перекривав лінію шва апоневрозу або дефекту апоневрозу від 3 до 5 см за всіма напрямками. При цьому, обов’язково закривають алотрансплантатом не тільки грижові ворота, але й увесь рубець раніше перенесеної операції, що обумовлює появу нової грижі в зоні рубця [23, 58, 69, 77, 80, 222].

Найбільш поширеним способом пластики ПОВГ із надапоневротичним розташуванням сітчастого протезу є зшивання грижових воріт «край в край» і укріплення лінії шва зверху протезним матеріалом. Проте дана методика при грижах великих і гігантських розмірів протирічить концепції «ненатяжної» герніопластики і спричинює значне підвищення внутрішньочеревного тиску (ВЧТ) і пов’язаних із цим ускладнень [87, 122, 124, 126].

Недоліком комбінованої пластики з надапоневротичним розташуванням протезу є необхідність у широкому відшаруванні підшкірної клітковини й шкіри від апоневрозу. Це порушує їхній кровообіг, венозний та лімфатичний відтік, призводить до тривалої ексудації в рані, формування сером та некрозів підшкірної клітковини та шкіри з подальшим розвитком гнійних раневих ускладнень та тривало існуючих парапротезних нориць. Крім цього, контакт синтетичного протезу з підшкірною клітковиною сам по собі значно збільшує і тривало підтримує процеси ексудації [67, 76, 96, 131, 145, 162].

Для попередження розвитку сером багато авторів застосовують активне дренування підшкірної клітковини над протезом протягом кількох днів, зшивання утворених в клітковині порожнин, застосування еластичних бандажів із першої доби операції. Скоріше за все, усі ці методики повинні бути взаємодоповнюючими.

За даними літератури, багато герніологів віддають перевагу комбінованій герніопластиці з передочеревиним або підм’язовим розташуванням алотрансплантата. При цьому способі пластики грижові ворота зшиваються за рахунок очеревини або заднього листка піхви прямого м’яза живота. Зверху на них розміщується імплантат, який фіксується до фасціальних структур черевної стінки так, щоб після зав’язування швів протез був злегка натягнутим, а апоневроз можна було зшити «край в край» [11, 77, 107].
При бічних і поперекових ПОВГ імплантат розміщується міжм’язово з подальшим їх зшиванням. Технічно ця пластика є більш складною, але виключає необхідність широкої мобілізації підшкірної клітковини й контакт із нею протезу, що значно зменшує можливість утворення сером та інших раневих ускладнень [22, 131, 162]. Проте в такому вигляді, вона не застосовна для пластики великих та гігантських ПОВГ при великому дефекті апоневрозу.

Закриття дефекту черевної стінки сітчастим протезом без зшивання апоневрозу є найбільш технічно простим способом пластики. Грижові ворота не звужуються. Черевна порожнина ізолюється тканинами грижового мішка або великим сальником [95, 137]. Розміщувати сітчастий протез у безпосередньому контакті з внутрішніми органами не бажано через високий ризик виникнення внутрішньочеревних інфільтратів та спайкової хвороби. Протез фіксується нерозсмоктувальними швами за периметром дефекту, заходячи на 3–5 см за край апоневрозу. Край протезу розташовують як над апоневрозом, так і перед очеревиною. Зверху до протезу фіксують підшкірну жирову клітковину та шкіру. Проте цей спосіб пластики підвищує ризик утворення парапротезних сером і розвитку гнійних раневих ускладнень. Крім цього, у плані функціонального стану черевної стінки, ця методика найменш функціональна для людей працездатного віку [22, 57, 67, 136, 189].

Упродовж останніх років з’явились публікації про застосування методик розділення анатомічних компонентів черевної стінки при лікуванні ПОВГ великих і гігантських розмірів. Найбільш поширеною операцією є реконструкція черевної порожнини по Ramirez [146].

Сутність операції полягає в розсіканні апоневрозу зовнішнього косого м’яза живота і переміщення в медіальному напрямку піхви прямого м’язу живота. За даними різних авторів, цей прийом дозволяє закрити дефект апоневрозу до 20 см без натягнення тканин [58, 146, 149].

Частота рецидивів гриж після відкритих протезуючих герніопластик, за даними більшості авторів, не перевищує 5 % [6, 42, 69, 98, 105, 192]. Так В.І. Белоконев та співавт. (2011), аналізуючи досвід 380 операцій, виконаних за розробленими ними методиками, відмічає рецидив в 1 % хворих, місцеві раневі ускладнення – в 4,4 % і в 1,4 % тривалі парапротезні нориці, які потребували видалення імплантатів [11, 77, 90, 107].
Таким чином, основним напрямком у лікуванні хворих із ПОВГ на сьогоднішній день є виконання ненатяжних протезуючих методик, що забезпечує оптимальні умови загоювання рани, полегшує післяопераційний період і знижує ризик ускладнень.

1.4. Клінічні та інструментальні методи діагностики ПОВГ

Тривалий час діагностика грижі ґрунтувалася лише на клінічних проявах, таких як розміри грижових воріт, розмір грижового утворення, локалізації і т. ін. Проте на сьогодні, у зв’язку з різким ростом медичних технологій, упровадженням у клінічну практику нових методів хірургічних втручань, тільки клінічна діагностика грижі є недостатньою. Хірургу необхідна достовірна інформація про дегенеративні зміни тканин в ділянці грижових воріт, точний обсяг та місткість грижового мішка, та критерії які попередять можливі виникнення післяопераційних ускладнень і рецидиву грижі. Пошук раціонального діагностичного алгоритму привів до того, що на даний час поряд із загальноприйнятими і спеціальними способами використовують досить високовартісні методики діагностики, такі як різні модифікації УЗД, РКТ і МРТ [30, 110, 128, 184].

В історичному аспекті аналіз методів діагностики показав, що одним із спеціальних способів діагностики є перитонеорентгенографія, яка набула широкого застосування як метод діагностики наприкінці 80-х років. Дослідження проводили під рентгенівським апаратом шляхом пункції контрастної водорозчинної речовини в черевну порожнину [71, 119]. Низка технічних прийомів (напруження, мануальна компресія в епігастрії) дозволила домогтися високої точності в діагностиці пахових гриж, достовірно виявити рецидив після виконання грижосічення [169]. Проте при всіх перевагах перитонеорентгенографія сьогодні має тільки історичну довідку і практично в практиці не застосовується.

Метод термографії історично є одним із найбільш старих у традиційній медицині. Останній отримав новий розвиток у зв’язку з розробленням приладів, які вловлюють інфрачервоне випромінювання тканин [25, 78, 188]. Діагностичні можливості термографії при грижових утвореннях становлять швидше науковий інтерес і використовуються лише при проведенні диференціальної діагностики з іншими захворюваннями.

Найбільш вигідне положення серед діагностичних методик посідає УЗД. Поряд із виявленням супутньої патології органів черевної порожнини і малого таза, УЗД дає можливість візуалізації поверхневих м’якотканинних структур із достатньо високою роздільною здатністю, яка дозволяє розрізняти й проводити вимірювання клінічно значущих анатомічних структур [65, 72]. За допомогою УЗД візуалізують грижовий мішок, оцінюють ступінь і характер порушень у зоні грижових воріт, уточнюють фактори розвитку рецидиву та прогнозують можливість інтраопераційних ускладнень [25, 155].

На сьогодні у діагностиці різних патологічних станів усе більшого поширення набувають ультразвукові допплерівські методики. За допомогою ультразвукової допплерометрії проводиться оцінка компенсаторних можливостей кровопостачання брижових колатеральних шляхів при цілій низці захворювань органів черевної порожнини [72]. Застосування ультразвукової допплерографії дає можливість оцінити кількісні параметри кровообігу як органів черевної порожнини, так і передньої черевної стінки [33, 65].

Більші можливості дослідження реґіонарного судинного русла відкрились при появі ультразвукового дуплексного ангіосканування, особливо в оцінюванні внутрішньоорганного кровобігу передньої черевної стінки [153, 170].

Будучи конкурентним способом діагностики з багатьма інвазивними методиками, ультразвукова допплерографія вигідно відрізняється простотою технічного використання, відсутністю променевого навантаження на пацієнта та дешевизною [30, 184].

Рентген комп’ютерна томографія (РКТ) та її модифікації отримали широке поширення в клінічній практиці. Будучи базисним діагностичним методом, РКТ на даний час є практично в усіх великих медичних центрах. Сфера застосування РКТ і МРТ не обмежується тільки діагностичними параметрами. СКТ із 3-D реконструкцією починає посідати провідні позиції для планування виду та об’єму можливого оперативного втручання [71, 110, 188].

Дані РКТ дають можливість виявити не тільки супутню патологію органів черевної порожнини, а й виявити анатомо-функціональні зміни тканин передньої черевної стінки, при якій можна виявити атрофію та жирове переродження мязів, рубцеву деформацію [78, 128, 170]. Для вимірювання об’ємів черевної порожнини та грижі використовується метод комп’ютерної герніоабдоменометрії. При цьому порівнюються два об’єми з подальшим обчисленням відношення об’єму грижі до об’єму черевної порожнини в процентах.

Методами топографо-анатомічного препарування й функціонально-морфологічного експерименту проведено вивчення основних, слабких місць черевної стінки й активних м’язових механізмів їхнього захисту від можливих утворень гриж.

Особливості порушення топографії черевної стінки в ділянці грижового дефекту, виявлені на основі УЗД і РКТ, а також розміри грижового вип’ячування і його локалізації стали обґрунтуванням для виокремлення чотирьох класифікаційних типів післяопераційної грижі черевної стінки [25, 169].

Таким чином, широке впровадження в клінічну практику післяопераційних вентральних гриж сучасних технологій УЗД і КТ дозволяє оцінити ступінь дегенеративно-дистрофічних змін в ділянці грижових воріт і топографію передньої черевної стінки, визначити вміст грижового мішка і об’єм його вип’ячування, що дасть можливість запланувати найбільше фізіологічний спосіб пластики ПОВГ, попередити можливість розвитку загальних і раневих ускладнень.

1.5. Вплив внутрішньочеревної гіпертензії на результати хірургічного лікування ПОВГ

Одним із не менш важливих факторів ризику рецидиву ПОВГ, післяопераційних ускладнень і можливих летальних випадків, є підвищення внутрішньочеревного тиску, особливо при виконанні натяжної пластики.

Застосування алотрансплантатів у хірургії ПОВГ дозволило досягнути значного покращення результатів лікування хворих [6, 23, 36, 135]. Водночас, питання індивідуального вибору методу пластики передньої черевної стінки в даної категорії хворих і профілактики виникнення інтраабдомінальної гіпертензії (ІАГ) та синдрому інтраабдомінальної гіпертензії (СІАГ) залишаються до кінця не вирішеними. Це пов’язано з тим, що «природне» намагання хірургів будь-що звести краї грижових воріт призводить до розвитку ІАГ з подальшим розвитком СПОН, який часто є причиною летальних випадків [29, 40, 70, 160, 165].

Одним із перших феномен ІАГ був описаний у 1872 році Wendt. Наприкінці ХІХ століття Marey i Burt звернули увагу на пряму залежність вираженої дихальної недостатності від напруження передньої черевної стінки. У ХХ столітті Emerson продемонстрував розвиток СПОН і як результат – високу смертність експериментальних тварин, яким штучно підвищували тиск у черевній порожнині. Із самого початку причиною смерті в результаті ІАГ вважали геодинамічні та дихальні порушення [166]. У подальшому увагу дослідників привернула висока частота розвитку ниркової недостатності у пацієнтів із підвищенням ВЧТ, яка часто призводила до несприятливого прогнозу. Пізніше Kron і Iberti (1984) розробили простий метод точного вимірювання ВЧТ через сечовий міхур, який дозволив продовжити вивчення патологічного впливу ІАГ на розвиток СПОН [122, 159].

Точний рівень ВЧТ, який характеризується як ІАГ, на сьогодні, залишається дискутабельним. Раніше в літературі домінував інтервал 15–18 мм рт. ст. (20–25 мм водн. ст.). Burch та співавт. у 1996 р. розробили класифікацію ІАГ для регулювання її комплексного лікування, яка після деяких незначних змін набула сучасного змісту: І ступінь характеризується тиском у сечовому міхурі від 12 до 15 мм рт. ст.; ІІ ступінь – 16–20 мм рт. ст.; ІІІ ступінь – 21–25 мм рт. ст.; ІV ступінь – більше 25 мм рт. ст. [2, 124, 126].

Упродовж останніх років з’являються нові методи вимірювання й моніторингу ВЧТ. Проте точність і результативність цих методів значно варіюють [29, 40, 166]. Відповідно, сильно розрізняються порогові значення ВЧТ, які визначають ІАГ та СІАГ. Деякі автори використовують терміни ІАГ та СІАГ по черзі, замінюючи один на другий, формулюючи неправильні поняття й визначення, тому результати оцінювати складно, а іноді не можливо [70, 95, 160].

До сьогодні залишається предметом дискусії критична величина тиску в черевній порожнині, при досягненні якої можна передбачити розвиток СІАГ, оскільки провідну роль у формуванні даного ускладнення відіграють фізіологічні особливості в кожному окремому випадку [10, 40, 138, 230].

Ураховуючи існуючі розбіжності у визначенні СІАГ, у 2004 році була проведена перша конференція, присвячена проблемам СІАГ, на якій були сформульовані визначення синдрому й патологічних станів, пов’язаних із ним, а також алгоритм інструментального обстеження пацієнта та розроблені рекомендації з профілактики й лікування [125].

На сьогодні в літературі порогові значення ІАГ варіюють від 12 до 15 мм рт. ст. [2, 29, 166]. У деяких роботах описуються негативні впливи ВЧТ уже при менш ніж 10 або 15 мм рт. ст. відповідно [122, 160, 165]. Дослідження поширеності, етіології та причинових факторів розвитку ІАГ у змішаних популяцій пацієнтів інтенсивної терапії показало, рівень ВЧТ, що визначає ІАГ, становить 12 мм рт. ст. і вище [29].

Таким чином, у сучасній літературі немає єдиної думки відносно рівня ВЧТ, при якому розвивається ІАГ, та його значення у виборі способу пластики грижових воріт у хворих на ПОВГ.

1.6. Структурно-метаболічний стан сполучної тканини у хворих на післяопераційні вентральні грижі

Сполучна тканина складає близько 50 % від маси тіла людини. Вона виконує опорну, регуляторну, механічну, транспортну, зв’язуючу, захисну, імунологічну, дренажну, пластичну, кофакторну й багато інших функцій в організмі. Її особливостями є мала кількість видів (фібробластів, хондробластів, остеобластів, кератобластів), переважання фібрилярних білків (колагену, еластину, фібронектину), міжклітинного матриксу, глікозаміногліканів (ГАГ) і протеогліканів (протеоглікани містять 5 % білка і 95 % глікозаміногліканів) [16, 35, 55, 79, 102]. Глікозаміноглікани сполучної тканини представлені гіалуроновою кислотою, хондроїтин-сульфатами, кератан-сульфатами й дерматан-сульфатами, гепаран-сульфатами та гепарином. Основним білком сполучної тканини є фібрилярний білок колаген, який продукується фібробластами та має амінокислотну послідовність у своєму складі: 30 % гліцину, 20 % проліну й оксипроліну, 10 % аланіну, 1 % оксилізину та 40 % решти амінокислот [101, 120]. При старінні колагену утворюється велика кількість поперечних зшивань, через що він і набуває жорсткішої структури [8, 11, 54]. Катаболізм колагену відбувається під впливом ферменту колагенази, активність якої може істотно змінюватися в умовах росту й розвитку організму [92, 130]. Важливим білком сполучної тканини є також фібрилярний білок еластин, що продукується фібробластами, який здатний до зворотного розтягування у вертикальному й горизонтальному напрямку, що спостерігається в процесі росту та розвитку органів і тканин. Амінокислотний склад еластину включає 30 % гліцину, 21 % аланіну, 13 % валіну, 10 % лейцину, 10 % лізину і 1 % оксипроліну. Катаболізм еластину здійснюється під впливом еластази [16, 66, 120]. Відомо, що багато патологічних станів і захворювань супроводжується структурно-метаболічними порушеннями з боку сполучної тканини. До них можуть бути віднесені пневмофіброз, ревматоїдний артрит, ревматизм, остеопороз, цироз печінки, склеродермія, хронічні запальні захворювання внутрішніх органів і тканин [11, 90, 101].

Післяопераційні грижі належать до повільно прогресуючих захворювань. У зв’язку з цим, актуальним питанням є патогенетичне обґрунтування механізмів розвитку післяопераційних гриж і розробка методів їх ранньої діагностики та профілактики. Це повною мірою стосується й незамінної амінокислоти – триптофану. Триптофан, по-перше, є джерелом утворення нікотинамідних коферментних форм (НАД+ та НАДФ) вітаміну В5 (ніацину, РР), а по-друге, метаболізм триптофану пов’язаний з утворенням біогенного моноаміну-серотоніну, гормону-мелатоніну, індуктора клітинного диференціювання та проліферації – 5-оксиіндолоцтової кислоти (5-ОІОК), які здатні здійснювати значний вплив на обмінні процеси різних органів і тканин організму [12, 14, 26].

На сучасному етапі важливу роль у формуванні гриж передньої черевної стінки та їх рецидивів відводять дисплазії сполучної тканини [8, 75, 91]. Припускають, що зміни в її метаболізмі спричинюють формування рубця з переважанням тонких колагенових волокон із низькою щільністю [11, 54, 90].

Формування сполучної тканини – остання стадія загоєння рани [35]. Спочатку колаген секретується фібробластами й гладком’язовими клітинами як мономер [55, 79, 102] та потім у позаклітинному просторі ці мономери полімеризуються в щільні спірально орієнтовані нерозчинні волокна [16, 108]. В ділянці післяопераційної рани синтез колагену залишається посиленим протягом декількох місяців. Потім відбувається ремоделювання колагену з формуванням переплітної мережі волокон [11, 54, 101]. У результаті цього протягом 6 міс. відбувається збільшення міцності в ділянці післяопераційної рани, незважаючи на те, що кількість колагену зменшується [130].

Наприкінці загоєння тканини відновлюються лише на 80 % їх первісної міцності [8, 35, 75]. На жаль, інші властивості тканин, такі, як еластичність і здатність поглинати енергію зовнішнього впливу, також відновлюються не повністю. Проте наявність у ділянці ушкодження ендопротезу, що проростає сполучною тканиною і служить для неї своєрідним каркасом, забезпечує додаткову міцність [36, 135, 202].

Процеси загоєння і формування рубця в патологічно змінених тканинах істотно відрізняються від таких у незміненій черевній стінці. За допомогою генетичних та імуногістохімічних методів зарубіжні автори підтвердили зв’язок гриж живота з генералізованою патологією колагену [11, 73]. Таким чином, вивчення впливу патології сполучної тканини на формування рубця, особливості перебігу та результати хірургічного лікування гриж живота становить великий науковий і практичний інтерес.

У роботах A. Kingsnorth і K. LeBlanc [79] було виявлено, що дисплазія сполучної тканини пов’язана з розвитком патології опорно-рухового апарату (плоскостопості, сколіозу), варикозної хвороби, прогресуючої міопії, пролапсу мітрального клапана, трахеобронхіальної дискінезії та ін. Сприятливі фактори обумовлюють послаблення черевної стінки, збільшення існуючого анатомічного отвору, появі грижового випинання [16, 91].

Провідну роль у формуванні келоїдного рубця має оптимальне співвідношення зрілого колагену I типу та незрілого колагену III типу, яке в нормі становить 1:3 [92, 102]. Так, у деяких дослідженях було з’ясовано, що дисплазія сполучної тканини обумовлює неможливість формування повноцінного рубця навіть при грижах малих розмірів [8, 75]. У зв’язку з цим у пацієнтів із патологією колагену (яким діагностовано зниження співвідношення колагену I/III типу) необхідно розглядати можливість стимуляції дозрівання сполучної тканини і більш широко застосовувати ендопротези для закриття грижових воріт [16, 101, 102].

Існуючі поліпропіленові сітки містять надмірну кількість синтетичного матеріалу, що негативно позначається на рухливості передньої черевної стінки після імплантації сітки [6, 36, 96]. Водночас, поліпропіленові протези з товщиною волокна до 3–4 мм, незважаючи на меншу межу міцності, протягом 30-ти днів після імплантації за міцністю рубця не поступаються стандартним поліпропіленовим сіткам за рахунок збільшення загальної кількості колагену, зрілого колагену I типу та кращої орієнтації колагенових волокон у межах отвору [130, 179]. Збільшення ригідності передньої черевної стінки прямо корелює з виразністю фіброзу. У свою чергу, розвиток сполучної тканини на межі взаємодії поліпропіленового синтетичного волокна й оточуючих тканин, безпосередньо, залежить від обсягу та активності запального процесу [55, 73, 92].

У дослідженнях in vivo виявлено зменшення товщини фіброзної капсули й зниження макрофагальної реакції навколо тонких волокон поліпропілену, діаметр яких менше ніж 6 мкм, що, мабуть, пов’язано з меншою площею поверхні контакту клітина – матеріал [75, 101, 130]. Головну роль у процесі інтеграції імплантату в тканинах відіграють фібробласти. Культивовані людські фібробласти краще ростуть на легких сітках, тонких волокнах і вузлах сіток. Важкі сітки викликають дегенеративні клітинні реакції [8, 179].

Основні переваги поєднання різних матеріалів в ендопротезах – забезпечення стабільності підтримки в зоні реконструкції апоневрозу, стимуляція формування сполучної тканини й утворення рівномірного сполучнотканинного рубця на ранніх термінах після імплантації, зменшення обсягу чужорідного тіла після ферментативного гідролізу протеоглікану [35, 79]. Проте вивчення результатів пластики пахових гриж не виявило статистично достовірної різниці при використанні стандартного поліпропіленового ендопротеза й сітки з додаванням протеоглікану [141, 158].

У своїх роботах K. Junge і R. Rosch в 2005 р. повідомили про перші результати експериментальних досліджень з використання нового ендопротеза, що є комбінацією поліпропілену й волокон поліглікапрону 25 («Monocryl») [23, 98]. Автори відзначають зменшення запальної і фіброзної реакції в оточуючих тканинах, що знизило кількість пов’язаних з імплантацією ускладнень.

За даними Л. Е. Славина, А. Н. Чугунова і І. Ю. Борисова [101], застосування цинку гіалуронату (куріозину), основного компонента сполучної тканини, для обробки монофіламентного сітчастого поліпропіленового ендопротеза стимулює процеси загоєння в ділянці операційного втручання і нівелює несприятливі моменти, пов’язані з імплантацією.

На даний час розроблено композитні матеріали («Sepramesh», «Composix», «Seprafilm», «Proceed»), які можна імплантувати в черевну порожнину без додаткової перитонізації, не боюючись розвитку спайкового процесу при контакті між сіткою і вісцеральною очеревиною [36, 47, 49, 221]. Це досягається за рахунок того, що вісцеральна поверхня ендопротеза представлена непористим, непроникним для тканин матеріалом, який не викликає вираженої запальної реакції і не сприяє утворенню сполучної тканини, служачи по суті бар’єром між сіткою і вісцеральної очеревиною [36, 63, 96].

З накопиченням досвіду застосування поліпропіленових сіток для пластики гриж передньої черевної стінки та збільшенням термінів спостереження є повідомлення про розвиток низки ускладнень, пов’язаних, в основному, із змінами властивостей ендопротеза після імплантації. Найбільш значним є зморщення сітчастого ендопротеза, що, без сумніву, чинить негативний вплив на віддалені результати протезування черевної стінки [103, 164, 197]. Етіологія цього процесу невідома, але припускають, що в основі зморщення лежить неадекватне вростання тканини в сітку [35, 55, 91, 130]. Виявлено пряму залежність між силою фіксації ендопротеза в черевній стінці і зменшенням його розміру [79, 101].

Частота рецидивів зростає в групі післяопераційних вентральних гриж, де причиною виникнення можуть бути зовнішні (неадекватне ушивання або нагноєння на тлі нормальних властивостей тканин) і внутрішні (неспроможність сполучної тканини) причини [8, 18, 34, 90, 119, 123]. У зв’язку з цим на основі індивідуальної реакції сполучної тканини на ендопротез, способу герніопластики, а також схильності сітки до зморщення і будується клінічне обґрунтування профілактики рецидивів гриж живота.

Слід зазначити, що до сьогодні не знайдено оптимального методу хірургічного лікування післяопераційних вентральних гриж, який би дозволив повністю вирішити існуючі проблеми. Розуміння морфологічних особливостей тканинної реакції всередині імплантованого поліпропіленового волокна сітчастого ендопротеза сприятиме вдосконаленню методів профілактики ускладнень хірургічного лікування гриж передньої черевної стінки.

Таким чином, у хірургічному лікуванні післяопераційних вентральних гриж живота виправданий принцип диференційованого вибору способу пластики. Для повноти обґрунтування застосування того чи іншого способу пластики необхідно враховувати ще один критерій – стан сполучної тканини. Наявність у пацієнта дисплазії сполучної тканини – важливий фактор ризику рецидиву, що обґрунтовує індивідуальний підхід до вибору сітчастого ендопротеза й способу пластики грижових воріт. Таким чином, клінічне обґрунтування вибору способу пластики повинно базуватися на індивідуальних властивостях сполучної тканини, ступеня порушень її метаболізму які можуть приводити до ускладненого перебігу післяопераційного періоду і розвитку рецидиву ПОВГ.

Вирішеню питань діагностики порушення метаболізму у сполучній тканині в області грижових воріт, особливостям її кровообігу в порівнянні з даними розміру грижових воріт і вмісту грижового мішка присвячена дана робота.
РОЗДІЛ 2
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ
Дане дослідження являє собою рандомізоване контрольоване дослідження у пацієнтів із післяопераційними вентральними грижами (діагноз Р22.0 за МКБ-10). Обстеження пацієнтів проводилося на доопераційному етапі, на 3, 7 і 14 день післяопераційного періоду.

Дослідження відповідало етичним стандартам комітетів з біомедичної етики, розробленим відповідно до Гельсінкської декларації з поправками від 2000 року і законом України «Про захист персональних даних» від 01.06.2010 р. № 2297-VI. Усі пацієнти дали письмову інформовану згоду на участь у дослідженні. 

2.1. Клінічна характеристика обстежених хворих

Дисертаційна робота основана на аналізі результатів лікування 135 хворих із ПОВГ, оперованих у хірургічному відділенні КЗОЗ «ХМКБЛ № 17» в період з 2011 по 2014 рр. Усі обстежені хворі були розподілені на дві групи.

Основну групу склали 85 (62,9 %) хворих, оперованих з приводу ПОВГ, яким було виконано комбіновані пластики грижових воріт за модифікованими методами операцій. Залежно від способу виконаної пластики ПОВГ, основна група була розподілена на дві підгрупи: в підгрупу А увійшли 42 пацієнти, яким виконувалась ненатяжна пластика грижових воріт із використанням сітчастого ендопротезу, і підгрупа В яку склали 43 пацієнти – оперовані натяжними способами пластики з ендопротезуванням. Вік хворих був від 20 до 75 років. Жінок було 50 (58,8 %), чоловіків 35 (41,2 %).

До групи порівняння залучено 50 хворих із післяопераційними вентральними грижами, яким проводили оперативні втручання за загальноприйнятими класичними способами пластики в хірургії гриж, у тому числі із застосуванням алотрансплантатів (архівний матеріал).

Структуру тканин передньої черевної стінки визначали у 50 пацієнтів, які раніше не були оперовані на передній черевній стінці. Вік хворих коливався від 21 до 75 років. У групі порівняння було 35 (70 %) жінок і 15 (30 %) чоловіків. Середній вік становив 49,5 ± 7,1.

У першій підгрупі основної групи (група А) співвідношення чоловіків і жінок відповідно становило 20 (41,2 %) і 22 (58,8 %). Середній вік становив 50,3 ± 6,5 років.

У другій підгрупі (підгрупа В) жінок було 28 (60,3 %), чоловіків 15 (39,7 %). Середній вік становив 49,3 ± 6,9 років.

Ураховуючи дані середньостатистичних показників, можна зробити висновок, що основна маса пацієнтів була працездатного віку.

Розподіл хворих за віковими категоріями відображено в таблиці 2.1.
Таблиця 2.1

Розподіл хворих досліджуваних груп за віком і статтю

	Група
	n
	Вік, роки
	Чоловіки
	Жінки

	Основна
	А-42
	50,3 ± 6,5
	20 (41,2 %)
	22 (58,8 %)

	
	В-43
	49,3 ± 6,9
	15 (39,7 %)
	28 (60,3 %)

	Група порівняння
	50
	49,5 ± 7,1
	15 (30 %)
	35 (70 %)

	Разом
	135
	49,9 ± 6,8
	50 (37 %)
	85 (63 %)


Залежно від локалізації грижового дефекту, верхньосерединні грижі виявлено у 27 (20 %) хворих; нижньосерединні – у 25 (18,5 %) випадках, серединні – у 37 (27,4 %) хворих, тотальносерединні грижі – у 22 (16,3 %), поперекові – у 3 (2,2 %), правосторонні нижньобічні – у 12 (8,9 %) хворих, правосторонні верхньобічні – у 8 (5,9 %) та лівосторонньо бічна грижа в одного хворого (0,8 %). Співвідношення хворих із різною локалізацією гриж відображено в таблиці 2.2.

