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№1 Харківського національного медичного університету  

Дисертація присвячена покращенню результатів хірургічного лікування 

пацієнтів на післяопераційні абсцеси черевної порожнини за рахунок 

впровадження міні-інвазивних технологій. 

Об’єктом дослідження стали післяопераційні внутрішньочеревні 

абсцеси, міні-інвазивні технології хірургічного лікування.  

Методологія проведення дослідження складалася із семи етапів, кожен 

з яких реалізував вирішення завдань роботи та формував дизайн 

дослідження. Дослідження просте крос-секційне, когортне, одноцентрове, за 

типом «випадок-контроль», мало проспективний та ретроспективний підхід. 

Клінічний матеріал представлено даними стану здоров’я 93 пацієнтів: 29 

пацієнтів з післяопераційними абсцесами та 33 пацієнтів з 

внутрішньочеревними інфекціями різного походження (13 з первинними 

абсцесами черевної порожнини, 20 пацієнтів з дифузним перитонітом 

внаслідок внутрішньочеревних інфекцій). В якості групи контролю включено 

дані 31 здорової людини. 

Для діагностики післяопераційних абсцесів черевної порожнини 

використовували клініко-анамнестичні дані, показники загального клінічного 

аналізу крові із підрахунком абсолютної кількості нейтрофілів та 

лейкоцитарного індексу, інструментальні методи дослідження – 

ультразвукове дослідження черевної порожнини та комп’ютерну 

томографію.  
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Для поглибленого вивчення особливостей стану імунної системної 

реакції застосовували імуноферментний аналіз з метою визначення 

прозапального інтерлейкіну-8 (ІЛ-8) та протизапального інтерлейкіну-10 (ІЛ-

10) в сироватці крові. 

Використовували непараметричні методи статистичної обробки 

матеріалу, аналіз Крсакела-Уолліса, регресійний логістичний аналіз та ROC-

аналіз. 

Продемонстровано складність клінічної діагностики післяопераційних 

абсцесів та визначені фактори ризику їх виникнення залежно від 

застосування лапаротомного доступу або використання міні-інвазивних 

технологій хірургічного лікування.  

Доведена низька інформативність клінічного аналізу крові у 

діагностиці післяопераційних абсцесів. Уточнено дані імунологічної депресії 

у пацієнтів з післяопераційними абсцесами черевної порожнини: 

«псевдонормальний» рівень лейкоцитів зі збільшенням відносної кількості 

паличкоядерних нейтрофілів; найнижча частота нейтрофільозу; зменшення 

абсолютної кількості нейтрофілів та виснаження імунологічної реактивності 

макрофагальної ланки імунітету після хірургічного лікування.  

Уперше встановлено дані щодо взаємозв’язків про- та протизапальної 

цитокінової реакції при післяопераційних абсцесах черевної порожнини: 

наявність позитивного та негативного кореляційних зв’язків між ІЛ-10 

сироватки крові та показниками загального аналізу крові, відсутність жодних 

зв’язків між показниками клінічного аналізу крові та ІЛ-8. Уточнено наукові 

дані щодо траєкторій змін про- та протизапальної цитокінової реакцій у 

периопераційний період при лікуванні післяопераційних абсцесів. Визначено 

достовірне зменшення ІЛ-8 на 5-7 добу раннього післяопераційного періоду у 

70,8% пацієнтів з післяопераційними абсцесами черевної порожнини, та у 

73% пацієнтів, яким проводилося застосування міні-інвазивних технологій, 

що пов’язано з тривалим запаленням та збільшенням продукції ІЛ-8 у 

вогнищі запалення та ймовірною меншою хірургічною травматизацією. 
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Уперше визначено діагностично-прогностичні показники формування 

післяопераційних абсцесів з високими показниками чутливості та 

специфічності: рівні ІЛ-8 у сироватці крові 49,71 – 64,4 пг / мл, ІЛ-10 - 4,87 

- 6,78 пг / мл з високим показником чутливості (100%) та специфічності 

(58%).  

З’ясовані провідні збудники післяопераційних абсцесів, серед яких 

86,6% були представники грам-негативної флори - Escherihia Coli, 

Enterobacter (Klebsiella) aerogenes, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp, 

Edwardsiella tarda, Klebsiella spp. Визначено частоту грам-негативної 

резистентної до антибактеріальної терапії флори (9,7%). Загалом у 34,1% 

пацієнтів з внутрішньочеревними інфекціями зареєстровано поєднання 

бактеріальної флори, а у 21,9% пацієнтів збудників не виявлено, що вимагає 

проведення інфекційного контролю в хірургічному стаціонарі. Найчастішим 

режимом антибактеріальної терапії у пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами була бітерапія у комбінації антибіотика цефалоспоринового або 

фторхінолонового ряду з метронідазолом.  

Доведено, що лікування післяопераційних абсцесів черевної 

порожнини передбачає адекватний контроль над патологічним вогнищем 

(аспірація та дренування абсцесу) та раннє призначення антибактеріальної 

терапії з урахуванням бактеріальної флори.  

Визначена роль черезшкірної пункції та черезшкірного дренування під 

контролем УЗД та лапароскопічного дренування при лікуванні 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини. 

Проведене дослідження дозволило оптимізувати діагностичний процес 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини.  

Обґрунтовано й розроблено алгоритм діагностики та показання до 

застосування міні-інвазивних технологій хірургічного лікування 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини, який дозволяє 

систематизувати уявлення практичних лікарів про сучасну хірургічну 

тактику лікування, скоротити час діагностичного пошуку. Доведена 
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ефективність їх використання. Набули подальшого розвитку інноваційні 

елементи лікування післяопераційних абсцесів черевної порожнини. 

Застосування міні-інвазивних технологій, а саме лапароскопії, 

черезшкірної пункції, черезшкірного дренування порожнини абсцесу під 

контролем УЗД, є ефективним методом лікування післяопераційних абсцесів 

черевної порожнини; який дозволив покращити найближчі результати 

лікування; скорочує тривалість антибактеріальної терапії на дві доби; 

госпіталізацію на п’ять діб; частоту ускладнень, що підвищує якість життя 

пацієнта та зменшує дороговартісність лікування. 

Ключові слова: післяопераційні внутрішньочеревні абсцеси, 

інтерлейкін-8, інтерлейкін-10, міні-інвазивні технології 

SUMMARY 

Riga A.С. Management of postoperative intra-abdominal abscesses using 

mini-invasive technologies - Qualifying scientific work on the rights of the 

manuscript. Thesis for the degree of a Doctor of Philosophy in specialty 222 

«Medicine» (Surgery). - Kharkiv National Medical University. - Kharkiv, 2021. 

Supervisor: Boyko Valerii Volodymyrovych, Corresponding Member of the 

National Academy of Medical Sciences of Ukraine, Doctor of Medical Sciences, 

Professor, Head of the Department of Surgery №1 of Kharkiv National Medical 

University 

The dissertation is devoted to the improvement of the results of surgical 

treatment of patients with postoperative intra-abdominal abscesses due to 

implimentation of mini-invasive technologies. 

The object of the study was postoperative intra-abdominal abscesses, mini-

invasive technologies of surgical treatment. 

The methodology of the study consisted of seven stages, each of which 

realized the tasks of the work and shaped the design of the research. There was a 

simple cross-sectional, cohort, single-center, case-control type, with a prospective 

and retrospective approach. 
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The clinical material is presented by the data of the health status of 93 

individuals: 29 patients with postoperative abscesses and 33 patients with intra-

abdominal infections of different origins (13 with primary abscesses of the 

abdominal cavity, 20 patients with diffuse peritoneal collection due to intra-

abdominal infections). As a control group, 31 healthy people are included. 

For the diagnosis of postoperative abscesses of the abdominal cavity, clinical 

and anamnestic data, indicators of general clinical blood count with counting the 

absolute number of neutrophils and the leukocyte index, instrumental methods of 

investigation, ultrasound examination of the abdominal cavity and computed 

tomography were used. 

For an in-depth study of the features of the state of the immune system 

reaction, an enzyme-linked immunosorbent assay was used to determine 

proinflammatory interleukin-8 and anti-inflammatory interleukin-10 in blood 

serum.  

Non-parametric methods of statistics, Kruskal-Wallis analysis, regression 

logistic analysis and ROC-analysis were used. 

There was a complexity of clinical diagnosis of postoperative intra-

abdominal abscesses and identified risk factors for their occurrence, depending on 

the use of open laparotomic access or the use of mini-invasive surgical treatment 

technologies. 

The low informativeness of clinical blood analysis in the diagnosis of 

postoperative abscesses has been proved. The data of immunological depression in 

patients with postoperative abdominal abscesses have been clarified: 

"pseudonormal" level of leukocytes with an increase in the relative number of rod-

shaped neutrophils; the lowest frequency of neutrophilia; reduction of the absolute 

number of neutrophils and depletion of the immunological reactivity of the 

macrophage immune system after surgery. 

The scientific data on the interconnections of pro- and anti-inflammatory 

cytokine reactions in postoperative abscesses of the abdominal cavity have been 

supplemented: presence of positive and negative correlations between IL-10 serum 
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and blood coagulation indices, absence of any links between clinical blood tests 

and IL-8.  

The scientific data on the trajectories of pro-and anti-inflammatory cytokine 

reactions changes in the perioperative period in the treatment of postoperative 

abscesses has been refined.  

A significant decrease in IL-8 for 5th - 7th days postoperative period was 

determined in 70.8% of patients with postoperative abscesses of the abdominal 

cavity, and in 73% of patients who received mini-invasive technologies, which was 

associated with prolonged inflammation and an increase in IL production -8 in the 

center of inflammation and probable less surgical traumatization. 

The diagnostic and prognostic indicators for the formation of postoperative 

intra-abdominal abscesses with high sensitivity and specificity were determined at 

first time: IL-8 levels in blood serum from 49.71 to 64.4 pg / ml, IL-10 - 4.87 - 

6.78 pg / ml with high sensitivity (100%) and specificity (58%) index. 

The leading causes of postoperative abscesses were identified, among which 

86.6% were representatives of Gram negative flora - Escherihia Coli, Enterobacter 

(Klebsiella) aerogenes, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp, Edwardsiella 

tarda, Klebsiella spp.  

The frequency of Gram-negative resistant to antibacterial therapy flora 

(9.7%) was determined. In general, 34.1% of patients with intra-abdominal 

infections recorded a combination of bacterial flora, and 21.9% of pathogens 

patients were not detected, which requires infection control in a surgical hospital.  

The most common scheme of antibacterial therapy in patients with 

postoperative intra-abdominal abscesses was so called «bitherapy» in a 

combination of cephalosporins or fluoroquinolones with metronidazole. 

The management of postoperative intra-abdominal abscesses has been 

shown to provide adequate source control (aspiration and drainage of abscess) and 

the early appointment of flora-based antibacterial therapy. 

The role of ultrasound-guided percutaneous puncture, and percutaneous 

drainage (with needle aspiration only or with catheter placement), and laparoscopic 
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drainage of the management of postoperative intra-abdominal abscesses was based. 

The conducted research allowed to optimizing the diagnostic process of 

postoperative intra-abdominal abscesses. 

The algorithm of diagnostics and indications for the application of mini-

invasive technologies of surgical treatment of postoperative intra-abdominal 

abscesses is substantiated and developed, which allows to systematizing the 

presentation of practical doctors about the modern surgical treatment tactics, to 

shorten the time of diagnostic search. The efficiency of their use is proved. 

Further development of innovative elements of treatment of postoperative 

intra-abdominal abscesses has been acquired. 

The applying of mini-invasive surgical technologies as laparoscopy, 

ultrasound-guided percutaneous puncture, and percutaneous drainage is effective 

management of postoperative intra-abdominal abscesses. It has allowed improving 

the treatment outcomes, reducing the duration of antibiotic therapy for two days, 

hospitalization for five days, and frequency of complications, which increases the 

quality of life of the patients and reduces the high cost of treatment. 

Key words: postoperative intra-abdominal abscesses, interleukin-8, 

interleukin-10, mini-invasive technologies 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. 

Однією з проблем абдомінальної хірургії до теперішнього часу 

залишається лікування ВЧІ та їх ускладнень [1, 2]. За даними консенсусу 

Всесвітнього товариства невідкладної хірургії (WSES) 2016 року – ВЧІ є 

важливими чинниками захворюваності та смертності у світі [3]. У публікації 

2014 року результатів багатоцентрового світового дослідження CIAOW 

(Complicated Intra-abdominal Infections Worldwide Observational Study) із 

залученням 68 медичних та дослідницьких закладів й 1898 пацієнтів було 

продемонстровано загальний рівень смертності від ВЧІ - 10,5%; а 29,8% 

пацієнтів вимагали інтенсивної терапії; 11,7 % пацієнтів потребували 

повторних хірургічних втручань; 11,3% з них пройшли відкриті абдомінальні 

процедури. Окрім того, в найближчому післяопераційному періоді 14,0% 

пацієнтів були в критичному стані внаслідок сепсису. У 16,0% пацієнтів 

розвинулися післяопераційні абсцеси черевної порожнини [4].  

В Україні за даними проведеного епідеміологічного дослідження у 

2014 - 2015 роках вітчизняними дослідниками серед 1986 пацієнтів з ВЧІ 

рівень летальності був у 4,1% пацієнтів внаслідок позалікарняної інфекції та 

у 7,7 % випадках внаслідок нозокоміальної флори, але епідеміологічні дані 

щодо розвитку післяопераційних абсцесів черевної порожнини досі відсутні 

[5].  

Внутрішньочеревні абсцеси набувають важливої та серйозної проблеми 

в хірургічній практиці, оскільки лікування часто затримується через 

незрозумілий характер багатьох станів, що призводять до утворення абсцесів 

та їхню локалізацію, що також ускладнює діагностику. Затримка їхнього 

лікування, навіть на 24 години, призводить в свою чергу до збільшення 

частоти смертності [2].  