Таблиця 2.2

Локалізація післяопераційних вентральних гриж у досліджуваних групах

	Локалізація
	Група порівняння

n = 50
	Основна група

	
	
	Група А

n = 42
	Група В

n = 43

	верхньосерединні
	7 (14 %)
	11 (26,2 %)
	9 (20,9 %)

	нижньосерединні
	7 (14 %)
	8 (19 %)
	10 (23,3 %)

	серединні
	14 (28 %)
	13 (30,9 %)
	10 (23,3 %)

	тотальносерединні
	10 (20 %)
	6 (14,3 %)
	6 (13,9 %)

	поперекові
	1 (2 %)
	2 (4,8 %)
	–

	правосторонні нижньобічні
	5 (10 %)
	2 (4,8 %)
	5 (11,6 %)

	правосторонні верхньобічні
	5 (10 %)
	–
	3 (7 %)

	лівостороння нижньобічна
	1 (2 %)
	–
	–


Таким чином, у хворих із ПОВГ переважала серединна локалізація гриж передньої черевної стінки – у 38 (76 %) пацієнтів групи порівняння, у 38 (90,4 %) – групи А і у 35 (81,4 %) – групи В. Грижі передньої черевної стінки з бічним розташуванням діагностувались у 11 (22 %), 2 (4,8 %) і у 8 (18,6 %) хворих відповідно. Поперекові грижі спостерігались у 1 (1,2 %) пацієнта групи порівняння і у 2 (4,8 %) групи А.

В основній групі гриженосіння до 3 років відмічалося у 24 (28,2 %) хворих, від 3 до 10 років – у 31 (36,5 %) і більше 10 років – у 30 (35,3 %) пацієнтів. Найчастіше причиною грижеутворення були операції з приводу жовчокам’яної хвороби – 25 (29,4 %) і гінекологічні операції – 20 (23,5 %). У 10 (11,8 %) хворих грижі утворилися після операції з приводу пупкової грижі; у 10 (11,8 %) – після релапаротомії з приводу перитоніту; у 10 (11,8 %) після операцій з приводу спайкової непрохідності і у 10 (11,8 %) – після хірургічних втручань з приводу онкопатології товстого кишківника.

У групі порівняння грижі до 3 років діагностовано у 10 (20 %) хворих. У 25 (50 %) пацієнтів гриженосіння в анамнезі до 10 років і більше 10 років – у 15 (30 %). Із них у 13 (26 %) хворих причиною грижеутворення були операції із приводу жовчнокам’яної хвороби та її ускладнень; 11 (22 %) – гінекологічні операції, у 10 (20 %) хворих грижі виникли з приводу перитонітів різної етіології; у 9 (18 %) після лапаротомій при спайковій хворобі і тупої травми живота, у 6 (12 %) – після операцій на нирках і в одного (2 %) причиною грижі була операція із приводу онкопатології товстого кишківника.

Залежно від кількості рецидивів гриж, виокремлювали первинні й рецидивні ПОВГ. В основній групі первинні ПОВГ виявлено у 71 (83,5 %) хворого, рецидивні – у 14 (16,5 %). У 5 (5,9 %) із них ПОВГ рецидувала 4 й більше разів. У групі порівняння первинні ПОВГ діагностовані у 35 (70 %) пацієнтів, рецидивні – у 15 (30 %), максимальна кількість рецидивів в одного хворого 3 (2 %).

У роботі використовувалася міжнародна класифікація J.P. Chevreli R.M. Rath (SWR classification), прийнята на інтернаціональному конгресі хірургів- герніологів у 1999 році в Мадриді, ураховує три основні параметри: локалізацію грижі (M, L), ширину грижового дефекту (W) та наявність рецидиву (R).

За цією класифікацією ПГЖ поділяються на серединні (М) та бічні (L): М1 – підмечоподібна L1 – підреберна; М2 – епігастральна L2 – поперечна; М3 – пупкова L3 – клубова; М4 – підпупкова L4 – поперекова; М5 – надлобкова.

W – ширина грижового дефекту поділяється на 4 підгрупи (від 5 до 15 см і більше). За розмірами грижових воріт ПОВГ поділяли на малі грижі – до 5 см, середні – від 5 до 10 см, великі – від 10 до 15 см і гігантські – більше 15 см.
У хворих групи порівняння грижі малих розмірів (W1) діагностовано у 8 (16 %) пацієнтів, середніх (W2) – у 18 (36 %), великі (W3) – у 14 (28 %) і гігантські ПОВГ – у 10 (20 %) хворих.

В основній групі грижі малих розмірів спостерігалися в 11 (12,9 %) хворих, середніх розмірів – у 31 (36,5 %), великих – у 23 (27,1 %) і гігантських – у 20 (23,5 %) хворих (таблиця 2.3).

Таблиця 2.3

Розподіл хворих за розмірами грижових воріт

	Група
	W1

(< 5 см)
	W2

(5–10 см)
	W3

(10–15 см)
	W4

(більше 15 см)

	Підгрупа А

n = 42
	5 (11,9 %)
	16 (38,1 %)
	12 (28,6 %)
	9 (21,4 %)

	Підгрупа В

n = 43
	6 (13,9 %)
	15 (34,9 %)
	11 (25,6 %)
	11 (25,6 %)

	Група порівняння

n = 50
	8 (16 %)
	18 (36,7 %)
	14 (28 %)
	10 (20 %)

	Разом
	19 (14,1 %)
	49 (36,3 %)
	37 (27,4 %)
	30 (22,2 %)


Об’єм дослідження хворих із ПОВГ включав у себе збір анамнезу, огляд хворого й пальпацію черевної стінки в положенні стоячи й лежачи. Для уточнення розмірів та консистенції грижового мішка та грижових воріт, вправимість грижового вип’ячування в черевну порожнину, стан передньої черевної стінки, наявність нориць та інших інфекцій на шкірі.

Усім 135 хворим виконувалась ЕКГ, рентгенографія грудної клітки, ФГДС, УЗД органів черевної порожнини, за необхідності – іригоскопія та КТ. Хворим із цукровим діабетом виконувався добовий профіль на цукор і консультація ендокринолога.

Пацієнтам із явищами дихальної недостатності, а також із великими і гігантськими грижами виконувалось дослідження функції зовнішнього дихання (ФЗД) шляхом виконання їм спірографії.

У структурі супутньої патології переважали захворювання серцево-судинної та дихальної систем. Так, в основній групі явища дихальної недостатності виявлено у 6 (7,1 % хворих); гіпертонічна хвороба й недостатність кровообігу різного ступеня – у 35 (41,2 %). Постінфарктний кардіосклероз – у 6 (7,1 %) пацієнтів і ускладнення гострого порушення мозкового кровообігу (ГПМК) – у 4 (4,7 %) хворих. У 40 (41,1 %) хворих діагностовано ожиріння різного ступеня. На цукровий діабет хворіли 4 (4,7 %) пацієнти. Наявність супутньої патології у хворих ПОВГ зазначена в таблиці 2.4.

Таблиця 2.4

Супутня патологія у хворих з післяопераційними вентральними грижами

	Супутня патологія
	Група порівняння

n = 50
	Основна група

n = 85

	Ішемічна хвороба серця
	27 (54 %)
	45 (52,9 %)

	Гіпертонічна хвороба
	26 (52 %)
	35 (41,2 %)

	Цукровий діабет
	3 (6 %)
	4 (4,7 %)

	Хр. панкреатит
	11 (22 %)
	12 (14,1 %)

	Надмірна вага
	20 (40 %)
	40 (41,1 %)

	Бронхіальна астма
	2 (4 %)
	6 (7,1 %)

	Ревматизм
	1 (2 %)
	–

	Жовчнокам’яна хвороба
	5 (10 %)
	10 (11,8 %)

	ГПМК
	2 (4 %)
	4 (4,7 %)


Таким чином, основна більшість пацієнтів із ПОВГ страждають на серцево-судинні захворювання, ожиріння і цукровий діабет.

Групу порівняння склали 50 хворих із різною патологією органів черевної порожнини, яким раніше не виконували лапаротомію. Для цієї категорії пацієнтів планували оперативне втручання з приводу основного захворювання. Вік хворих коливався від 21 до 75 років. У 18 (36 %) пацієнтів був вік до 50 років, у 32 (64 %) – від 51 до 75 років. Жінок було 35 (70 %), чоловіків – 15 (30 %).

Характер основної патології, з приводу якої планувалась операція, були: жовчнокам’яна хвороба та її ускладнення у 16 (32%) хворих; захворювання шлунка та 12-палої кишки – у 7 (14 %); захворювання печінки – у 10 (20 %); захворювання підшлункової залози – у 5 (10 %) та захворювання товстого кишківника – у 12 (24 %) пацієнтів.

Із супутньої патології найбільш часто зустрічались захворювання серцево-судинної системи (34 %), захворювання вен нижніх кінцівок (24 %) та ожиріння різного ступеня (44 %). Хронічний бронхіт та бронхіальна астма спостерігалися у 4 (8 %) хворих, цукровий діабету 7 (14 %), виразкова хвороба 12-палої кишки – у 2 (4 %) і гемангіоми печінки у 4 (8 %) хворих.

Хірургічне лікування. У хворих групи порівняння пластика власними тканинами (в основному за Сапежком і Мейо) виконана у 5 (10 %) пацієнтів із малими грижами (W1) і у 2 (4 %) – із грижами середніх розмірів (W2).

Пластика грижових воріт способом «On Lay» проведена в 7 (14 %) пацієнтів – у 5 (10 %) хворих із середніми грижами (W2) і у 2 (4 %) – із грижами (W3). У 14 (28 %) хворих із ПОВГ пластику способом «Sub Lay» виконано у 3 (6 %) пацієнтів із W1, у 8 (22 %) – із W2 і у 3 (6 %) – із W3 відповідно. Пластика ПОВГ способом «In Lay» застосовувалась у лікуванні 22 (44 %) хворих. Із них у 3 (6 %) із грижами W2, у 9 (18 %) – із грижами W3 і у 10 (20 %) із грижами W4.

У 85 (62,9 %) хворих основної групи пластика грижових воріт проводилась за допомогою модифікованих способів операції в лікуванні ПОВГ. Критерієм вибору способу пластики грижових воріт ми вибрали бальну систему оцінки показань до застосування різних способів пластики. Принцип визначення балів ґрунтується на факторах ризику виникнення ПОВГ і включає в себе дані про розміри грижових воріт, тривалість гриженосіння, наявність або відсутність рецидиву, порушень колагеноутворювальної функції сполучної тканини, ступінь дегенеративних змін прямого м’яза живота (дані УЗД і КТ та гістоморфологічних досліджень), ступінь порушення кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки (дані УЗД), вік хворого, маса тіла (індекс маси тіла), порушення функції зовнішнього дихання (індекс ризику) та величину внутрішньочеревного тиску (ВЧТ).

Так, «Спосіб лікування післяопераційних вентральних гриж» (модифікація способу «Sub Lay» патент на корисну модель № 72853 від 27.08.2012 р.), який належить до натяжних способів пластики гриж, було застосовано в хірургічному лікуванні 31 (36,5 %) хворого із W2 основної групи.

«Спосіб лікування післяопераційних вентральних гриж великих і гігантських розмірів» (патент на корисну модель № 79238 від 10.04.2013 р.), який належить до ненатяжних способів пластики і є модифікацією способу «In Lay», використаний в лікуванні 12 (14,1 %) хворих із W3 і у 9 (10,6 %) із W4 основної групи.

В 11 (12,9 %) хворих із великими грижами (W3) і у 11 (12,9 %) – гігантськими (W4) підгрупи В (основна група) пластика грижових воріт виконана натяжним способом із застосуванням алотрансплантата (патент на корисну модель № 72852 від 27.08.2012 р.), який ми віднесли до модифікації способу «On Lay» (контакт алотрансплантата з підшкірною жировою клітковиною й шкірою). У подальшому цей спосіб пластики був доповнений «Способом фіксації імплантату при серединній післяопераційній вентральній грижі» (патент на корисну модель № 79237 від 10.04.2013 р.), що дало можливість значно знизити процент раневих післяопераційних ускладнень.

В 11(12,9 %) хворих підгрупи А і підгрупи В із грижами W1 пластика грижових воріт виконана власними тканинами. Розподіл хворих  залежно від розмірів грижових воріт і способу пластики подано нижче (Рис. 2.1).
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Рис. 2.1 Розподіл хворих залежно від розмірів грижових воріт і способу пластики

2.2. Лабораторні методи дослідження

У роботі застосовано клінічні, біохімічні та імуноферментні методи дослідження. Загальноприйнятими клінічними методами досліджувався вміст лейкоцитів, еритроцитів, гемоглобіну й тромбоцитів у крові [59].
Моніторингові органо-специфічні показники: АсАТ, АлАТ, лужна фосфатаза (ЛФ), гамма-глутаматтранспептитаза (γ-ГТ), білірубін, глюкоза, загальний білок, альбумін, холестерин, тригліцериди в сироватці з використанням наборів реагентів фірми «Ольвекс» (Росія) та наборів реагентів фірми «Філісіт-Діагностика» (Дніпропетровськ).

Уміст загальних фосфоліпідів, загального холестерину ліпопротеїдів високої щільності, тригліцеридів визначали спектрофотометрично за допомогою наборів реагентів фірми «Ольвекс» (Росія).

Концентрацію холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) і ліпопротеїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ) визначали розрахунковим методом. Активність аланінової амінотрансферази (АлАТ) й аспартат-амінотрансферази (АсАТ) визначали спектрометрично за допомогою наборів реагентів фірми «Філісіт-Діагностика» (Дніпропетровськ).

Активність гамма-глутамілтранспептидази (γ-ГТП) визначали спектрофотометрично за допомогою наборів реагентів фірми Lachema (Чехія). Уміст білкових фракцій у сироватці крові визначали турбідиметрично за допомогою наборів реагентів фірми «Філісіт-Діагностика» (Дніпропетровськ).

Для дослідження структурно-метаболічних розладів сполучної тканини у хворих на ПОВГ було проведено дослідження вільного і зв’язаного оксипроліну, загального колагену (КЛА), глікозаміногліканів (ГАГ), жиророзчинних вітамінів А і Е та вітаміну С у 85 пацієнтів основної групи на доопераційному періоді та на 1, 3, 7 день після операції. Метод визначення вільного і зв’язаного оксипроліну в сироватці крові ґрунтується на використанні принципу окиснення оксипроліну хлораміном Б (П.Н. Шараєв, 1981).

Визначення вмісту ретинолу, α-токоферолу і аскорбінової кислоти методом титрування.

Для визначення концентрації жиророзчинних вітамінів А і Е та аскорбінової кислоти у хворих на ПОВГ і з’ясувати їх вплив на перебіг післяопераційного періоду проводилось вивчення ретинолу, α-токоферолу та вітаміну С у сироватці крові.
Визначення вітаміну С проводили за загальноприйнятою методикою на основі титрування аскорбінової кислоти в лужному середовищі 2,6-дихлорфеноліндофенол, титр якого встановлювали за методом С.М. Прокошева (1941).

Визначення вітаміну А здійснювали колориметричною реакцією 

Карр-Прайса, спрощеною С.С. Шварцем і співавторами (1956, 1957).

Уміст глікозаміногліканів у сироватці крові визначали методом Greiling H [134].

Оцінку КЛА плазми крові здійснювали за сумарною кількістю (при ферментативному гідролізі) вільного і пептидно-зв’язаного оксипроліну в пробі, що діагностувалась. Величину КЛА плазми крові виражали в мікромолях оксипроліну на 1 л плазми крові за 1 годину (мкмоль/л·г) [17].

Сумарні глікозаміноглікани (кислі мукополісахариди) визначали в сироватці крові з використанням трихлороцтової кислоти і відомої карбазольної реакції, яка забезпечує фіолетово-рожеве забарвлення. Фотометрування досліджуваних зразків проб здійснювали при довжині хвилі 530 нм. Уміст ГАГ у сироватці крові виражали через гексуронові кислоти в мікромолях/л (мкмоль/л).
Еластаза в сироватці крові досліджувалась імуноферментним методом за допомогою моноклональних антитіл і набору реактивів (Human PMN Elastase Elisa RD 191021100) за інструкцією фірми «Biovendor» (Німеччина), що додавалась Германія.

Активність СОД та антиоксидантну активність досліджуваних хімічних сполук оцінюють за ступенем інгібування швидкості реакції аутоокиснення адреналіну в присутності досліджуваних препаратів щодо контрольної проби (їх відсутність).

Морфологічне дослідження м’язово-апоневротичного шматка черевної стінки проводилось шляхом дослідження матеріалу, який отримували в результаті інтраопераційного висікання 3–5 шматків тканин розмірами 0,5 х 0,5 см із найбільше змінених ділянок м’язово-апоневротичних структур, які були діагностовані при УЗД і КТ у 85 хворих основної групи в зоні грижового мішка, ділянок, прилягаючих до грижових воріт і віддалених від них на 3–5 см, які візуалізувалися при комп’ютерно-томографічних та ультразвукових дослідженнях. Для забарвлення м’язової і сполучної тканини використовувались розчини гематоксилін-еозину і Ван Гізона. Отримані зрізи вивчались під мікроскопом із збільшенням у 40, 100, 200 і 400 разів.

Морфометричні дослідження в ранньому післяопераційному періоді проведені на біоптатах шкіри й м’язово-апоневротичних структур в проекції розташування ендопротеза на 3, 5, 7, 10 і 14 добу під контролем УЗД у 85 хворих основної групи.

Морфологічні дослідження виконано після фіксації біоптатів шкіри і м’язово-апоневротичного шматка в 10 % нейтральному формаліні, стандартної обробки і заливки в парафін. Парафінові зрізи товщиною 7 мкм забарвлювали гематоксиліном-еозином і за Ван Гізоном. Морфологічні та морфометричні дослідження виконані на базі пато-морфологічного відділення КЗОЗ «ХМКБЛ № 17», завідувач відділення А.В. Маслов.

Гістохімічними методами визначали активність окислювально-відновлювальних ферментів різних метаболічних циклів: тканинне дихання – сукцинатдегідрогеназа (СДГ) за методом Нахласа і співавт. (1956). Зрізи із свіжозамороженої тканини, приготовлені в кріостаті і наклеєні на предметне скло.

Гліколіз-лактатдегідрогеназа (ЛДГ) визначалась за методом ГЕС, Скарпеллі і Пірс. Кількісну оцінку активності ЛДГ, СДГ проводили методом підрахунку гранул деформазану за В.В. Семеновою-Тян-Шанською і Л.А. Сайковою (1975). Термінальне окиснення – НАДН-дегідрогеназа (НАДН-ДГ) за методом Фарбера і співавт. Визначення АТФ-фази за методом Вахштейна-Мейзеля.
2.3. Клінічні та інструментальні методи дослідження

Перебіг післяопераційного періоду та віддалені результати лікування хворих із ПОВГ багато в чому залежать від низки факторів. Крім оцінки загального стану хворого та вибору метода пластики передньої черевної стінки, важливу увагу приділяли повноті обстеження хворого, передопераційній підготовці, адекватному веденню інтра- і післяопераційного періоду, реабілітації хворого у віддаленому періоді.

При розширенні показань для проведення оперативного лікування хворим із ПОВГ, особливо великих (W3) і гігантських (W4) розмірів проводили об’єктивну оцінку тяжкості та вибір раціонального методу передопераційної підготовки, користуючись даними спірографії. Спірографія проводилась на апараті «Spirocom Professional».

Усім хворим в доопераційному періоді проводили ультразвукове дослідження на апараті «Philips HD II» при використанні лінійного, поверхневого і секторного датчиків із частотою сканування 3,5–7,5 мГц.

Вивчалися такі параметри:

· контури грижових воріт визначали від верхнього полюса грижових воріт по їх периметру при цьому на шкіру наносили контур дефекту. У частини хворих дослідження було ускладнене у зв’язку з розшаруванням грижового мішка і його вмісту за межами грижових воріт, що заважало дослідженню. У цих випадках ми намагалися вправити грижу, або змістити вміст грижового мішка, та виконували повторне дослідження після прийому еспумізану або пепфизу;

· щільність тканин, які утворюють грижові ворота, а також стан тканини на 5–6 см від їх краю, що зумовлено рекомендаціями рівня фіксації сітчастого трансплантата від краю грижових воріт. На шкіру передньої черевної стінки живота наносився контур грижових воріт із зазначенням найбільш міцних і найбільш слабких місць;

· товщину черевної стінки в зоні воріт визначали в режимі рівнобіжного сканування;

· наявність чи відсутність зрощень між грижовим мішком і його вмістом вивчали в режимі поздовжнього сканування під час форсованого подиху хворого. За наявності зрощень черевна стінка і вміст грижового мішка зміщувалися синхронно з невеликою амплітудою. Підпаяна кишка візуалізувалась у вигляді роздутої деформованої порожнини з великою кількістю вигинів і активною перистальтикою, сальник мав вигляд негомогенної тканини, підвищеної щільності. За відсутності зрощень вміст грижового мішка зміщувався з більшою амплітудою, ніж тканини передньої черевної стінки, а також між стінкою грижового мішка й прилягаючою тканиною завжди визначався тонкий гіпоехогенний прошарок;

· особливості васкуляризації тканин, які утворюють грижові ворота, вивчалися в режимах CFM і PD. Оцінка ступеня кровопостачання тканин здійснювалася за стандартними методиками допплерографічного дослідження периферичних судин. Ураховувалися лінійна швидкість кровотоку (систолічна й діастолічна), пульсаційний індекс та індекс резистентності. У зв’язку зі складністю і громіздкістю оцінки всіх зазначених параметрів, ми для практичного застосування використовували показники, які характеризують кількість кровоносних судин в 1 см2.

Проводилося допплерівське вивчення топографії aa. epigastrica superior et inferior в прямому м’язі живота з метою визначення проекції розташування, проходження судин і профілактики їхніх ушкоджень під час пластики.

Проекцію розташування судин на шкірі відмічали маркером і враховували при проведенні хірургічної операції. Для оцінки показників периферичного опору судин визначався індекс резистентності (ІР) і лінійна швидкість кровотоку (ЛШК). Також вивчався стан передньої черевної стінки, органів черевної порожнини з метою виявлення супутньої патології. Комп’ютерна томографія виконувалась на апараті фірми Toshiba Acvilium 16 мультиспіральний. Було досліджено 50 пацієнтів контрольної групи (умовно-здорові) та 50 пацієнтів основної групи, усього було проведено 100 досліджень.
Ділянка дослідження обмежувалася куполом діафрагми й кістками лонного з’єднання. Параметри дослідження: крок спилу 8 мм, товщина зрізу 10 мм. У групі порівняння хворих (відносно здорові) вивчалися елементи черевної стінки з метою виявлення їх вікових дегенеративних змін. Одночасно досліджували органи черевної порожнини з приводу основного захворювання та виявлення супутньої патології. У післяопераційному періоді УЗД проводилися на 3, 7 і 14 добу. Оцінювалися наявність, форма, ехогенність і ехоструктури рідинних утворень передньої черевної стінки, положення алотрансплантата.

Найближчі результати операції оцінювалися у 135 пацієнтів, досліджуваних груп. Ураховувалися загальні (пневмонія, дихальна недостатність, серцево-судинна дисфункція, інфаркт міокарда, ГПМК, шлунково-кишкова кровотеча, тромбофлебіти, тромбоемболічні ускладнення) і місцеві (серома, гематома, нагноєння рани, інфільтрати і т. ін.) ускладнення.

2.4. Методи статистичної обробки даних

Статистична обробка отриманих результатів досліджень здійснювалася за стандартною програмою на ПК за допомогою пакета програм MS Exсеl 1997 і додатковим набором програм за С.Н. Лапач та співавт. із застосуванням прикладної програми STATISTICA 6.

Отримані показники оброблені методом варіаційної статистики із визначенням середньої арифметичної (М), середньої арифметичної помилки (+т), середнього квадратичного відхилення (s), коефіцієнту Стьюдента (t). Для визначення норми використовували метод сигнальних відхилень за Мартіном. Достовірність відмінностей оцінювалася за допомогою критеріїв Стьюдента, критерію Манна-Уїтні, Хі2. Відмінності вважали статистично значущими при значеннях р ≤ 0,05.

Для визначення взаємозв’язку між окремими показниками використовували метод кореляційного аналізу. Кореляційний зв’язок характеризується коефіцієнтом кореляції (r), який має значення в межах від 0 до +1 і від 0 до −1. При значенні r від 0 до +1 маємо справу з прямою кореляційною залежністю, коли це значення від 0 до −1 – залежність зворотня. Чим ближче значення коефіцієнта кореляції до 1, тим більш щільний зв’язок між ознаками, що досліджуються.

Коли r = ±1, маємо справу з функціональним прямолінійним характером зв’язку. Коли r наближається до 0, то вірогідність наявності прямолінійного зв’язку між ознаками дуже мала.

Резюме. Групи пацієнтів, які були залучені до дослідження, однакові за віком та статтю й були порівнянні поміж собою. Вибрано адекватні, загальноприйняті, загальноклінічні та спеціальні методи дослідження. Аналіз отриманих результатів проводився за загальноприйнятими методами медичної біостатистики.

РОЗДІЛ 3
СТРУКТУРНО-МЕТАБОЛІЧНІ РОЗЛАДИ СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ У ХВОРИХ НА ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНУ ВЕНТРАЛЬНУ ГРИЖУ
3.1. Порушення колагеноутворювальної функції у хворих на післяопераційні вентральні грижі

На сьогодні відомо, що численні патологічні стани й захворювання супроводжуються структурно-метаболічними розладами сполучної тканини. Метаболізм сполучної тканини є складним процесом, механізм якого повністю не з’ясований. В основі регуляції росту сполучної тканини виступає принцип зворотнього зв’язку між розпадом та синтезом колагену [102, 179]. При цьому важлива роль відводиться гуморальним та міжклітинним взаємодіям. Ураховуючи вищеперелічене вивчено стан колагеноутворювальної функції у 85 хворих із ПОВГ основної групи на доопераційному етапі та після проведення оперативного втручання на 1, 3, 7 добу. Проте, враховуючи, що концентрація показників колагеноутворювальної функції сиворотки крові в післяопераційному періоді на 1, 3, 7 добу були ідентичними та недостовірними (р > 0,5), в зв’язку з чим прийнято рішення розглядати їх як середньостатистичні дані післяопераційного періоду. Групу порівняння склали 20 із 50 умовно-здорових осіб без попередньої лапаротомії.
Для цього у плазмі крові визначався вміст глікозаміногліканів (ГАГ), активність ферменту еластази і колагенолітична активність (КЛА) плазми крові, а також показники вільного та зв’язаного оксиприліну, які здатні дати повну інформацію про стан обмінних процесів у сполучній тканині хворих із післяопераційними вентральними грижами.

Вивчення стану сполучної тканини у хворих на ПОВГ, виявило дуже високу активність ферменту еластази (36,6 ± 2,3 пг/мл), рівень якого перевищував показник умовно-здорової групи спостереження (25,3 ± 1,8 пг/мл), відповідно у 1,5 раза (р ≤ 0,05).

Уміст ГАГ у плазмі крові у хворих на ПОВГ до операції також достовірно перевищував показники умовно-здорової групи (36,25 ± 1,4 мкмоль/л) і становив 45,7 ± 1,8 мкмоль/л відповідно (р ≤ 0,05).

Колагенолітична активність плазми крові мала схожу динаміку і не залежала від статі. Вона добре корелювала із показниками активності еластази.

У пацієнтів із ПОВГ було виявлено достовірне підвищення показників КЛА (20,2 ± 2,2 мкмоль оксипроліну/л·г) у порівнянні з групою умовно здорових пацієнтів (7,3 ± 0,44 мкмоль оксипроліну/л·г) майже в 3 рази (р ≤ 0,05) (табл. 3.1).

Таблиця 3.1

Показники сполучної тканини в плазмі крові хворих на ПОВГ

	Групи спостереження
	Показники, М ± m

	
	Еластаза,

пг/мл
	ГАГ,

мкмоль/л
	КЛА,

мкмоль оксипроліну/л·г

	Пацієнти з ПОВГ

(n = 85)
	36,6 ± 2,3*
	45,7 ± 1,8*
	20,2 ± 2,2*

	Умовно-здорова група

(n = 20)
	25,3 ± 1,8
	36,25 ± 1,4
	7,3 ± 0,44


Примітка: * вірогідність достовірна р ≤ 0,05.
Рівень вільного оксипроліну відображає інтенсивність розпаду колагену, а рівень білковозв’язаного оксипроліну – активність проліферативних процесів у сполучній стромі органів [102, 134], це свідчить про значення вищезгаданих маркерів у патогенезі формування післяопераційних вентральних гриж.

Середній показник вільного оксипроліну до операції у пацієнтів із ПОВГ був достовірно підвищеним (р ≤ 0,001) в порівнянні із показниками умовно-здорової групи і становив 25,15 ± 1,6 мкмоль/л, при цьому в 55 (64,7 %) хворих його концентрація була значно підвищена (35,4 ± 0,2 мкмоль/л), у 9 (10,6 %) – знижена (12,25 ± 0,1 мкмоль/л), а у 21 (24,7 %) хворого рівень оксипроліну (15,05 ± 0,27 мкмоль/л) практично не виходив за межі показників умовно-здорових пацієнтів (табл. 3.2).

Таблиця 3.2

Показники оксипроліну у хворих на ПОВГ

	Групи спостереження 
	Показники, М ± m

	
	Оксипролін вільний,

мкмоль/л 
	Оксипролін зв’язаний,

мкмоль/л 

	Пацієнти з ПОВГ (n = 85)
	25,15 ± 1,6* 
	36,06 ± 2,2* 

	Умовно-здорові (n = 20)
	14,81 ± 1,32 
	26,28 ± 0,19 


Примітка: * вірогідність достовірна р ≤ 0,05.
Так само в групі хворих із ПОВГ спостерігалося достовірне підвищення зв’язаного оксипроліну в сироватці крові (36,06 ± 2,2 мкмоль/л) порівняно з показниками умовно-здорових (26,28 ± 0,19 мкмоль/л) пацієнтів (р ≤ 0,05) і було в 1,4 раза вище за норму.

Порівняльний аналіз залежності активності еластази, КЛА плазми крові та вмісту глікозаміногліканів у плазмі крові від розмірів грижових воріт відображено в таблиці 3.3 і рис. 3.1.
Таблиця 3.3

Динаміка біохімічних показників стану сполучної тканини у хворих на ПОВГ в залежності від розміру грижових воріт
	Групи спостереження
	Ширина грижових воріт
	Показники, М±m

	
	
	Еластаза,

пг/мл
	ГАГ,

мкмоль/л
	КЛА,

мкмоль*оксипроліну/л·г

	Основна група

(n = 85)
	W1 (n = 11)
	26,2 ± 1,3
	38,4 ± 2,1
	8,8 ± 1,7

	
	W2 (n = 31)
	33,7 ± 1,2
	41,1 ± 2,5
	10,8 ± 1,9

	
	W3 (n = 23)
	40,2 ± 2,4*
	46,6 ± 2,3*
	25,6 ± 1,5*

	
	W4 (n = 20)
	43,5 ± 2,8*
	47,4 ± 2,3*
	30,8 ± 1,7*

	Умовно-здорові (n = 20)
	
	25,3 ± 2,4
	36,25 ± 1,4
	чоловік 7,3 ± 0,44|


Примітка: * вірогідність достовірна р≤0,05
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Рис. 3.1. Діаграма показників стану сполучної тканини у хворих на ПОВГ залежно від розміру грижових воріт

Найбільш високі показники еластази спостерігалися при грижах W3 та W4 вони становили 40,2 ± 2,4 пг/мл та 43,5 ± 2,8 пг/мл відповідно. При цьому у 12 (14,1 %) хворих із W3 і у 9 (10,6 %) – із W4 рівень еластази був вищий за норму в 2,3 і 2,4 раза відповідно і становив 60,7 ± 2,31 пг/мл і 59,4 ± 2,6 пг/мл.

Значно нижчими були значення даних показників при ПОВГ W2 (33,7 ± 1,2 пг/мл), проте у будь-якому випадку вони в 1,5 раза перевищували рівні показників умовно-здорових пацієнтів (25,3 ± 2,4 пг/мл). Лише у хворих із грижами W1 активність еластази була наближена до норми – 26,2 ± 1,3 пг/мл.

Відмічався високий кореляційний зв’язок між динамикою активності еластази та колагенолітичною активністю плазми крові і рівнем глікозаміногліканів у хворих на ПОВГ залежно від ширини грижових воріт. При цьому показники ГАГ і КЛА в 11 (12,9 %) хворих із грижами W1 на доопераційному етапі практично не відрізнялись від показників умовно-здорової групи і становили 38,4 ± 2,1 мкмоль/л і 8,8 ± 1,7 мкмоль оксипроліну/л·г відповідно.

У 31 (36,5 %) пацієнта із грижами середніх розмірів (W2) рівень ГАГ і КЛА дещо підвищувався, про те це підвищення не було достовірним – 41,1 ± 2,5 мкмоль/л і 10,8 ± 1,9 мкмоль оксипроліну/л·г (р > 0,5).

Достовірно високі показники ГАГ і КЛА в плазмі крові відмічались у хворих із ПОВГ W3 і W4 – 46,6±2,3 і 47,4±2,3 мкмоль/л та 25,6±1,5 і 30,8±1,7 мкмоль оксипроліну/л·г відповідно.

При цьому у 12(14,1%) хворих із W3 і у 9(10,6%) із W4 показники ГАГ і КЛА в 1,3 та 5 разів перевищували показники умовно-здорової групи – 46,1±2,0 і 47,1±1,6 мкмоль/л та 35,1±2,5 і 36,6±2,4 мкмоль оксипроліну/л·г відповідно.

В 11(12,9%) хворих із W3 і 11(12,9%) із W4 рівень ГАГ і КЛА до операції був в межах норми – 37,4±2,1 і 36,1±1,5 мкмоль/л та 7,4±0,38 і 7,8±0,28 мкмоль оксипроліну/л·год.

У результаті аналізу показників вільного і білковозв’язаного оксипроліну у хворих ПОВГ виявлено тенденцію до їхнього значного підвищення залежно від розмірів грижових воріт (табл. 3.4 , рис. 3.2).
Таблиця 3.4

Динаміка показників оксипроліну у хворих на ПОВГ залежно від розміру грижових воріт
	Групи спостереження
	Показники, М ± m

	
	Оксипролін вільний,

мкмоль/л
	Оксипролін зв’язаний,

мкмоль/л

	Основна група

(n = 85)
	W1 (n = 11)
	16,17 + 0,65
	27,75 ± 0,8

	
	W2 (n = 31)
	18,01 + 0,11
	31,23 ± 1,9

	
	W3 (n = 23)
	32,02 ± 0,8*
	42,05 ± 1,4*

	
	W4 (n = 20)
	35,57 ± 0,3*
	43,21 ± 1,3*

	Умовно-здорові

(n = 20)
	
	14,81 ± 1,32
	26,28 ± 0,19




Примітка: * вірогідність достовірна р≤0,05.
Найбільш високі рівні цих показників спостерігалися при грижах W3 і W4, що в 2,2 і 2,4 рази перевищували рівень вільного оксипроліну умовно-здорової групи (14,81 ± 1,32 мкмоль/л) та в 1,6 і більше раза показники білково-зв’язаного оксипроліну (26,28 ± 0,19 мкмоль/л). При цьому у 12 (14,1 %) хворих із W3 і у 9 (10,6 %) із W4 відмічалось підвищення рівня вільного та зв’язаного оксипроліну до 42,26 ± 3,2 мкмоль/л і 51,06 ± 2,4 мкмоль/л, що в 2,9 і 3,4 раза було вище за показники умовно-здорової групи.
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Рис. 3.2. Діаграма показників оксипроліну у хворих на ПОВГ залежно від розміру грижових воріт
В 11 (12,9 %) хворих із грижами W1 (16,17 ± 0,65 мкмоль/л і 27,75 ± 0,8 мкмоль/л) і у 31 (36,5 %) із грижами W2 (18,11 ± 0,11 мкмоль/л і 31,23 ± 1,9 мкмоль/л) показники вільного і білковозв’язаного оксипроліну були вищими за норму, проте ці дані не були достовірними (р > 0,5).

Таким чином, дослідження метаболічного стану сполучної тканини у хворих із ПОВГ виявило підвищення в усіх групах активності еластази, вмісту в сироватці крові глікозаміногліканів, колагенолітичної активності, а також вільного і зв’язаного оксипроліну. Динаміка зростання колагенолітичної активності й еластази, рівня глікозаміногліканів, вільного та зв’язаного оксипроліну мали спільну характеристику, тісно пов’язану із розмірами грижових воріт і були важливим діагностичним критерієм ступеня дегенеративних змін передньої черевної стінки.

З метою вивчення впливу метаболічних порушень сполучної тканини на розвиток структурно-дегенеративних змін передньої черевної стінки у хворих на ПОВГ, а також застосування бальної системи оцінки, виділені три ступені порушень показників колагеноутворювальної функції: слабко виражена (І ст.) – 1 бал; помірно виражена (ІІ ст.) – 2 бали; виражена (ІІІ ст.) – 3 бали.

Таблиця 3.5

Порушення колагеноутворювальної функції сполучної тканини
у хворих на ПОВГ

	Ступінь порушень
	Показники колагеноутворювальної функції

	
	Еластаза,

пг/мл
	ГАГ,

мкмоль/л
	КЛА,

мкмоль окс/л·г
	Оксипролін вільний,

мкмоль/л
	Оксипролін зв’язаний,

мкмоль/л

	Слабкий

(І ст. )
	24,9–32,0
	36,3–40,8
	7,1–15,6
	15,5–22,2
	26,3–32,3

	Помірний

(ІІ ст. )
	32,1–39,1
	40,9–45,3
	15,7–24,4
	22,3–28,9
	32,4–37,9

	Виражений

(ІІІ ст)
	39,2–46,2
	45,4–49,8
	24,5–32,6
	29,0–35,6
	38,0–43,5


Ураховуючи дані таблиці, в 11 (12,9 %) хворих з грижами W1 були відсутні порушення колагеноутворювальної функції сполучної тканини.

У 31 (36,5 %) хворого із грижами середнього розміру (W2) показники колагеноутворювальної функції були в межах слабко та помірно виражених.

У 23 (27,1 %) хворих із грижами W3 і у 20 (23,5 %) із грижами W4 відмічались виражені порушення колагеноутворювальної функції. Водночас, у 12 (14,1 %) хворих із грижами W3 і у 9 (10,6 %) із грижами W4 діагностувались глибокі порушення обміну сполучної тканини (р ≤ 0,05), які характеризувались значним підвищенням колагенолітичної активності плазми крові (у 4,8 та 5 разів відповідно), високою активністю еластази (в 2,3 і 2,4 раза) і вмістом вільного оксипроліну в сироватці крові (в 2,9 і 3,4 раза вище за норму), а в 11 (12,9 %) із ПОВГ W3 і у 11 (12,9 %) із W4 були незначно підвищеними, у межах слабко та помірно виражених порушень колагеноутворювальної функції.

Таким чином, показники в сиворотці крові КЛА, еластази, вільного та зв’язаного оксипроліну віддзеркалюють ступінь вираженості метаболічних порушень сполучної тканини і можуть бути одним із прогностичних критеріїв вибору способу пластики у хворих із післяопераційними вентральними грижами. Слабкі та помірно виражені порушення колагенотворюючої функції у хворих із ПОВГ являється одним із критеріїв виконання натяжних способів пластики грижових воріт із відновленням м’язово-апоневротичної анатомії передньої черевної стінки. Наявність виражених порушень є достовірним (р ≤ 0,05) показанням до застосування ненатяжних способів пластики.
3.2. Порушення обміну жиророзчинних вітамінів та аскорбінової кислоти у хворих на післяопераційні вентральні грижі та їх прогностичне значення

Вітамінна недостатність в організмі супроводжується розвитком порушень білкового, вуглеводного, ліпідного, мінерального та нуклеїнового обміну, активацією вільно-радикальних процесів із переважанням катаболічних процесів над анаболічними синтезами [14, 17]. В останні роки доведено її вплив на окислювально-відновлювальні процеси, біоенергетичний гомеостаз, а також різні ланки диференціювання й проліферації сполучної тканини, що суттєво впливає на процеси загоєння післяопераційної рани [101, 130].

Питання вітамінної недостатності організму хворих із ПОВГ становлять значний науковий інтерес для обґрунтування патогенетичних механізмів формування післяопераційних вентральних гриж, розроблення методів ранньої діагностики та профілактики післяопераційних ускладнень. Ураховуючи зазначене вище, проведено дослідження стану обміну ретинолу, α-токоферолу і вітаміну С у сироватці крові 85 хворих із ПОВГ (основна група) на до- і післяопераційному періоді. Групу порівняння склали 20 умовно-здорових осіб без попередньої лапаротомії аналогічного віку.

Дослідження вмісту ретинолу, α-токоферолу на доопераційному етапі у хворих на ПОВГ виявило зниження їх рівнів, не залежно від статі (р ≤ 0,05) (таблиця 3.6 і рис. 3.3).

Таблиця 3.6
Динаміка концентрації вітамінів у хворих із ПОВГ

	Показники
	Умовно-здорові

(n = 20)
	Хворі з ПОВГ

(основна група,

n = 85)

	Ретинол, мкг/100 мл

(вітамін А)
	65,6 ± 5,7
	19,8 ± 1,1*

	α-Токоферол, мкмоль/л

(вітамін Е)
	21,5 ± 3,5
	16,5 ± 2,8*

	Аскорбінова кислота, мкмоль/л

 (вітамін С)
	55,8 ± 4,2
	41,5 ± 3,6


Примітка: * вірогідність достовірна р ≤ 0,05.
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Рис. 3.3. Діаграма концентрації вітамінів у хворих на ПОВГ.
Встановлено, що у хворих основної групи в сиворотці крові, концентрація вітаміну А на доопераційному етапі була знижена в 3,2 раза, а вітаміну Е в 1,5 раза відповідно (р ≤ 0,05), концентрація вітаміну С також була знижена порівняно з групою умовно-здорових, проте ці дані не були достовірними (р > 0,5).

Аналіз вмісту жиророзчинних вітамінів А і Е та аскорбінової кислоти в сироватці крові хворих на ПОВГ виявив також суттєвий зв’язок між зниженням концентрації вітамінів та розмірами грижових воріт. Результати дослідження подано в таблиці 3.7 і рис. 3.4.

Таблиця 3.7
Динаміка концентрації вітамінів у хворих із ПОВГ залежно від        розмірів грижових воріт

	Показники
	Умовно-здорові

(n = 20)
	Розміри грижових воріт (М±m)

	
	
	W1

(n = 11)
	W2

(n = 31)
	W3

(n = 23)
	W4

(n = 20)

	Ретинол, мкг/100 мл

(вітамін А)
	65,6 ± 5,7
	31,3 ± 2,6*
	24,4 ± 3,4*
	20,8±4,3*
	17,1 ± 1,4*

	α-токоферол, мкмоль/л

(вітамін Е)
	21,5 ± 3,5
	20,8 ± 3,4
	16,7 ± 3,5*
	11,9±1,6*
	10,4 ± 1,1*

	Аскорбінова кислота, мкмоль/л

(вітамін С)
	55,8 ± 4,2
	52,1 ± 3,6
	45,7 ± 3,8
	36,5 ± 2,7*
	31,5 ± 3,6*


Примітка: * вірогідність достовірна р ≤ 0,05.
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Рис. 3.4. Діаграма концентрації вітамінів у хворих із ПОВГ в залежності від розмірів грижових воріт.
У результаті дослідження виявлено, що в сироватці крові концентрація ретинолу була знижена в порівнянні з групою умовно-здорових хворих на ПОВГ на 52,3 % при грижах W1, на 58,2 % при грижах W2, на 66,7 % при W3 і на 73,9 % при грижах W4 (р ≤ 0,05).

Дослідження рівня α-токоферолу у хворих на ПОВГ показало зниження його концентрації в сироватці крові при аналогічних розмірах грижових воріт на 17,8 %, 22,3 %, 44,7 % і 51,6 % відповідно (р ≤ 0,05).

Концентрація аскорбінової кислоти сироватки крові у хворих із грижами W1 була дещо знижена (52,1 ± 3,6 мкмоль/л) порівняно з групою умовно-здорових пацієнтів (55,8 ± 4,2 мкмоль/л), проте ці дані не були достовірними (р > 0,5).

У хворих із грижами W2 показники вітаміну С були знижені на 18,1 %, при W3 на 34,6 % і при W4 на 43,5 % (р ≤ 0,05).

Таким чином, результати дослідження свідчать, що хворі на ПОВГ, особливо з грижами W3 і W4 страждають на полігіповітаміноз. Дефіцит жиророзчинних вітамінів (А, Е) може спричинити порушення процесів проліферації, диференціювання швидкого оновлення тканин [12, 26, 50], а й відповідно сприяти порушенню метаболізму сполучної тканини й бути причиною виникнення ПОВГ або її рецидиву.

Важлива роль вітаміну С у синтезі колагену, а саме – разом із лізином і проліном він бере участь в утворенні колагенових «мостів» у сполучній тканині, свідчить про те, що дефіцит аскорбінової кислоти бере безпосередню участь у патогенезі ПОВГ.

Дослідження концентрації в сироватці крові ретинолу, α-токоферолу й аскорбінової кислоти у хворих із ПОВГ у ранньому післяопераційному періоді (на 3, 7 і 12 добу) показало, що середній рівень їх практично не змінився, або зміни були не достовірними (р > 0,5).

Одночасно у 30,7 % хворих, які перенесли оперативні втручання з приводу ПОВГ, відмічалось достовірне (p ≤ 0,05) зниження концентрації жиророзчинних вітамінів А (13,2 ± 1,8 мкг/100мл), Е (5,3 ± 1,7 мкмоль/л) та аскорбінової кислоти (12,1 ± 1,4 мкмоль/л) порівняно з передопераційним рівнем на 29,8 %, 67,9 % та 71,1 % відповідно. Чіткої залежності від розмірів грижових воріт і способу пластики у даних хворих не виявлено. У 7,1 % із них було виконано пластику ПОВГ модифікованим способом «Sub Lay» з приводу гриж W2, у 9,5 % – модифікованим способом «In Lay» при грижах W3 і W4 і у 13,5 % хворих із грижами W4 – модифікованим способом «On Lay». Проте саме у цієї категорії хворих основної групи ранній післяопераційний період супроводжувався раневими ускладненнями.

Таким чином, рівень ретинолу, α-токоферолу і аскорбінової кислоти у сироватці крові знаходяться в прямій корелятивній залежності від розмірів грижових воріт, тобто від ступеня дегенеративних змін у м’язово-апоневротичних структурах. 

РОЗДІЛ 4
СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ РОЗЛАДИ У ХВОРИХ НА ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНУ ВЕНТРАЛЬНУ ГРИЖУ І ЇХ ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ
4.1. Результати ультразвукового дослідження у хворих на післяопераційні вентральні грижі

Високим ступенем інформативності в діагностиці ПОВГ володіють променеві методи. Так, УЗД і КТ дають інформацію про точне топічне розташування грижі і характер вмістимого грижового мішка. Метод УЗД простий у використанні, доступний і неінвазивний, в той час як КТ дає променеву навантаження на лікаря та пацієнта і являється коштовним методом дослідження.
Вивчено результати ультразвукового дослідження передньої черевної стінки у 50 хворих групи порівняння (практично здорові) і 85 – основної групи, КТ у 50 хворих групи порівняння і у 50 хворих із ПОВГ, оперованих у хірургічному відділенні КЗОЗ «ХМКБЛ № 17» за період 2011–2014 роки.

Усі досліджені хворі були розподілені на дві групи.

До основної групи залучено 85 хворих із серединними ПОВГ, які в подальшому оперовані за модифікованими способами.

УЗД виконано в доопераційному періоді на апараті Philips HD II при використанні лінійного, поверхневого та секторного датчиків із частотою сканування 3,5–7,5 мГц. Використовувалась програма дуплексного сканування з кольоровою візуалізацією кровообігу в прямому м’язі черевної стінки та енергетичним картуванням.

Проводилося допплерівське вивчення топографії aa. epigastrica superior et inferior у прямому м’язі живота з метою визначення проекції розташування, проходження судин та профілактики їх пошкодження під час пластики. Проекцію розташування судин на шкірі відмічали маркером та враховували при проведенні хірургічної операції. Для оцінювання ступеня дегенеративних змін у прямому м’язі живота проводилося вивчення показників периферичного опору судин – визначався індекс резистентності (ІР) і лінійна швидкість кровообігу (ЛШК).

Вивчався стан передньої черевної стінки, органів черевної порожнини із метою виявлення супутньої патології. Досліджувались параметри грижі: локалізація, величина грижового мішка та його вміст, розмір грижових воріт та їх кількість, а також дегенеративні зміни м’язево-апоневротичних структур черевної стінки. Для оцінювання ступеня дегенеративних змін прямого м’яза живота проводилось морфологічне дослідження м’язово-апоневротичного шматка, який отримували в результаті інтраопераційного висікання                  3–5 шматків тканин розмірами 0,5 х 0,5 см із зони грижових воріт.

КТ виконувалася на апараті фірми Toshiba Acvilium 16 мультиспіральний (16-зрізовий). Було досліджено 50 пацієнтів групи порівняння (умовно-здорові) та 50 пацієнтів основної групи, усього було проведено 100 досліджень.

Ділянка дослідження була в межах купола діафрагми і кісток лонного з’єднання. Параметри дослідження: крок зпилу – 8 мм. товщина зрізу – 10 мм.

У хворих групи порівняння вивчались елементи черевної стінки із метою виявлення вікових дегенеративних змін та органи черевної порожнини з приводу основного захворювання та виявлення супутньої патології.

У хворих із ПОВГ вивчався стан черевної стінки: атрофія, жирова дистрофія й рубцева деформація елементів м’язово-апоневротичних структур, параметри грижі: локалізація, величина грижового мішка та його вміст, розміри грижових воріт. Крім цього, вивчався стан органів черевної порожнини, заочеревини та малого тазу з метою виявлення супутньої патології.

Дані дослідження були критерієм вибору способу пластики у хворих на ПОВГ.

При ультразвуковому вивченні черевної стінки у 50 пацієнтів групи порівняння було виявлено розвиток підшкірно-жирової клітковини різного ступеня вираженості: у 15 (30 %) спостереженнях визначено її нормальний стан (не більше ніж 2 см), у 13 (26 %) – помірне (від 2 до 4 см) і у 22 (44 %) – виражений (більше ніж 4 см).

За даними УЗД було з’ясовано, що із збільшенням віку досліджуваних (після 50 років і старше) дегенеративні зміни проявляються у пацієнтів із неоперованою черевною стінкою.

Незмінена м’язова тканина була гіпоехогенною, з добре вираженими гіперехогенними, паралельними лінійними структурами при повздовжньому скануванні і дрібними вкрапленнями на кшталт «зоряного неба» в поперечній площині сканування, які являють собою сполучно-тканнині прошарки перемізію. Товщина прямих м’язів була не менше ніж 10 мм.

Атрофічні зміни на УЗД були представлені зменшенням обсягу м’язової тканини, зменшенням товщини досліджуваних м’язів менше ніж 10 мм. Виражені зміни м’язової тканини не були виявлені у пацієнтів групи порівняння. Дані КТ у групі порівняння узгоджуються з даними УЗД (рис. 4.1).
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Рис. 4.1 Результати УЗД у хворого К., 58 р., групи порівняння.

Примітка. Відмічається слабкий ступінь дегенеративних змін прямих м’язів з частковою жировою дистрофією й незначним діастазом до 1,5 см (1, 2) ЛШК і ІР епігастральних судин у межах норми (3, 4).
Дегенеративні зміни в жінок виявлялися після 50 років, у чоловіків – з 60 років.

Жирова дистрофія м’язів передньої черевної стінки була діагностована в чоловіків віком 60–75 років, у жінок після 50 років. Загалом атрофія м’язів була виявлена у 60 % пацієнтів віком від 50 років і старше, жирова дистрофія спостерігалася у 30 % пацієнтів, старших за 60 років. Незмінена м’язова тканина, виявлена у 32 % пацієнтів на УЗД і у 34 % на КТ, мала вигляд однорідної, з сумарною щільністю 50–60 од.Н., товщиною не менше ніж 10 мм, із чіткими, рівними контурами (рис. 4.2).
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Рис. 4.2. Результати КТ передньої черевної стінки з контрастуванням епігастральних судин хворих Х., 44 р. та Б., 42 р. групи порівняння.
Примітка. Відмічається не змінена м’язова тканина товщиною до 14 мм, топографія епігастральних судин відповідає анатомічній нормі.

Слабкий ступінь дегенеративних змін прямих м’язів черевної стінки (І ст.) на КТ був представлений зменшенням товщини прямих м’язів на аксіальних зрізах до 8–10 мм, із сумарною щільністю 40–50 од.Н., неоднорідною структурою за рахунок одиничних включень зниженої щільності у 36 % на УЗД і у 38 % на КТ (рис. 4.3).
Помірні дегенеративні зміни прямих м’язів живота (ІІ ст.) характеризуються зниженням товщини до 6-8 мм, сумарною щільністю                  20–40 од.Н. , за рахунок жирових прошарків і великої кількості жирових включень. Контури м’язів, як правило, нерівні, простежуються на всій протяжності. Подібні зміни виявлено в групі порівняння у 20% на УЗД і у 16% на КТ (рис. 4.3, рис. 4.4)
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Рис. 4.3. Результати КТ передньої черевної стінки хворих Н., 43р. та Д., 65 р. групи порівняння.
Примітка. Відмічається слабкий ступінь дегенеративних змін прямого м’яза живота – 1, товщина 10 мм на фоні діастазу 40 мм – 2, часткове медіальне зміщення топографії епігастральних судин.
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Рис. 4.4. Результати КТ передньої черевної стінки хворого Д., 44 р. групи порівняння. 
Примітка. Відмічається помірний ступінь дегенеративних змін прямого м’яза живота, товщина 8 мм.

Виражені дегенеративні зміни (ІІІ ст.) у хворих групи порівняння не були діагностовані.

Таким чином, виявлено закономірність зростання дегенеративних змін елементів черевної стінки у пацієнтів, яким раніше не виконували лапаротомію із збільшенням вікового показника.

Допплерівське ультразвукове дослідження топографії епігастральних судин передньої черевної стінки особливих відхилень від норми не виявило. У наших спостереженнях діаметр епігастральних судин прямого м’яза живота незалежно від вікової категорії практично не відрізнявся. Середній діаметр а.epigastrica superior становив 1,71 ± 0,11 мм. , v.epigastrica superior – 1,9 ± 0,21 мм. ; a.epigastrica inferior – 2,6 ± 0,13 мм., v.epigastrica inferior – 3,6 ± 0,21 мм. Швидкість кровотоку в епігастральній судинах у хворих із дегенеративними змінами прямих м’язів живота достовірно нижча, ніж у хворих, у яких дегенеративні зміни відсутні (p ≤ 0,05), тобто є прямий зв’язок між ступенем атрофії м’язово-апоневротичних структур і швидкістю кровотоку. Середнє значення ЛШК в епігастральних артеріях прямого м’яза живота у хворих із незміненою м’язовою тканиною становила 10,3 м/с в систолу і 3,2 м/с в діастолу. Визначено зниження швидкісних показників у 13 (26 %) пацієнтів із слабковираженими дегенеративними змінами елементів черевної стінки –8,4 м/с в систолу і 2,9 м/с в діастолу. Більш виражені допплерографічні порушення встановлено у пацієнтів із ожирінням та у хворих на діабет старшої вікової групи, у яких діагностовано помірно виражені дегенеративні зміни – 7,9 м/с в систолу і 2,6 м/с в діастолу.

Середнє значення ІР в артеріях пацієнтів, у яких не виявлено дегенеративних змін прямих м’язів черевної стінки становило 0,62 ± 0,016 м/с. У пацієнтів із слабковираженими і помірно вираженими дегенеративними змінами ІР збільшувався і становив 0,68 ± 0,01 м/с та 0,7 ± 0,028 м/с відповідно.

Таким чином, ступінь пригнічення артеріального кровотоку перебуває в прямій залежності від ступеня дегенеративних змін у м’язово-апоневротичних структурах передньої черевної стінки.

При порівняльному аналізі дегенеративних змін м’язово-апоневротичних структур черевної стінки в гриженосіїв виявлено більш виражені дегенеративні зміни. Виявлено залежність вираженості дегенеративних змін від термінів гриженосіння і величини грижі. У пацієнтів із терміном гриженосіння до 3 років дегенеративні зміни діагностувались у 22,5 %. Із збільшенням термінів гриженосіння до 10 років, частота дегенеративних змін зростає до 55,4 %. У гриженосіїв із терміном захворювання більше ніж 10 років дегенеративні зміни діагностуються у 87,1 %. У пацієнтів із рецидивами або повторними рецидивами ПОВГ рубцеві та дегенеративні зміни є у 100 % випадків.

Розміри грижі та тривалість захворювання на ПОВГ безпосередньо впливають на вираженість дегенеративних змін елементів черевної стінки (табл. 4.1)

Таблиця 4.1

Залежність ступеня дегенеративних змін від термінів гриженосіння та розмірів ПОВГ

	Термін хвороби і величина грижі
	Дегенеративні зміни
	Кількість

	
	1 ступінь
	2 ступінь
	3 ступінь
	Абс.
	%

	До 3 років
	Мала
	–
	–
	–
	–
	–

	
	Середня
	9
	1
	–
	10
	11,8

	
	Велика
	2
	2
	–
	4
	4,8

	
	Гігантська
	3
	2
	–
	5
	5,9

	Від 3 до 10 років
	Мала
	–
	–
	–
	–
	–

	
	Середня
	7
	5
	–
	12
	14,1

	
	Велика
	2
	3
	4
	9
	10,6

	
	Гігантська
	–
	2
	5
	7
	8,2

	Більше 10 років
	Мала
	–
	–
	–
	–
	–

	
	Середня
	3
	6
	–
	9
	10,6

	
	Велика
	2
	2
	6
	10
	11,8

	
	Гігантська
	–
	2
	6
	8
	9,4

	Всього
	28
	25
	21
	74
	87,1


Ураховуючи дані таблиці, у 74 (87,1 %) хворих основної групи за даними УЗД і КТ залежно від термінів гриженосіння й величини грижових воріт діагностувались різні ступені дегенеративних змін передньої черевної стінки. Відмічається тенденція до збільшення кількості пацієнтів у групах із великими й гігантськими грижами залежно від термінів гриженосіння. До 3 років дегенеративні зміни передньої черевної стінки мінімальні (І–ІІ ступінь). Так, слабко виражені дегенеративні зміни тканин передньої черевної стінки діагностуються у 14 (16,5 %) пацієнтів, помірні – у 5 (5,9 %).