Розвиток післяопераційних абсцесів пов'язаний передусім, по-перше, 

веденням операцій «відкритим доступом», що підвищує надходження 
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мікроорганізмів, по-друге, при зростанні складних абдомінальних 

хірургічних втручань, їх об'єму й тривалості, використання антибіотиків 

широкого спектру дії, які формують мультирезистентну флору [6]. 

Резистентні штами мікроорганізмів можуть передаватися від пацієнта до 

пацієнта контактно побутовим шляхом і через навколишнє середовище в 

хірургічному стаціонарі. Дослідження, виконані за останні 20 років, 

доводять, що одним з провідних джерел ендогенного інфікування є також 

мікробна транслокація [7]. 

Більшість авторів визначають складність діагностики післяопераційних 

абсцесів черевної порожнини, оскільки анальгетики та антибіотики, які 

призначаються в післяопераційний період часто маскують такі характерні 

симптоми, як біль, лихоманку і лейкоцитоз. Крім того, нозокоміальна флора 

пригнічує імунну відповідь та класичну запальну реакцію, що нівелює 

клінічну картину [8 - 12].  

Залишається також проблема визначення впливу факторів ризику 

розвитку післяопераційних абсцесів. Серією досліджень визначені фактори 

ризику розвитку ВЧІ, натомість дослідження факторів ризику розвитку 

післяопераційних абсцесів продовжується, оскільки сучасна 

антибактеріальна терапія, запровадження міні-інвазивних хірургічних 

втручань остаточно не вирішують цю проблему. Пацієнти піддаються 

підвищеному ризику формування післяопераційних абсцесів, якщо будь-який 

з цих ключових факторів не дають відповіді на адекватне лікування [13 - 16].  

У зв’язку з відсутністю специфічних клінічних проявів, пошуки 

діагностики післяопераційних абсцесів тривають. Актуальним з огляду на 

цей аспект є визначення стану імунної системи організму [17 – 22]. 

Незважаючи на те що, механізми цитокінових реакцій запалення широко 

вивчаються ще з 90-х років, але науковою спільнотою все ще не визначено їх 

діагностичну роль при ВЧІ різного походження, особливо при наявності їх 

ускладнень [23 – 26]. Науковці зробили висновок, що для прогнозування 

перебігу ВЧІ та онкологічної патології слід визначати цитокіновий профіль 
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незалежно від хірургічних втручань, втім дані щодо діагностичної цінності 

окремих цитокінів досі не визначені [27 – 29].  

Поліморфізм генів, взаємовідношення та регуляція прозапальних та 

протизапальних цитокінових реакцій все ще є предметом багатьох 

досліджень, а в хірургічних практиках вони є предметом прогнозування 

ускладнень та фокусом вивчення впливу не лише хірургічної травми, а й 

мікробними агентами [25, 30 – 33]. 

На сьогодні існує дві різні хірургічні тактики лікування 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини – за допомогою 

класичного лапаротомного доступу та із застосуванням міні-інвазивних 

втручань. Тип операції залежить від основного захворювання і складності 

ВЧІ [34 - 37]. Лапароскопічні методи революціонізували сферу хірургії з 

перевагами, які включають зменшення післяопераційного болю, більш раннє 

повернення до нормальної діяльності після операції, і меншу кількість і 

якість післяопераційних ускладнень порівняно з відкритими методами [38 - 

39]. Черезшкірна пункція абсцесів черевної порожнини або дренування 

зазвичай мають вирішальне значення для їх лікування й за даними останніх 

декількох досліджень доведена їх доцільність у покращенні його результатів 

[40 - 41].  

Літературні дані, які узагальнені в британських рекомендаціях, 

демонструють основні ключові чинники відповіді на лікування абсцесів 

черевної порожнини: розмір гнійника; вірулентність мікроорганізмів; 

адекватність місцевих, регіональних і системних захисних сил 

макроорганізму й адекватність початкового хірургічного та 

антибактеріального лікування [42]. 

На сьогодні більшість схем антибактеріальної терапії для лікування 

ВЧІ, які охоплюють коліформні та анаероби, є порівняно ефективними, проте 

лікування післяопераційних абсцесів залежить від інфекційного контролю в 

конкретному лікувальному закладі [43 - 45]. Така авторитетна організація як 

Department of Health and Human Services Food and Drug Administration Center 
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for Drug Evaluation and Research (CDER) рекомендує продовжувати вивчати 

такі питання як, фармакокінетика та фармакодинаміка антибіотиків в 

сукупності з клінічними та мікробіологічними результатами, враховувати 

ризики наркозу, моніторинг інфекційного контролю у відділеннях 

хірургічного профілю, оскільки неефективна початкова емпірична 

антибактеріальна терапія підвищує вартість лікування, його ускладнення, та 

навіть смертність [46]. 

Залишається також така проблема, як тривалість призначення 

антибіотикотерапії, вона найбільш дискутабельна на сторінках медичних 

джерел. З цих позицій зберігається гострота й актуальність напряму в області 

наукових досліджень стосовно вивчення діагностики та лікування 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини. 

У зв'язку з викладеним, особливої актуальності набувають наукове 

обґрунтування, розробка і впровадження нових підходів щодо створення 

діагностичного процесу, раннього виявлення, вибору тактики хірургічного 

лікування та прогнозування післяопераційних абсцесів черевної порожнини. 

Залишаються відкритими питання щодо вивчення факторів ризику 

виникнення післяопераційних абсцесів, стану імунної про- та протизапальної 

відповіді макроорганізму, особливостей мікробіоти, яка є їхніх чинником та 

своєчасної ефективної хірургічної тактики лікування, яка зменшує 

ускладнення, дорожнечу лікування, смертність.  

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота є фрагментом комплексної науково-дослідної роботи 

кафедри хірургії №1 Харківського національного медичного університету на 

тему: «Удосконалення та розробка методів діагностики та хірургічного 

лікування захворювань і травм органів черевної порожнини та грудної 

клітки, судин верхніх та нижніх кінцівок із використанням міні-інвазивних 

методик у пацієнтів з високим ризиком розвитку післяопераційних 

ускладнень» (номер державної реєстрації 0116U004991). У межах науково-

дослідної роботи здобувачем здійснено патентний пошук, відбір пацієнтів до 
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груп спостереження, аналіз і узагальнення даних обстеження, статистичне 

опрацювання матеріалу та його узагальнення, підготовку доповідей і 

матеріалів до друку. 

Мета дослідження: покращення результатів хірургічного лікування 

пацієнтів з післяопераційними абсцесами черевної порожнини за рахунок 

впровадження міні-інвазивних технологій. 

Задачі дослідження: 

1. Вивчити особливості прогнозування, діагностики та фактори ризику 

виникнення внутрішньочеревних у пацієнтів, які перенесли операції на 

органах черевної порожнини. 

2. Провести вивчення цитокінового профілю (прозапального ІЛ-8 та 

протизапального ІЛ-10) сироватки крові у пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами черевної порожнини. 

3. Визначити провідні збудники, які формують післяопераційні асцес черевної 

порожнини. 

4.  Вивчити ефективність та тривалість застосування антибактеріальної терапії 

післяопераційних абсцесів при використанні міні-інвазивних технологій та 

відкритих оперативних втручань. 

5. Визначити роль міні-інвазивних методів хірургічних втручань у лікуванні 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини.  

6. На основі одержаних критеріїїв запропонувати тактику ведення хворих на 

післяопераційні абсцеси черевної порожнини. 

Об’єкт дослідження: післяопераційні внутрішньочеревні абсцеси. 

(K63.0 абсцес кишечника, K75.0 – абсцес печінки, K91 – порушення органів 

травлення після медичних процедур за МКХ-10) [47], міні-інвазивні 

технології хірургічного лікування. 

Предмет дослідження: показники клінічного та біохімічного аналізів 

крові, мікробного пейзажу вмісту абсцесу, прозапальний ІЛ-8, 

протизапальний ІЛ-10, УЗД органів черевної порожнини, лапаротомний 

доступ, міні-інвазивні хірургічні втручання.  
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Методи дослідження: клініко-анамнестичний, лабораторний, 

імуноферментний, бактеріальний, інструментальний, статистичний. 

Наукова новизна. Набули подальшого розвитку питання визначення 

факторів ризику розвитку післяопераційних абсцесів черевної порожнини: 

при лапаротомному доступі хірургічного лікування ВЧІ відносний ризик 

підвищено у 156 разів (ВР=156, 95% ДІ 1,7 – 20,6), при застосуванні міні-

інвазивних технологій – у 5,5 разів (ВР=5,5 95% ДІ 1,6 – 16 ,5). 

Доведено імунологічну депресію у пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами черевної порожнини: «псевдонормальний» рівень лейкоцитів зі 

збільшенням відносної кількості паличкоядерних нейтрофілів; найменша 

частота нейтрофільозу; зменшення абсолютної кількості нейтрофілів та 

виснаження імунологічної реактивності макрофагальної ланки імунітету 

після хірургічного лікування.  

Доповнено наукові дані щодо взаємозв’язків про- та протизапальної 

цитокінової реакції при післяопераційних абсцесах черевної порожнини: 

наявність позитивного та негативного кореляційних зв’язків між ІЛ-10 

сироватки крові та показниками загального аналізу крові, відсутність жодних 

зв’язків між показниками клінічного аналізу крові та ІЛ-8.  

Уточнено наукові дані щодо траєкторій змін про- та протизапальної 

цитокінової реакцій у периопераційний період при лікуванні післяопераційних 

абсцесів. Визначено зменшення ІЛ-8 на 5-7 добу післяопераційного періоду у 

70,8% пацієнтів з післяопераційними абсцесами черевної порожнини. 

Уперше визначено діагностично-прогностичні показники формування 

післяопераційних абсцесів з високими показниками чутливості та 

специфічності (Наукова новизна результатів підтверджена Деклараційним 

патентом України на корисну модель: 137476, u 201903207, МПК А61В 17/00 

G01N 33/50 (2006.01). Спосіб ранньої діагностики післяопераційних абсцесів 

внутрішньочеревної порожнини. Бойко В.В., Ріга А.С., Лихман В.Н., виданий 

25.10.2019, Бюл. № 20). 
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З’ясовані провідні збудники післяопераційних абсцесів та визначено 

частоту грам-негативної резистентної до антибактеріальної терапії флори.  

Розроблено діагностичний алгоритм та обґрунтовані показання до 

застосування міні-інвазивних технологій хірургічного лікування 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини. Доведена ефективність їх 

використання. 

Визначена роль черезшкірної пункції та черезшкірного дренування під 

контролем УЗД або лапароскопічного дренування при лікуванні 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини, які скорочують призначення 

антибактеріальної терапії на дві доби, перебування у хірургічному стаціонарі 

на п’ять діб, що підвищує якість життя пацієнта та зменшує 

дороговартісність лікування  

Практичне значення одержаних результатів. Проведене 

дослідження дозволило оптимізувати діагностичний процес 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини.  

Обґрунтовано й розроблено алгоритм діагностики та показання до 

застосування міні-інвазивних технологій хірургічного лікування 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини, який дозволяє 

систематизувати уявлення практичних лікарів про сучасну хірургічну 

тактику лікування, скоротити час діагностичного пошуку.  

Доведена низька інформативність клінічного аналізу крові у 

діагностиці післяопераційних абсцесів. Для удосконалення діагностики та 

прогнозу розвитку післяопераційних абсцесів черевної порожнини варто 

дослідити ІЛ-8 та ІЛ-10. Рівні ІЛ-8 у сироватці крові 49,71 – 64,4 пг / мл, ІЛ-

10 - 4,87 - 6,78 пг / мл є діагностично-прогностичними показниками 

формування післяопераційних абсцесів з високим показником чутливості 

(100%) та специфічності (58%).  

Набули подальшого розвитку інноваційні елементи лікування 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини. Доведена необхідність 

проведення інфекційного контролю в хірургічних стаціонарах з 
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моніторингом інфекційного контролю та призначених схем 

антибактеріальної терапії. Застосування міні-інвазивних технологій, а саме 

лапароскопії, черезшкірної пункції, черезшкірного дренування порожнини 

абсцесу під контролем УЗД скорочує частоту ускладнень, тривалість 

антибактеріальної терапії на дві доби, госпіталізацію на п’ять діб.  

Результати дослідження впроваджено до навчальної програми із 

підготовки спеціалістів на до- та післядипломному етапах на кафедрі хірургії 

№ 1 Харківського національного медичного університету (акт впровадження 

від 30.12.2019 р.), на кафедрі дитячої хірургії з травматологією та ортопедією 

Української медичної стоматологічної академії (акт впровадження від 

28.12.2019 р.), в клінічну практику ДУ «Інститут загальної та невідкладної 

хірургії ім. В.Т.Зайцева НАМН України» (акт впровадження від 

02.01.2020р.), КНП «Кіровоградська обласна лікарня КОР» (акт 

впровадження від 30.12..2019 р.), КНП «Чугуївська центральна районна 

лікарня ім. М.І. Кононенка (акт впровадження від 02.01.2010 р.) 

Особистий внесок здобувача. Здобувачеві належить дизайн даного 

дослідження, формулювання мети, завдання та визначення етапів 

дослідження. Здобувачем самостійно проведено всі етапи дослідження, відбір 

дітей до груп спостереження, трактовку отриманих результатів. Здобувачем 

особисто сформовано комп’ютерну базу даних, здійснено їх статистичне 

опрацювання, аналіз та узагальнення результатів дослідження, що дозволило 

сформулювати висновки, обґрунтувати практичні рекомендації та 

забезпечити впровадження наукових розробок у практичну діяльність 

лікувальних закладів.  