У групі хворих із терміном гриженосіння від 3 до 10 років слабкий ступінь (І ступінь) дегенеративних змін діагностувався у 23 (27,1 %), помірний (ІІ ступінь) – у 15 (17,6 %) і виражений (ІІІ ступінь) – у 9 (10,6 %) пацієнтів із грижами W3 і W4 відповідно.

Гриженосіння більше 10 років призводить до зростання ступеня дегенеративних змін: так, І ступінь діагностувався у 28 (32,9 %) пацієнтів, ІІ ступінь – у 25 (29,4 %) і ІІІ – у 21 (24,7 %).

Виражені дегенеративні зміни характеризуються товщиною м’язів менше 6 мм до ниткоподібних структур товщиною 1–2 мм. Щільність м’язової тканини в останній категорії дифузно знижена, нижча за 20 од.Н. , неоднорідна за рахунок невеликої кількості дрібних ділянок збереженої м’язової тканини. Контури м’язових волокон не рівні. Чим більша величина грижі й термін захворювання, тим більше виражені дегенеративні зміни в м’язово-апоневротичних структурах передньої черевної стінки (рис. 4.5, рис. 4.6).
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Рис. 4.5. УЗД-симіотика гігантської ПОВГ хворого К., 58 р.
Примітка: 1 – грижові ворота; 2 – виражені дегенеративні зміни прямого м’яза живота (товщина 0,6 см); 3 – діастаз апоневроза (до 3,5 см); 4 – петлі тонкого кишківника в грижовому мішку; 5 – грижовий мішок.
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Рис. 4.6 Структура ПОВГ великих розмірів по даним КТ та її 3D-реконструкція хворої З., 79 р.

Примітка: 1 – грижовий мішок; 2 – петля поперечно-ободової кишки в грижовому мішку; 3 – грижові ворота; 4 – виражені дегенеративні зміни прямого м’яза живота з ознаками жирової дегенерації, товщина справа 5 мм, зліва 6 мм.

Дані УЗД і КТ були підтверджені гісто-морфологічними дослідженнями тканин м’язово-апоневротичного шматка черевної стінки, які отримували шляхом інтраопераційного висікання із зони найбільше змінених участків.

У хворих із грижами W1 морфологічно дегенеративні зміни не діагностувалися. Слабко виражені дегенеративні зміни діагностувались у 19 (22,4 %) пацієнтів із грижами W2, у 6 (7,1 %) пацієнтів із W3 та в 3 (3,5 %) – із W4 і морфологічно характеризувались нерівністю контурів м’язового волокна з порушенням поперечної м’язової смугастості (рис. 4.7)
Помірно виражені дегенеративні зміни прямих м’язів живота виявлено у 12 (14,1%) хворих із грижами W2, у 7 (8,2 %) із W3 і в 6 (7,1 %) із W4 та морфологічно проявлялись витонченням і деформацією м’язових волокон із зникненням поперечної м’язової смугастості (рис. 4.8).
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Рис. 4.7. Гістоструктура прямого м’язу живота хворого Г., 65 р. 

Примітка. Слабко виражені дегенеративні зміни прямих м’язів живота (Зб. Х400, заб. гематоксилін-еозином).
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Рис. 4.8. Гістоструктура прямого м’язу живота хворого М., 54 р. Помірно-виражені дегенеративні зміни прямих м’язів живота. 
Примітка. Атрофія м’язового волокна із зникненням поперечної смугастості та явищами жирової дегенерації (Зб. Х400, заб. пікрофуксином).
Виражені дегенеративні зміни діагностувались у 21 (24,7 %) хворого з грижами W3 – у 12 (14,1 %) та W4 – у 9 (10,6 %). Морфологічно виражені дегенеративні зміни характеризуються зменшенням кількості м’язових волокон, компенсаторною гіпертрофією м’язових волокон, що залишилися, порушенням пучкової орієнтації м’язових волокон та розростанням сполучної і жирової тканини на місці атрофованих м’язових волокон (рис. 4.9, рис. 4.10).
[image: image18.png]



Рис. 4.9. Гістоструктура прямого м’язу живота хворого З., 79 р. Виражені дегенеративні зміни прямих м’язів живота. 
Примітка. Морфологічно візуалізуються поодинокі м’язові волокна на фоні фіброзної тканини (Зб. Х400, заб. гематоксиліном-еозином).
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Рис. 4.10. Гістоструктура прямого м’язу живота хворого К., 58 р. Заміщення м’язової тканини жировою.

Примітка. Паренхіматозна дистрофія з переходом у некроз деяких м’язових волокон. (Зб. Х200, заб. гематоксиліном-еозином).

При допплерівській УЗД топографії епігастральних судин передньої черевної стінки хворих із ПОВГ виявлено, що діаметр епігастральних судин прямого м’яза живота не залежав від термінів гриженосіння, об’єму грижового мішка та розмірів грижових воріт (рис. 4.11, рис. 4.12).
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Рис. 4.11. Доплерографія епігастральних судин у прямому м’язі живота хворих із ПОВГ З., 79 р. та С., 68 р.

Примітка: 1 – a. epigastrica inferior(d=2 мм); 2 – v. epigastrica inferior (d=4 мм). Відмічається магістральний ток крові з помірним збідненням артеріального русла, розширення діаметра вени, за рахунок посилення току крові, звивистість венозного русла, порівняно з нормою. Визначається медіально – заднє зміщення епігастральних судин грижовими воротами.
[image: image22.jpg]N
B . o]




 [image: image23.jpg]



Рис. 4.12. Комп’ютерна томографія топографії епігастральних судин передньої черевної стінки з ПОВГ у хворого С., 53 р.
Примітка: 1 – aa. epigastrica superior; 2 – aa. epigastrica inferior. Відмічається латеральне зміщення епігастральних судин по піхві прямого м’яза живота грижовими воротами.

У наших спостереженнях у 54 (63,5 %) хворих із ПОВГ відмічалося медіально-заднє зміщення епігастральних судин по піхві прямого м’яза живота, у 17 (20 %) – латеральне і у 14 (16,5 %) – медіально-переднє зміщення.

У процесі вивчення кровотоку передньої черевної стінки у хворих із ПОВГ виокремлено ІІІ ступені його порушення, які базуються на показниках лінійної швидкості кровотоку й індексу резистентності:

· компенсований – ЛШК ≥ 8,0 м/с; ІР – 0,62 – 0,66 м/с;

· субкомпенсований – ЛШК – 6,1–7,9 м/с; ІР – 0,67–0,74 м/с;

· декомпенсований – ЛШК ≤ 6,0 м/с; ІР ≥ 0,75 м/с.

Ураховуючи бальну систему оцінки передопераційних критеріїв, дані порушення кровотоку оцінювались у 1, 2 та 3 бали відповідно.

Швидкість кровотоку в епігастральних судинах у хворих із великими й гігантськими ПОВГ достовірно нижча (p ≤ 0,05). Так, середнє значення ЛШК в нормі становило 10,3 м/с. У хворих із великими та гігантськими ПОВГ показники ЛШК зазнавали змін у бік погіршення кровотоку по артерії – 7,1 ± 0, 12 м/с та 6,4 ± 0,08 м/с відповідно. ЛШК у групі хворих із ПОВГ W2 становила 8,5 ± 0,04 м/с. У пацієнтів із грижами W1 значення ЛШК знаходилось у межах норми і становило 10,1 ± 0,2 м/с.

Середнє значення ІР у хворих із W3 і W4 збільшувався вище ніж 0,7 м/с і становило 0,72 ± 0,01 м/с та 0, 75 ± 0, 008 м/с відповідно. ІР у хворих із W2 становив 0,68 ± 0,01 м/с. У пацієнтів із ПОВГ W1 ІР відповідав нормі – 0,62 ± 0,02 м/с (табл. 4.2, рис. 4.13).
Таблиця 4.2

Динаміка кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки 

залежно від розмірів грижових воріт

	ПОВГ
	Кровоток передньої черевної стінки

	
	ЛШК

норма 10,3 ± 0,02м/с
	ІР

норма 0,62 ± 0,16 м/с

	W1
	10,1 ± 0,2
	0,62 ± 0,02

	W2
	8,5 ± 0,04
	0,68 ± 0,01

	W3
	7,1 ± 0,12*
	0,72 ± 0,01*

	W4
	6,4 ± 0,18*
	0,75 ± 0,008*


Примітка: * вірогідна різниця з контролем р ≤ 0,05
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Рис. 4.13. Діаграма кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки залежно від розмірів грижових воріт.

Відмічалась корелятивна залежність між ступенем порушення кровотоку й ступенем дегенеративних змін передньої черевної стінки. Так, у 28 (32,9 %) хворих із слабко вираженими дегенеративними змінами прямого м’яза живота (І ступінь) ЛШК становила 8,2 ± 0,12 м/с, ІР – 0,66 ± 0,02 м/с і відповідали компенсованому типу кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки.

У 25 (29,4 %) пацієнтів із помірно вираженими дегенеративними змінами (ІІ ступінь) ЛШК становила 7,2 ± 0,11 м/с, а ІР – 0, 72 ± 0,01 м/с, що відповідає субкомпенсованому типу кровотоку.

У 21 (24,7 %) хворих із грижами W3 і W4, у яких діагностувались виражені дегенеративні зміни (ІІІ ступінь) передньої черевної стінки відмічався декомпенсований тип кровотоку: ЛШК – 6,0 ± 0,01 м/с; ІР – 0,79 ± 0,001 м/с відповідно (табл. 4.3, рис. 4.14).
Таким чином, ступінь пригнічення артеріального кровотоку перебувала в прямій залежності від термінів гриженосіння, розмірів грижових воріт, та від ступеня дегенеративних змін у м’язово-апоневротичних структурах передньої черевної стінки.

Таблиця 4.3

Динаміка показників кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки в залежно від ступеня дегенеративних змін. 

	Показники кровотоку м/с
	Дегенеративні зміни прямого м’яза живота

	
	Відсутні

Товщина ≥ 10 мм

щільність 
50–60 од. Н.
	Слабі

(І ст. )

товщина 
8–10 мм

щільність 
40–50 од. Н.
	Помірні

(ІІ ст. )

товщина 
6–8 мм

щільність 
20–40 од. Н.
	Виражені

(ІІІ ст. )

товщина 
≤ 6 мм

щільність ≤ 20 од. Н.

	ЛШК
	10, 3 ± 0, 02
	8, 2 ± 0, 12
	7, 2 ± 0, 11*
	6, 0 ± 0, 01*

	ІР
	0, 62 ± 0, 016
	0, 66 ± 0, 02
	0, 72 ± 0, 01*
	0, 79 ± 0, 001*


Примітка: * вірогідна різниця з контролем р ≤ 0,05.
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Рис. 4.14. Діаграма кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки залежно від ступеня дегенеративних змін.
При вивченні локалізації грижі стандартна методика була доповнена дослідженням із напруженням черевного пресу.

За даними УЗД переважала серединна локалізація грижі, яка спостерігалась у 83,5 % хворих.

За даними КТ серединна локалізація грижового мішка спостерігалась у 90 % випадків.

Грижовий мішок, за даними УЗД, було виявлено в 82,4 % випадків, при КТ – у 90 %).

За даними клінічного огляду до групи з малими грижами було віднесено 7 (8,2 %) хворих; до групи середніх розмірів – 21 (24,7 %); з великими грижами – 30 (35,3 %) і з гігантськими грижами – 27 (31,7 %) пацієнтів. При дослідженнях розмірів грижових воріт, за даними УЗД, у 55,3 % спостережень грижові ворота не перевищували 10 см. У 21,2 % пацієнтів, за даними УЗД, грижові ворота були від 10 см до 15 см і більше ніж 15 см – у 17,6 %. У 5,9 % хворих із великими та гігантськими невправимими грижами, за даними УЗД, розміри грижових воріт не з’ясовано. За даними КТ, розміри грижових воріт до 5 см відзначено в 22 % хворих, до 10 см – у 32 %, від 10 до 15 см – у 22 % і більше ніж 15 см – у 24 %.

Отже, виявлено невідповідність даних клінічного огляду, даних УЗД і   КТ досліджень. Останні методи діагностики дають можливість більш точно виміряти величину грижових воріт та грижового мішка, а їх порівняння свідчить про високий ступінь інормативності УЗД (r = 0,82, p ≤ 0,05).

Таким чином, високий ступінь інформативності, точна топічна діагностика, простота виконання ультразвукового допплерівського дослідження та КТ дозволяє їм посісти провідне місце в діагностиці післяопераційних вентральних гриж. Використання сучасних методів в обстеженні хворих із ПОВГ дозволяє на доопераційному етапі отримати точне уявлення про розміри грижових воріт і грижового мішка, вираженості дегенеративних змін у м’язово-апоневротичних структурах передньої черевної стінки, визначитися з топографією епігастральних судин і характеристикою кровотоку в них.

Аналізуючи дані лабораторних та інструментальних методів дослідження хворих із ПОВГ, відмічаємо виражений корелятивний зв’язок між порушенням колагеноутворювальної функції сполучної тканини, розвитком структурно- дегенеративних змін тканин та декомпенсацією кровотоку передньої черевної стінки і розмірами грижових воріт (табл. 4.4).

Таблиця 4.4
Показники колагеноутворювальної функції залежно від ступеня дегенеративних змін тканин передньої черевної стінки
	Показники колагено-утворювальної

функції
	Дегенеративні зміни

	
	Відсутні

товщина ≥ 

10 мм

щільність 50-60 од. Н.
	Слабкі

(І ст.)

товщина 

8–10 мм

щільність 40-50 од. Н.
	Помірні

(ІІ ст.)

товщина 

6–8 мм

щільність 20-40 од. Н.
	Виражені

(ІІІ ст.)

Товщина
 ≤ 6 мм

Щільність
 ≤ 20 од. Н.

	Еластаза (пг/мл)
	25, 3 ± 2, 4
	32, 3 ± 2, 1
	З7, 2 ± 1, 3*
	42, 4 ± 2, 8*

	ГАГ (мкмоль/л)
	36, 1 ± 2, 4
	38, 4 ± 1, 6
	41, 2 ± 2, 3
	46, 2 ± 2, 1*

	КЛА (оксипр/л·г)
	7, 3 ± 0, 4
	9, 2 ± 1, 8
	11, 4 ± 1, 7*
	28, 1 ± 1, 7*

	Оксиприлін вільний

(мкмоль/л)
	14, 8 ± 1, 3
	16, 2 ± 1, 1
	22, 8 ± 0, 8*
	33, 5 ± 0, 6*

	Оксиприлін зв’язаний
(мкмоль/л)
	26, 3 ± 0, 2
	26, 7 ± 1, 2
	32, 3 ± 1, 9*
	42, 5 ± 1, 3*


Примітка: * вірогідна різниця з контролем р ≤ 0,05.
Відсутність порушень колагеноутворювальної функції у 11 (12,9 %) хворих із ПОВГ W1 характеризувались відсутністю розвитку дегенеративних змін у тканинах у зоні грижових воріт та порушень кровотоку в судинах передньої черевної стінки.

Слабко та помірно виражені порушення колагеноутворювальної функції призводили до розвитку І та ІІ ступеня дегенеративних змін у м’язово- апоневротичних тканинах і компенсованого та субкомпенсованого типу кровотоку передньої черевної стінки у 31 (36,5 %) хворого із грижами W2 і у 11 (12,9 %) та 11 (12,9 %) із грижами W3 та W4 відповідно.

Виражені порушення колагеноутворювальної функції сполучної тканини супроводжувались розвитком виражених дегенеративних змін тканин і декомпенсованим типом кровотоку передньої черевної стінки у 12 (14,1 %) хворих із грижами W3 і у 9 (10,6 %) – із W4 (рис. 4.15).
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Рис. 4.15. Діаграма залежності ступеня дегенеративних змін тканин від показників колагеноутворювальної функції.


На підставі цілеспрямованого дослідження у хворих із ПОВГ встановлено, що ультразвукове допплерівське дослідження на доопераційному етапі володіє високою ступінню інформативності (p ≤ 0,001) в точності топічної діагностицки в порівнянні з КТ. УЗД дозволяє визначити точні розміри грижових воріт (94,1 %) і грижового мішка (82,4 %), а також вираженість дегенеративних змін у м’язово-апоневротичних структурах і ступеня порушення кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки (92 %). Комп’ютерну томографію доцільно виконувати тільки пацієнтам із невправимими грижами великих і гігантських розмірів, у яких сектор сканування УЗД не дозволяє отримати повної інформації.

4.2. Дослідження функції зовнішнього дихання і внутрішньочеревного тиску у хворих із післяопераційними вентральними грижами на до-, інтра- і післяопераційному періоді

Дослідження функції зовнішнього дихання (ФЗД) проведено у 85 хворих із ПОВГ основної групи шляхом вивчення даних спірографії.

При розширенні показань для проведення оперативного лікування хворим із ПОВГ, особливо великих (W3) і гігантських (W4) розмірів проводили об’єктивну оцінку тяжкості та вибір раціонального методу операційної підготовки. З цією метою застосовували математичний аналіз клінічних показників за Н.В. Антроповим і А.М. Шулутком (1996) для оцінювання стану хворого по індексу ризику (ІР).

Коли ІР більше нуля – прогноз несприятливий; при ІР менше нуля – прогноз сприятливий.

Прогноз результатів хірургічного лікування хворих із ПОВГ оцінювався в балах і визначався за такими зонами ризику:

· ІР від – 0,83 до – 1,02 – зона сприятливого прогнозу (0 балів).

· ІР від + 0,8 до – 0,83 – зона підвищеної уваги (1 бал).

· ІР від + 0,8 до + 1,35 – зона несприятливого прогнозу (2 бали) (табл. 4.5).

Таблиця 4.5
Індекс ризику хірургічного лікування ПОВГ

	ІР
	W1
	W2
	W3
	W4

	–0,83 до –1,02
	11 (12,9 %)
	31 (36,5 %)
	8 (9,4 %)
	–

	+0,8 до –0,83
	–
	–
	16 (18,8 %)
	11 (12,9 %)

	+0,8 до +1,35
	–
	–
	–
	8 (9,4 %)


Таким чином, у 50 (58,8 %) хворих до операції було визначено зону сприятливого прогнозу. Із них в 11 (12,9 %) пацієнтів розміри грижових воріт відповідали W1, у 31 (36, 5 %) – W2; у 8 (9,4 %) – W3. Цим хворим проводилась традиційна підготовка до операції (рис 4.16).
Хворі, які належали до зони підвищеної уваги – 16 (18,8 %) із W3 і 11 (12,9 %) з W4 вимагали проведення спеціальної підготовки до операції і повторного обчислення ІР через 10–12 днів після лікування (рис. 4.17).
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Рис. 4.16. Спірограма хворого Б., 75 р. із ПОВГ W3. ЖЄЛ 97%.

Примітка: індекс ризику: –0,31, зона сприятливого прогнозу.
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Рис. 4.17. Спірограма хворого Ш., 53 р. із ПОВГ W4. ЖЄЛ 81%.

Примітка: Індекс ризику: +0,45, зона підвищеної уваги.

До групи несприятливого прогнозу віднесено 8 (9,4 %) хворих із вираженою кардіологічною патологією групи W4, яким проводили спеціальну підготовку протягом 3–4 тижнів для переведення ІР до зони сприятливого прогнозу оперативного лікування (рис. 4.18).
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Рис. 4.18. Спірограма хворої С., 63 р. із ПОВГ W4. ЖЄЛ 78%.

Примітка: індекс ризику: +1,39, зона несприятливого прогнозу.

Усім хворим із W3 і W4 проводилась спеціальна передопераційна підготовка, яка зумовлена тим, що вправлення грижевого вмісту в черевну порожнину і пластика грижових дефектів в м’язово-апоневротичному шарі черевної порожнини супроводжується розвитком тяжких післяопераційних розладів, відомих як синдром Бетцнера, що зумовлено різким підвищенням внутрішньочеревного тиску. Це спричиняє зростаючу гостру дихальну і серцево-судинну недостатність.

Профілактика синдрому Бетцнера у хворих із великими і гігантськими ПОВГ – спеціальне тренування до операції з метою привчити організм хворого до умов внутрішньочеревної гіпертензії.

Для цього хворим основної групи, які ввійшли до зони підвищеної уваги та зону несприятливого прогнозу у горизонтальному положенні вправляли вміст грижового мішка в черевну порожнину і притримували за допомогою спеціально виготовленого валика – пілота. Після цього живіт туго затягували в еластичний пояс на липучках.

На перший день тренування хворі носять пілотний бандаж протягом 2–3 годин. При цьому вимірюємо частоту пульсу, параметри зовнішнього дихання, та рівень артеріального тиску.

Протипоказанням до оперативного лікування хворих із великими (W3) і гігантськими (W4) грижами вважали зниження життєвої ємності легень (ЖЄЛ), хвилинної вентиляції легень (ХВЛ) і резерву дихання (РД) після вправлення грижового вмісту в черевну порожнину більше ніж на 60 %. Така хвора була одна із грижовими воротами 30 х 40 см (за даним УЗД і КТ) із явищами серцево-судинної та дихальної недостатності (остання до групи моніторингу не ввійшла).

Якщо показники гемодинаміки й параметри зовнішнього дихання не змінюються або незначно змінюються, до кожного тренування хворого додаємо 1 годину на день.

Як правило, хворим цих груп перед операцією призначались профілактичні дози антибіотиків цефалоспоринового ряду.

Усі операції проводились під комплексним ендотрахеальним наркозом.

Під час операції хворим основної групи, які належали до зони підвищеної уваги й зону несприятливого прогнозу або страждали хронічними захворюваннями легень, виконувалось вимірювання внутрішньочеревного тиску, яке здійснювали непрямим методом за тиском у сечовому міхурі (Гельфанд Б. Р. і співав., Harman P. K., et al., Kron I. L., et al.).

Після катетеризації і спорожнення сечового міхура з дотриманням правил асептики в порожнину порожнього сечового міхура вводили 250 мл стерильного теплого фізіологічного розчину. Приєднавши прозорий капіляр до дистального кінця катетера Фолея, вимірювали внутрішньочеревний тиск у см вод. ст. , приймаючи за 0 верхній край лонного з’єднання. Пацієнт при цьому знаходився на горизонтальній поверхні в лежачому положенні. Шляхом перерахунку отриманих даних у см вод. ст. , використовуючи коефіцієнт (0,0736 %), обчислювали ступінь інтраабдомінальної гіпертензії в мм рт. ст.

Нормальними показниками внутрішньочеревного тиску (ВЧТ) є до 10 мм рт. ст. і оцінюються в 0 балів. При оцінювання ступеня підвищення інтраабдомінальної гіпертензії (ІАГ) користувались загальноприйнятими критеріями і виокремлювали чотири ступеня її підвищення:

I ступінь – 12–15 мм рт. ст. (1 бал).

II ступінь – 16–20 мм рт. ст. (2 бали).

III ступінь – 21–25 мм рт. ст. (3 бали).

IV ступінь – 25 мм рт. ст. (4 бали).

Вимірювання ВЧТ виконано у 43 (50,6 %) хворих із ПОВГ великих (W3) і гігантських (W4) розмірів основної групи.

У післяопераційному періоді виконували не менше ніж три стандартних вимірювання з інтервалом 4–6 годин (табл. 4.6).

Таблиця 4.6
Динаміка індексу абдомінальної гіпертензії (мм рт. ст.)

	Ступінь ІАГ
	До операції
	Інтраопераційно

	
	
	Зближення країв апоневрозу
	Після пластики
	Кількість

хворих

	
	Показники
	Кількість хворих
	Показники
	Показники
	

	Норма
	До 10
	42 (49,4 %)
	Норма до 10
	Норма до 10
	42 (49,4 %)

	І ступінь
	12,4 ± 1,2
	14 (21,2 %)
	13,7 ± 1,1
	10,1 ± 1,2
	14
(21,2 %)

	ІІ ступінь
	16,1 ± 1,6*
	8 (9,4 %)
	16,7 ± 1,7*
	12,1 ± 1,1
	8
(9,4 %)

	ІІІ ступінь
	21,8 ± 2,1*
	13 (15,3 %)
	22,8 ± 1,9*
	10,7 ± 1,4
	13 (15,3 %)

	IV ступінь
	25,2 ± 1,9*
	8 (9,4 %)
	25,1 ± 2,1*
	12,2 ± 2,1
	8
(9,4 %)


Примітка: * вірогідна різниця з контролем р ≤ 0,05.
У 42 (49,4 %) хворих, із них в 11 (12,9 %) було діагностовано грижі малих розмірів (W1), а у 31 (36,5 %) – середні (W2), індекс абдомінальної гіпертензії (ІАГ) до і підчас операції не вивчався, оскільки дані пацієнти при доопераційному вивчені ФЗД належали до зони сприятливого прогнозу і в них була відсутня супутня патологія, яка могла спричинювати підвищення ВЧТ, тому рівень ІАГ у них приймався за норму (до 10 мм рт. ст.).

І (12,4 ± 1,2) і ІІ (16,1 ± 1, 6) ступені абдомінальної гіпертензії до операції було діагностовано в 22 (25,9 %) хворих. Із них в 11 (12,9 %) пацієнтів діагностувалася грижа великих розмірів (W3) і в 11 (12,9 %) – гігантські (W4). Усі ці хворі – 64 (75,3 %) – були віднесені до зони сприятливого прогнозу, що підтвердило інтраопераційні дослідження ІАГ: у 42 (49,4 %) показник абдомінальної гіпертензії був у межах норми – до 10 мм рт. ст. У 14 (21,2 %) хворих із І (13,7 ± 1,1) і у 8 (9,4 %) – із ІІ (16,7 ± 1,7) ступенем ІАГ при інтраопераційному зближенні країв апоневрозів відмічалось незначне підвищення ВЧТ (14,5 ± 1,4 і 17,1 ± 1,8 мм рт. ст. відповідно), який нормалізувався після резекції сальника (10,1 ± 1,2 і 12,1 ± 1,1 мм рт. ст. відповідно), що дозволило нам виконати їм натяжну пластику ПОВГ.

13 (15,3 %) хворих із великими грижами (W3) на доопераційному етапі у яких діагностовано ІІІ ступінь ІАГ (21,8 ± 2,1), віднесено до зони підвищенної уваги, а 8 (9,4 %) хворих із IV ступенем ІАГ (25,2 ± 1,9 мм рт. ст. – до операції), були віднесені до зони несприятливого прогнозу. Усім цим хворим (24,7 %) проводилася спеціальна передопераційна підготовка протягом 3–4 тижнів для переведення ІР в зону сприятливого прогнозу. Їм виконано ненатяжну пластику ПОВГ у нашій модифікації (патент № 79238 від 10.04.2013 р.). Інтраопераційний моніторинг після закінчення пластики на операційному столі показав зниження ВЧТ у хворих W3 і W4 із ІІІ–VI ступенем (22,8 ± 1,9 і 25,1 ± 2,1 мм рт. ст.) до норми та І ст. ІАГ (10,7 ± 1,4 і 12,2 ± 2,1 мм рт. ст.).

У 64 (75,3 %) хворих, які належали до зони сприятливого прогнозу і яким виконувалась пластика ПОВГ натяжними методами, на 1–3 добу після операції не мали клінічних проявів внутрішньочеревної гіпертензії, у зв’язку із чим їх було знято із моніторування.

У 8 (9,4 %) хворих, які належали до зони підвищеної уваги та несприятливого прогнозу на другу добу після операції показники моніторингу ВЧГ відповідали І ступеню ІАГ, а в однієї (1,2 %) пацієнтки із групи W4 рівень ВЧГ підвищувався до 24 мм рт. ст., супроводжуючись розвитком синдрому інтраабдомінальної гіпертензії. В інших хворих даний показник нормалізувався на 4–5 добу без розвитку ускладнень.

Таким чином, у ранньому післяопераційному періоді у хворих, у яких на до- та інтраопераційному періоді спостерігалась ВЧГ і яким проведено пластику ПОВГ ненатяжним способом, на 2–3 добу після операції ще зберігаються високі показники ІАГ, що ми пов’язуємо із формуванням дефіциту об’єму черевної порожнини і наявності виражених дистрофічних змін тканин передньої черевної стінки навколо грижового вип’ячування, що спричинює втрату їх функцій скорочення та розширення. Різке підвищення ІАГ при зведенні країв апоневрозу під час операції є індикатором виконання ненатяжних способів пластики ПОВГ.

Оперовані хворі молодого віку, а також пацієнти похилого віку без ознак декомпенсації серцево-судинної та дихальної систем активізувались на 2 добу після операції, їм дозволяли вставати. При тяжкій супутній патології хворим дозволялось активізуватись у ліжку, їм призначали лікувальну й дихальну гімнастику.

Активізація хворих проводилася тільки в еластичних післяопераційних бандажах, які пацієнти носять протягом доби, особливо ті, які перенесли операції з обширним відшаруванням підшкірної жирової клітковини для профілактики утворення післяопераційних протезних сером.