Апробація роботи. Основні результати дослідження були предметом 

доповідей та обговорень на всеукраїнській науково-практичної конференції 

молодих вчених «Медична наука в практику охорони здоров’я» (Полтава, 17 

листопада 2017); науково-практичній конференції молодих вчених 

«Тенденції розвитку клінічної та експериментальної хірургії» (Харків, 15 

червня 2018), міжвузівській конференції молодих вчених та студентів 
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«Медицина третього тисячоліття» (Харків, 29-31 січня 2019), 6-му 

міжнародному медичному та фармацевтичному Конгресі студентів та 

молодих вчених BIMCO (Чернівці, 2-5 квітня 2019), науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Актуальні питання невідкладної 

хірургії» (Харків, 4-5 квітня 2019). 

Структура та обсяг дисертації. Текст дисертації викладено 

українською мовою на 153 сторінках машинопису й складається зі вступу, 

шістьох розділів власних досліджень, висновків, практичних рекомендацій, 

списку використаних джерел, додатків. Роботу ілюстровано 45 рисунками, 21 

таблицями. Перелік використаної літератури містить 166 найменувань, з них 

19 – кирилицею, 139 – латиницею. 

Публікації. Результати дисертаційної роботи представлено у 7 статтях: 

5 у науково-практичних журналах, рекомендованих МОН України, 2 - в 

журналах країн Організації економічного співробітництва та розвитку та 

Європейського Союзу (1 з них у видані, проіндексованого у базі даних 

Scopus), 4 публікації у матеріалах наукових конференцій, з’їздів, конгресів, 1 

деклараційний патент на корисну модель.  
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РОЗДІЛ 1 

ОБ’ЄКТ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

1.1 Об’єкт та етапи дослідження 

 

 Комісією з біоетики Харківського національного медичного 

університету (протокол № 7 від 6 листопада 2019 р.) з’ясовано, що проведені 

дослідження відповідали етичним принципам медичного дослідження, які 

проводяться на людях. Роботу було проведено відповідно до вимог 

Європейської конвенції по захисту хребетних тварин (Страсбург, 

08.03.1986р.), директиви Ради Європейського економічного товариства по 

захисту хребетних тварин (Страсбург, 24.11.1986 р.), закону України «Про 

лікарські засоби», 1996 р., ст. 7,8,12, настанов ICH GCP (2008 р.), GLP (2002 

р.), «Порядку проведення клінічних випробувань лікарських засобів та 

експертизи матеріалів клінічних випробувань» та «Типового положення про 

комісію з питань етики», затверджених наказами МОЗ України № 523 від 

12.07.2012 р. та № 616 від 03.08.2012р. Дослідження виконувалося з 

мінімальними психологічними втратами з боку пацієнтів. Пацієнти були 

повністю проінформовані про методи та об’єм досліджень [48 - 52].  

Клінічний матеріал було отримано у 62 пацієнтів, які перебували в ДУ 

«Інститут загальної та невідкладної хірургії ім. В.Т.Зайцева НАМН України» 

(директор – проф. Бойко В.В.) упродовж 2015-2018 років та 31 здорових 

добровольців за їхнєю власною згодою (контрольна група). До 1-ої, основної 

групи спостереження увійшли дані 24 пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами. В якості груп порівняння відібрано 12 пацієнтів з первинними 

абсцесами внаслідок ВЧІ (2 група – група порівняння) та 20 пацієнтів із 

вторинними перитонітами внаслідок ВЧІ (3 група – група порівняння). 

Пацієнтів також розподілено залежно від техніки хірургічного втручання: 37 

пацієнтів, які отримали міні-інвазивні технології (І група ) та 25 пацієнтів, 

яким виконувався лапаротомний доступ (ІІ група) (рис.1.1.). 
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Рис.1.1 Схема дизайну дослідження 

 

 

 

 

Рис. 1.1 Схема формування груп спостереження для дослідження. 
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Ретроспективно: вивчення медичної документації, бактеріологічних 

досліджень абсцесів та перитонеальної рідини, схем антибактеріальної 

терапії 

Пацієнти з 

ПВВЧІ  

n=20 

(ІЛ, n=20) 

3 група (група 

порівняння) 

Міні-інвазивні 

технології  

(n=5)(ІЛ n=5) 

 

 

 

Міні-інвазивні 

втручання  

І група 

n=37 

(ІЛ, n=31)  

 

Лапаратомий доступ  

ІІ група 

n=25 

(ІЛ, n=25) 



27 
 

Розподіл пацієнтів за віком та статтю залежно від групи 

спостереження: вірогідно частіше серед пацієнтів 3 групи спостерігалися 

чоловіки та пацієнти у віці 21-60 років (табл.1.1.). 

Таблиця 1.1 

Розподіл пацієнтів груп спостереження за віком і статтю, абс. (%) 

Група 

 

Стать 

Вік 

1 група 

n=29 

2 група 

n=13 

3 група 

n=20 

Контрольна 

група n=31 

n % n % n % n % 

Чоловіки 12 41,3 4 30,7 15 75,0 18 26,9±3,7 

Жінки 17 58,6 9 69,2 5 25 13 73,1±3,7 

р 0,1759 0,0645 0,0031  

Зрілий вік 

21 - 60 

років^ 

15 51,7 7 

 

53,6 17 85 21 67,7±1,1 

Похилий 

вік 61 - 74 

років# 

13 44,8 5 

 

38,4 3 15 10 32,2±1,1 

Старечий 

вік 75 - 90 

років& 

1 3,4 1 

 

7,6 0 0+4 0 0+1,7 

р 

0,5959^# 

0,0001^& 

0,0007#& 

0,4211^# 

0,0181^& 

0,0817#& 

0,0001 

0,0001 

0,2429 

0,29 

0,29 

0,29 

Примітка. *- порівняння з контрольною групою 

Медіаною, максимальним та мінімальним значенням віку пацієнтів по 

групах спостереження були: 1 група – 60 (min – 32, max – 78) років; 2 група – 

59 (min – 32, max – 79) років, 3 група - 48 (min – 21, max – 67) років (KW test 

H=3,0 , p=0,2203). Загалом серед пацієнтів було мешканців міст – 70 (75,2%), 

мешканців сільської місцевості – 23 (24,7%) (р=0,0001), але без значущих 

відмінностей по групах спостережень.  

Методологія проведення дослідження складалася із сімох етапів, кожен 

з яких реалізував вирішення завдань роботи та формував дизайн дослідження 

(рис.1.2). 
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Рис. 1.2 Схема І – VІІ етапів дослідження  

Впровадження результатів дослідження в практичну охорону 

здоров’я, в навчальний процес медичних закладів, апробація 

результатів дослідження на конференціях, конгресах, форумах 

Системний аналіз наукової літератури 

(166 джерел, з яких 139 – іноземні) 

Інтернет-мережі Medline, Pubmed,  

Medscape, UptoDate та інші 

ІV 

етап 

Імуноферментне дослідження цитокінів сироватки крові 

 

V етап Аналіз бактеріологічного дослідження, схем антибактеріальної 

терапії, підходів хірургічного втручання: лапаротомний доступ, 

міні-інвазивні втручання 

Вивчення сучасних поглядів на концепцію післяопераційних 

абсцесів у пацієнтів з інтраабдомінальними інфекціями, 

застосування сучасних міні-інвазивних технологій, 

антибіотикотерапії 

 

І етап 

ІІ етап Вибір напряму, формування мети, завдань, програми та методів 

дослідження 

ІІІ 

етап 
Розподіл пацієнтів по групах, клініко-анамнестична 

характеристика, залучення до дослідження практично здорових 

пацієнтів дорослого віку 

Аналіз частоти народження дітей з вагою до 1500 г, їх виживання, 

захворюваності та кількості дітей інвалідів у Полтавській області за останні 5 

років  

Дизайн: ретроспективний аналіз (медична карта стаціонарного хворого, форма 

№ 003/о) 

VІ етап 
Обґрунтування і розроблення удосконаленої моделі оптимізації 

діагностики та лікування післяопераційний абсцесів черевної 

порожнини 

Дизайн: когортне проспективне дослідження 

VІІ 

етап 

Дизайн: концептуальне моделювання 
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Критеріями включення в дослідження були: пацієнти дорослого віку з 

післяопераційними абсцесами черевної порожнини внаслідок 

внутрішньочеревних інфекцій, які потребували хірургічного втручання та ті, 

що підписали інформовану згоду.  

 Критеріями виключення були: пацієнти без внутрішньочеревних 

інфекцій, та ті, хто не погодився брати участь у цьому дослідженні.  

Дослідження просте крос-секційне, когортне, одноцентрове, за типом 

«випадок-контроль», мало проспективний та ретроспективний підхід. 

 

1.2 Методи дослідження 

 

 1.2.1. Методи верифікації клінічного діагнозу та хірургічного 

втручання  

Основним методом було клінічне дослідження з аналізом та 

інтерпретацією клініко-лабораторних та інструментальних даних. З метою 

з’ясування причино-значущих чинників для розвитку післяопераційних 

абсцесів ретельно вивчався анамнез шляхом опитування пацієнта, вивчення 

медичної документації - Медична карта стаціонарного хворого (облікова 

форма 003/о), проводився фізикальний огляд та аналіз результатів 

лабораторних й інструментальних досліджень (УЗД та/або КТ) [53]. Діагноз 

базувався на МКХ 10-го перегляду [47].  

Хірургічну корекцію виконували завдяки лапаротомному доступу до 

черевної порожнини та застосуванню міні-інвазивних технологій 

(лапароскопії, черезшкірної пункції внутрішньочеревних абсцесів під 

контролем УЗД та наступним видаленням абсцесу з санацією водними 

антисептиками широкого спектру дії, дренування).  

Лапаротомний доступ використовувався у пацієнтів з вторинними 

перитонітами внаслідок ВЧІ, при неефективності застосування міні-

інвазивних технологій, нориці внутрішньочеревного абсцесу або 

множинними абсцесами з утрудненням доступу до них.  
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Пацієнтам інтраопераційно проводили забір матеріалу з порожнини 

абсцесу та/або перитоніальної рідини для бактеріологічного дослідження з 

метою корекції антибактеріальної терапії в післяопераційний період. 

З метою аналізу ефективності лікування проводили клінічне 

спостереження за пацієнтом, спостереження за дренажною системою та 

динамічний УЗД-контроль черевної порожнини з ретельним спостереженням 

за місцем абсцесу. 

 

1.2.2 Методи лабораторного та інструментального дослідження 

Клінічний аналіз крові й сечі проводили за загальноприйнятими 

методами [54, 55].  

Також обчислювали абсолютну кількість нейтрофілів за формулою: 

 

АКН = (Лейкоцити (г/л) * % (зрілі нейтрофіли+незрілі нейтрофіли) / 

100) *1000 (кл/мкл)                                                                                         (1) 

 

Нейтрофільозом вважали, якщо АКН була понад 7700/мкл, 

нейтропенією, якщо АКН була менше за 1500/мкл, лейкоцитоз понад 

12000/мм3, лейкопенію менше за 4000/мм3 [56 - 58]. 

З метою визначення значного зсуву лейкоцитарної формули вліво, 

асоційованого з розвитком системної запальної відповіді, проводили 

розрахунок нейтрофільного індексу (НІ) за формулою [59 - 61]: 

 

НІ= юні форми нейтрофілів (%)/загальна кількість нейтрофілів (%)   (2) 

 

Для мікробіологічного дослідження вмісту абсцесу або перитонеальної 

рідини проводили посів матеріалу для ідентифікації мікроорганізмів. 

Чутливість до антибактеріальних препаратів виявлених мікроорганізмів 

визначали згідно Наказу МОЗ України від 05.04.2007р. №167 [62].  



31 
 

Рівень холестерину у сироватці крові визначали ферментативним 

методом Триндера з використанням біореагенту за допомогою комерційного 

набору “Реагент” (Україна) на аналізаторі біохімічному «ERBA XL-200» 

згідно інструкції до набору. Рівень АЛТ, АСТ у сироватці крові визначали 

турбодіметричним методом Бурштейна-Самая з використанням гепарину та 

хлориду кальцію за допомогою комерційного набору реагентів ТОВ НВП 

“Філісіт-Діагностика” (Україна) на аналізаторі біохімічному «ERBA XL-200» 

згідно інструкції до набору. Рівень загального білка крові визначали методом 

К’ельдаля за допомогою комерційного набору реагентів ТОВ НВП “Філісіт-

Діагностика” (Україна) на аналізаторі біохімічному «ERBA XL-200» згідно 

інструкції до набору. Рівень сечової кислоти креатиніну у сироватці крові 

визначали уніфікованим методом з використанням фосфорно-вольфрамового 

реагенту за допомогою комерційного набору реагентів ТОВ НВП “Філісіт-

Діагностика” (Україна) на аналізаторі біохімічному «ERBA XL-200» згідно 

інструкції до набору [53, 54]. 

Визначення рівня ІЛ-8 та ІЛ-10 в сироватці крові у 56 пацієнтів та у 31 

практично здорових людей проводили за допомогою комерційних тест-

систем фірми «ВекторБЕСТУкраїна» на імуноферментному аналізаторі 

«LabLine-90» (Австрія) відповідно до інструкції, що додається до набору. У 

кожну лунку спеціального планшета, який входив до складу набору, 

додавали по 100 мкл розчину для розведення зразків, після чого до 

відповідних лунок додавали по 100 мкл калібрувальних зразків, контрольної 

сироватки і досліджуваних проб. Планшет інкубували 2 години при 

температурі 37°C на шейкері. Рідину з лунок видаляли, лунки промивали 5 

разів спеціальним буфером для промивок і в кожну лунку додавали по 100 

мкл кон'югату 1. Інкубували 1 годину при температурі 37°C на шейкері, після 

чого всі лунки знову промивали 5 разів буфером. У кожну лунку додавали по 

100 мкл кон'югату 2. Проби знову інкубували 30 хвилин при температурі 

37°C на шейкері, після чого всі лунки знову промивали 5 разів буфером для 

промивок. Потім в усі лунки додавали 100 мкл субстратного розчину і 
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залишали на 25 хвилин в темряві при кімнатній температурі (22°С). Реакцію 

зупиняли додаванням в кожну лунку по 100 мкл стоп-реагенту, ретельно 

перемішували і через 5 хвилин визначали оптичну щільність при довжині 

хвилі 450 нм. Кількість ІЛ-8 та ІЛ-10 визначали по калібрувальним кривим, 

які будували паралельно з визначенням в пробах, використовуючи стандарти, 

що додаються до наборів. Кількість ІЛ-8 та ІЛ-10 в пробі вимірювали в 

пікограмах на мілілітр сироватки (пг/мл).  

Для імунологічного аналізу було отримано 5 мл крові вакуумними 

стерильними одноразовими пробірками (Vacutainer) упродовж доби перед 

хірургічним втручанням, в часові інтервали на 2-3 та 5-7 день після 

хірургічного втручання. Сироватку центрифугували при 800 g упродовж 10 

хвилин при температурі 4°С і зберігали при температурі 20°С. 

Вивчали траєкторії змін інтерлейкінів у периопераційний період: 

1-й часовий інтервал - у першу добу до хірургічного втручання;  

2-й часовий інтервал – на 2-3 добу після хірургічного втручання; 

3-й часовий інтервал - на 5-7 добу після хірургічного втручання.  

Зміни кривих визначали як «збільшення»; «зменшення»; 

«уповільнення» або «без змін». 

Використовували інструментальні методи діагностики та лікування: 

УЗД на апаратах «Toshiba Aplio XG» (Японія) та «Siemens Acuson» 

(Німеччина), КТ на томографі «Toshiba Astenion» (Японія), лапароскопічні 

дослідження виконувалися за допомогою відеолапароскопічної системи “Karl 

Storz” (Німеччина). 

 

1.2.3 Методи статистичного та клініко-інформаційного аналізу 

Перевірка розподілу даних на відповідність закону Гаусса 

виконувалася за допомогою критеріїв Шапіро-Вілка або χ2 Пірсона. Оскільки 

вибірчі сукупності не відповідали законам Гаусса, наприклад розподіл ІЛ-10 

у пацієнтів контрольної групи (рис. 1.3), для статистичного аналізу обрано 
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непараметричні методи, які можна застосовувати щонайменше для вибірчих 

сукупностей не менше 5 спостережень для перевірки гіпотез [63, 64].  
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Рис.1.3 Приклад перевірки розподілу даних ІЛ-10 сироватки крові 

здорових індивідуумів (n=31) за законом Гаусса та гістограмою. 

 

З метою визначення часу госпіталізації використовувалися статистики 

часового інтервалу за допомогою аналізу виживання (Survival Analysis). Для 

кожного інтервалу часу розраховували число об’єктів по кожній групі 

спостереження. Оскільки нами прослідковано стовідсотковий ліжко-день 

усіх пацієнтів, тобто не було цензурованих спостережень, функція 

виживання оцінювалася за допомогою методу множинних оцінок за Kaplan-

Meier з визначенням розподілу за Gompertz. Для зрівняння функції 

виживання в двох групах використовували F-критерій Кокса [65].  

Для вибірок з розподілом, що не відповідали закону Гаусса, визначали 

медіану (Me) й максимальне (max) та мінімальне (min) значення. Для 

порівняння двох виборок використовували непараметричний U-критерій 

Манна-Уітні (MW). Оскільки порівняння проводилося більш ніж у двох 

групах (1 група, 2 група, 3 група, контрольна група), використовували 

дисперсійний непараметричний аналіз Крсакела-Уолліса ANOVA, а 
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відмінності вважали вірогідними з урахуванням поправки Бонферроні (при 

р^=p/k, де k – кількість парних порівнянь) за формулою: p’=p/m-1, де m – 

кількість груп в експерименті.  

Для порівняння вибіркових часток (%) використовували метод 

кутового перетворення з оцінкою F-критерія. 

Також було використано регресійний логіт-аналіз з обчислюванням 

відношення шансів (ВШ) та відносного ризику виникнення події (ВР), 

визначено 95% інтервал надійності для прогнозування подій або визначення 

факторів ризику несприятливої події [66].  

Результати вважалися статистично значущими при p < 0,05. 

Оцінку зв’язку між низками показників проводили за допомогою 

методів рангової непараметричної кореляції Spearman (r).  

Для відображання співвідношення між часткою об'єктів від загальної 

кількості носіїв ознаки використано процедуру ROC-аналізу з побудовою 

кривої між чутливістю та специфічністю методу діагностики з 

обчислюванням площі під кривою AUC при рівні статистичної достовірності 

р<0,0001. Якість побудованої моделі з визначенням чутливості та 

специфічності методу оцінювали за інтервалом площі AUC: 0,9-1,0 – 

відмінна; 0,8-0,9 – дуже гарна, 0,7-0,8 гарна, 0,6-0,7 – середня, 0,5-0,6 – 

незадовільна [67].  

Чутливість тесту визначали як відсоток пацієнтів, у яких діагностичний 

тест правильно виявляє певну ознаку. 

Специфічність тесту визначали як частку осіб, які правильно 

ідентифіковані як такі, що не мають цієї ознаки. 

Для статистичного аналізу використовували пакети програм «Exel for 

Windows», «Statistica 7.0. for Windows» (США) та «MedCalc Software» 

(Acacialaan 22 B-8400 Ostend, Бельгія). 
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РОЗДІЛ 2 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

2.1 Сучасний стан проблеми діагностики післяопераційних абсцесів черевної 

порожнини 

 

Однією з проблем абдомінальної хірургії до теперішнього часу 

залишається лікування ВЧІ, та їх ускладнень [1, 2]. За даними консенсусу 

Всесвітнього товариства невідкладної хірургії (WSES) 2016 року – ВЧІ є 

важливими чинниками захворюваності та смертності у світі [3]. У публікації 

2014 року результатів багатоцентрового світового дослідження CIAOW 

(Complicated Intra-abdominal Infections Worldwide Observational Study) із 

залученням 68 медичних та дослідницьких закладів й 1898 пацієнтів було 

продемонстровано загальний рівень смертності від ВЧІ - 10,5%; а 29,8% 

пацієнтів вимагали інтенсивної терапії; 11,7% пацієнтів потребували 

повторні хірургічні втручання; а 11,3% з них пройшли відкриті абдомінальні 

процедури. Окрім того, в найближчому післяопераційному періоді 14,0% 

пацієнтів були в критичному стані внаслідок сепсису. У 16,0% пацієнтів 

розвинулися післяопераційні абсцеси черевної порожнини [4].  

В Україні за даними проведеного епідеміологічного дослідження у 

2014 -2015 роках вітчизняними дослідниками серед 1986 пацієнтів з ВЧІ 

рівень летальності був у 4,1% пацієнтів внаслідок позалікарняної інфекції та 

у 7,7% випадках внаслідок нозокоміальної флори, але епідеміологічні дані 

щодо розвитку післяопераційних абсцесів черевної порожнини відсутні [5].  

Внутрішньочеревні абсцеси набувають важливої та серйозної проблеми 

в хірургічній практиці, оскільки лікування часто затримується через 

незрозумілий характер багатьох станів, що призводять до утворення абсцесів,  

їхню локалізацію, що також ускладнює діагностику. Затримка лікування, 

навіть на 24 години, призводить в свою чергу до збільшення смертності [2].  
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Розвиток післяопераційних абсцесів пов'язаний по-перше з веденням 

операцій «відкритим доступом», що підвищує надходження мікроорганізмів, 

по-друге, при зростанні складних абдомінальних хірургічних втручань, їх 

об'єму й тривалості, використання антибіотиків широкого спектру дії, які 

формують мультирезистентну флору [6]. Резистентні штами мікроорганізмів 

можуть передаватися від пацієнта до пацієнта контактно побутовим шляхом і 

через навколишнє середовище в хірургічному стаціонарі. Дослідження, 

виконані за останні 20 років, доводять, що одним з провідних джерел 

ендогенного інфікування є також мікробна транслокація [7]. 

Більшість авторів визначають складність діагностики післяопераційних 

абсцесів черевної порожнини, оскільки анальгетики та антибіотики, які 

призначаються в післяопераційний період часто маскують такі характерні 

симптоми, як біль, лихоманку і лейкоцитоз. Крім того, нозокоміальна флора 

пригнічує імунну відповідь та класичну запальну реакцію, що нівелює 

клінічну картину [8 - 12].  

Залишається також проблема визначення впливу факторів ризику 

розвитку післяопераційних абсцесів. Серією досліджень визначені фактори 

ризику розвитку ВЧІ, натомість дослідження факторів ризику розвитку 

післяопераційних абсцесів продовжується, оскільки сучасна 

антибактеріальна терапія, запровадження міні-інвазивних хірургічних 

втручань остаточно не вирішують цю проблему. Пацієнти піддаються 

підвищеному ризику формування післяопераційних абсцесів, якщо будь-який 

з цих ключових факторів не відповідає адекватному лікуванню [13 - 16].  

У зв’язку з відсутністю специфічних клінічних проявів, пошуки 

діагностики післяопераційних абсцесів тривають.  

Абсцеси можуть розташовуватися в будь-якій частині черевної 

порожнини [11, 42]. Абсцеси Дугласового простору, прилеглі до 

ректосигмоїдного кута, можуть провокувати розвиток діареї. Локація біля 

сечового міхура може супроводжуватися імперативними прискореними 

позивами на сечовипускання, а якщо абсцес ускладнює дивертикуліт, 
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можливе формування кишково-міхурової фістули. Піддіафрагмальні абсцеси 

можуть викликати симптоми, характерні для захворювань органів грудної 

клітки: непродуктивний кашель, біль в грудній клітці, задишка, гикавка і біль 

у плечовому поясі. Можуть визначатися сухі і вологі хрипи, шум тертя 

плеври. Вкорочення перкуторного звуку і ослаблення дихальних шумів 

характерні для розвитку ателектазу легень, пневмонії, плеврального випоту. 

Як правило, при пальпації визначається болючість живота в зоні 

розташування абсцесу. Абсцес великого розміру може пальпуватися як 

об'ємне утворення [68]. Але серед всіх внутрішньочеревних абсцесів, абсцеси 

печінки є найбільш поширеним типом вісцеральних абсцесів та складають 

близько 48,0% від їх кількості і 13,0% від внутрішньочеревних абсцесів. 

Щорічна захворюваність на абсцеси печінки - 2,3 випадків на 100000 

населення, вище серед чоловіків ніж у жінок (3,3 проти 1,3 на 100000) [69]. 

Відомі на сьогодні фактори ризику включають цукровий діабет, 

захворювання гепатобіліарної системи, підшлункової залози, печінки, 

колоректальну неоплазію [69, 70]. Абсцеси печінки також є соціальною 

проблемою, оскільки смертність навіть в розвинених країнах становить від 2 

до 12,0% [70, 71]. Незалежні фактори ризику смертності від абсцесів 

включають наявність злоякісних новоутворень та анаеробної інфекції [70, 

72]. Механізмами розвитку абсцесів печінки є попадання гною у ворітну вену 

внаслідок перитоніту або внаслідок прямого поширення біліарної інфекції 

(захворювання жовчних шляхів, таких як камені в жовчному міхурі або 

злоякісні обструкції – від 40 до 60,0%) [71, 73]. Іноді абсцеси виникають в 

результаті хірургічних маніпуляцій або проникаючих поранень [74, 75]. 

Варто зазначити, що абсцеси печінки можуть бути також результатом 

гематогенної інфекції внаслідок сепсису, інфекційного ендокардиту або 

інших джерел інфекції. Взагалі більшість абсцесів печінки є полімікробними, 

змішані, кишкові, факультативно анаеробні та аеробні [70 -72].  

Типовими клінічними проявами абсцесу печінки є лихоманка і біль в 

животі. Інші загальні симптоми включають нудоту, блювоту, анорексію, 
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втрату ваги і загальне нездужання. Лихоманка виникає приблизно у 90% 

пацієнтів, абдомінальні симптоми - у 50 – 75% пацієнтів [71]. Близько 

половини пацієнтів з абсцесами печінки мають гепатомегалію або 

жовтяницю [70]. Відсутність гепатомегалії не виключає абсцеси печінки.  

Слід зазначити, що таке рідкісне ускладнення, як розрив абсцесу, 

виникає у 3,8% пацієнтів. Існує думка, що абсцеси діаметром понад 5-6 см 

разом із цирозом печінки частіше призводять до їх розриву [76]. 

Сучасна діагностика абсцесів печінки базується на клінічній картині, 

анамнезі, інструментальному та бактеріологічному дослідженні. 

Інструментальні методи дослідження, а саме, КТ та УЗД допомагають 

відрізняти абсцеси від пухлин і кіст. Тим не менш диференціація їх може 

бути досить складним завданням.  

Матеріал абсцесу, отриманий за допомогою аспірації під контролем КТ 

або ультразвукового наведення, повинен бути відправлений в лабораторію 

для бактеріологічного дослідження. Посів крові також має важливе значення, 

але, як зазначають науковці, він є позитивними лише у 50% випадків [77]. 

Культури, отримані з внутрішньочеревних дренажів не є достатньо 

надійними для призначення цільової антибактеріальної терапії, оскільки вони 

часто забруднені флорою шкіри. Культури з дренажів, які установлені за 

допомогою черезшкірної пункції печінки корелюють з культурами 

дренажних катетерів тільки у 50% пацієнтів [77]. Лабораторні відхилення 

можуть включати в себе підвищені білірубін і ферменти печінки. 