Для об'єктивізації вибору способу пластики ПОВГ необхідно досліджувати функцію дихання, а також внутрішньочеревного тиску, які є одними із основних діагностичних критеріїв. Наявність I та II ступені абдомінальної гіпертензії у хворих із ПОВГ, які увійшли в зону сприятливого прогнозу є одним із факторів, який дозволяє виконати їм натяжну пластику грижових воріт. ІІІ та IV ступені абдомінальної гіпертензії у хворих із ПОВГ які були віднесені до зони несприятливого прогнозу, вимагали проведення спеціальної передопераційної підготовки та виконання ненатяжних способів пластики.
4.3. Алгоритм вибору способів пластики грижових воріт у хворих на післяопераційні вентральні грижі

Аналізуючи результати доопераційного дослідження хворих із ПОВГ, ми розробили алгоритм вибору способу пластики грижових воріт шляхом застосування бальної оцінки передопераційних критеріїв. На підставі даних досліджень планувалось виконання трьох типів оперативного втручання: пластика грижових воріт місцевими тканинами, реконструкція й корекція передньої черевної стінки із застосуванням алотрансплантата (табл. 4.7).

Таблиця 4.7
Бальна система показань до застосування різних способів пластики ПОВГ

	Фактори ризику
	Кількісна характеристика
	Бали

	Розміри грижових воріт
	W 1
	1

	
	W 2
	2

	
	W 3
	3

	
	W 4
	4

	Тривалість гриженосіння
	1 – До 3 років
	1

	
	2 – 3-10 років
	2

	
	3 – Більше 10 років
	3

	Рецидив ПОВГ
	1 – Первинна ПОВГ
	0

	
	2 – Рецидив 
	2

	
	3 – Повторний рецидив
	5

	Ступінь порушення

колагеноутворювальної функції
	1 – Слабко виражена
	1

	
	2 – Помірно виражена
	2


	
	3 – Виражена
	3


Продовження табл. 4.7
	Ступінь дегенеративних змін прямого м’яза

(дані УЗД і КТ)
	1 – Відсутні
	0

	
	2 – Слабко виражені (Іст.)
	1

	
	3 – Помірно виражені (ІІ ст.)
	2

	
	4 – Виражені (ІІІ ст.)
	3

	Ступінь порушення кровотоку передньої черевної стінки (дані УЗД)
	1 – Компенсований 
	1

	
	2 – Субкомпенсований 
	2

	
	3 – Декомпенсований 
	3

	Вік хворого
	1 – До 40 років
	1

	
	2 – 40–60 років
	2

	
	3 – Старші за 60 років
	3

	Маса тіла (індекс маси тіла)
	1 – Норма 
	0

	
	2 – Надлишок 
	1

	
	3 – Ожиріння І–ІІІ ст. 
	2

	Функція зовнішнього дихання (індекс ризику - ІР)
	1 – Порушень немає
	0

	
	2 – Зона підвищенної уваги
	1

	
	3 – Зона несприятливого прогнозу
	2

	Величина внутрішньочеревного тиску (ВЧТ)
	1 – Норма 
	0

	
	2 – І ступінь
	1

	
	3 – ІІ ступінь
	2

	
	4 – ІІІ ступінь
	3

	
	5 – IV ступінь
	4


Залежно від кількості набраних балів і відповідно до проведеного того чи іншого способу пластики ПОВГ, 85 хворих основної групи були розподілені на 4 підгрупи.

Пацієнтам І підгрупи із сумарною кількістю набраних балів до 9 виконувалась аутопластика з використанням тільки місцевих тканин (за Сапежком, Мейо і т. ін.). Цю підгрупу склали 11 (12,9 %) хворих із грижами W1 і з дефектами апоневрозу до 5 см, що давало можливість ліквідації його шляхом створення дублікатури без ризику натяжіння тканин. У даній підгрупі не відмічались дегенеративні зміни в тканинах м’язово-апоневротичного шматка, були відсутні порушення кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки та метаболічні порушення колагеноутворювальної функції, що свідчить про їх хороші регенеративні можливості й про відсутність необхідності додаткового використання при пластиці апоневрозу алопротеза. Практично були відсутні супутні захворювання з боку дихальної системи, що підтверджує високі адаптивні можливості організму до підвищення внутрішньочеревного тиску.

До ІІ підгрупи з кількістю балів від 10 до 16 віднесено 31 (36,5 %) хворого з грижами W2, яким виконано пластику модифікованим способом «Sub Lay». У даній підгрупі відмічається ризик можливого натяжіння тканин, що зумовлено збільшенням дефекту апоневрозу до 10 см У даних пацієнтів наявні різні конституційні особливості (надлишок ваги, вік), а також слабко вираженні та помірні дегенеративні зміни тканин грижових воріт, які супроводжувались компенсованим типом кровообігу і порушенням колагеноутворювальної функції I та II ст., що свідчить про послаблення регенераторних можливостей та ризику неспроможності швів, тому використання для пластики тільки місцевих тканин було б недостатнім. У деяких хворих були наявні зміни з боку дихальної системи, хоча при інтраопераційному вимірюванні ВЧТ вони не проявлялись (ІАГ в межах норми).

У даній підгрупі ми виконували комбіновану пластику край у край з ретромускулярним розташуванням поліпропіленової сітки, тим самим виключали необхідність накладення дублікатури двохрядним швом. Це дозволило уникнути підвищення ВЧТ у ранньому післяопераційному періоді і створити оптимальні умови для формування післяопераційного рубця.

До ІІІ підгрупи віднесено 11 (12,9 %) хворих із грижами W3 і 11 (12,9 %) із грижами W4 із набраною кількістю балів від 17 до 20, яким виконано реконструкцію передньої черевної стінки із застосуванням алотрансплантата модифікації способу «On Lay». До цієї підгрупи належали пацієнти, які вже мають високий ризик виконання операції, зумовлений як супутньою патологією, так і віковою категорією, ризиком натяжіння тканин і підвищенням ВЧТ (дефект апоневрозу від 10 до 15 см та більше 15 см). Водночас у даної категорії хворих при УЗД, КТ та гісто-морфологічних дослідженнях у м’язово-апоневротичному шматку прямого м’язу діагностувались лише слабко та помірно виражені дегенеративні зміни тканин із незначним порушення колагеноутворювальної функції (II ст.), компенсованим і субкомпенсованим типом кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки, інтраопераційним ВЧТ на рівні норми або І ступеня ІАГ, що дозволило хворим даної підгрупи виконати натяжну пластику ПОВГ із застосуванням алотрансплантата «On Lay» в нашій модифікації.

До ІV підгрупи належали хворі з набраною кількістю балів більше ніж 20, які мали високий ризик операційного втручання, потребували тривалої передопераційної підготовки. У технічному плані виконання операції відмічався високий ризик натяжіння тканин грижових воріт із розвитком внутрішньочеревної гіпертензії ІІ–ІV ступеня. У всіх пацієнтів даної підгрупи діагностовано виражені дегенеративні зміни передньої черевної стінки із декомпенсацією кровотоку в прямому м’язі живота. Відмічалось виражене порушення колагеноутворювальної функції (III ст.). У цій підгрупі хворі мали абсолютні показання до виконання комбінованої ненатяжної пластики грижових воріт із застосуванням ендопротезу способом «In Lay» у нашій модифікації – 12 (14,1 %) пацієнтів із грижами W3 і 9 (10,6 %) – із W4.

Таким чином, у хірургічному лікуванні ПОВГ передньої черевної стінки важливе значення має індивідуальна оцінка переопераційних критеріїв, які ґрунтуються на ретельному доопераційному дослідженні функціональних порушень, інтраопераційної оцінки стану тканин грижових воріт із урахуванням ступеня порушення кровотоку та колагеноутворювальної функції.

Застосовані комбіновані способи пластики грижових воріт із урахуванням бальної системи оцінки переопераційних критеріїв дозволяє значно покращити результати лікування хворих із ПОВГ.

Клінічний приклад. Хвора А., 47 років (2 бали), госпіталізована до клініки в плановому порядку. Після проведення клініко-лабораторних та інструментальних методів дослідження встановлений діагноз: Післяопераційна рецидивна нижньо-серединна багатокамерна вентральна грижа великих розмірів (W3 – 3 бали; R2 – 2 бали).

Супутня патологія: Хронічний бронхіт (дослідження ФЗД – ІР – зона підвищеної уваги – 1 бал). Ожиріння ІІ–ІІІ ст. (2 бали).

Тривалість гриженосіння – 5 років (2 бали).

Дослідження колагеноутворювальної функції – показники відповідають вираженим порушенням (3 бали).

За даними УЗД і КТ досліджень тканин грижових воріт, товщина прямого м’яза менша за 6 мм, щільність м’язової тканини дифузно знижена, нижче за 20 од. Н. , що відповідає вираженим дегенеративним змінам (3 бали).

Допплерівське УЗД кровотоку в прямому м’язі : ЛШК – 6,0 м/с; ІР – 0,78 м/с – декомпенсований тип кровотоку (3 бали).

Інтраопераційне вимірювання ВЧТ – ІАГ ІІІ ступеня (3 бали).

Загальна сума балів становила – 24. Пацієнтка віднесена до ІV підгрупи з високим ризиком оперативного втручання. Хворій показана і виконана ненатяжна пластика ПОВГ способом «In Lay» у нашій модифікації після тривалої передопераційної підготовки. Виписана на 14 добу після операції. Оглянута через 6 міс; рецидив ПОВГ відсутній, працездатність відновлена.

РОЗДІЛ 5
МЕТОДИКИ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ ІЗ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНИМИ ВЕНТРАЛЬНИМИ ГРИЖАМИ ЗА МОДИФІКОВАНИМИ СПОСОБАМИ ПЛАСТИКИ ГРИЖОВИХ ВОРІТ
При грижах великих і гігантських розмірів значні труднощі становить спосіб ізоляції протезу від органів черевної порожнини. При надапоневротичному способі розташування алотрансплантата виникає необхідність у широкому відшаруванні підшкірної клітковини зі шкірою від апоневрозу, що порушує кровообіг і лімфовідтік в клітковині та спричинює тривалу ексудацію з рани. Крім цього, сам протез, будучи чужорідним тілом, контактує з клітковиною, збільшує ексудацію. Усе це спричинює до виникнення крайових некрозів шкіри та клітковини, обширних сером із утворенням парапротезних нориць і подальшим нагноєнням рани.

Враховуючи вищезазначене оперативне втручання починали з висікання старого післяопераційного рубця на всій його протяжності. Це необхідно, по-перше, для ретельної ревізії апоневротичного рубця, оскільки можуть мати місце дефекти, які не визначаються крізь передню черевну стінку і потім можуть стати воротами нової грижі. За наявності підшкірно-жирового фартуха, операцію виконували в поєднанні з абдомінопластикою, оскільки збереження обширного шкірно-підшкірно-жирового фартуха порушує тонус м’язів черевної стінки, призводить до рецидиву грижі (рис. 5.1).

а [image: image32.jpg]




б [image: image33.jpg]



Рис. 5.1. Хвора Н., 64 р. із нижньо-серединною ПОВГ і пупковою грижею до операції та після пластики ПОВГ і абдоменопластики.

Примітки: а – вигляд до операції; б – вигляд після герніопластики.

Наступним етапом виділяли і розкривали грижовий мішок, ліквідували спайковий процес. Проводилася ретельна ревізія органів черевної порожнини, виконувалися симультанні операції. В одному (0,7 %) випадку у хворого з рецидивною ПОВГ було виявлено інфільтрат, утворений залишками сітчастого алотрансплантата, великим сальником і петлею тонкого кишківника. При ревізії інфільтрату розкрився абсцес, виділилося до 30 мл густого гною з колібацилярним запахом. При подальшій ревізії діагностовано піогенну неспроможність стінки тонкого кишківника. Виконано видалення інфільтрату єдиним блоком з резекцією тонкого кишківника, сальника і залишків імплантату.

В іншому випадку (0,7 %) у хворого після повторної операції з приводу рецидивної пупкової грижі інфільтрат був утворений апоневрозом прямого м’яза живота, сітчастим алотрансплантатом і великим сальником. Виконано висікання інфільтрату в межах здорових тканин апоневрозу й резекцію великого сальника (рис. 5.2).

[image: image34.jpg]



Рис. 5.2. Резекція сальника із залишками алотрансплантата хворої З., 61 р.

При діагностуванні у хворого з ПОВГ супутньої хірургічної патології виконувались симультанні операції (рис. 5.3).
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Рис. 5.3. Хвора К. 58 р. із ПОВГ великих розмірів; а – вигляд до операції; б – вигляд після герніопластики та ліквідації колостоми.

Як правило, виконуючи операції з приводу великих і гігантських ПОВГ, прагнули до ретромускулярного розташування поліпропіленового імплантату. У випадках, коли не вдавалося сформувати передню стінку з листків апоневрозу прямого м’яза живота, використовували модифікований спосіб ненатяжної пластики «In Lay» (патент на корисну модель № 79238 від 10.04.2013 р.) та модифікований натяжний спосіб пластики «On Lay», (патент на корисну модель № 72852 від 27.08.2012 р.).
5.1. Комбінований спосіб пластики післяопераційних вентральних гриж великих і гігантських розмірів (модифікація способу «In Lay»)

Перед проведенням оперативного втручання хворому проводилось допплерівське вивчення топографії aa. epigastrica superior et aa. epigastrica inferior у прямому м’язі живота з метою визначення проекції розташування проходженя судин і профілактики їх пошкодження під час пластики. Проекцію розташування судин на шкірі відмічали маркером і враховували при проведенні хірургічної операції (рис. 5.4).
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Рис. 5.4. а – допплерівське ультразвукове маркування топографії епігастральних судин; б – візуалізація a. epigastrica inferior при виконанні пластики ПОВГ хворого М., 57 р.

Спосіб виконували так. Висікали старий післяопераційний рубець на всій його протяжності, навіть якщо грижовий дефект займає не всю його довжину. Це необхідно, по-перше, для ретельної ревізії апоневротичного рубця, тому що можуть мати місце дефекти, які не визначаються через передню черевну стінку, вони можуть стати воротами нової грижі, а по-друге, при проведенні алопластики необхідно закривати імплантатом усю зону рубця, що також запобігає рецидиву.

Наступним етапом виконували ретельне виділення грижового мішка і країв апоневрозу. Потім грижовий мішок розкривали по центру. Важливо зберегти приблизно однакові частини грижового мішка. За наявності декількох дефектів по ходу рубця, їх з’єднували в єдиний дефект. Розділяли зрощення між грижовим мішком, великим сальником та іншими органами черевної порожнини (рис. 5.5, рис. 5.6).
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Рис. 5.5. Схема першого етапу пластики при ПОВГ великих і гігантських розмірів. Підготовка листків грижового мішка до пластики. 
Примітка: 1. шкіра; 2. підшкірна жирова клітковина; 3. прямий м’яз живота; 4. зовнішній листок піхви прямого м’яза живота; 5. внутрішній листок піхви прямого м’яза живота; 6. очеревина; 7. грижовий мішок.
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Рис. 5.6. Перший етап пластики (модифікація способу «In Lay») у хворого М., 57 р.; а – виділення грижового мішка; б – розкриття грижового мішка та розділення зрощень.
Після цього виконували внутрішньочеревний етап операції, який включав ретельну ревізію й усунення патології в органах черевної порожнини, що потребують хірургічної корекції. Після санації черевної порожнини переходили безпосередньо до пластики передньої черевної стінки. Виконували підготовку частин грижового мішка до пластики. Видаляли наявні гранульоми, старі лігатури й ділянки жирової клітковини. При багатокамерних грижах і грижових мішках неправильної форми виконували додаткові розрізи мішка з подальшою пластикою останнього для одержання максимально рівного й великого грижового мішка. Після цього на всій протяжності раневого дефекту розкривали одну зі сторін піхви прямого м’язу живота з мобілізацією його заднього листка на протяжності, не меншій за 5 см від краю грижових воріт. При цьому частина грижового мішка є продовженням заднього листка піхви прямого м’яза живота (рис. 5.7).
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Рис. 5.7. Схема другого етапу способу лікування ПОВГ великих і гігантських розмірів – закриття черевної порожнини одним із листків грижового мішка при розкритті піхви зовнішнього листка прямого м’яза живота.
Примітки: 1. шкіра; 2. підшкірна жирова клітковина; 3. прямий м’яз живота; 4. зовнішній листок апоневрозу після розкриття піхви прямого м’яза живота; 5. очеревина; 6. внутрішній листок піхви прямого м’язу живота, як продовження частини грижового мішка, підшитого до заднього листка піхви прямого м’яза живота протилежного боку; 7. друга половина грижового мішка.
Після цього мобілізовану половину грижового мішка підшивали зсередини до очеревини протилежного боку грижового дефекту на відстані не менше ніж 5 см латеральніше краю апоневрозу (рис. 5.8).

а [image: image43.jpg]¥ :
|
A Y " i i
o ll:,“ g ATH
w . T O
| ‘\.r,\\» My Wr‘a’m,\;l iy

§ ATy

N i S Y
o T G L
it A T A
‘ - Y Vil v 4
s A i S WS R "Z‘v" f | TR
i k! U 1 l“’!{;‘ sl TR S 10 T
i p i b 1 0 0 { ! p e § &
TR PRLITAL DL AR U el S ’
W ™ uk ) "Wk (¥
AL g
| e
\



 
б[image: image44.jpg]\ .
.\_\mr. . >
® s e
T ey .
g
MG g -

w
AN g
TN
G
v





в [image: image45.jpg]i




 
г[image: image46.jpg]



Рис 5.8. Другий етап платики способом модифікації «In Lay» у хворого М., 52 р.; а – підготовка грижового мішка до пластики; б – розкривання піхви прямого м’язу живота з мобілізацією заднього листка; в, г – фіксація частини грижового мішка до очеревини протилежного боку грижового дефекту.
Підшивання виконували безперервним або вузловими швами, що не розсмоктуються. При цьому в шов брали обов’язково внутрішній листок піхви прямого м’яза живота при серединній локалізації або всю товщину м’язово-апоневротичного шару черевної стінки, але з урахуванням топографії проходження aa. epigastrica superior та aa. epigastrica inferior (рис. 5.9, рис. 5.10).
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Рис. 5.9. Схема третього етапу способу лікування ПОВГ великих і гігантських розмірів – фіксація алотрансплантата. 
Примітки: 1. шкіра; 2. підшкірна жирова клітковина; 3. прямий м’яз живота; 4. зовнішній листок апоневрозу після розкриття піхви прямого м’яза живота; 5. алотрансплантат; 6. очеревина із заднім листком апоневрозу прямого м’яза живота; 7. друга половина грижового мішка.
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Рис. 5.10. Третій етап платики способом модифікації «In Lay» у хворого М., 57 р.
Після цього етапу черевна порожнина стає закритою грижовим мішком. Наступним етапом викроювали поліпропіленовий імплантат за формою дефекту апоневрозу, із запасом на 5 см за всім периметром грижового дефекту. Потім викроєний імплантат підшивали вузловими або безперервними швами з одного боку по лінії попереднього шва частини грижового мішка та зміцнювали другим рядом швів по краю апоневрозу. З іншого боку імплантат фіксували до заднього листка і м’язового шару також дворядним швом. Зверху над сіткою підшивали другу половину грижового мішка, фіксуючи до верхнього листка апоневрозу прямого м’яза живота (рис. 5.11, рис. 5.12).
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Рис. 5.11. Схема четвертого етапу способу лікування ПОВГ великих і гігантських розмірів – ізоляція алотрансплантата від підшкірної жирової клітковини половиною грижового мішка. 
Примітки: 1. шкіра; 2. підшкірна жирова клітковина; 3. прямий м’яз живота; 4. зовнішній листок апоневрозу після розкриття піхви прямого м’яза живота; 5. алотрансплантат; 6. очеревина із заднім листком апоневрозу прямого м’яза живота; 7. ізоляція алотрансплантата частиною грижового мішка від підшкірної клітковини і фіксація його до верхнього листка апоневрозу прямого м’яза живота.
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Рис. 5.12. Четвертий етап платики способом модифікації «In Lay» у хворого М., 57 р.
Операцію закінчують ушиванням всіх карманів підшкірно-жирової клітковини й шкіри. Дренування рани виконували двоконтурними перфорованими трубчастими дренажами з активною аспірацією (рис. 5.13).
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Рис. 5.13. Хворий М. , 57 років, із ПОВГ серединної локалізації до і після операції пластики грижових воріт модифікованим способом «In Lay».
Повторний огляд хворого через 6 місяців, через 1 рік – скарг не має, працездатність відновлена повністю, дані про рецидив відсутні.

5.2. Комбінований спосіб пластики великих і гігантських післяопераційних вентральних гриж (модифікований спосіб «On Lay»)
Овальним розрізом з висіканням старого післяопераційного рубця виділяли апоневроз прямого м’яза живота із грижовим мішком. Останній розкривали. Виконували ревізію черевної порожнини та роз’єднання спайок із виділенням від зрощень грижового мішка й заднього листка апоневрозу прямого м’яза живота. Виконували висікання стінок грижового мішка й рубцевих тканин у межах здорових тканин м’язово-апоневротичного шматка без розкриття останнього. Мобілізували прямий м’яз живота по верхньому контуру з утворенням вільного краю переднього листка м’язово-апоневротичного з’єднання шириною до 5–7 см по обидва боки. Після проведених маніпуляцій проводили вимірювання лінійкою ширини утвореного дефекту передньої черевної стінки (рис. 5.14, рис. 5.15).
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Рис. 5.14. Схема натяжної пластики ПОВГ великих і гігантських розмірів. 1 етап – підготовка ложа для алотрансплантата.
Примітки: 1. шкіра; 2. підшкірна жирова клітковина; 3. прямий м’яз живота; 4. зовнішній листок апоневрозу піхви прямого м’яза живота (пунктиром відмічено місце розкриття переднього листка апоневрозу грижових воріт; 5. зовнішній листок апоневрозу піхви прямого м’яза живота протилежного боку; 6. задній листок апоневрозу піхви прямого м’яза живота з очеревиною.
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Рис. 5.15. Перший етап натяжної пластики ПОВГ великих і гігантських розмірів способом модифікації «On Lay» у хворої А., 64 р.
Так, якщо ширина дефекту становила 10 см, то відступивши від краю м’язово-апоневротичного з’єднання на 5 см, виконували поздовжній лінійний розріз переднього листка апоневрозу (по обидва боки) на всю довжину діастазу прямого м’яза живота з розкриттям м’язово-апоневротичної піхви. Прямий м’яз мобілізували. Утворений задній вільний край рубцево-апоневротичного шматка за рахунок цього збільшується завширшки на 5 см з кожного краю, що дозволяло закрити діастаз черевної порожнини без натягу шляхом зшивання країв обох шматків (рис. 5.16, рис. 5.17).
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Рис. 5.16. Схема натяжної пластики ПОВГ великих і гігантських розмірів. Другий етап – мобілізація прямого м’яза живота від розкритих частин передніх листків апоневрозу з переводом їх у задній листок апоневрозу і зшиванням між собою для ізоляції черевної порожнини.

Примітки: 1. шкіра; 2. підшкірна жирова клітковина; 3. прямий м’яз живота; 4, 5. мобілізовані краї прямого м’яза живота грижових воріт від частини переднього листка апоневрозу; 6. ізоляція черевної порожнини шляхом зшивання мобілізованих країв заднього листка апоневрозу.
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Рис. 5.17. Другий етап натяжної пластики ПОВГ – зшивання задніх листків апоневрозу із захватом прямого м’яза живота (модифікація способу «On Lay».) у хворої А., 64 р.
Прямі м’язи живота зшивали до зіткнення їхніх медіальних країв і з’єднували через сухожилкові перетинки й товщу м’язів. Під утвореним дефектом переднього листка апоневрозу прямого м’яза живота розміщували алотрансплантат з розмірами, що перекривають його за довжиною й шириною не менш ніж на 3–5 см від краю (рис. 5.18, рис. 5.19).
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Рис. 5.18. Схема натяжної пластики ПОВГ великих і гігантських розмірів. Третій етап – фіксація алотрансплантата 
Примітки: 1. шкіра; 2. підшкірна жирова клітковина; 3. прямий м’яз живота; 4. частина переднього листка апоневрозу прямого м’яза живота; 5. зшивання країв прямих м’язів живота між собою; 6. фіксація сітчастого алотрансплантата П – подібними швами під передній листок апоневрозу прямого м’яза живота.
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Рис 5.19. Третій етап натяжої пластики ПОВГ – викроювання і фіксація алотрансплантата (способом модифікації «On Lay».) у хворої А., 64 р.
Фіксацію імплантату виконували поліпропіленовими нитками по всій окружності алотрансплантата із захопленням прямого м’яза. Додатково безперервними швами фіксували імплантат по окружності краю переднього листка апоневрозу. Операцію завершували підведенням у підшкірну жирову клітковину одноканального трубкового дренажу для активної аспірації з метою профілактики виникнення сером. Шви на шкіру, йод, асептична пов’язка.

У зв’язку з тим, що при виконанні даного способу пластики грижових воріт виникає неохідність у частковій мобілізації підшкірної клітковини й шкіри, особливо при фіксації імплантату, що призводить до тривалої ексудації рани, було запропоновано спосіб фіксації алотрансплантата за допомогою наскрізних кушнірських швів та кушнірської голки (патент на корисну модель № 79237). Перед операцією під контролем допплерографії маркером на передній черевній стінці позначали топографію aa. et. vv. epigastrica superior et inferior. Після викроювання необхідного розміру синтетичного імплантату намічали точки його фіксації по всьому периметру алотрансплантата на відстані 3–4 см одна від одної. У точках фіксації синтетичного імплантату скальпелем з довгим гострим жалом на шкірі робили невеликі розрізи – проколи довжиною 2–3 мм. Через ці проколи кушнірську голку з лігатурою скрізь всі шари проводили у простір піхви прямих м’язів живота, з прошиванням синтетичного імплантата, з послідуючим виведенням на поверхню шкіри через ту саму точку фіксації іншого кінця цієї самої лігатури так, щоб між обома кінцями останньої була ділянка тканин передньої черевної стінки для формування П – подібного шва при зав’язуванні кінців лігатури. Аналогічним способом проводили лігатури в інших точках фіксації (рис. 5.20).
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Рис. 5.20. Фіксація алотрансплантата наскрізними кушнірськими швами у хворої А., 64 р.
Після цього лігатури затягували (синтетичний імплантат розправляють й натягують на задньому листку піхви прямих м’язів живота) і зав’язували у точках фіксації (рис. 5.21).
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Рис. 5.21. Закінчення фіксації алотрансплантата наскрізними кушнірськими швами у хворої А., 64 р.
При затягуванні, вузли автоматично поринають під шкіру в місцях розрізів – проколів. М’які тканини операційної рани зшивають.

Ефективність пластики ілюструє такий приклад (рис. 5.22).
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Рис. 5.22. Хвора А., 64 роки, з ПОВГ великих розмірів до і після пластики способом «On Lay» з фіксацією алотрансплантата наскрізними кушнірськими швами.
Повторно хвора оглянута через 5 місяців. Скарг не висуває, рецидиву не виявлено, хвора активна, почуває себе добре.

5.3. Спосіб лікування післяопераційних вентральних гриж малих і середніх розмірів (модифікація способу «Sub Lay»)

Спосіб виконували так. Висікали шкірний шматок з підшкірною жировою клітковиною до апоневрозу прямого м’яза живота. Розкривали грижовий мішок, виконували ревізію грижового мішка й черевної порожнини з подальшим розділенням спайкового процесу до повного звільнення переднього й заднього листка апоневрозу прямого м’яза живота. Висікли грижовий мішок і рубцеві тканини апоневрозу до здорових тканин без розкриття м’язово-апоневротичного листка (рис. 5.23).
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Рис. 5.23. Схема операції при ПОВГ малих і середніх розмірів. І етап – підготовка ложа для імплантату.
Примітки: 1. шкіра; 2. підшкірна жирова клітковина; 3. прямий м’яз живота; 4. зовнішній листок апоневрозу піхви прямого м’яза живота (пунктиром відмічено місце розкриття переднього листка апоневроза грижових воріт; 5. внутрішній листок апоневрозу піхви прямого м’яза живота протилежного боку (пунктиром вказано місце розсічення заднього листка апоневрозу з подальшою його мобілізацією від прямого м’яза живота.

Мобілізували передній листок апоневрозу прямого м’яза живота по обидва боки з дотриманням ретельного гемостазу. По медіальному краю лівого прямого м’яза розсікали задній листок піхви на всю довжину наявного діастазу. Прямий м’яз мобілізували. Передній вільний край рубцево-апоневротичного шматка, що утворився, відводили у бік. Правий прямий м’яз виділяли через поздовжній розріз переднього апоневрозу. Край утвореного рубцево-апоневротичного шматка зшивали із заднім листком піхви лівого прямого м’яза (рис. 5.24).
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Рис. 5.24. Перший етап – підготовка ложа для імплантата у хворого Д., 48 р.

По контуру знову утвореного заднього листка апоневрозу викроювали алотрансплантат (рис. 5.25, рис. 5.26).
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Рис. 5.25. Схема операції при ПОВГ малих і середніх розмірів. ІІ етап – фіксація алотрансплантата. 

Примітки: 1. шкіра; 2. підшкірна жирова клітковина; 3. прямий м’яз живота; 4. передній вільний край апоневротичного шматка апоневрозу піхви прямого м’яза живота після мобілізації; 5. алотрансплантат; 6. ізоляція органів черевної порожнини після зшивання країв заднього апоневрозу; 7. передній рубцево-апоневротичний лоскут після мобілізації прямого м’яза живота.
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Рис. 5.26. а – Другий етап операції – фіксація алотрансплантата; 

б – Третій етап операції – зшивання передніх листків апоневрозу у хворого Д., 48 р.
Фіксацію сітки виконували поліпропіленовими нитками по всьому периметру алотрансплантата із захватом заднього листка апоневрозу й прямого м’яза. Після цього прямі м’язи зближували до зіткнення їхніх медіальних країв і з’єднували через сухожилкові перетинки й товщу м’язів. Над м’язами зшивали краї передніх листків апоневрозу (рис. 5.27).
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Рис. 5.27. Схема операції при ПОВГ малих і середніх розмірів. ІІІ етап – зшивання передніх листків апоневрозу. 
Примітки: 1. шкіра; 2. підшкірна жирова клітковина; 3. прямий м’яз живота; 4. зшивання передніх листків апоневрозу; 5. алотрансплантат; 6. задній листок апоневрозу.

З метою попередження виникнення гематом і сероми перед ушиванням підшкірної жирової клітковини встановлювали двоканальний трубковий дренаж (один підводили безпосередньо до місця фіксації проленової сітки, другий - у підшкірну жирову клітковину) для активної аспірації.

РОЗДІЛ 6

МОРФОМЕТРИЧНІ ТА ГІСТОХІМІЧНІ ЗМІНИ РАНЕВИХ ТКАНИН У ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОМУ ПЕРІОДІ В ХВОРИХ НА післяопераційнІ вентральнІ грижІ
Морфологічне вивчення ступеня відновлення структур тканин післяопераційної рани після герніопластики за модифікованими способами пластики проведено у 85 хворих основної групи і виявило істотні метаболічні та структурні зміни. Необхідно зазначити, що в ранньому післяопераційному періоді в усіх групах хворих відмічались значні зміни гемомікроциркуляторного русла. Енергетичний обмін ендотеліальних клітин багатьох капілярів і венул залишався зниженим за рахунок пригнічення активності ферментів дихання. Про це свідчить виявлення активності сукцінатдегідрогенази (СДГ) у біоптаті тканин на тлі зменшення кількості зерен діформазана, нерівномірність їх розмірів, поява незначної фонової реакції. Підвищення активності лактатдегідрогенази в ендотелії цих судин (ЛДГ) не в змозі, на нашу думку, повністю компенсувати втрачену активність, що виявляється в зниженні активності дегідрогеназ циклу Кребса (НАДН-ДГ) і зниженням активності АТФази.

У процесі нашого дослідження в регенерації сполучної тканини ми розрізняли ІІІ етапи.

І етап заживання – утворення незрілої сполучної грануляційної тканини. У препараті розрізняли у великій кількості тонкостінні кровоносні судини, поодинокі лейкоцити і макрофаги. На цьому етапі зони морфологічно не відрізнялися, була різниця лише в термінах їх формування. Так, формування І етапу загоєння в групі пацієнтів, яким була виконана пластика ПОВГ в модифікації способу «Sub Lay» та способу «In Lay», діагностувалося на 2–3 добу, тоді як у хворих, оперованих модифікованим способом «On Lay» – на 4–5 добу.

На ІІ етапі регенерації ми відзначали утворення волокнистої сполучної тканини. У групах хворих, оперованих модифікованими способами «Sub Lay» та «In Lay», на 3–5 добу відмічали велику кількість фібробластів, тонких колагенових волокон і багаточисельних кровоносних судин. У пацієнтів із грижами W3 та W4, які перенесли пластику модифікованим способом           «On Lay», кількість кровоносних судин була менша на 15–20 %, що може свідчити про схильність до утворення келоїдних рубців, а також можливих раневих ускладнень у ранньому післяопераційному періоді (рис. 6.1).
[image: image75.jpg]



Рис. 6.1. Формування другого етапу загоєння. Забарвлення гематоксиліном і еозином. (Зб.: об. 20, ок. 10).
ІІІ етап – фаза утворення сполучної тканини. Спостерігалось утворення товстих грубих колагенових волокон, особливо у хворих, оперованих із використанням модифікації способу «Sub Lay» та «In Lay», невелика кількість клітин фіброцитів і поодинокі кровоносні судини з потовщеними склерозованими стінками, після чого дефект заповнювався грануляційною тканиною, яка перероджувалася в «ніжний» рубець на 10–14 добу. У хворих, оперованих модифікованим способом пластики «On Lay», у біоптаті практично відсутній грубо-волокнистий колаген, судинний компонент (в основному судинна мережа представлена досить великими артеріями, що проходять у гіподермі, ближче до підшкірно-жирової клітковини), визначаються поодинокі дрібні капіляри, у періадвентіціальному просторі відмічаються скупчення клітин, морфологічно схожих на клітини мезенхімального походження (рис. 6.2).
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Рис. 6.2. Біоптат хворого М., 57 р. Формування ІІІ етапу загоєння. Забарвлення гематоксиліном і еозином. (Зб.: об. Х 20, ок. 10.).
На 3 добу післяопераційного періоду в усіх групах хворих все ще відмічається розширення міжендотеліальних просторів, зміна підендотеліальної базальної мембрани. Достовірної різниці між групами не спостерігається. Базальна мембрана представлена нерівномірно потовщеною, розпушеною, що свідчить про її набряк і супроводжується накопиченням глікопротеїнів плазмового походження.

Поряд із змінами стінок капілярів і венул, на 3 добу відмічається нерівномірне розширення просвітів венулярної ланки та реологічні порушення у вигляді локальної агрегації еритроцитів, утворення змішаних тромбів.

Отримані дані свідчать про те, що протягом перших трьох діб відбувається зростання активності СДГ у рані пацієнтів, оперованих із використанням модифікації способу «Sub Lay» та «In Lay», при цьому оптична щільність синього формазану збільшується в 1,5 рази на 10 добу після проведеного оперативного втручання.

Висока активність ензиму спостерігалася в клітинах базального шару епідермісу. Зміна активності СДГ у групі хворих, оперованих модифікованим способом «Sub Lay» та «In Lay», свідчить про те, що дані методи оперативного лікування мають стимулюючий вплив на характер протікання окислювально-відновних процесів у тканинах апоневрозу та на поверхні рани.

У структурі сполучної тканини групи хворих, оперованих модифікованим способом пластики «Sub Lay» та «In Lay» на 3 добу після оперативного втручання частіше є вогнищеві і рідше – дифузні круглоклітинні інфільтрати з невеликою домішкою нейтрофільних гранулоцитів. Останні мають невисоку активність ферментів дихання і більш високий – гліколіз (рис. 6.3).
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Рис. 6.3. Зниження ступеня інфільтрації сполучної тканини в біоптаті хворих К., 57 р. та Д., 48 р. Забарвлення гематоксиліном й еозином. (Зб.: об. 20, ок 10.) 

Примітки: а – пластика «Sub Lay»; б – пластика «In Lay» модифікованими способами.
У хворих, які перенесли пластику ПОВГ модифікованим способом «On Lay», на 10 добу основними клітинами, що знаходились в інфільтраті були маленькі лімфоцити з помірною активністю окислювально-відновних ферментів, особливо гліколітичного шляху обміну. В інфільтратах також визначається незначна кількість плазматичних клітин із базофільною цитоплазмою. У периваскулярній сполучній тканині трапляються тканинні базофіли з гранулами різного ступеня зрілості, деякі з них у стадії дегрануляції. Колагенові волокна нерівномірно розрихлені, набряклі із збільшенням вмісту глікопротеїнів. У вогнищах інфільтрації волокниста строма зруйнована. У деяких ділянках відзначається гомогенізація колагенових волокон, злиття їх у грубі пучки, у яких на фоні загальної фуксінофілії відмічається локальна пікрінофілія. Базальна мембрана нерівномірно потовщена, розпушена, клітини з помірною активністю ферментів циклу Кребса і зниженою активністю ЛДГ.

Відмічається незавершене утворення епітелію, у зв’язку з чим поверхню епітеліального шару становлять ядерні клітини, що надалі може призводити до утворення патологічних рубців у цих пацієнтів, пошкодження міжепітеліальних зв’язків із утворенням розширених міжклітинних просторів. У деяких ділянках відмічається інфільтрація епітеліального покриву лейкоцитами (рис. 6.4).
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Рис. 6.4. а – Підвищена активність СДГ в клітинах біоптату хворого С.,53 р. (метод Нахласа і співавт.); б – зниження активності ЛДГ в клітинах біоптату у хворого М., 63 р. (за методом Гесс).

Аналіз отриманих даних свідчить про те, що на 10 добу у хворих із ПОВГ після проведеного оперативного втручання за модифікованими способами пластики «Sub Lay» та «In Lay» гістохімічно визначається достовірне поліпшення енергетичного обміну тканин, обумовлене підвищенням активності СДГ (2,6 ± 0,04 од. активності) із одночасним зниженням активності гліколітичних процесів. При цьому відмічається тенденція до підвищення рівня ферментів термінального окиснення, про що свідчить підвищення активності НАДН-ДГ і АТФази до 2,37 ± 0,027 од. акт. і 0,53 ± 0,03 од. акт. відповідно (табл. 6.1). Різниця між групами достовірна (р ≤ 0,05).

Таблиця 6.1

Аналіз активності ферментів у вмісті раневого біоптату пацієнтів 
основної групи

	Показник
	Доба
	Середнє арифметичне
	Медіана
	Станд. відхил. 
	Min
	Max

	СДГ (од. акт.)
	3
	1,83
	1,81
	0,05
	1,76
	1,94

	
	10
	2,6
	2,59
	0,04
	2,51
	2,65

	НАД-Н-ДГ

(од. акт.)
	3
	1,94
	1,94
	0,03
	1,88
	2,0

	
	10
	2,37
	2,36
	0,027
	2,33
	2,42

	ЛДГ

(од. акт.)
	3
	2,57
	2,57
	0,03
	2,52
	2,64

	
	10
	2,18
	2,18
	0,029
	2,13
	2,25

	АТФазна активність
	3
	0,31
	0,32
	0,03
	0,25
	0,37

	
	10
	0,53
	0,53
	0,03
	0,48
	0,59


Така динаміка енергетичного обміну у хворих, оперованих модифікованими способами пластики «Sub Lay» та «In Lay» свідчить про поліпшення постачання в тканини кисню і зниження ступеня тканинної гіпоксії. Це в першу чергу пов’язано з незначним пошкодженням гілок гемомікроциркуляторного русла, зниженням ступеня проникнення його стінок, зменшенням набряку периваскулярної сполучної тканини і тенденцією до поліпшення обміну білково-вуглеводних комплексів, особливо кислих глікозаміногліканів, що ми і спостерігали в даних групах.

У групі хворих із модифікованою пластикою ПОВГ «On Lay» ми також спостерігали позитивну динаміку в процесах тканинного дихання, проте вони були достовірно нижчими, ніж у пацієнтів основної групи, і фіксування в більш пізні терміни (табл. 6.2).

Таблиця 6.2

Аналіз активності ферментів у вмісті раневого біоптату в групі контролю

	Показник
	Доба
	Середнє арифметичне
	Медіана
	Станд. Відхил. 
	Min
	Max

	СДГ
	3
	1,85
	1,84
	0,05
	1,84
	1,95

	
	10
	1,97
	1,96
	0,07
	1,85
	2,2

	НАД-Н-ДГ
	3
	1,93
	1,93
	0,03
	1,86
	1,98

	
	10
	2,10
	2,05
	0,09
	1,9
	2,2

	ЛДГ
	3
	2,51
	2,50
	0,04
	2,41
	2,62

	
	10
	2,32
	2,32
	0,03
	2,27
	2,39

	АТФазна активність
	3
	0,3
	0,31
	0,027
	0,25
	0,36

	
	10
	0,48
	0,49
	0,02
	0,42
	0,52


Виявлене підвищення активності СДГ (2,6 ± 0,04 од. акт) при одночасному зниженні ЛДГ (2,18 ± 0,029 од. акт) та підвищення НАДН-ДГ (2,37 ± 0,027 од. акт.) у групі хворих, оперованих модифікованими способами пластики ПОВГ «Sub Lay» та «In Lay», указує на покращення постачання тканин киснем. При цьому співвідношення різних метаболічних шляхів у процесах оксидоредукції має тенденцію до переважання активності ферментів тканинного дихання (СДГ) над гліколізом (ЛДГ), що пов’язано з мінімізацією можливого запалення раневих тканин у післяопераційному періоді і стимулює вироблення сукцинату, який забезпечує потужний відновлювальний та антиоксидантний ефекти, блокує вільні радикали, забезпечує вплив на процеси обміну речовин у післяопераційній рані: підсилює клітинне і тканинне дихання, транспорт іонів, синтез білка, а також потужну стимуляцію вироблення енергії (АТФ).

Поліпшення енергетичного обміну в пацієнтів, оперованих із використанням модифікованих способів пластики «Sub Lay» та «In Lay», поєднується із значним зменшенням ступеня запальних і деструктивних процесів у багатошаровому епітелії, зменшенням ступеня набряку та розпушенням епітеліального пласта, поліпшенням структури міжклітинних десмосомальних контактів і рівня процесів ороговіння поверхневих епітеліальних клітин. Паралельно стабілізується структура підепітеліальної базальної мембрани.

Така динаміка енергетичного обміну свідчить про позитивний вплив застосованих модифікованих способів оперативного лікування як на обмінні процеси, так і на структуру тканин, призводить до поліпшення метаболізму і структури сполучної тканини поверхні рани, у результаті чого посилюється захисна функція базальної мембрани.

На 10 добу з моменту проведення оперативного лікування у хворих на ПОВГ модифікованим способом пластики «On Lay» у сполучній тканині практично повністю затихають гострі запальні зміни: у складі клітинних інфільтратів переважають малі та середні лімфоцити з домішкою плазмоцидів й одиничними нейтрофілами. Значно зменшений ступінь набряку і розпушення основної міжклітинної речовини та колагенових волокон переваскулярної сполучної тканини, знижений ступінь деполімеризації кислих глікозаміногліканів. Структура стінок усіх гілок гемомікроциркуляторного русла і ступінь їх проникнення відповідають формуванню «нормальної» рубцевої тканини.

Морфометричне дослідження тканин у післяопераційному періоді хворих із післяопераційними вентральними грижами.

У результаті морфометричного дослідження в пацієнтів із ПОВГ встановлено, що на 7 добу після проведення оперативного втручання пластики грижових воріт модифікованим способом «On Lay» у біоптаті відмічалось помітне збільшення товщини м’язових волокон, зумовлене їх гіпертрофією з подальшим прогресивним зменшенням їх товщини внаслідок атрофії м’язів на 10 добу.

У хворих із пластикою ПОВГ модифікованим способом «Sub Lay» діагностувалася виражена гіпертрофія м’язових волокон до 5 діб і помірна їх атрофія при досліджені на 7–10 добу. При цьому процеси атрофії на 7 добу досягли максимуму й надалі не прогресували.

У хворих, які перенесли ненатяжну пластику модифікованого способу «In Lay», максимум гіпертрофічних змін м’язів відмічались на 5–7 добу, проте в подальшому (до 10 доби) товщина м’язових волокон зменшувалась (відзначалися явища помірної гіпотрофії) і на 14 добу досягла максимуму і в подальшому не прогресувала. У цей період у біоптаті післяопераційної рани відмічались запальні зміни й утворення сполучнотканинної капсули. Крім цього, у біоптаті післяопераційної рани на 7 добу відмічались гомогенні глибчаті маси (частково зруйнований фібрин) і реактивні зміни з боку прилеглих тканин у вигляді вираженої інфільтрації нейтрофільними лейкоцитами, лімфоцитами і макрофагами. Такий саме інфільтрат зафіксований і в жировій тканині, прилеглій до сітки.

У групі пацієнтів із ПОВГ, оперованих модифікованим способом «On Lay», біоптат пронизаний інфільтратом, що складається з лімфоцитів, макрофагів, гігантських багатоядерних клітин й одиничних нейтрофільних лейкоцитів. Фібрин практично відсутній. У проміжках між нитками алотрансплантата розташовується грануляційна тканина, представлена великою кількістю новостворених судин, витягнутих клітин за типом фібробластів і волокнами які лежать пухко.

На 7 добу в групі хворих, яким виконана пластика гриж модифікованим способом «Sub Lay», формується грануляційна тканина з великою кількістю фібробластів, макрофагів, лімфоцитів, новоутворених судин і волокон. Новостворені волокна навколо ниток ендопротеза лежать пухко та не впорядковано. По периферії, ближче до навколишніх тканин, волокниста частина більш оформлена. У порівнянні з іншими групами хворих на цей час процеси проліферації до 7 доби більш виражені. Грануляційна тканина розростається не вогнещево по периферії, а дифузно навколо алотрансплантата.

За результатами кількісного аналізу клітинних елементів навколо алотрансплантата, достовірно більші показники клітинного індексу (індекс проліферації) і, відповідно, мінімально виражені запальні зміни відзначалися в групі хворих із пластикою модифікованих способів «Sub Lay» і «In Lay». У хворих ПОВГ, оперованих модифікованим способом «On Lay», у біоптаті відмічалась більш виражена нейтрофільно-лімфоцитарна інфільтрація (табл. 6.3).

Таблиця 6.3

Клітинний склад і клітинний індекс сполучної тканини в біоптаті пацієнтів із ПОВГ на 7 добу

	Метод опер. втручання
	Нейтрофіли
	Лімфоцити
	Еозінофіли
	Макрофаги
	Фібробласти
	Клітинний індекс

	Мод. «On Lay»
	10,7 ± 2,1
	56,8 ± 2,5
	3,7 ± 1,2
	14,8 ± 1,8
	14,0 ± 1,3
	0,41 ± 0,05

	Мод. «In Lay» 
	8,3 ± 0,7
	54,2 ± 1,4
	2,7 ± 0,5
	10,7 ± 1,3
	24,2 ± 2,5
	1,39 ± 0,22

	Мод. «Sub Lay»
	4,2 ± 1,5
	48,5 ± 3,8
	1,2 ± 0,8
	18,8 ± 2,6
	28,3 ± 3,8
	1,45 ± 0,15


Примітка: різниця достовірна між групами р ≤ 0,05.
На 10 добу в пацієнтів, яким виконана пластика «Sub Lay» у нашій модифікації сформована сполучнотканинна капсула оформлена по периферії і більш пухка ближче до ендопротеза. Відмічається дифузна інфільтрація лімфоцитами і макрофагами безпосередньо навколо алотрансплантата. Тут же є поодинокі гігантські клітини (рис. 6.5A). У проміжках між нитками ендопротеза сполучна тканина дуже тонка. М’язова тканина без реактивних змін.

У групі хворих із застосуванням пластики грижових воріт модифікованим способом «On Lay» в біоптаті знаходиться оформлена сполучна тканина з вираженою дифузною інфільтрацією лімфоцитами, макрофагами і нечисленними нейтрофільними лейкоцитами. Серед клітин інфільтрату визначається велика кількість фібробластів. У новоствореній сполучній тканині встановлюються гігантські клітини чужорідних тіл, велика кількість вільних клітин строми і фібробластів (рис. 6.5B). М’язова тканина без реактивних змін.

У групах хворих, оперованих способом пластики «In Lay» в нашій модифікації, на 10 добу в біоптаті діагностуються зразки оформленої сполучної тканини. Сполучна тканина тонка, волокниста. Зберігається помірна інфільтрація лімфоцитами і макрофагами. Є поодинокі гігантські клітини. М’язова тканина без реактивних змін (рис. 6.5).
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Рис. 6.5. Морфологічні зміни в тканинах на 10 добу після операції у пацієнтів модифікованими способами пластики: А – «Sub Lay»; В – «On Lay»;
С – «In Lay».

Аналіз клітинного складу сполучної тканини в біоптаті на 10 добу встановив, що найменш виражені запальні зміни й активні проліферативні процеси характерні для груп хворих із ПОВГ, яким виконана пластика «Sub Lay» та «In Lay» у нашій модифікації, що достовірно (р ≤ 0,05) підтверджувалось більшими величинами клітинних індексів (2,05 ± 0,59 у.о. та 1,42 ± 0,23 у.о. відповідно) у порівнянні з групою пацієнтів, які перенесли пластику грижових воріт способом «On Lay» у нашій модифікації (табл. 6.4).
На 14 добу в біоптаті пацієнтів із ПОВГ, оперованих способом пластики «In Lay» у нашій модифікації, сполучна тканина з вираженою дифузною інфільтрацією, переважно макрофагами, лімфоцитами і фібробластами. Інфільтрація макрофагами і гігантськими клітинами настільки виражена, що вона встановлюється не тільки в сполучній тканині, а й безпосередньо на поверхні ендопротеза. Тут же є поодинокі гігантські клітини. Волокна сполучної тканини тонкі, частково простежуються між нитками алотрансплантата (рис. 6.6).

Таблиця 6.4

Клітинний склад і клітинний індекс сполучної тканини в біоптаті пацієнтів з ПОВГ на 10 добу

	Метод оперативного втручання
	Нейтрофіли
	Лімфоцити
	Еозинофіли
	Макрофаги
	Фібробласти
	Клітинний індекс

	Мод. 

«On Lay»
	6,8 ± 2,6
	40,2 ± 4,2
	2,2 ± 0,8
	23,7 ± 3,1
	27,2 ± 2,6
	1,04 ± 0,09

	Мод. 

«Sub Lay» 
	4,2 ± 2,3
	35,2 ± 3,4
	2,3 ± 1,4
	19,7 ± 3,4
	38,7 ± 1,6
	2,05 ± 0,59

	Мод. 

«In Lay»
	5,2 ± 1,5
	27,0 ± 5,2
	1,7 ± 1,0
	16,3 ± 1,8
	49,8 ± 7,5
	1,42 ± 0,23
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Рис. 6.6. Морфологічні зміни в біоптаті тканини на 14 добу після операції у хворого М., 57 р. із пластикою модифікованим способом «In Lay».
У пацієнтів, яким виконана пластика «Sub Lay» у нашій модифікації, сформувалась щільна сполучна тканина з великою кількістю новостворених повнокровних судин. Є виражена дифузна інфільтрація тканин макрофагами, гігантськими клітинами, лімфоцитами і фібробластами. У проміжках між нитками алотрансплантата відмічаються сполучнотканинні волокна, а також інфільтрація макрофагами і лімфоцитами (рис. 6.7).
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Рис. 6.7. Морфологічні зміни в біоптаті тканини на 14 добу після операції у хворого Д., 48 р. із пластикою модифікованим способом «Sub Lay».

У групі хворих, яким виконана пластика ПОВГ модифікації способу «On Lay», у біоптаті розташовується сполучна тканина з тонкими волокнами, з великою кількістю повнокровних судин і дифузною інфільтрацією макрофагами і фібробластами. Є нечисленні гігантські клітини. Сполучна тканина оформлена, однак у проміжках між нитками практично не визначається (рис. 6.8).
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Рис. 6.8. Морфологічні зміни в біоптаті тканини на 14 добу після операції у хворої А 64 р., пластикою модифікованим способом «On Lay».

Таким чином, аналізуючи результати гістохімічних і морфологічних досліджень раневого біоптату у хворих із ПОВГ, у ранньому післяопераційному періоді залежно від способу перенесеної пластики отримано достовірні дані впливу розмірів грижових воріт і ступеня дегенеративних змін їх м’язово-апоневротичних структур, травматичності операції, способу розташування алотрансплантата як на метаболічні процеси, так і на структуру сполучної тканини поверхні рани, що впливає на термін загоєння.

Так, у хворих із ПОВГ, які перенесли пластику грижових воріт модифікованим способом «Sub Lay», уже на 7 добу після операції відмічалось достовірне поліпшення енергетичного обміну тканин із одночасним зниженням активності гліколітичних процесів, що виявлялось у мінімізації запалення і набряку раневих тканин й у формуванні грануляційної тканини навколо алотрансплантата й утворення рубцевої тканини.

Незначна травматичність даного способу пластики, ретромускулярне розташування алотрансплантата супроводжувались мінімальними запальними змінами в раневому каналі і приводили до швидкої регенерації сполучної тканини, що проявлялось високими показниками клітинних індексів (р ≤ 0,05).

У групі хворих, які перенесли ненатяжну комбіновану пластику ПОВГ «In Lay» у нашій модифікації, нормалізація метаболічних процесів, які поєднувалися із затиханням запальних і деструктивних змін в епітелії, і розростанням грануляційної тканини (дифузно) у нитках алотрансплантата з формуванням «нормальної» рубцевої тканини припадало на 7–10 добу після операції.

У хворих із ПОВГ, які перенесли пластику грижових воріт способом «On Lay» у нашій модифікації, у раневому біоптаті при гістохімічному дослідженні тільки на 14 добу відмічається стабілізація метаболічних процесів у раневій тканині з поліпшенням енергетичного обміну, які супроводжувались затуханням запальних процесів в епітелії та формуванням грануляційної тканини навколо алотрансплантата. Водночас у тканині біоптату ще переважали запальні зміни, які проявлялися лімфоцитарно-макрофагальною інфільтрацією тканин в ділянці імплантації алопротеза, пов’язаної з процесами біодеградації. Це, очевидно, зумовлено тим, що при даному способі пластики відмічається контакт алопротеза з шкірно-підшкірною клітковиною, що само по собі є причиною, яка погіршує і підтримує тривалий час запальні зміни в тканинах післяопераційної рани, що призводить до метаболічних порушень процесів заживлення і може бути причиною тривалого загоєння та виникнення післяопераційних раневих ускладнень.
РОЗДІЛ 7
НАЙБЛИЖЧІ РЕЗУЛЬТАТИ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНИХ ВЕНТРАЛЬНИХ ГРИЖ

7.1. Аналіз післяопераційних ускладнень у хворих групи порівняння

Аналіз безпосередніх результатів лікування хворих із ПОВГ групи порівняння показав, що загальні ускладнення післяопераційного періоду склали 6 % (у 3 хворих). Із них в одного (2 %) хворого на 3 добу після операції розвинулась клініка тромбоемболії дрібних гілок легеневої артерії. Хвора переведена в реанімаційне відділення, розпочато масивну антикоагулянтну терапію з наступним покращенням і переведенням до терапевтичного відділення.

В однієї (2 %) хворої в післяопераційному періоді розвинулась гіпостатична пневмонія, проведено лікування, настало одужання.

В одного (2 %) хворого на 5 добу після операції розвинулася клініка гострої кишкової непрохідності та нагноєння післяопераційної рани. Виконана релапаротомія. При ревізії в черевній порожнині діагностований інфільтрат, утворений сітчастим алотрансплантатом, петлею тонкої кішки, яка зумовила кишкову непрохідність і пасмо великого сальника з ознаками гнійного оментиту. Виконано усунення гострої кишкової непрохідності з інтубацією тонкого кишківника, резекція пасма великого сальника, видалення алотрансплантата. Післяопераційна рана зажила вторинним натягом на швах-протекторах. У подальшому у хворої виникла рецидивна післяопераційна вентральна грижа великих розмірів (W3) і пацієнтка через один рік повторно оперована, увійшла до основної групи.

Летальних випадків не було.

Раневі ускладнення спостерігались у 12 (24 %) хворих групи порівняння. У хворих із малими розмірами гриж (W1) раневих ускладнень не виявлено. У 7 (14 %) хворих, оперованих способом «On Lay», раневі ускладнення діагностовані у 26 % пацієнтів (як правило, це були хворі похилого віку з вираженою супутньою патологією). Протезні сероми діагностовані в 3 пацієнтів, що склало 6 % від групи порівняння і 42,9 % від способу операції, що зумовлено надапоневротичним способом розташування алотрансплантата, при якому виникає необхідність у широкому відшаруванні підшкірної клітковини зі шкірою від апоневрозу й порушує кровообіг і лімфовідтік у клітковині, призводить до тривалої ексудації в рані.

У 2 (4 %) хворих діагностовані раневі гематоми, які найімовірніше обумовлені проведенням антикоагулянтної терапії в зв’язку з віковою категорією пацієнтів. Таке ускладнення спостерігалося при грижах W2 і W3.

Некроз шкіри з подальшим нагноєнням післяопераційної рани був діагностований у 2 хворих – 4 % від групи порівняння і 28,6 % від способу пластики, відповідно.

Інфільтрат у рані спостерігався у 4 (8 %) хворих. Із них у 3 (6 %) пацієнтів на фоні проведення консервативної протизапальної терапії інфільтрат регресував, хворі виписані в задовільному стані. А в одного (2 %) хворого утворилась парапротезна нориця, яка не піддавалась консервативній терапії, у зв’язку з чим він був повторно оперований через 6 міс. і ввійшов до основної групи.

Чіткої залежності між частотою виникнення раневих ускладнень і розмірами ПОВГ не виявлено.

Таким чином, відсоток раневих ускладнень у групі хворих ПОВГ, оперованих способом «On Lay», досить високий, що обумовлено значною травматизацією раневих тканин при її виконанні. Це зумовило значне зменшення використання даного способу алопластики в лікуванні хворих з ПОВГ у нашій клініці.

Способом «Sub Lay» прооперовано 14 (28 %) хворих групи порівняння, при цьому в 13 (26 %) з них були діагностовані первині ПОВГ. Відсутність незміненої очеревини після повторних операцій мінімізує застосування цього способу пластики, хоча відсоток раневих ускладнень у даній групі найменший і склав 12 % (6 хворих).