Сироваткова лужна фосфатаза підвищується у 67 – 90,0% випадків, а 

сироватковий білірубін і аспартатамінотрансфераза підвищується у 50,0% 

пацієнтів [71]. Інші лабораторні ознаки абсцесів печінки включають 

лейкоцитоз, підвищення рівня С-реактивного білка, гіпоальбумінемію, 

нормохромну, нормоцитарну анемію [71, 77].  

Сучасні хірургічні підходи до лікування гнійних абсцесів печінки 

включають міні-інвазивні технології і антибактеріальну терапію [71].  
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Перш за все, хірургічний підхід залежить від розміру і кількості 

абсцесів. Так, одиночний абсцес діаметром до 5 см може потребувати лише 

черезшкірного дренування під контролем УЗД / КТ або лише аспірації 

голкою (пункції). Дренажні катетери мають залишатися на місці, доки 

дренаж функціонує (зазвичай до семи днів). За даними декількох досліджень 

повторна черезшкірна пункція абсцесу може знадобитися у 50,0% випадків, 

якщо дренажну систему не залишати на місці [78, 79]. 

При внутрішньочеревних абсцесах діаметром понад 5 см – дренажний 

катетер має бути присутнім обов’язково [80]. Доведено, що у пацієнтів з 

абсцесом діаметром понад 5 см лікування було успішним в 100,0% випадків з 

наявністю дренажної системи в порівнянні з 50,0% ефективністю лікування у 

пацієнтів, які мали пункцію без дренування. Навіть дуже великі абсцеси 

(діаметром > 10 см) можна успішно лікувати дренуванням, але ризик 

неефективності лікування та інших ускладнень (сепсис, плеврит та ін.) є 

істотним [80]. Тим не менш, існують дослідження, які продемонстрували, що 

розмір абсцесу понад 5 см пов'язаний з високою частотою функціональної 

недостатності черезшкірного дренажу [81]. За даними ретроспективного 

дослідження 80 пацієнтів з внутрішньочеревним абсцесом діаметром понад 5 

см, частота неефективності лікування була нижчою при застосуванні 

хірургічного дренажу (7% проти 28%), але не було ніяких відмінностей в 

смертності, захворюваності, тривалості лихоманки [82]. 

В рутинній медичній практиці задля діагностики внутрішньочеревних 

інфекцій, в тому числі післяопераційних абсцесів черевної порожнини, 

широко використовується клінічний аналіз крові [3, 4, 18]. Лише британські 

рекомендації «BJM best practice Intra-abdominal abscess» стверджують, що 

нормальні значення лейкоцитів у периферичній крові не виключають 

діагнозу внутрішньочеревних абсцесів [42]. 

Особливо інформативним клінічний аналіз крові є для діагностики 

системної запальної відповіді. Низка досліджень продемонструвала зв'язок 

між ЛІ та розвитком системної запальної відповіді [84 - 90].  



40 
 

Ризик виникнення післяопераційних абсцесів печінки зменшується при 

застосуванні лапароскопічних хірургічних технік, що було продемонстровано 

більш ніж у 70 рандомізованих дослідженнях, які аналізували в багатьох 

систематичних оглядах і мета-аналізах, де порівнювали класичний 

лапаротомний доступ та лапароскопію [91 - 93]. Так, наприклад, у 

систематичному огляді дев'яти метааналізів середньої та вискої якості (кожен 

з яких аналізував від 8 до 67 рандомізованих досліджень) показано, що, 

застосування лапароскопії призводить до зменшення частоти 

післяопераційних внутрішньочеревних абсцесів (три з шести мета-аналізів; 

(ВШ 1.56 - 2.29), також скорочує час оперативного втручання (вісім мета-

аналізів) [94].  

Ще один систематичний огляд і мета-аналіз показав що лапароскопічна 

апендектомія пов'язана з меншою кількістю внутрішньочервних абсцесів 

(ВШ 0,33, 95% ДІ 0,19-0,56) [95]. Хоча лапароскопічна апендектомія 

отримала широке застосування, існують як переваги, так і обмеження 

лапароскопічного підходу. Але сучасні дані високоякісних досліджень 

свідчать про те, що оперативний підхід у пацієнтів з підозрою на апендицит 

найкраще вирішується хірургом на основі особистого досвіду, інституційних 

можливостей та окремих факторів пацієнта, таких як впевненість у діагнозі; 

історія попередніх хірургічних втручань; вік, стать та габітус тіла пацієнта; 

тяжкість захворювання.  

При хірургічних операціях на жовчовивідних органах експертами 

Національної програми поліпшення якості хірургічних засобів 

Американського коледжу хірургів (ACS NSQIP) (США) було проведено 

порівняння застосування відкритого лапаротомного доступу та 

лапароскопічної холецистектомії. Показано, що пацієнти, які пройшли 

відкриту хірургічну операцію, мали більш високі показники смертності (2,8 

проти 0,3%) та післяопераційні інфекції (8,4 проти 1,3%) [96]. Тому, на 

погляд багатьох дослідників, лапароскопічна холецистектомія вважається 

«золотим стандартом» лікування [97, 98]. Отже досі тривають дослідження 
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стосовно застосування тих чи інших підходів до лікування ВЧІ, оскільки 

вони асоційовані з короткочасними та довготривалими ускладненнями, в 

тому числі й післяопераційними абсцесами черевної порожнини. 

 

2.2  Сучасний погляд на діагностичне значення цитокінів для 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини 

 

 Імунна система є важливою регуляцією відповіді на 

внутрішньочеревні інфекції різного походження. Більш того, навіть різні 

хірургічні підходи, такі як лапаротомія і лапароскопія, впливають на імунну 

відповідь і розвиток різними шляхами внутрішньочеревного сепсису, що 

було показано на експериментальних моделях. [99, 100]. Імунна система 

активує і інспектує адаптивні імунні реакції, регулює запалення і 

опосередковує імунний гомеостаз (баланс між прозапальними і 

протизапальними процесами) [101]. ІЛ-8 є прозапальним 

багатофункціональним цитокіном з різною фізіологічною функцією, і роль 

його у патогенезі ВЧІ все ще відсутня [102]. Він модулює місцеву і системну 

гостру і хронічну запальну реакцію [103]. Деякі дослідження демонструють 

кореляцію рівня ІЛ-8 з сепсисом і післяопераційною травмою [104, 105]. 

Дослідження нормальної реакції організму на ІЛ-8 після внутрішньовенного 

введення ендотоксину показало максимальний відбір через 2 години і 

тривалість реакції близько 12 годин [106]. ВЧІ, як і вважалося раніше, досі є 

важливою причиною захворюваності та смертності у всьому світі, 

незважаючи на застосування антибіотиків [107, 108]. Ці інфекції викликані 

грамнегативними, аеробними і анаеробними і часто змішаними 

бактеріальними агентами [109, 110]. Серед чинників, що впливають на 

прогресування ВЧІ, відносяться літній вік, недоїдання, коморбідні 

захворювання, застосування імуносупресивного лікування, тривалого 

перитоніту, вірулентність мікроорганізмів, та імунна відповідь [111]. Проте 

клінічна значимість цих висновків не зрозуміла. Багато клінічних ситуацій 
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вимагають дорогих і трудомістких досліджень для їх діагностики. Тому існує 

загальна потреба у вивченні неінвазивних маркерів у клінічній медицині. 

Тому ІЛ-8 на теперішній час застосовується в різних спеціальностях 

медицини або з метою швидкої діагностики, або як предиктор прогнозу 

захворювання [112].  

 Висока захворюваність на ВЧІ, в тому числі, післяопераційні, 

пов'язана з деякими причинами, наприклад, з неадекватним емпіричним 

лікуванням і слабким інфекційним контролем в лікувальних закладах, що 

призводить до збільшення бактеріальної резистентності [113].  

 Сучасні світові рекомендації з менеджменту ВЧІ доводять, що вони 

досі є однією з основних проблем для системи охорони здоров'я, оскільки 

пов'язані з системною запальною реакцією [114]. На сьогодні є різні дані 

щодо рівнів інтерлейкінів при внутрішньочеревних інфекціях. Деякі 

публікації показали високий рівень сироваткового рівня ІЛ-8, пов'язаного з 

важкою інфекцією та поганими наслідками [115, 116]. Крім того, не виявлено 

кореляції між вмістом цитокінів у сироватці та у вогнищі запалення [100]. 

 Останні дослідження Zhengwen Xiao et al. і Жоао Фернандо Гонсалвес 

Феррейра та ін., довели, що найбільша концентрація ІЛ-8 міститься у 

вогнищі запалення порівняно з сироваткою [108, 109]. 

 Цілком характерну імунологічну недостатність при післяопераційних 

абсцесах черевної порожнини не можна уявити та її не описано у джерелах 

літератури, оскільки імунологічну реактивність слід розглядати як суто 

індивідуальний процес кожного окремого пацієнта [117]. Це підтверджено 

одним багатоцентровим дослідженням «WISS Study», яке проведено 

упродовж 2014-2015 років у 4553 пацієнтів з 132 лікарень по всьому світу 

[118]. 

 Відповідно до результатів Barnett et al., внутрішньолікарняні інфекції 

є більш тяжкими, потребують більш тривалої госпіталізації та показують 

більш високу смертність у пацієнтів групи ризику та корелюють з високим 

показником сироваткового ІЛ-8. Але дослідники вимірювали його тільки при 
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виборі захворювання (запалення, хірургічна травма); вони не постійно 

контролювалися в різні часові точки, тому, пікові рівні цих цитокінів були 

незрозумілі [119].  

 Протизапальний ІЛ-10 здатний інгібувати активацію і ефекторну 

функцію Т-клітин, моноцитів і макрофагів, є багатофункціональним 

цитокіном, основна рутинна функція якого полягає в обмеженні та в 

припиненні запальної відповіді [120].  

 В експериментах на тваринах показано, що миші із дефіцитом ІЛ-10 

спонтанно розвивають коліт. Тобто, ІЛ-10 надає імунну регуляторну дію in 

vivo в основному в кишковому тракті. У людини ІЛ-10 також був 

підтверджений як ген сприйнятливості при запальних захворюваннях 

кишечнику [121]. Більш того, протизапальний IЛ-10 посилює функцію B-

клітин (проліферацію, секрецію імуноглобулінів) і стимулює розвиток 

цитотоксичних Т-клітин [121]. Проте роль ІЛ-10 в клінічних підходах до 

діагностики ускладнених і неускладнених ВЧІ є не зовсім зрозумілою. 

 Аналогічно до ІЛ-8, дані щодо ІЛ-10 суперечливі. В дослідженні Kato 

М. et al із визначенням ІЛ-10 плазми за допомогою імуноферментного 

аналізу в периопераційний період (перед анестезією, об 0, о 2 та о 4 години 

під час операції, а також в кінці операції з подальшим відбором проб вранці 

1-го та 3-го післяопераційних днів у 10 пацієнтів з інтра-абдомінальними 

втручаннями, показано, що перед анестезією і при операції IЛ-10 не 

виявлявся. Рівні плазми IЛ-10 були значно підвищені і досягали їх 

максимального значення через 4 години після розрізу шкіри, повертаючись 

до рівнів такого, як перед анестезією лише на 3 добу [10]. 

 У моделі на тваринах (мишах) навпаки, рівень IЛ-10 сироватки крові 

підвищувався лише після ускладненої абдомінальної хірургії. Дефіцит ІЛ-10 

знижує післяопераційну експресію хемокінів, що рекрутують нейтрофіли, 

внаслідок чого зменшує екстравацію нейтрофілів у післяопераційну стінку 

кишечника і, нарешті, захищає мишей від післяопераційного ілеусу [122]. 
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 В той самий час, деякі дослідження показали достовірно вищий рівень 

ІЛ-10 в очеревині порівняно з системними значеннями [123]. Питання 

вивільнення синхронізації вивільнення водночас прозапальних та 

протизапальних цитокінів все ще залишаються незрозумілими для наукової 

спільноти [124]. 

 Ще одне дослідження показало, що IЛ-10 частіше виявляється в 

сироватці, ніж у секреції очеревини. Наприклад, тільки 7% (2/30) пацієнтів 

показали рівні IЛ-10 вище межі виявлення в черевній секреції, тоді як у 52% 

(16/31) пацієнтів був виявлений IЛ-10 в сироватці. Крім того, показники 

рівнів IЛ-10 були в 14 разів вищими в сироватці (2,59 пг / мл, ДI: 0,91-11,59), 

ніж у перитонеальній рідині (0,18 пг / мл, ДI: 0,06-0,71) [125]. 

 Отже, з одного боку, траєкторії та модуляція протизапальної реакції у 

вигляді продукції ІЛ-10 для ВЧІ різного походження не є специфічними, в 

той час концентрація сироваткового IL-10 за даними багатьох авторів у 

пацієнтів з різним походженням ВЧІ, різноманітна.   

Ще одним відкритим питанням модуляції інтерлейкінів є цукровий 

діабет, який згідно численним публікаціям є фактором ризику розвитку 

внутрішньочеревних інфекцій [126, 127]. Хронічна гіперглікемія сприяє 

підвищенню ризику шлунково-кишкових інфекційних процесів [128].  

Але дані про рівень цитокінів також суперечливі. Так, дослідження 

Cimini F.A. et al., показує, що сироватковий ІЛ-8 збільшується у хворих на 

цукровий діабет [129]. Аналогічно суперечлива інформація щодо 

концентрації IЛ-10, оскільки в одному дослідженні доведено, що 

мононуклеарні клітини і моноцити осіб з цукровим діабетом виділяють 

менше цитокінів у відповідь на стимуляцію ліпополісахаридами [128]. В той 

час, як інші дослідження повідомили, що підвищена глікемія може інгібувати 

продукцію ІЛ-10 мієлоїдними клітинами, що погіршує клітинний імунітет 

[130].  