В одного (2 %) пацієнта на тлі цукрового діабету спостерігався некроз шкіри по лінії швів із подальшим нагноєнням післяопераційної рани; у 2 (4 %) діагностовано гематому рани, у 2 (4 %) хворих – нагноєння рани і в одного (2 %) – післяопераційний період ускладнився парапротезною серомою. Остання під контролем УЗД одноразово пунктирована – отримано до 30 мл серозного ексудату. При контролі через 2 тижні, за клінічними даними і УЗД, парапротезні сероми відсутні, стояння алотрансплантата задовільне.

Хворі групи порівняння, оперовані способом «In Lay» (підапоневротичне розташування алотрансплантата), становлять найбільшу групу пацієнтів із ПОВГ, яким виконана пластика грижових воріт із застосуванням сітчастого алопротезу – 22 (44 %). Із них 3 (10 %) пацієнти, оперовані з грижами W2, 9 (8 %) – із W3 і 10 (20 %) – W4, при цьому у 12 (24 %) з них виконана ненатяжна пластика по загальноприйнятим методикам.

Раневі ускладненя післяопераційного періоду були в основному зумовлені операційною травмою, способом фіксації алотрансплантата до м’язово-апоневротичних структур, якістю сітчастого алопротеза. Так, гематоми, зумовлені пошкодженням крупних судин передньої черевної стінки, відзначались у 6 (12 %) хворих, парапротезні сероми, які потребують пункції або додаткового дренування, – у 5 (10 %), нагноєння післяопераційної рани або її інфікування – у 4 (8 %). У 2 (4 %) хворих післяопераційний період ускладнився парапротезними норицями, що в подальшому потребували повторного хірургічного втручання з видаленням алотрансплантата, при чому в одного (2 %) з них спостерігався контакт петлі тонкого кішкивника з сітчастим протезом й утворенням інфільтрату з піогенною неспроможністю стінки кішкивника з подальшою резекцією даної ділянки.

Загальний відсоток раневих ускладнень у хворих, оперованих способом «In Lay», склав 34 %, що зумовлено його найбільшою поширеністю в лікуванні хворих із ПОВГ. При цьому необхідно відзначити, що результати післяопераційних ускладнень будь-якого із способів пластики ПОВГ насамперед залежить від професіоналізму оперуючого хірурга, бережливого ставлення до травматизації тканин передньої черевної стінки, знання анатомії та дотримання правил асептики.

Середній ліжко-день у хворих групи порівняння склав 13,5 ± 1,7. При грижах малих розмірів – 10,2 ± 1,4; Середніх розмірів – 12,5 ± 1,9; великих розмірів – 13,8 ± 1,1; і при грижах гігантських розмірів – 16,6 ± 1,9.

У хворих, яким виконувались симультанні операції, середній ліжко-день становив 16,1 ± 1,2.

7.2. Аналіз післяопераційних ускладнень у хворих основної групи

Вивчені результати післяопераційних ускладнень у 85 хворих із ПОВГ основної групи, оперованих за модифікованими способами алопротезування.

У ранньому післяопераційному періоді загальні ускладнення спостерігались у 2 (2,4 %) хворих. Із них в одного (2,4 %) хворого підгрупи А, який переніс пластику ПОВГ ненатяжним способом (модифікація «In Lay») із приводу грижі W3, післяопераційний період ускладнився гіпостатичною пневмонією, а в одного (2,3 %) хворого підгрупи В після операції з приводу ПОВГ W4 на тлі проведення антикоагулянтної терапії, розвинулась клініка ілеофеморального тромбозу правої нижньої кінцівки, що зумовило переведення хворого до спеціалізованого відділення.

Раневі ускладнення діагностовані в 4 (9,5 %) хворих, які перенесли ненатяжний спосіб пластики ПОВГ і в 6 (13,9 %) пацієнтів, у яких проводилась натяжна пластика за модифікацією способу «On Lay» (підгрупа В).

Підтікання серозно-геморагічного ексудату по активному дренажу з післяопераційної рани протягом 3–4 діб відмічалось у 2 (4,8 %) хворих підгрупи А й у 2 (4,7 %) – підгрупи В, при цьому в одного з них (2,3 %) на 6 добу організувалась гематома рани. Останню вдалося «розмити» і в подальшому вона регресувала без ускладнень.

В одного хворого (2,4 %) підгрупи А спостерігався некроз шкіри по лінії швів, що призвело до нагноєння післяопераційної рани (рис. 7.1).
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Рис. 7.1. Частковий некроз шкіри по лінії швів після пластики ПОВГ у хворого С., 53 р. та хворої  З., 55 р.
У 3 (6,9 %) пацієнтів підгрупи В відмічалась тривала ексудація з рани по активному дренажу до 100–150 мл протягом 10 днів. На тлі проведення протизапальної та протинабрякої терапії, фізіопроцедур ранева ексудація регресувала на 14 добу після операції. При УЗД контролі через 1 місяць в однієї з цих хворих (2,3 %) діагностована парапротезна серома великих розмірів (до 250 мл). Виконана пункція з подальшим накладенням повторної системи активного дренування з регресією ексудації через 5 діб (рис. 7.2). Повторне УЗД контроль через 2 тижні виявив остаточні явища пара протезної сероми.
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Рис. 7.2. Пункція парапротезної сероми з подальшим накладенням повторної системи активного дренування через 1 міс. після пластики ПОВГ у хворої В., 52 р.

У групі хворих, які перенесли ненатяжну пластику ПОВГ (підгрупа А) протезні сероми не діагностувались, що, очевидно, зумовлено ретельною ізоляцією алотрансплантата від підшкірної жирової клітковини та шкіри. У цій підгрупі пацієнтів ранева ексудація регресувала на 4–5 добу після операції, у зв’язку з чим проводили видалення активних дренажів. І в одного хворого (2,3 %) підгрупи В на 7 добу після операції сформувалась парапротезна нориця, яка потребувала тривалого амбулаторного лікування до (1,5 місяця). Хворий оглянутий через 6 місяців після операції. Стан задовільний, ускладнень немає. Відновлена фізична активність.

Залежно від розмірів грижових воріт раневі ускладнення були відсутні при ПОВГ малих розмірів (W1), яким виконана пластика власними тканинами.

У 16 (38,1 %) хворих підгрупи А і у 15 (34,9 %) підгрупи В, які оперовані з приводу ПОВГ середніх розмірів (W2) модифікованим методом натяжної пластики (модифікація способу «Sub Lay», патент на корисну модель № 72853 від 27.08.2012 р.), післяопераційні раневі ускладнення діагностовані в 6 (7,1 %) пацієнтів, але ці ускладнення були загальнохірургічними, не пов’язані з алопротезуванням. Так, гематома післяопераційної рани діагностувалася в 2 (2,4 %) хворих, частковий некроз шкіри – в одного (1,2 %), інфільтрат післяопераційної рани – у 2 (2,4 %), при цьому в одного з них (1,2 %) він ускладнився нагноєнням (1,2 %)

Ненатяжна пластика (підгрупа А) ПОВГ великих розмірів супроводжувалась раневими ускладненнями у 2 (4,8 %) хворих, а гігантських – в одного (2,4 %).

При натяжній пластиці (підгрупа В) гриж великих розмірів (W3) раневі ускладнення діагностувались у 4 (9,3 %) пацієнтів, а гігантських у 2 (4,7 %) (табл. 7.1)
Таблиця 7.1
Раневі післяопераційні ускладнення

	Ускладнення
	Група порівняння

n = 50
	Основна група

n = 85

	
	«On Lay»
	«In Lay»
	«Sub Lay»
	Мод.

«On Lay»
	Мод.

«In Lay»
	Мод.

«Sub Lay»

	Серома
	3 (6 %)
	5 (10 %)
	1 (2 %)
	3 (6,9 %)
	–
	–

	Гематома
	2 (4 %)
	6 (12 %)
	2 (4 %)
	1 (2,3 %)*
	2 (4,8 %)*
	2 (2,4 %)

	Некроз шкіри
	2 (4 %)
	–
	1 (2 %)
	–
	1 (2,4 %)
	1 (1,2 %)

	Інфільтрат
	3 (6 %)
	–
	–
	1 (2,3 %)*
	–
	2 (2,4 %)

	Нагноєння
	2 (4 %)
	4 (8 %)
	2 (4 %)
	–
	1 (2,4 %)*
	1 (1,2 %)*

	Парапротезна нориця
	1 (2 %)
	2 (4 %)
	–
	1 (2,3 %)
	–
	–

	Всього
	26 %
	34 %
	12 %
	13,9 %*
	9,6 %*
	7,1 %*


Примітка: *вірогідність достовірна р ≤ 0,05.
Середній ліжко-день у хворих підгрупи А склав 11,2 ± 1,6, а в 
підгрупі В – 12,4 ± 1,4.
При грижах малих розмірів (W1) у підгрупі А – 8,1 ± 1,2; у підгрупі В – 8,6 ± 1,4, тобто практично були ідентичними.

При грижах середніх розмірів (W2) середній ліжко-день в обох групах був 9,6 ± 1,5.

При грижах великих (W3) і гігантських (W4) розмірів підгрупи А – 11,2 ± 1,3 і 13,6 ± 1,7, а в підгрупі В – 13,1 ± 1,2 і 14,1 ± 1,6 відповідно.

Хворим, яким виконувались симультанні операції, середній ліжко-день становив 13,7 ± 1,4– у підгрупі А і 14,5 ± 1,6 – у підгрупі В (табл. 7.2).

Таблиця 7.2

Тривалість перебування хворих із ПОВГ у стаціонарі.

	Розмір гриж
	Група порівняння

n =50
	Основна група

	
	
	Підгрупа А

n = 42
	Підгрупа В

n = 43

	Малі (W1)
	10,2 ± 1,4
	8,1 ± 1,2
	8,6 ± 1,4

	Середні (W2)
	12,5 ± 1,9
	9,6 ± 1,5
	9,6 ± 1,5

	Великі (W3)
	13,8 ± 1,1
	11,2 ± 1,3
	13,1 ± 1,2


Продовження табл. 7.2

	Гігантські (W4)
	16,6 ± 1,9
	13,6 ± 1,7
	14,1 ± 1,6

	В середньому
	13,5 ± 1,7
	11,2 ± 1,6
	12,4 ± 1,4

	Симультанні

операції
	16,1 ± 1,2
	13,7 ± 1,4
	14,5 ± 1,6


Таким чином, порівнюючи показники раневих ускладнень у ранньому післяопераційному періоді у хворих ПОВГ, які перенесли операції з натяжної (підгрупа В) і ненатяжної (підгрупа А) пластики грижових воріт, особливо W3 і W4, необхідно відмітити значне їх зменшення в групі порівняння.

Так, при виконанні ненатяжної пластики ПОВГ (модифікація способу «In Lay») процент раневих ускладнень склав 9,5 %, у той час як у хворих групи порівняння, оперованих способом «In Lay», який відноситься до ненатяжних способів пластики, – 34 %.

Показники раневих ускладнень у хворих, оперованих натяжними способами пластики, в основній та в групі порівняння також значно відрізнялись. Так, пластика грижових воріт середніх (W2) розмірів (модифікація способу «Sub Lay») супроводжувалась раневими ускладненнями в 7,1 % пацієнтів, у той час як при виконанні пластики «Sub Lay» раневі ускладнення діагностувались у 12 % хворих групи порівняння.

Натяжна пластика, яка застосовувалася в лікуванні ПОВГ основної групи (модифікація способу «On Lay»), супроводжувалася раневими ускладненнями в 13,9 % хворих. Використання способу «On Lay» у лікуванні хворих ПОВГ групи порівняння призводило до ускладненого загоєння рани у 26 % хворих від загальної кількості пацієнтів групи і 42,9 % від способу пластики.

Аналізуючи результати лікування хворих із ПОВГ, особливо великих (W3) і гігантських (W4) розмірів модифікованими методами натяжної та ненатяжної пластики можемо констатувати низький відсоток загальних і раневих ускладнень, малу травматичність, нескладну техніку виконання, хорошу переносимість хворими, малий ліжко-день, що дає змогу пропонувати їх для широкого застосування в хірургії гриж.

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ

Застосування принципу ненатяжної герніопластики та використання синтетичних матеріалів зробило переворот у хірургії гриж, що дозволило знизити кількість рецидивів ПОВГ із 25–60 % до 5 %. Використання алопротезування передньої черевної стінки на сьогодні визнано абсолютною більшістю вітчизняних та зарубіжних хірургів. Проте існує ще багато протиріч у показаннях до протезування черевної стінки, виборі способу пластики, техніки виконання операції.
Таким чином, проблему лікування ПОВГ не можна вважати вирішеною, тому метою нашої роботи було покращення результатів лікування післяопераційних вентральних гриж шляхом вибору оптимальних способів герніопластики.

З цією метою вивчено результати лікування 135 хворих із ПОВГ, оперованих у хірургічному відділенні КЗОЗ «ХМКБЛ № 17» у період із 2011 по 2014 рр. Усі обстежені хворі були розділені на дві групи. Основну групу склали 85 хворих, оперованих із приводу ПОВГ за модифікованими способами пластики грижових воріт.

У групу порівняння ввійшло 50 хворих із ПОВГ, яким проводили оперативні втручання за загальноприйнятими класичними способами хірургії гриж, у тому числі із застосуванням алотрансплантатів. Структуру тканин передньої черевної стінки визначали у 50 пацієнтів, які раніше не були оперовані на передній черевній стінці. Вік хворих коливався від 21 до 75 років. 
У хворих групи порівняння пластика власними тканинами (в основному по Сапежко і Мейо) виконана у 5 (10 %) пацієнтів із грижами W1 і у 2 (4 %) – із грижами середніх розмірів (W2). Пластика грижових воріт способом «On Lay» проведена у 7 (14 %) пацієнтів: у 5 (10 %) хворих із грижами W2 й у 2 (4 %) – із грижами W3.

У 14 (28 %) хворих із ПОВГ пластика способом «Sub Lay» застосована у 3 (6 %) пацієнтів із W1, у 8 (22 %) – із W2 й у 3 (6 %) – із W3, відповідно.

Пластика ПОВГ способом «In Lay» використовувалася в лікуванні 22 (44 %) хворого. Із них у 3 (6 %) – із грижами W2, у 9 (18 %) – із грижами W3 і у 10 (20 %) – із грижами W4.

Грижі малих розмірів (W1) діагностувались у 19 (14 %) хворих, середніх розмірів (W2) – у 49 (36,3 %), великих (W3) – у 37 (27,4 %) і гігантські (W4) – у 30 (22,2 %).

У групі порівняння ПОВГ великих і гігантських розмірів склали 48 %, у підгрупі А основної групи – 50 % і в підгрупі В – 51,2 %.

Залежно від локалізації грижового дефекту, верхньосерединні грижі встановлені у 27 (20 %) хворих; нижньосерединні – у 25 (18,5 %); середньосерединні – у 37 (27,4 %); тотальносерединні – у 22 (16,3 %); поперекові – у 3 (2,25 %); правосторонні нижньобічні – у 12 (8,9 %); правосторонні верхньобічні – у 8 (5,9 %) і лівостороння бічна грижа – у одного хворого (0,8 %).

Найбільш поширеними симультанними операціями були холецистектомія – у 15 (11,1 %) хворих, пахові грижесічення – у 6 (4,4 %) пацієнтів, апендектомія – в одного (0,7 %); резекція кісти яєчника – у одної хворої (0,7 %) і в одного пацієнта групи порівняння (0,7 %) була виконана правостороння геміколенектомія з приводу пухлини сліпої кишки.

У структурі супутньої патології переважали захворювання серцево-судинної (41,2 %) та дихальної систем – 7,6 %.

У 41,1 % хворих діагностувалось ожиріння різного ступеня. На цукровий діабет страждало 4,7 % пацієнтів.

У комплекс доопераційних обстежень входили методи об’єктивного огляду хворого, лабораторні дослідження, у тому числі вивчення стану сполучної тканини та рівня жиророзчинних вітамінів у сиворотці крові, моніторинг серцево-судинної системи, спірограма, рентгенологічні дослідження. Виконувалось ультразвукове і КТ дослідження як органів черевної порожнини, так і ступеня дегенеративних змін м’язово-апоневротичних структур грижових воріт, їх розмірів, вмісту грижового мішка.

У 85 хворих основної групи критерієм вибору способу пластики грижових воріт використана бальна система оцінки показань до застосування різних способів пластики. Принцип установлення балів базується на факторах ризику виникнення ПОВГ і включає дані про розміри грижових воріт, тривалість гриженосіння, наявність або відсутність рецидиву, порушень колагеноутворювальної функції сполучної тканини, ступінь дегенеративних змін прямого м’язу живота (дані УЗД і КТ та гістоморфологічних досліджень), ступінь порушення кровотоку передньої черевної стінки (дані УЗД), вік хворого, масу тіла (індекс маси тіла), порушення функції зовнішнього дихання (індекс ризику) та величину внутрішньочеревного тиску (ВЧТ).

Так, «Спосіб хірургічного лікування післяопераційних і рецедивних вентральних гриж» (патент на корисну модель № 72853 від 27.08.2012 р.), який відноситься до натяжних способів пластики і є модифікацією способу «Sub Lay», було застосовано в лікуванні 31 (36,5 %) хворого ПОВГ із W2 основної групи (підгрупа А – 16 (38,1 %), підгрупа В – 15 (34,9 %)).

«Спосіб лікування післяопераційних вентральних гриж великих і гігантських розмірів» (патент на корисну модель № 79238 від 10.04.2013 р.), який належить до ненатяжних способів пластики і є модифікацією способу «In Lay» використовувався в лікуванні 12 (14,1 %) хворих із ПОВГ W3 і в 9 (10,6 %) із W4 основної групи (підгрупа А).

У 11 (12,9 %) хворих із великими грижами (W3) і в 11 (12,9 %) – гігантськими (W4) підгрупи В пластика грижових воріт виконана натяжним способом із застосуванням алотрансплантата («Спосіб хірургічного лікування гігантських післяопераційних і рецидивних вентральних гриж» (патент на корисну модель № 72852 від 27.08.2012 р.)), який ми відносимо до модифікації способу «On Lay» (контакт алотрансплантата з підшкірною жировою клітковиною і шкірою) і який є альтернативою класичного способу лікування ПОВГ. Застосування цього способу пластики грижових воріт використовували у хворих із ПОВГ при неможливості використати для ізоляції органів черевної порожнини від алотрансплантата стінок грижового мішка або сальника. У подальшому він був доповнений способом фіксації алотрансплантата наскрізними кушнірськими швами (патент на корисну модель № 79237), що дало можливість значно знизити відсоток післяопераційних ускладнень порівняно з класичним способом пластики.

Утворення післяопераційних вентральних гриж супроводжується глибоким порушенням обміну сполучної тканини й підтверджується підвищенням активності еластази (в 1,5 рази), колагенолітичної активності сироватки крові (в 3 рази), а також вільного (в 1,7 рази) і зв’язаного (в 1,4 рази) оксипроліну (р ≤ 0,05). Динаміка зростання колагенолітичної активності й еластази, рівня глікозаміногліканів, вільного та зв’язаного оксипроліну мали спільну характеристику, тісно пов’язану з розмірами грижових воріт і були важливим діагностичним критерієм ступеня дегенеративних змін елементів передньої черевної стінки у хворих із ПОВГ.

З метою вивчення впливу метаболічних порушень сполучної тканини на розвиток структурно-дегенеративних змін передньої черевної стінки у хворих на ПОВГ виділені три ступені порушень показників колагеноутворювальної функції: слабко виражена (І ст.), помірно виражена (ІІ ст.), виражена (ІІІ ст.).

У хворих із W1 незалежно від термінів виникнення грижі, були відсутні порушення колагеноутворювальної функції сполучної тканини, що свідчить про відсутність у даної групи пацієнтів дегенеративних змін передньої черевної стінки.

У 31 (36,5 %) хворого з грижами середнього розміру (W2), показники колагеноутворювальної функції знаходились у межах слабко та помірно виражених порушень метаболізму, що призводить до розвитку слабко виражених та помірних дегенеративних змін у м’язово-апоневротичних структурах.

У 23 (27,1 %) хворих із грижами W3 і у 20 (23,5 %) – із грижами W4 відмічались виражені порушення колагеноутворювальної функції, що призводить до розвитку виражених дегенеративних змін елементів передньої черевної стінки. Водночас, у 12 (14,1 %) хворих із грижами W3 і у 9 (10,6 %) – із грижами W4 діагностувались глибокі порушення обміну сполучної тканини (р ≤ 0,05), які характеризувались значним підвищенням колагенолітичної активності плазми крові (у 4,8 та 5 разів, відповідно), високою активністю еластази (у 2,3 і 2,4 раза) і вмістом вільного оксипроліну в сироватці крові (у 2,9 і 3,4 рази вище за норму), а у 11 (12,9 %) із ПОВГ W3 і у 11 (12,9 %) – із W4 – були незначно підвищеними у межах слабо та помірно виражених порушень колагеноутворювальної функції.

Післяопераційні вентральні грижі супроводжуються глибоким порушенням обміну жиро- і водорозчинних вітамінів. Зниження вмісту вітамінів має тісний зв’язок із розмірами грижових воріт, що здебільшого спостерігалося у хворих із грижами W3 та W4. У результаті дослідження встановлено, що концентрація ретинолу (вітамін А) була знижена (порівняно з групою умовно здорових пацієнтів) у сироватці крові хворих із ПОВГ на 66,7 % – при W3 і на 73,9 % – при грижах W4.

Рівень α-токоферолу (вітамін Е) у сироватці крові був знижений на 44,7% і 51,6% відповідно.

Концентрація аскорбінової кислоти сироватки крові (вітамін С) була знижена на 34,6 % при грижах W3 і на 43,5 % при W4 відповідно.

Таким чином, результати дослідження свідчать, що хворі на ПОВГ, особливо з грижами W3 і W4, страждають на полігіповітаміноз. Рівень ретинолу, α-токоферолу і аскорбінової кислоти у сироватці крові знаходяться в прямій корелятивній залежності від розмірів грижових воріт, тобто від ступеня дегенеративних змін у м’язово-апоневротичних структурах. 

Дефіцит жиророзчинних вітамінів (А, Е) може приводити до порушення процесів проліферації, диференціювання швидкого оновлення тканин [59, 83], і відповідно, сприяти порушенню метаболізму сполучної тканини й бути причиною виникнення ПОВГ, або її рецидиву.

Важлива роль вітаміну С в синтезі колагену, а саме те, що разом із лізином і проліном він бере участь в утворенні колагенових «мостів» у сполучній тканині, вказує на те, що дефіцит аскорбінової кислоти бере безпосередню участь у патогенезі ПОВГ.

У ранньому післяопераційному періоді середній рівень концентрації ретинолу, α–токоферолу й аскорбінової кислоти у хворих із ПОВГ практично не змінювався або зміни їх рівня не були достовірними. Проте в 30,7 % хворих, які перенесли оперативні втручання з приводу ПОВГ, відмічалося значне зниження концентрації жиророзчинних вітамінів А (на 29,8 %), Е (на 67,9 %) й аскорбінової кислоти (на 71,1 %) порівняно з передопераційним рівнем (р ≤ 0,05). Чіткої залежності від розмірів грижових воріт і способу пластики у даних хворих не встановлено. У 7,1 % з них була виконана пластика ПОВГ модифікованим способом «Sub Lay» з приводу гриж W2, у 9,5 % – модифікований спосіб «In Lay» при грижах W3 і W4 і у 13,5 % хворих із грижами W4 – модифікований спосіб «On Lay». Проте саме в цієї категорії хворих основної групи ранній післяопераційний період супроводжувався раневими ускладненнями.

УЗД виконано 50 пацієнтам групи порівняння (умовно здорової) та 85 хворим із ПОВГ в до- і післяопераційному періоді на апараті Philips HD II при використанні лінійного, поверхневого й секторного датчика з частотою сканування 3,5–7,5 мГц. Застосовувалася програма дуплексного сканування разом із кольоровою візуалізацією кровотоку в прямому м’язі живота й енергетичним картуванням.

Проводилось допплерівське вивчення топографії aa. epigastrica superior et inferior у прямому м’язі живота з метою встановлення проекції розташування, проходження судин і профілактики їх пошкодження під час пластики. Проекцію розташування судин на шкірі відмічали маркером і враховували при проведенні хірургічної операції.

Для оцінки показників периферичного опору судин установлювався індекс резистентності (ІР) і лінійна швидкість кровотоку (ЛШК).

Вивчався стан передньої черевної стінки, органів черевної порожнини для виявлення супутньої патології. Досліджувались такі параметри грижі: локалізація, величина грижового мішка та його вмісту, розміри грижових воріт і їх кількість, а також дегенеративні зміни м’язово-апоневротичних структур черевної стінки.

КТ виконувалась на апараті фірми Toshiba Acvilium мультиспіральний (16 зрізовий). Було обстежено 50 пацієнтів (умовно здорових) групи порівняння і 50 пацієнтів основної групи; усього було проведено 100 досліджень. Дані дослідження стали критерієм вибору способу пластики грижових воріт у хворих ПОВГ.

При аналізі дегенеративних змін м’язово-апоневротичних структур черевної стінки в групах виявлено, що в гриженосіїв відмічаються виражені дегенеративні зміни, які не спостерігаються в групі порівняння. Виявлена залежність виражених змін від терміну гриженосіння та величини грижі.

У пацієнтів із терміном гриженосіння до 3 років дегенеративні зміни діагностувались у 22,5 %. Із збільшенням термінів гриженосіння до 10 років, частота дегенеративних змін зростає до 55,4 %. У гриженосіїв із терміном захворювання більше 10 років дегенеративні зміни діагностуються у 87,1 %. У пацієнтів із рецидивами, або повторними рецидивами ПОВГ рубцеві та дегенеративні зміни є у 100% випадків.

Розміри грижі та тривалість захворювання на ПОВГ безпосередньо впливають на вираженість дегенеративних змін елементів черевної стінки.

У 87,1 % хворого основної групи, за даними УЗД і КТ, залежно від термінів гриженосіння й величини грижових воріт діагностувались різні ступені дегенеративних змін передньої черевної стінки. Відмічається тенденція до збільшення кількості пацієнтів у групах із великими і гігантськими грижами  залежно від термінів гриженосіння. До 3 років дегенеративні зміни передньої черевної стінки мінімальні (І–ІІ ступінь) – слабко виражені діагностуються у 16,5 % пацієнтів, помірні – у 5,9 %.

У групі хворих із терміном гриженосіння від 3 до 10 років слабий ступінь (І ступінь) дегенеративних змін діагностувалась у 27,1 %, помірний (ІІ ступінь) – у 17,6 %) і виражений (ІІІ ступінь) – у 10,6 % пацієнтів із грижами W3 і W4, відповідно.

Гриженосіння понад 10 років призводить до наростання ступеня дегенеративних змін: так, І ступінь діагностувався у 32,9 % пацієнтів, ІІ ступінь – у 29,4 % і ІІІ – у 24,7 %).

Дані УЗД і КТ були підтверджені гісто-морфологічними дослідженнями тканин м’язово-апоневротичного лоскуту черевної стінки, які отримували шляхом інтраопераційного висікання з зони найбільш змінених ділянок. У хворих із грижами W1 морфологічно дегенеративні зміни не діагностувалися. Слабко виражені дегенеративні зміни діагностувались у 22,4 % хворих із ПОВГ W2, у 7,1 % із W3 і в 3,5 % пацієнтів із грижами W4. Помірно виражені дегенеративні зміни прямих м’язів живота виявлені в 14,1 % хворих із грижами W2, у 8,2 % – із W3 та в 7,1 % із W4. Виражені дегенеративні зміни діагностувались у 24,7 % хворих із грижами W3 та W4.

При допплерівській УЗД-топографії епігастральних судин передньої черевної стінки хворих із ПОВГ встановлено, що діаметр епігастральних судин прямого м’язу живота не залежав від термінів гриженосіння, об’єму грижового мішка та розмірів грижових воріт.

У процесі вивчення кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки у хворих із ПОВГ виділено ІІІ ступені його порушення, які базуються на показниках лінійної швидкості кровотоку й індексу резистентності:

· компенсований – ЛШК ≥ 8,0 м/с; ІР – 0,62–0,66 м/с;

· субкомпенсований – ЛШК – 6,1–7,9 м/с; ІР – 0,67–0,74 м/с;

· декомпенсований – ЛШК ≤ 6,0 м/с; ІР ≥ 0,75 м/с.

Швидкість кровотоку в епігастральних судинах у хворих із великими і гігантськими ПОВГ достовірно нижче (p ≤ 0,05). Так, середнє значення ЛШК в нормі складало 10,3 м/с. У хворих із великими та гігантськими ПОВГ показники ЛШК зазнавали змін у бік погіршення кровотоку по артерії – 7,1 ± 0,12 м/с та 6,4 ± 0,08 м/с, відповідно. ЛШК у групі хворих із ПОВГ W2 склала 8,5 ± 0,04 м/с. У пацієнтів із грижами W1 значення ЛШК знаходилось у межах норми і становила 10,1 ± 0,2 м/с.