Звичайно, імунна відповідь цитокінового профілю змінюється у 

пацієнтів з бактеріальною інфекцією черевної порожнини. Але остаточного 
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результату не було досягнуто щодо визначення рівнів інтерлейкінів. Деякі 

дослідження показують збільшення ІЛ-8 і ІЛ-10 в сироватці крові, а також їх 

зменшення в периопераційний період в інших дослідженнях [108, 122].. 

Поєднання підвищення ІЛ-8 і ІЛ-10 в сироватці крові у пацієнтів з 

післяопераційними внутрішньочеревними абсцесами та хворих на цукровий 

діабет супроводжується складним взаємозв'язком між імунною реакцією 

макроорганізму і внутрішньолікарняною флорою. 

Низький рівень сироваткової про- і протизапальної реакції на інфекцію 

у пацієнтів з цукровим діабетом пояснює більш тривалу їх госпіталізацію. 

Оцінка ризику форматування післяопераційних абсцесів черевної порожнини 

у пацієнтів, хворих на цукровий діабет є важливою в оптимізації вибору 

контролю джерела та антимікробної терапії, а також контролю діабету. У 

когортному дослідженні з використанням канадської електронної системи 

спостереження на основі медичних записів, шанси на будь-яку інфекцію були 

вищими серед 1779 пацієнтів з діабетом (22,0%) [131, 132].  

Зокрема, цукровий діабет був пов'язаний з інфекціями шкіри та м'яких 

тканин, за якими слідували сечостатеві, шлунково-кишкові та респіраторні 

інфекції; не було ніяких зв'язків з головою та шиєю, опорно-руховим 

апаратом та вірусними інфекціями. В іншому ретроспективному когортному 

дослідженні, використовуючи велику базу даних первинної медичної 

допомоги в Англії, коефіцієнт захворюваності для будь-якої інфекції був 

вищим серед 5863 пацієнтів з цукровим діабетом 1 типу (ВШ 1,66, 95% ДI 

1,59-1,74) і 96 930 з цукровим діабетом 2 типу ( ВШ 1,47, 95% ДІ 1,46-1,49) 

порівняно з контролем [133]. 

Таким чином, вимірювання цитокінів слід додатково досліджувати як 

більш чутливий детермінант внутрішньочеревної запальної реакції, а 

високоякісні клінічні випробування необхідні для кращого розуміння ролі 

медіаторів запалення при післяопераційних абсцесах, що відкриває 

перспективи подальших досліджень в цьому напрямку [134, 135]. 
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2.3 Сучасний стан проблеми мікробіоти та антибіотикорезистентності, як 

тригерів формування післяопераційних абсцесів черевної порожнини 

 

 Пацієнти з післяопераційними абсцесами черевної порожнини мають 

ризик смертності, який зазвичай пов'язаний безпосередньо з етіологією 

абсцесу. Пацієнт з важким інфекційним панкреатитом і гострим 

респіраторним дистрес-синдромом, безумовно, має більш високу смертність, 

ніж пацієнт з невеликим абсцесом. А мультирезистентні організми, як 

джерела внутрішньочеревної інфекції, також збільшують захворюваність і, 

ймовірно, смертність [42]. 

За даними відомого британського керівництва, на сьогодні дані про 

ефективність і безпеку специфічних антимікробних препаратів обмежені, 

особливо щодо лікування внутрішньочеревних інфекцій. Як зазначає 

керівництво, кожна країна створює власні орієнтири для контролю 

мультирезистентних бактерій та призначення антибактеріальної терапії [42].  

Більшість позалікарняних внутрішньочеревних абсцесів є 

полімікробними, як аеробними так й анаеробними організмами шлунково-

кишкового тракту, такі як Escherichia coli та Bacteroides [41].  

Найчастішими нозокоміальними збудниками післяопераційних 

абсцесів черевної порожнини є грам-негативні бактерії, та особливо ті, які 

резистентні до антибактеріальних лікарських засобів - цефалоспоринів 

третьої генерації і фторхінолонів (P. aeruginosa і Enterobacteriaceae) [2, 4, 7, 

41]. 

Внутрішньочеревні абсцеси мають низький окисно-відновний 

потенціал і низький рН як наслідок обмеженої васкуляризації і поганої 

перфузії, анаеробних умов і вимирання тканин. Високі бактеріальні 

концентрації схильні знижувати залежний від кисню фагоцитоз і вбивати 

бактерії нейтрофілами, а також виснажувати обмежений простір з високими 

концентраціями бета-лактамазних ферментів. Проникнення антибіотиків в 

абсцес обмежується не тільки поганою перфузією, але і механічними 
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бар'єрами, такими як фібринові згустки і стінка абсцесу. Абсцеси можуть 

бути висушені задяки черезшкірному, відкритому або лапароскопічному 

хірургічному методу. Отже, вміст абсцесу часто надає особливі складності 

для надходження та дії антимікробної терапії [41]. 

Опубліковані дані, які доводять, що існують клінічні практики, які при 

позитивній клініко-лабораторній картині неускладнених позалікарняних 

внутрішньочеревних абсцесах, обмежують антибактеріальну терапію до 

чотирьох-п'яти днів [41].  

На сьогодні більшість схем антибактеріальної терапії для лікування 

ВЧІ, які охоплюють коліформні бактерії та анаероби, мають порівнювану 

ефективність, проте лікування післяопераційних абсцесів залежить від 

інфекційного контролю в кожному конкретному лікувальному закладі [43 - 

45].  

Така авторитетна організація як Department of Health and Human 

Services Food and Drug Administration Center for Drug Evaluation and Research 

(CDER) рекомендує продовжувати вивчення таких питань як, 

фармакокінетика та фармакодинаміка антибіотиків в сукупності з клінічними 

та мікробіологічними результатами, враховувати ризики наркозу, моніторинг 

інфекційного контролю у відділеннях хірургічного профілю, оскільки 

неефективна початкова емпірична антибактеріальна терапія підвищує 

вартість лікування, його ускладнення, та навіть смертність [46]. 

Ефективність короткого курсу антибактеріальної терапії була 

продемонстрована у дослідженні «Оптимізація перитонеальної інфекційної 

терапії» (STOP-IT), в якій 518 пацієнтам з ускладненими ВЧІ випадково 

призначався фіксований курс антибіотиків упродовж 4±1 дня 

(експериментальна група) або антибіотиків до двох днів після розв'язання 

лихоманки, лейкоцитозу з максимальною тривалістю 10 днів антимікробної 

терапії (контрольна група) [136, 137]. Середня тривалість антибактеріальної 

терапії становила 4 дні в експериментальній групі проти 8 днів у контрольній 

групі. Нагноєння післяопераційної рани, рецидиви внутрішньочеревних 
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інфекцій або смерть спостерігалися однаково (21,8% в експериментальній 

групі та 22,3% в контрольній групі). Це дало змогу рекомендувати тривалість 

антибактеріальної терапії при контрольованих внутрішньочеревних 

інфекціях до 4-5 днів [2, 4, 7, 41, 137, 138]. 

Однак існує кілька ситуацій, в яких доцільно проводити більш 

тривалий курс антибіотикотерапії: у пацієнтів, у яких, як відомо, контроль 

над джерелами є субоптимальним, оптимальна тривалість лікування 

антибіотиками є невизначеною, і рішення про тривалість лікування повинні 

приймати індивідуально. Наприклад, клініцисти рекомендують для пацієнтів 

з неускладненим апендицитом та ті, які не потребують хірургічного 

втручання, призначати антибактеріальну терапію упродовж 10 днів [139]. 

Також рекомендовано проводити антибактеріальну терапію понад 4-5 днів у 

випадках постійного дренування до тих пір, доки не буде встановлена 

ефективність дренування катетера, що може зажадати від двох до трьох 

тижнів для перитонеального абсцесу.  

Клініцистам та науковцям відомо, що у пацієнтів з абсцесами часто 

розвивають погіршення клінічних ознак і симптомів інфекції після зупинки 

застосування антибіотиків. Кілька досліджень оцінювали користь маркерів 

запалення для сприяння припинення антибіотиків, але більшість з них 

проводили з прокальцитоніном, який не є широко розповсюдженим для 

застосування у рутинній хірургічній практиці. В одному дослідженні 

пацієнтів з вторинним перитонітом, які пройшли екстрену операцію, 

припиняли лікувати антибіотиками на основі порогових значень 

прокальцитоніну (рівень <1,0 нг / мл або> 80% зменшення порівняно з 

першим післяопераційним днем), що було пов'язано з меншою тривалістю 

використання антибіотиків [140].  

Призначення антибактеріальної терапії пов'язано з мікробіологічними 

змінами флори кишечнику, а внутрішньочеревні інфекції в таких умовах 

більш схильні до залучення нозокоміальних патогенів, таких як Pseudomonas 

aeruginosa та інших стійких організмів. Існує думка, що ентерококи 
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відіграють роль переважно при нозокоміальних, та, особливо, 

післяопераційних інфекцій. Цільова антимікробна терапія призначається на 

підставі результатів дослідження культури та чутливості зразків. Більшість 

антибіотичних схем, що охоплюють коліформні і анаеробні бактерії, мають 

порівняну ефективність [141]. Так, в одному метааналізі оцінено 40 

рандомізованих або квазі-рандомізованих контрольованих досліджень 

застосування схем антибіотиків для лікування вторинного перитоніту у 

дорослих [41]. Всі антибіотики (16 різних порівняльних схем) показали 

еквівалентний клінічний успіх. Інший систематичний огляд виявив 16 

досліджень, які порівнювали різноманітні схеми ускладнених 

внутрішньочеревних інфекцій, включаючи цефтріаксон плюс метронідазол, 

піперацилін-тазобактам, ертапенем, доріпенем, іпіпенем-циластатин, 

меропенем, цефтозозан-тазобактам плюс метронідазол і цефтазидим-авібамат 

і метронідазол. Клінічний успіх становив від 75,0% до 97,0%, і порівнювані 

препарати загалом були ефективні. 

Захворюваність, ускладнення та смертність від ВЧІ в умовах 

використання сучасних хірургічних методик та раціональної 

антибактеріальної терапії залишається високою. Це стосується й розвитку 

післяопераційних абсцесів при яких зростає резистентність бактеріальної 

флори до антибактеріальних препаратів. Такі розвинені країни світу, як США 

та Великобританія, в останні роки розробили урядові рекомендації в підході 

до діагностики та лікування ВЧІ різного походження (World Society of 

Emergency Surgery (WSES): Recommendations for the management of intra-

abdominal infections (2017), United States [2, 3], Infectious Diseases Society of 

America (IDSA) and the American Society for Microbiology (ASM): A guide to 

utilization of the microbiology laboratory for diagnosis of infectious diseases, 

update (2018) [141], SIS/IDSA: Guidelines for the diagnosis and management of 

complicated intra-abdominal infection in adults and children [115], Surgical 

Infection Society (SIS): Revised guidelines on the management of intra-abdominal 

infection (2017) [127], Choosing Wisely UK: British Society for Antimicrobial 
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Chemotherapy – Consider stopping antibiotics after 4 days for patients with 

abdominal infection under control after operation or drain (2018) [142]. 

Отже, ймовірними чинниками виникнення післяопераційних 

внутрішньочеревних абсцесів, а особливо їх рецидиву, є сучасний стан 

антибактеріальної резистентності нозокоміальної інфекції. Тому, їх терапія 

повинна ґрунтуватися, зокрема, на місцевих антибіотикограмах та знаннях 

про спільні мікроорганізми в лікарні або побуті [143 - 149]. 

 

2.4 Сучасні погляди на лікування післяопераційних абсцесів черевної 

порожнини за допомогою міні-інвазивних технологій 

 

На сьогодні існує дві різні хірургічні тактики лікування 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини – за допомогою 

класичного лапаротомного доступу й із застосуванням міні-інвазивних 

втручань. Тип операції залежить від основного захворювання і складності 

ВЧІ [34 - 37].  

Лапароскопічні методи революціонізували сферу хірургії з перевагами, 

які включають зменшення післяопераційного болю, більш раннє повернення 

до нормальної діяльності після операції, і меншу кількість і якість 

післяопераційних ускладнень порівняно з відкритими методами [38 - 39]. 

Черезшкірна пункція абсцесів черевної порожнини або черезшкірне 

дренування зазвичай мають вирішальне значення для їх лікування й за 

даними останніх декількох досліджень доведена їх доцільність у покращенні 

результатів [40 - 41].  

 Метою хірургічного лікування післяопераційних абсцесів черевної 

порожнини за допомогою міні-інвазивних технологій є перш за все повне 

евакуювання порожнини абсцесу та хірургічний контроль гнійника за 

допомогою черезшкірного дренажу, оскільки неадекватний контроль за 

джерелами під час первинної операції пов'язаний з підвищеною смертністю 

[150, 151]. 
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Варто зазаначити, що на сьогодні УЗД та КТ є не лише діагностичними 

методами, які зазвичай використовуються для ідентифікації 

внутрішньочеревних абсцесів, в тому числі, післяопераційних, а й вкрай 

необхідні складові, завдяки яким виконуються міні-інвазивні технології. 

[152, 153]. Якщо при УЗД не візуалізуються абсцеси черевної порожнини, а є 

клінічна підозра на них, варто використовувати КТ [154]. 