Середнє значення ІР у хворих із W3 і W4 зросло більше, ніж на 0,7 м/с і склало 0,72 ± 0,01 м/с та 0,75 ± 0,008 м/с, відповідно. ІР у хворих із W2 склав 0,68 ± 0,01 м/с. У пацієнтів із ПОВГ W1 ІР відповідав нормі – 0,62 ± 0,02 м/с.

Відмічалась корелятивна залежність між ступенем порушення кровотоку і ступенем дегенеративних змін передньої черевної стінки. Так, у 28 (32,9 %) хворих із слабко вираженими дегенеративними змінами прямого м’язу живота (І ступінь) ЛШК складала 8,2 ± 0,12 м/с, ІР – 0,66 ± 0,02 м/с і відповідала компенсованому типу кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки.

У 25 (29,4 %) пацієнтів із помірно вираженими дегенеративними змінами (ІІ ступінь) ЛШК становила 7,2 ± 0,11 м/с, а ІР – 0,72 ± 0,01 м/с, що відповідає субкомпенсованому типу кровотоку.

У 21 (24,7 %) хворих із грижами W3 і W4, у яких діагностувались виражені дегенеративні зміни (ІІІ ступінь) передньої черевної стінки, відмічався декомпенсований тип кровотоку: ЛШК – 6,0 ± 0,01 м/с; ІР – 0,79 ± 0,001 м/с, відповідно.

При вивченні локалізації грижі стандартна методика була доповнена дослідженням із напруженням м’язів черевної стінки.

За данними УЗД, переважала серединна локалізація грижі, яка спостерігалась у 83,5 % хворих. За данними КТ, серединна локалізація грижі діагностувалась у 90 % пацієнтів.

Грижовий мішок, за даними УЗД, був виявлений у 82,4 % випадків, при КТ – 90 %.

Таким чином, високий ступінь інформативності, точна топічна діагностика, простота виконання ультразвукового допплерівського дослідження та КТ дозволяє їм посісти провідне місце в діагностиці післяопераційних вентральних гриж, а їх порівняння свідчить про високий ступінь інформативності УЗД (r ═ 0,82, p ≤ 0,001).

Аналізуючи дані лабораторних й інструментальних методів дослідження хворих із ПОВГ, відмічаємо виражений корелятивний зв’язок між порушенням колагеноутворювальної функції сполучної тканини, розвитком структурно- дегенеративних змін тканин і декомпенсацією кровотоку передньої черевної стінки та розмірами грижових воріт.

Відсутність порушень колагеноутворювальної функції у хворих із ПОВГ W1, незалежно від термінів виникнення грижі, характеризувались відсутністю розвитку дегенеративних змін у тканинах у зоні грижових воріт і порушень кровотоку в судинах прямого м’язу передньої черевної стінки.

Слабко та помірно виражені порушення колагеноутворювальної функції призводили до розвитку І та ІІ ступеня дегенеративних змін у м’язово- апоневротичних тканинах і компенсованому та субкомпенсованому типу кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки у хворих із грижами W2 і у 12,9 % та у 12,9 % із грижами W3 та W4, відповідно.

Виявлені порушення колагеноутворювальної функції сполучної тканини супроводжувались розвитком виражених дегенеративних змін тканин і декомпенсованим типом кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки в 14,1% хворих із грижами W3 і у 10,6 % – із W4.

Для розширення показань проведення планового оперативного лікування хворим із ПОВГ, особливо W3 і W4, проводили об’єктивну оцінку тяжкості та вибір раціонального методу передопераційної підготовки, користуючись математичним аналізом клінічних показників за Антроповим Н. В. і Шулутко А. М. (1996 р.).

З цією метою в 43 (50,6 %) хворих із великими (W3) і гігантськими (W4) грижами проведено вивчення спірограм на доопераційному етапі для встановлення індексу ризику (ІР).

При цьому виявлено, що в зону підвищеної уваги (ІР +0,8 до –0,83) потрапили 16 (18,8 %) хворих із W3 і 11 (12,9 %) хворих із W4. 8 (9,4 %) пацієнтів із W4 ввійшли в зону несприятливого прогнозу (ІР +0,8 до +1,35). Усім цим хворим проводилась передопераційна підготовка.

У наших спостереженнях 16 (18,8 %) хворих із W3 і 11 (12,9 %) із W4 вимагали проведення спеціальної підготовки до операції і повторного розрахунку індексу ризику через 10–12 днів після лікування. У 8 (9,4 % хворих із W4 підгрупи А проводили спеціальну підготовку протягом 3–4 тижнів для переведення ІР в зону сприятливого прогнозу й оперативного лікування.

Вимірювання внутрішньочеревного тиску здійснювали непрямим методом за тиском у сечовому міхурі за методикою Kron та співавт. на до-, інтра- та післяопераційному періоді в 43 (50,6 %) хворих, які ввійшли до зони підвищеної уваги та несприятливого прогнозу.

На доопераційному етапі ступінь індексу абдомінальної гіпертензії (ІАГ) I (12,4 ± 1,2 мм рт. ст. ) та ІІ (16,1 ± 1,6 мм рт. ст. ) ступеня відмічався в 14 (21,2 %) і в 8 (9,4 %) хворих із ПОВГ W3 і W4.

ІІІ (21,8 ± 2,1 мм рт. ст.) і ІV (25,2 ± 1,9 мм рт. ст.) ступеня ІАГ діагностувались у 13 (15,3 %) і 8 (9,4 %) хворих із грижами W3 і W4.

При проведенні зближення країв апоневрозу прямого м’яза живота під час операції у хворих із І ступенем ІАГ показники інтраабдомінальної гіпертензії практично не змінювались, що дозволило нам провести їм натяжну пластику ПОВГ (підгрупа В). Водночас у хворих ПОВГ із ІІ – ІV ступеня ІАГ показники інтраабдомінальної гіпертензії залишалися високими, що зумовило виконання їм ненатяжної пластики грижових воріт (підгрупа А). Післяопераційне встановлення внутрішньочеревного тиску підтвердило правильність вибору способів пластики. У хворих із ПОВГ, яким провели натяжну пластику грижових воріт, рівень ІАГ практично прийшов у норму і склав 10,1 ± 1,2 мм рт. ст. і 12,1 ± 1,1 мм рт. ст. Повна нормалізація ІАГ діагностована на 3–4 добу після операції, і ці хворі зняті з моніторингу.

У хворих ПОВГ W3 і W4 із ІІ – IV ступеня ІАГ (13 (15,3 %) і 8 (9,4 %), відповідно показники після ненатяжної пластики відповідали нормі і І ступеню і, відповідно, склали 10,7 ± 1,4 мм рт. ст. і 12,2 ± 2,1 мм рт. ст. (р ≤ 0,5).

Активізація хворих проводилась тільки в еластичних післяопераційних бандажах, який пацієнти носять протягом доби, особливо ті, що перенесли операції із обширним відшаруванням підшкірної жирової клітковини і шкіри для профілактики утворення післяопераційних сером.

Аналізуючи результати доопераційного дослідження хворих із ПОВГ, ми розробили алгоритм вибору способу пластики грижових воріт шляхом застосування бальної оцінки переопераційних критеріїв. Залежно від кількості набраних балів і, відповідно, проведеного того чи іншого способу пластики ПОВГ, 85 хворих основної групи були розділені на 4 підгрупи.

Пацієнтам І підгрупи із сумарною кількістю набраних балів до 9 виконувалась аутопластика з використанням тільки місцевих тканин (за Сапежко, Мейо та ін.). Цю підгрупу склали 11 (12,9 %) хворих із грижами W1. У даній підгрупі не відмічались дегенеративні зміни в тканинах м’язово-апоневротичного шматка, були відсутні порушення кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки та метаболічні порушення колагеноутворювальної функції, що свідчить про їхні хороші регенеративні можливості і на відсутність необхідності додаткового використання алопротеза при пластиці апоневрозу.

У ІІ підгрупу з кількістю балів від 10 до 16 ввійшов 31 (36,5 %) хворий з грижами W2, яким виконана пластика модифікованим способом «Sub Lay». У цих пацієнтів присутні слабко виражені і помірні дегенеративні зміни тканин грижових воріт, які супроводжувались у деяких хворих компенсованим типом кровообігу і порушенням колагеноутворювальної функції I та II ступеня.

У ІІІ підгрупу ввійшли 11 (12,9 %) хворих із грижами W3 і 11 (12,9 %) – із грижами W4 із набраною кількістю балів від 17 до 20, яким виконана реконструкція передньої черевної стінки із застосуванням алотрансплантата модифікації способу «On Lay». Пацієнти цієї підгрупи, вже мають високий ризик виконання операції, зумовлений як супутньою патологією, так і віковою категорією, ризиком натяжіння тканин і підвищенням ВЧТ (дефект апоневрозу від 10 до 15 см та більше 15 см). У даної категорії хворих діагностувалися лише слабко та помірно виражені дегенеративні зміни тканин із незначним порушенням колагеноутворювальної функції (I–II ст.), компенсованим і субкомпенсованим типом кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки, інтраопераційним ВЧТ на рівні норми або І ступеня ІАГ.

До ІV підгрупи ввійшли хворі з набраною кількістю балів більше 20, які мали високий ризик операційного втручання, вимагали тривалої передопераційної підготовки. У технічному плані виконання операції відмічався високий ризик натяжіння тканин грижових воріт із розвитком внутрішньочеревної гіпертензії ІІ – ІV ступеня. У всіх пацієнтів цієї підгрупи діагностовані виражені дегенеративні зміни передньої черевної стінки з декомпенсацією кровотоку. Відмічалось виражене порушення колагеноутворювальної функції (III ст.). У цій підгрупі хворі мали абсолютні показання до виконання комбінованої ненатяжної пластики грижових воріт із застосуванням ендопротезу способом «In Lay» у нашій модифікації: 12 (14,1%) пацієнтів із грижами W3 і 9 (10,6%) – із W4.

Найбільш поширеним способом пластики ПОВГ із ретромускулярним розташуванням алотрансплантата є спосіб «In Lay». Проте ця методика при грижах великих і гігантських розмірів протиречить концепції ненатяжної герніопластики, оскільки не вирішує одного із основних питань хірургії гриж – ненатяжної ізоляції органів черевної порожнини від алотрансплантата, як способу профілактики підвищення внутрішньочеревного тиску в післяопераційному періоді і пов’язаних із цим ускладнень. Для вирішення цієї проблеми ми пропонуємо комбінований спосіб ненатяжної пластики з ізоляцією алотрансплантанту від органів черевної порожнини й підшкірної жирової клітковини.

Сутність методики полягає в такому: висікають старий післяопераційний рубець на всьому його протязі. Грижовий мішок розкривають по центру, розділяють зрощення між грижовим мішком, великим сальником та іншими органами черевної порожнини, виконують ревізію органів черевної порожнини й усувають їх патологію. За необхідності, із частин грижового мішка видаляють гранульоми, старі лігатури й ділянки жирової клітковини. На всьому протязі раневого дефекту розкривають одну зі сторін піхви прямого м’яза живота з мобілізацією його заднього листка не менше 5 см завдовжки від краю грижових воріт. Мобілізовану половину грижового мішка підшивають безперервним або вузловими швами, нитками, що не розсмоктуються, зсередини до очеревини протилежної сторони грижового дефекту на відстані не менше 3–5 см латеральніше краю апоневрозу, при цьому в шов беруть внутрішній лист піхви прямого м’яза живота або всю товщину м’язово-апоневротичного шару черевної стінки. Викроюють поліпропіленовий імплантат за формою дефекту апоневрозу із запасом на 5 см по його краях, імплантат з одного боку підшивають вузловими або безперервним швом по лінії попереднього шва шматка грижового мішка та зміцнюють другим рядом швів по краю апоневрозу; з іншого боку імплантат дворядним швом фіксують до заднього листка й м’язового шару, зверху над сіткою підшивають половину грижового мішка, що залишилася, до верхнього листка апоневрозу прямого м’язу живота. Ушивають усі кишені підшкірно-жирової клітковини й шкіри, рану дренують двоконтурними перфорованими трубчастими дренажами з активною аспірацією.

Недоліком комбінованої пластики з надапоневротичним розташуванням протезу «On Lay» є необхідність у широкому відшаруванні підшкірної клітковини та шкіри від апоневрозу. Це порушує їх кровопостачання, венозний і лімфатичний відтік і призводить до тривалої ексудації в рані, утворенню сером і некрозів підшкірної клітковини і шкіри з подальшим розвитком гнійних раневих ускладнень і тривало існуючих парапротезних нориць. Це зумовило нас запропонувати натяжний спосіб пластики ПОВГ (патент на корисну модель № 72852 від 27.08.2012 р.), доповненого способом фіксації ендопротеза наскрізними кушнірськими швами (патент на корисну модель № 79237) у лікуванні хворих із грижами великих і гігантських розмірів як альтернативу способу «On Lay».

Спосіб хірургічної пластики. Овальним розрізом з висіканням старого післяопераційного рубця виділяють апоневроз прямого м’яза живота із грижовим мішком. Останній розкривають. Виконують ревізію черевної порожнини та роз’єднання спайок з виділенням від зрощень грижового мішка та заднього листка апоневрозу прямого м’яза живота. Виконують висікання стінок грижового мішка й рубцевих тканин у межах здорових тканин м’язово-апоневротичного шматка без розкриття останнього. Мобілізують прямий м’яз живота по верхньому контуру з утворенням вільного краю переднього листка м’язово-апоневротичного з’єднання шириною до 5–7 см по обидва боки. Після цих маніпуляцій лінійкою виконують вимір ширини утвореного дефекту передньої черевної стінки. Так, якщо ширина дефекту становить 10 см, то відступивши від краю м’язово-апоневротичного з’єднання на 5 см виконують поздовжній лінійний розріз переднього листка апоневрозу (з обох боків) на всю довжину діастазу прямого м’яза живота з розкриттям м’язово-апоневротичної піхви. Прямий м’яз мобілізують. Утворений задній вільний край рубцево-апоневротичного шматка за рахунок цього збільшується завширшки на 5 см з кожного краю, що дозволяє закрити діастаз черевної порожнини без натягу шляхом зшивання країв обох шматків. Прямі м’язи живота зшивають до зіткнення їхніх медіальних країв і з’єднують через сухожильні перемички й товщу м’язів. Під утвореним дефектом переднього листка апоневрозу прямого м’яза живота вкладають синтетичний імплант з розмірами, що перекривають його за довжиною й шириною не менш, ніж на 3–5 см від краю. Фіксацію імпланту виконують поліпропіленовими нитками по всій окружності алотрансплантанту із захопленням прямого м’яза. Додатково безперервними швами фіксують імплант по окружності краю переднього листка апоневрозу. Операцію завершують підведенням у підшкірну жирову клітковину одноканального трубкового дренажу для активної аспірації з метою профілактики виникнення сером.

Усім хворим, яким виконувалась алопластика черевної порожнини, у післяопераційному періоді проводилась динамічна УЗД, особливо після видалення активного дренажу. Це давало змогу завчасно діагностувати післяопераційні сероми, гематоми, абсцеси. За наявності невеликих парапротезних сером проводили консервативну терапію протягом 2–3 днів. При обширних серомах виконували їх пункцію з подальшим УЗД контролем.

Аналізуючи результати гістохімічних і морфологічних досліджень раневого біоптату у хворих із ПОВГ, у ранньому післяопераційному періоді в залежно від способу перенесеної пластики ми отримали достовірні дані впливу розмірів грижових воріт і ступеня дегенеративних змін їх м’язово-апоневротичних структур, травматичності операції, способу розташування алотрансплантата як на метаболічні процеси, так і на структуру сполучної тканини поверхні рани, що впливає на термін загоєння.

У хворих із ПОВГ, які перенесли пластику грижових воріт модифікованим способом «Sub Lay», на 7 добу після операції відмічалось достовірне поліпшення енергетичного обміну тканин з одночасним зниженням активності гліколітичних процесів, що виявлялось у мінімізації запалення і набряку раневих тканин та формуванні грануляційної тканини навколо алотрансплантата й утворенні рубцевої тканини.

У групі хворих, які перенесли ненатяжну комбіновану пластику ПОВГ модифікованим способом «In Lay», нормалізація метаболічних обмінних процесів, які поєднувалися із затиханням запальних і деструктивних змін в епітелії і розростанням грануляційної тканини (дифузно) в нитках алотрансплантата з формуванням «нормальної» рубцевої тканини, припадала на 7–10 добу після операції.

У хворих із ПОВГ, які перенесли пластику грижових воріт модифікованим способом «On Lay», у раневому біоптаті при гістохімічному дослідженні тільки на 14 добу відмічається стабілізація метаболічних процесів у раневій тканині з поліпшенням енергетичного обміну, яка супроводжується затуханням запальних процесів в епітелії та формуванням грануляційної тканини навколо алотрансплантата. Проте в біоптаті в цей період ще переважають запальні зміни в області імплантації алопротеза. Очевидно, це зумовлено тим, що при даному способі пластики відмічається контакт алопротеза зі шкірно-підшкірною клітковиною, що само по собі є причиною, яка погіршує і підтримує тривалий час запальні зміни в тканинах післяопераційної рани і може бути причиною тривалого загоєння та виникнення післяопераційних раневих ускладнень.

Під час аналізу безпосередніх результатів лікування хворих ПОВГ групи порівняння й основної групи необхідно відмітити, що процент загальних ускладнень практично не відрізнявся від статистичних даних можливих післяопераційних ускладнень і склав, відповідно, 6 % і 2,4 %.

В одного хворого (2 %) групи порівняння на 5 добу після операції була діагностовано гостра кишкова непрохідність, зумовлена втягненням петлі тонкого кишківника в зону інфільтрату, утвореного сітчатим алотрансплантатом. Виконано видалення протезу, резекція сальника й усунення кишкової непрохідності – назогастральна інтубація кишківника. Через один рік хворий звернувся в клініку з рецидивною післяопераційною грижею і повторно оперований. Увійшов до основної групи.

Порівнюючи показники раневих ускладнень у ранньому післяопераційному періоді у хворих ПОВГ основної групи, які перенесли ненатяжні (підгрупа А) і натяжні способи пластики (підгрупа В) грижових воріт, особливо W3 і W4, відзначаємо значне їх зменшення порівняно з групою порівняння. Так, при виконанні ненатяжної пластики ПОВГ модифікованим способом «In Lay» відсоток раневих ускладнень склав 9,5 %, у той час як у хворих групи порівняння, оперованих способом «In Lay», – 34 %. При цьому у 12% хворих групи порівняння спостерігались тривалі парапротезні сероми, які потребували додаткового дренування, а в 4 % післяопераційний період ускладнився парапротезними норицями, що в подальшому потребувало повторного хірургічного втручання з видаленням алотрансплантата.

Показники раневих ускладнень у хворих, оперованих натяжними способами пластики в основній та в групі порівняння, також значно відрізнялись. Так, пластика грижових воріт середніх розмірів (W2) модифікованим способом «Sub Lay» супроводжувалась раневими ускладненнями у 7,1 % хворих, у той час як при виконанні класичного «Sub Lay» групи порівняння – у 12 %. Необхідно відмітити, що названі способи пластики супроводжувались незначними раневими ускладненнями.

Натяжна пластика, яка застосовувалася в лікуванні ПОВГ основної групи, була модифікацією способу «On Lay» групи порівняння, супроводжувалась ускладненями у 13,9 % хворих, водночас, використання способу «On Lay» у лікуванні хворих ПОВГ групи порівняння призводило до ускладненого загоєння рани у 26 % хворих від загальної кількості пацієнтів у групі порівняння і 42,9 % - від способу пластики. Таке значне зниження проценту раневих ускладнень післяопераційного періоду зумовлене застосуванням способу фіксації алотрансплантата, який мінімізує травму тканин підшкірної жирової клітковини і м’язово-апоневротичних структур. Так, тривала ранева ексудація і парапротезні сероми спостерігались у 42,9 % хворих, інфікування з подальшим нагноєнням післяопераційної рани – у 2 (4 % і 28,6 %) пацієнтів. Інфільтрат у рані діагностований у 4 (8 % і 57,1 %) пацієнтів, при чому в одного хворого (2 % і 14,3 %) у подальшому, не зважаючи на проведення інтенсивної протизапальної терапії, утворилася парапротезна нориця, яка потребувала видалення протезу. Хворий повторно був оперований через 6 міс. і ввійшов до основної групи.

У 3 (6,9 %) пацієнтів підгрупи В відмічалась тривала ексудація з рани по активному дренажу до 100–150 мл протягом 10 діб. На тлі проведення протизапальної, протинабрякової терапії, фізіотерапевтичного лікування ранева ексудація регресувала на 14 добу. В однієї хворої (2,3 %) через один місяць після виписки із стаціонару діагностовано парапротезну серому великих розмірів (250 мл), яка потребувала додаткового дренування. Регресія наступила через 5 діб.

В одного хворого (2,3 %) підгрупи В на 7 добу після операції діагностована парапротезна нориця, яка потребувала тривалого (1,5 міс.) амбулаторного лікування. Хворий оглянутий через 6 міс. після операції – стояння алопротеза задовільне, парапротезні сероми відсутні. Фізичну активність відновлено.

Середній ліжко-день у групі порівняння склав 13,5 ± 1,7, в той час як в основній групі: підгрупа А – 11,2 ± 1,6; підгрупа В – 12,4 ± 1,4 (р > 0,05).

У хворих групи порівняння із грижами W3 і W4 ліжко–день становив 13,8 ± 1,1 і 16,6 ± 1,9 відповідно, тоді як в основній групі: підгрупа А – 11,2 ± 1,3 і 13,6 ± 1,7, а в підгрупі В – 13,1 ± 1,2 і 14,1 ± 1,6.

ВИСНОВКИ

1. Захворюваність на післяопераційні вентральні грижі має тенденцію до зростання, в сучасній хірургії вони становлять до 6,5% у загальній структурі хірургічних хвороб і досягають 38% від кількості всіх гриж, що вказує на актуальність вивчення нових клініко-морфологічних аспектів оптимізації тактики ведення хворих із післяопераційними вентральними грижами. Провідне значення у процесі формування даних ускладнень мають глибокі порушення метаболізму сполучної тканини, які підтверджуються підвищенням активності еластази (в 1,5 рази), колагенолітичної активності сироватки крові  (у 3 рази) і вмісту вільного (в 1,7 раза) та зв’язаного (в 1,4 раза) оксипроліну (р≤0,05) сприяють утворенню післяопераційних вентральних гриж. Встановлено високий кореляційний зв’язок між динамікою активності еластази, КЛА і рівня вільного та зв’язаного оксипроліну і ступенем дегенеративних змін тканин передньої черевної стінки та розмірами грижевих воріт (р≤0,05), що може використовуватись в якості критеріїв ступеня дегенеративних змін тканин передньої черевної стінки. 

2. Встановлена зворотня корелятивна залежність рівня ретинолу, α-токоферолу і аскорбінової кислоти в сиворотці крові від розмірів грижових воріт (р≤0,05). У пацієнтів із великими і гігантськими грижами виявлено зниження концентрації вітаміну А на 66,7% і 73,9% відповідно, а також  вітаміну Е – на 44,7% і 51,6% та вітаміну С – на 34,6% і 43,5% відповідно. Встановлено достовірний вплив (p≤0,05) зниження рівня концентрації на 29,8% вітаміну А, на 67,9% вітаміну Е і на 71,1% аскорбінової кислоти на частоту ранових ускладнень.

3. На підставі даних морфологічного дослідження встановлено, що ультразвукове допплерівське дослідження на доопераційному етапі володіє високою ступінню інформативності (r=0,82; p≤0,001) в точності топічної діагностики, в порівнянні з комп’ютерною томографією. УЗД дозволяє визначити точні розміри грижових воріт (94,1%) і грижового мішка (82,4%), а також вираженість дегенеративних змін у м’язово-апоневротичних структурах і ступеня порушення кровотоку в прямому м’язі передньої черевної стінки (92%). Комп’ютерну томографію доцільно виконувати тільки пацієнтам із невправимими грижами великих і гігантських розмірів, у яких сектор сканування УЗД не дозволяє отримати повної інформації.

4. 
Розроблено алгоритм вибору способу пластики грижових воріт шляхом застосування бальної оцінки периопераційних критеріїв з урахуванням порушень колагеноутворювальної функції сполучної тканини, ступеня дегенеративних змін тканин, порушення кровотоку передньої черевної стінки і величини внутрішньочеревної гіпертензії. Згідно запропонованого алгоритму в 12,9% хворих і сумарною кількістю балів до 9, виконана аутопластика з використанням тільки місцевих тканин. У 36,5% хворих і сумарною кількістю балів від 10 до 16 – пластика модифікованим способом «Sub Lay». У 25,8% хворих із набраною кількістю балів від 17 до 20 виконана пластика способом «On Lay» у нашій модифікації. У 24,7% пацієнтів із кількістю набраних балів більше 20 – ненатяжна пластика грижових воріт модифікованим способом «In Lay».
5. Запропоновані модифіковані методи пластики грижових воріт  «In Lay», «Sub Lay» та «On Lay» і спосіб фіксації алотрансплантата, сприяли нормалізації метаболічних процесів із затуханням запальних і деструктивних змін в рані з формуванням рубцевої тканини в зоні алотрансплантата, що підтверджено даними гістохімічного та морфологічного досліджень. Це дозволило знизити післяопераційні ранові ускладнення із 34%, 12% і 26% до 9,5%, 7,1% і 13,9% відповідно (р≤0,05) порівняно з класичними способами алопластики.

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ.

1. Усім хворим із післяопераційними вентральними грижами показано виконання допплеровського ультразвукового дослідження для оцінки розмірів грижових воріт і деталізації грижового вмісту, установлення ступеня дегенеративних змін тканин і вивчення кровотоку передньої черевної стінки, виявлення супутньої патології. У пацієнтів із невправимими грижами великих і гігантських розмірів для отримання повної інформації УЗД повинна доповнюватися комп’ютерною томографією.

2. Вибір способу пластики ПОВГ, особливо великих і гігантських розмірів, повинен базуватися на бальній оцінці периопераційних критеріїв з урахуванням ступеня дегенеративних змін тканин і порушення кровотоку передньої черевної стінки і ступеня ІАГ. До 9 балів можливе виконання пластики грижових воріт місцевими тканинами, від 10 до 16 балів і від 17 до 20 балів – пластики з реконструкцією передньої черевної стінки (модифіковані способи « «Sub Lay» та «On Lay») і понад 20 балів – корекція черевної стінки із застосуванням алотрансплантата – комбінованим способом «In Lay» у нашій модифікації.

3. Вибираючи спосіб розташування алотрансплантата, найбільш нераціональним вважаємо надапоневротичне розміщення (спосіб «On Lay»), що призводить до його контакту зі шкірою та підшкірною жировою клітковиною. Розроблені комбіновані способи пластики грижових воріт (модифікація способу «In Lay» і «On Lay») та запатентований спосіб фіксації ендопротеза дозволяють зменшити післяопераційні раневі ускладнення з 34 % до 9,5 % і з 26 % до 13,9 % порівняно з класичними способами пластики «In Lay» та «On Lay».

4. Для профілактики післяопераційних раневих ускладнень рекомендуємо:

· виявлення та санація вогнищ латентної інфекції до операції;

· проведення передопераційної підготовки, особливо у хворих із великими й гігантськими грижами з урахуванням супутньої патології та індексу ризику операції, порушень обміну жиророзчинних вітамінів й аскорбінової кислоти;

· вибір способу пластики з найменшою травмою тканин, у тому числі і за рахунок мінімальної мобілізації підшкірної клітковини і шкіри;

· завершення операції ретельним зшиванням підшкірних пустот, активним дренуванням і подальшим УЗД моніторингом рани;

· рання активація хворих із застосуванням післяопераційних еластичних бандажів.
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Аскорбінова кислота сироватки крові (мкмоль/л) Вітамін С

21.5

65.6

55.8

20.8

31.3

52.1

16.7

27.4

45.7

11.9

21.8

36.5

10.4

17.1

31.5



Лист1

				α-Токоферол сироватки крові (мкмоль/л) Вітамін Е		Ретинол сироватки крові (мкг/100мл) Вітамін А		Аскорбінова кислота сироватки крові (мкмоль/л) Вітамін С

		Умовно-здорові		21.5		65.6		55.8

		W1		20.8		31.3		52.1

		W2		16.7		27.4		45.7

		W3		11.9		21.8		36.5

		W4		10.4		17.1		31.5

				Для изменения диапазона данных диаграммы перетащите правый нижний угол диапазона.






_1519481546.xls
Диаграмма1

		W1		W1

		W2		W2

		W3		W3

		W4		W4



Динаміка показника

Норма

ЛШК, м/с

Динаміка змін ЛШК

10.1

10.3

8.5

10.3

7.1

10.3

6.4

10.3



Лист1

				Динаміка показника		Норма

		W1		10.1		10.3

		W2		8.5		10.3

		W3		7.1		10.3

		W4		6.4		10.3

				Для изменения диапазона данных диаграммы перетащите правый нижний угол диапазона.






_1519481545.xls
Диаграмма1

		W1		W1

		W2		W2

		W3		W3

		W4		W4



Динаміка показника

Норма

ІР, м/с

Динаміка змін ІР

0.62

0.62

0.68

0.62

0.72

0.62

0.75

0.62



Лист1

				Динаміка показника		Норма

		W1		0.62		0.62

		W2		0.68		0.62

		W3		0.72		0.62

		W4		0.75		0.62

				Для изменения диапазона данных диаграммы перетащите правый нижний угол диапазона.