Основним компонентом лікування післяопераційних абсцесів черевної 

порожнини є дренаж. Літературні джерела висвітлюють, що дренаж завжди 

варто робити, коли це можливо, оскільки він володіє терапевтичним ефектом 

– санацією гнійника й допомагає визначити збудник, що є вкрай важливим у 

пацієнтів з нозокоміальним інфікуванням, резистентною флорою, 

рецидивуючими абсцесами. Дренажні методи включають в себе черезшкірне 

дренування під контролем УЗД /КТ (тільки з аспірацією голки або з 

розміщенням катетера), відкритий хірургічний дренаж, лапароскопічний 

дренаж або дренування за допомогою ендоскопічної ретроградної 

холангіопанкреатографії. Дренаж за допомогою ендоскопічної ретроградної 

холангіопанкреатографії може бути корисним для абсцесів печінки у 

пацієнтів з попередніми жовчовивідними захворюваннями [155].  

Порівняння дренування за допомогою катетера або аспірації голкою 

продемонстровано результатами мета-аналізу. Перевагу надано саме 

катетерному дренуванню, оскільки воно забезпечує адекватний дренаж без 

необхідності відкритого дренування – 96,0% проти 78,0% аспірацією голки; 

скорочує на один день госпіталізацію та до 50,0% зменшення розміру 

порожнини абсцесу [40, 156, 157].  

Рішення щодо дренажного підходу для множинних абсцесів повинно 

прийматися на індивідуальній основі з урахуванням кількості, розміру та 

доступності абсцесу, досвіду хірургів та рентгенологів, а також основним 

станом і супутніми захворюваннями пацієнта. Хірургічний дренаж 

(відкритий або лапароскопічний) був традиційним підходом для цих 

обставин, але в деяких конкретних випадках множинні або локалізовані 
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абсцеси можна успішно лікувати завдяки черезшкірному дренуванню під 

контролем УЗД, особливо коли абсцеси мали малі діаметрі та були легко 

доступні черезшкірно, але є публікації які вважають, що множинні абсцеси та 

абсцеси діаметром понад 5-10 см вимагають відкритого лапаратомного 

доступу лікування [68, 158]. 

Успішного лікування післяопераційних абсцесів черевної порожнини 

лише медикаментозними методами ми не знайшли у літературних джерелах.  

Стосовно лапароскопічних підходів, продовжується суперечка щодо 

того, яка з двох принципових методів, метод Хассона або метод голки 

Вереса, забезпечує безпечніший доступ до очеревини для лапароскопічної 

хірургії. Систематичний огляд рандомізованих досліджень, що порівнювали 

ці методи, не виявив суттєвих відмінностей [159] Ретроспективні огляди 

показують, що ризик серйозних ускладнень знижується за допомогою 

використання методів відкритого доступу або розміщення троакарів з 

візуальним підтвердженням (пристрої прямого зору або візуальних 

пристроїв) [160]. Висновки, зроблені з систематичного огляду, такі: троакари, 

що радіально розширюються зменшують кровотечу в портовому місці (ВШ 

0,13, 95% ДI 0,05-0,37) порівняно різучими троакарами; не піднімати черевну 

стінку порівняно з підйомом її при використанні техніки голки Вереса 

виявило більш низьку частоту невдалого введення без збільшення ризику 

ускладнень; метод прямого входу або використання радіально-

розширювального троакара знижує екстраперітонеальну інсуфляцію (ВШ 

0,16, 95% ДІ 0,08-0,29]), досвід хірурга відіграють певну роль у зведенні до 

мінімуму ризику травмування невдале введення (OR 0,25, 95% ДІ 0,11-0,53) 

Розширювальні троакари можуть мінімізувати кровотечу і ризик грижі [161]. 

Розміщення первинного порту - після вдування голки Вереса, 

первинний порт може бути розміщений або через голкову доріжку Вереса (за 

винятком 9-го реберного підходу) або в іншому місці живота за допомогою 

простого (сліпого) троакара або троакара візуального входу. [162]. 

https://www.uptodate.com/contents/pyogenic-liver-abscess/abstract/49
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Накопичено багато досвіду у рандомізованих дослідженнях: 

холецистектомії, апендектомії та нефректомії, які порівнювали звичайну 

лапароскопічну операцію з лапаротомією на одному розрізі [163 - 166]. Ці 

випробування виявили переваги лапароскопічних технік у меншої тривалості 

часу оперативного втручання, коротші середні терміни перебування в 

стаціонарі, зменшення болю.  

Найважливішим фактором у виборі лапротомного доступу є те, що він 

забезпечує зміну обсягів хірургічного втручання залежно від 

інтраопераційних ситуацій. Варто брати до уваги наявність супутніх 

захворювань. 

Огляд літературних доступних джерел доказує існування труднощів 

ранньої діагностики та виявлення факторів ризику виникнення 

післяопераційних абсцесів, проблеми визначення провідної етіології та 

тривалості призначення антибіотикотерапії, лікування післяопераційних 

абсцесів черевної порожнини, а саме, вибору тактики хірургічного лікування 

та прогнозування розвитку післяопераційних абсцесів черевної порожнини. 

У зв'язку з викладеним, вважаємо за доцільне спрямувати свої 

дослідження на виявлення клінічних, патогенетичних закономірностей 

виникнення післяопераційних абсцесів черевної порожнини та обґрунтування 

визначення хірургічної тактики завдяки порівнянню двох підходів – за 

допомогою лапаротомного доступу та за допомогою міні-інвазивних 

технологій, що надасть змогу покращити лікування пацієнтів з хірургічною 

патологією.  
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РОЗДІЛ 3 

ЗАГАЛЬНА КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦІЄНТІВ  

 

 

Найбільш загальними скаргами у пацієнтів були: больовий 

абдомінальний синдром [1 група – 20 (68,9%), 2 група – 11 (84,6%), 3 група – 

19 (95%), р1,2=0,2813; р1,3=0,0313; р2,3=0,2967]; підвищена температура тіла [1 

група – 13 (44,8%), 2 група – 4 (30,7%), 3 група - 8 (40%), р1,2=0,3982; 

р1,3=0,7818; р2,3=0,8213]; нудота [1 група – 4 (13,7%); 2 група – 2 (15,3%), 3 

група – 2 (10%), р1,2= 0,8632; р1,3=0,6778; р2,3=0,7280]; загальна слабкість [1 

група – 20 (68,9%), 2 група – 4 (30,7%), 3 група - 8 (40%), р1,2=0,0233; 

р1,3=0,0495; р2,3=0,6034]. Отже, у пацієнтів з післяопераційними абсцесами 

частіше були скарги на загальну слабкість, абдомінальний больовий синдром 

та підвищення температури тіла. 

Для ідентифікації периоперативних факторів ризику виникнення 

післяопераційних абсцесів визначено їхню частоту по групах спостереження 

завдяки ретельному вивченню анамнезу пацієнтів (табл. 3.1). 

Таблиця 3.1 

Частота периоперативних факторів ризику для розвитку 

післяопераційних абсцесів, n, (%) 

Фактор ризику 1 група 

n=29 

2 група 

n=13 

3 група 

n=20 

р 

1 2 3 4 5 

Доопераційні 

Цукровий діабет 

2 тип 

8 (27,5) 3 (23,0) 1 (5,0) р1,2=0,7359, р1,3=0,0477 

р2,3=0,1314 

Ожиріння 6 (20,6) 2 (15,3) 2 (10,0) р1,2=0,6502, р1,3=0,3133 

р2,3=0,6685 

Ішемічна хвороба 

серця 

4 (13,7) 1 (7,6) 3 (15,0) р1,2=0,5851, р1,3=0,8428 

р2,3=0,5532 



55 
 

Продовження табл.3.1 

1 2 3 4 5 

Гіпертонічна 

хвороба ІІ-ІІІ ст. 

6 (20,6) 1 (7,6) 1 (5,0) р1,2=0,3058, р1,3=0,1243 

р2,3=0,7290 

Температура тіла 

 > 38°С 

8 (27,5) 4 (30,7) 3 (15,0) р1,2=0,8439, р1,3=0,2911 

р2,3=0,2812 

Загальний стан 

- субкомпесований* 

- декомпенсований 

 

16 (55,1) 

13 (44,8) 

 

8 (61,5) 

5 (38,4) 

 

10 (50,0) 

10 (50,0) 

 

*р1,2=0,6740, р1,3=0,7319 

р2,3=0,5036 

Хронічний 

холецистит/панкре-

атит 

8 (27,5) 3 (23,0) 3 (15,0) р1,2=0,72911, р1,3=0,7319 

р2,3=0,5644 

Хірургічні 

втручання в 

анамнезі, в т.ч. 

міні-інвазивні  

 

29 (100) 

19 (65,5) 

 

1 (7,6) 

0+7,6 

 

4 (25,0) 

0+5,0 

 

р1,2=0,0001, р1,3=0,0001 

р2,3=0,2265 

Тривалість скарг 

- < 7 діб 

- > 7 діб 

 

11 (37,9) 

18 (62,0) 

 

3 (23,0) 

10 (76,9) 

 

0+5,0 

 4 (20) 

 

р1,2=0,3462, р1,3=0,0113 

р2,3=0,1314 

Інтраопераційні 

Міні-інвазивні 

технології 

23 (79,3) 9 (69,2) 5 (15,0) 

 

р1,2=0,4876, р1,3=0,0005 

р2,3=0,0179 

Лапаротомний 

доступ 

6 (20,6) 4 (30,7) 15 (75,0) р1,2=0,4876, р1,3=0,0005 

р2,3=0,0179 

Післяопераційні 

Госпіталізація  

> 7 діб 

25 (86,2) 12 (92,3) 13 (65,0) р1,2=0,5851, р1,3=0,0905 

р2,3=0,0873 

Рідина в 

плевральній 

порожнині 

3 (10,3) 0+7,6 0+5,0 р1,2=0,8108, р1,3=0,7764 

р2,3=0,7290 
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Продовження табл.3.1 

1 2 3 4 5 

Залишений дренаж  

при виписці 

4 (13,7) 0+7,6 1 (5,0) р1,2=0,5851, р1,3=0,3141 

р2,3=0,7290 

Серома рани 1 (3,4) 1 (7,6) 0+5,0 р1,2=0,5936, р1,3=0,7211 

р2,3=0,7290 

Рекомендовано 

повторну операцію 

3 (10,3) 0+7,6 0+5,0 р1,2=0,7667, р1,3=0,4641 

р2,3=0,7290 

 

Нами обраний критерій госпіталізації «7 діб» - період, за який 

відбувається санація абсцесу, функціонує дренажна система, покращується 

загальний стан та лабораторні показники пацієнта, відбуваються активно 

процеси регенерації хірургічного травмування. Оскільки не визначено 

частотну різницю в тривалості госпіталізації понад 7 діб, для визначення 

тривалості госпіталізації пацієнтів з післяопераційними абсцесами 

використано більш глибокий статистичний аналіз - функцію Kaplan-Meier 

(рис.3.1). 
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Рис.3.1 Визначення тривалості госпіталізації пацієнтів з 

післяпераційними абсцесами у порівнянні з ВЧІ іншого походжння. 
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До аналізу залучено суму днів госпіталізацій по кожному пацієнтові 

(повторних в тому числі). Одержані дані демонструють те, що загальна 

тривалість госпіталізації вірогідно збільшується у пацієнтів, якщо вони 

мають післяопераційні абсцеси понад 40 діб (p<0,001). 

Оскільки під час аналізу отримано вірогідну різницю (p<0,005) 

периоперативних факторів ризику формування післяопераційних абсцесів за 

чотирма критеріями, здебільшого доопераційні (цукровий діабет, хірургічні 

втручання в анамнезі, в т.ч. міні-інвазивні технології, тривалість скарг понад 

7 діб) та інтраопераційні (міні-інвазивні технології) (табл.3.1). Для цих 

факторів розраховано відносний ризик виникнення події, а саме, 

післяопераційних абсцесів (табл.3.2). 

Таблиця 3.2 

Відносний ризик (ВР) виникнення післяопераційних абсцесів у пацієнтів 

з ВЧІ 

 

Ознака 

Вихідні данні ВР ln ВР sln ВР 95% ДІ ВР 

a b c d 

Цукровий діабет  8 21 4 29 2,7  1,01 0,467 0,71 – 10,6 

Лапаротомний 

доступ в анамнезі 

28 1 5 28 156 5,05 1,12 1,7 – 20,6 

Тривалість скарг 

понад 7 діб 

18 11 14 19 2,2 0,79 0,52 0,78 – 6,2 

Міні-інвазивні 

технології в 

анамнезі 

23 6 14 19 5,5 1,64 0,57 1,6 – 16,5 

a – пацієнти 1 групи з наявністю ознаки; b – пацієнти 1 групи без ознаки; c –

пацієнти 2 та 3 групи з ознакою; d – пацієнти 2 та 3 групи  без ознаки 

 

Цілком логічно, що виникнення післяопераційних абсцесів у 156 разів 

вище при попередньому хірургічному втручанні з лапаротомним доступом 

(ВР=156) у пацієнтів з ВЧІ. На відміну від лапаротомного доступу, міні-
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інвазивні технології збільшують ризик виникнення післяопераційних 

абсцесів лише у 5,5 рази (ВР=5,5).  

Оскільки ДІ для таких факторів ризику, як «цукровий діабет» та 

«тривалість скарг понад 7 діб» містить «1», ці фактори не достовірні лише 

для післяопераційних абсцесів. Вони відіграють роль у виникненні інфекцій 

черевної порожнини як локального, так і дифузного характеру, тобто 

характерні для ВЧІ різного походження. 

Визначено частоту локалізації абсцесів у пацієнтів 1 та 2 груп 

спостереження (рис.3.2). 

 

Рис.3.2 Частота локалізації первинних та післяопераційних абсцесів. 

 

Не визначено статистично достовірної різниці між частотою локалізації 

первинних та післяоперційних абсцесів у пацієнтів 1 та 2 групи 

спостереження. Найбільш частою локалізацією абсцессів була печінка 

(р=0,0001), на другому місці - піддіафрагмальна локалізація (р=0,0001).  

Варто зазначити, що післяопераційні абсцеси з локалізацією петель 

кишечника спостерігалися у 14,0% пацієнтів лише 1 групи та не 
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спостерігалися зовсім у пацієнтів 2 групи. Але достовірної різниці даної 

частоти не отримано (р=0,2012). 

За допомогою УЗД або КТ визначали не лише наявність та локалізацію 

абсцесів черевної порожнини, а й їхню характеристику: поодинокі, 

множинні, моно- чи багатокамерність, діаметр абсцесу, наявність нориці 

абсцесу. Під час проведення хірургічного втручання вимірювали об’єм 

вмісту абсцесів (табл. 3.3). Об’єми гною абсцесів черевної порожнини в 

абсолютних значеннях (мл) не мали різниці залежно від їхнього походження: 

медіаною об’єму гною в абсцесах у пацієнтів 1 групи було значення 250 (min 

- 50; max – 800) мл, у пацієнтів 2 групи – 306 (min - 10; max – 1000) мл (MW 

test p=0,2907).  

Таблиця 3.3 

Характеристика абсеців черевної порожнини, n, (%) 

Ознака абсцесу 1 група 

n=28 

2 група 

n=13 

р 

Об’єм вмісту абсцесу 

- 0 - 99 мл 

- 100 - 499 мл 

- > 500 мл 

 

17 (60,7) 

7 (25,0) 

4 (14,2) 

 

6 (46,1) 

4 (30,7) 

3 (23,0) 

 

0,3732 

0,6890 

0,4780 

Абсцес багатокамерний 11 (39,2) 3 (23,0) 0,3202 

Множинні абсцеси 11 (39,2) 5 (38,4) 0,9515 

Наявність нориці абсцесу 3 (10,7) 0±7,6 0,2741 

Діаметр абсцесу 

 > 5 см 

19 (67,8) 10 (76,9) 0,5585 

Рідина в плевральній 

порожнині 

3 (10,7) 7 (53,8) 0,0050 

 

За морфологічними характеристиками абсцеси черевної порожнини 

різного походження не відрізнялися. Достовірно частіше спостерігалася 

рідина плевральної порожнини у пацієнтів 2 групи спостереження (р=0,0050).  
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Абсцеси печінки дуже складні для діагностики та вибору тактики 

лікування. На сьогодні відсутні рекомендації з хірургічного лікування або 

черезшкірної пункції на засадах доказової медицини в цих обставинах, тому 

хірургічні підходи базуються на індивідуальній основі [68]. 

В якості складності лікування післяопераційних абсцесів печінки 

наводимо власний клінічний приклад. 

Пацієнт Т., 58 років, госпіталізований 16.05.2017 зі скаргами на біль у 

післяопераційній ділянці, температуру тіла 38,5°С, загальну слабкість. В 2006 

році переніс інфаркт міокарду. Хворіє біля 2,5 місяців. З 06.03.2017 до 

17.03.2017 року лікувався в міській лікарні з діагнозом: Жовчокам’яна 

хвороба ІІІ стадії, хронічний рецидивуючий холецистопанкреатит, 

холедохолітіаз, гостра механічна жовтяниця. Оперований 09.03.2017 року – 

лапаротомія, холецистектомія, холедохолітотомія, дренування холедоху за 

Вишневським. Післяопераційний період перебігав без ускладнень.  

Але повторна госпіталізація відбувалася в міську лікарню 12.04.2017 

року внаслідок високої температури тіла 38,5°С та болю в животі. Пацієнт 

прооперований вдруге 15.04.2017 року з приводу множинних абсцесів 

печінки та піддіафрагмального простору (лапароскопічно). 8.05.2017 року 

проведено КТ: абсцеси правої долі печінки, піддіафрагмальної та 

парагастральної локалізації діаметром до 6 см, візуалізується осумкована 

рідина розмірами 6 на 7 см. Під шлунком візуалізується рідина з газом 

розміром 15 на 7 см (рис. 2.3). 

10.05.2017 року пацієнту виконана лапаротомія, дренування 

піддіафрагмальних абсцесів. Для подальшого лікування переведений в ДУ 

«Інститут загальної та невідкладної хірургії ім.В.Т.Зайцева НАМН України». 

При лабораторному дослідженні виявлено анемію (гемоглобін 79 г/л) та 

гіпоальбумінемію (45 г/л). 
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Рис.3.3 Пацієнт Т., 58 років: КТ органів черевної порожнини. Абсцеси 

правої долі печінки. 

 

19.05.2017 року виконано черезшкірне дренування абсцесів печінки. 

Післяопераційний період перебігав без ускладнень. Проводилася 

антибактеріальна, інфузійна терапія, двічі гемотрансфузія. Пацієнта виписано 

3.06.2017 року в задовільному стані з нормальними лабораторними та 

інструментальними показниками.  

Таким чином, абсцеси печінки у даного пацієнта сформувалися 

внаслідок захворювання гепатобіліарної системи (жовчокам’яної хвороби), 

мали тривалий постхолецистектомічний синдром (біля 11 тижнів). Перебіг 

абсцесів характеризувався розповсюдженням інфекції та потребував 4 

хірургічних втручання. 
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На сьогодні через відсутність доказової бази клініцистові важко 

зробити загальні рекомендації з хірургічного або черезшкірного підходу в 

цих обставинах. Рішення, як правило, проводиться на індивідуальній основі, 

беручи до уваги кількість, розмір і локалізацію абсцесу, досвід хірургів, і 

особливо, основне захворювання і супутні захворювання пацієнта. Більш 

того, на сьогодні не проведено рандомізованих контрольованих досліджень з 

оцінювання емпіричних схем антибіотикотерапії для лікування абсцесів 

черевної порожнини. Рекомендації їх лікування засновані на вірогідному 

джерелі інфекції. Визначення більш ніж одного збуднику вимагає оцінювати 

оптимальну тривалість терапії, імунну та клінічну реакцію пацієнта. Зазвичай 

антибактеріальна терапія повинна тривати протягом двох-шести тижнів [83].  

Отже навіть сучасна хірургічна тактика не завжди має можливість 

завершити інфекційний процес в черевній порожнині. Оскільки це стосується 

не лише мікрофлори, а й реактивності макроорганізму, тому подальший 

аналіз проводився з метою визначення імунологічної реактивності за даними 

загального аналізу крові у периопераційний період (табл.3.4, табл.3.5). 

Таблиця 3.4 

Характеристика імунологічної реактивності за даними клінічного 

аналізу крові у пацієнтів до хірургічного втручання, Me (min; max) 

Показник Групи спостереження р 

MW test 1 група 

n=27 

2 група 

n=11 

3 група 

n=15 

1 2 3 4 5 

Лейкоцити, 

109/л 

6,7 

(2,3; 22,3) 

7 

(4; 32,9) 

12 

(10; 20) 

p1,2=0,5226 

p1,3=0,0001 

p2,3=0,0018 
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Продовження табл.3.4 

1 2 3 4 5 

Нейтрофіли, % 80 

(55; 95) 

83 

(65; 92) 

82 

(77; 90) 

p1,2=0,1404 

p1,3=0,1361 

p2,3=0,5765 

Паличкоядерні 

нейтрофіли, % 

9 

(3; 25) 

8 

(5; 25) 

6 

(2; 36) 

p1,2=0,6823 

p1,3=0,0326 

p2,3=0,0262 

Сегментоядерні 

Нейтрофіли,% 

67 

(51; 83) 

74 

(60; 82) 

75 

(49; 88) 

p1,2=0,1154 

p1,3=0,0005 

p2,3=0,3175 

АКН, кл/мкл 5600 

(2001; 20516) 

5810 

(3400; 27965) 

10700 

(7700; 17000) 

p1,2=0,4083 

p1,3=0,0003 

p2,3=0,0026 

Лімфоцити,% 17 

(6; 40) 

12 

(4; 28) 

11 

(3; 15) 

p1,2=0,0645 

p1,3=0,0062 

p2,3=0,5743 

Моноцити,% 3 

(1; 7) 

3 

(2; 7) 

5 

(4; 8) 

p1,2=0,7608 

p1,3=0,0003 

p2,3=0,0003 

 

До хірургічного втручання статистично достовірна у пацієнтів 1 й 2 

групи загальна кількість лейкоцитів у порівнянні з пацієнтами 3 групи була 

меншою з одночасним збільшенням відносного показника паличкоядерних 

нейтрофілів (%). Відносний показник сегментоядерних нейтрофілів у 

пацієнтів 1 групи зменшений у порівнянні з 3 групою, хоча нейтрофіли (%) 

не відрізнялися. Це свідчить на користь того, що у пацієнтів з вторинними 

перитонітами імунна реакція виражена за рахунок дифузного запалення. 

Найбільш чутливим показником у порівнянні з показником відносної 

кількості нетрофілів, виявився показник АКН. У пацієнтів 1 групи 
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спостерігалися найменші значення АКН крові. Поряд з цим у пацієнтів 1 

групи визначено найбільші значення ЛІ. Тобто, на фоні найменшого значення 

лейкоцитів складно трактувати відсотковий розподіл юних та зрілих 

нейтрофілів, тому варто проводити обчислювання АКН та ЛІ. Останній 

показує зсув формули в бік молодих форм, що свідчить про подразнення 

кісткового мозку ендотоксинами та молекулами запалення. Низка досліджень 

також продемонструвала зв'язок між ЛІ та розвитком системної запальної 

відповіді [84 - 87].  

Для діагностики системного запального процесу внаслідок 

бактеріальних інфекцій важливим є визначення абсолютного нейтрофільозу 

та абсолютної нейтропенії.  

Ми спостерігали абсолютний нейтрофільоз до хірургічного втручання у 

24 (46,1%) з 52 пацієнтів та різним розподілом серед груп спостереження 

(рис.3.4). 

 

 

Рис.3.4 Частота абсолютного нейтрофільозу та абсолютної нейтропенії 

у групах спостереження до хірургічного втручання. 

 

Найменша частота абсолютного нейтрофільозу спостерігалася у групах 

пацієнтів з післяопераційними абсцесами (р1,2=0,5439, р1,3=0,0002, 

р2,3=0,0049). Отже «нормальні» значення лейкоцитів та нейтрофілів у 
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клінічному аналізі крові можна розглядати у пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами як «псевдонормальні», або трактувати, як виснаження продукції 

макрофагальної ланки захисту макроорганізму на бактеріальну інфекцію. 

Нами не зареєстровано абсолютної нейтропенії по групах 

спостереження до хірургічного вртучання. 

Цікавим на власний погляд виявилася чатота НІ понад «0,2» (рис.2.5).  

% 

 

Рис.3.5 Частота НІ понад «0,2» у групах спостереження до хірургічного 

втручання. 

НІ понад «0,2» відбувався у 6 (11,5%) з 52 пацієнтів, що свідчило на 

користь системної запальної відповіді. 

Не отримано статистично достовірної різниці в частоті НІ понад «0,2» 

по групах спостереження (р1,2=0,6315, р1,3=0,5374, р2,3=0,3450), але завдяки 

лінії тренду можна бачити тенденцію її до зростання у пацієнтів 2 групи до 

хірургічного втручання, що ще раз свідчить на користь виснаження 

імунологічної реактивності у пацієнтів з післяопераційними абсцесами. 

Аналіз імунологічної реактивності за даними клінічного аналізу крові 

проводили у пацієнтів на 2 добу після хірургічного втручання (табл.3.5). 
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Таблиця 3.5 

Характеристика клінічного аналізу крові у пацієнтів з ВЧІ на 2 

добу після хірургічного втручання, Me (min; max) 

Показник Групи спостереження р 

MW test 1 група 

n=26 

2 група 

n=10 

3 група 

n=16 

1 2 3 4 5 

Лейкоцити, 

109/л 

7,5 

(3,3; 15,7) 

7,5 

(5,9; 10,1) 

5,5 

 (4,7; 16) 

p1,2=0,6639 

p1,3=0,2116 

p2,3=0,5511 

Нейтрофіли, % 77 

(62; 95) 

79 

(65; 94) 

80 

(14; 89) 

p1,2=0,3929 

p1,3=0,9897 

p2,3=0,4837 

Паличкоядерні 

нейтрофіли, % 

9 

(4; 45) 

12,5 

(4; 21) 

4 

(1; 40) 

p1,2=0,9032 

p1,3=0,0112 

p2,3=0,0467 

Сегментоядерні 

нейтрофіли,% 

65 

(48; 80) 

71 

(60; 81) 

72 

(45; 86) 

 

p1,2=0,1171 

p1,3=0,0256 

p2,3=0,5169 

АКН, кл/мкл 5762 

(2046; 14601) 

6158 

(4307; 9494) 

6295 

(2044; 13600) 

p1,2=0,4753 

p1,3=0,5641 

p2,3=0,8159 

Лімфоцити,% 17 

(3; 30) 

15 

(3; 28) 

13 

(6; 25) 

p1,2=0,3551 

p1,3=0,4188 

p2,3=0,8563 

Моноцити,% 3 

(2; 8) 

3 

(2; 6) 

5 

(4; 8) 

p1,2=0,7413 

p1,3=0,4338 

p2,3=0,3630 
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Продовження табл.3.5 

1 2 3 4 5 

Еозинофіли, % 1 

(0; 3) 

0,5 

(0; 2) 

5 

(1; 10) 

p1,2=0,4827 

p1,3=0,6248 

p2,3=0,3101 

ШОЕ, мм/год 40 

(10; 65) 

37 

(5; 53) 

7 

(5; 20) 

p1,2=0,8577 

p1,3=0,0001 

p1,3=0,0145 

НІ 0,12 

(0,05; 0,47) 

0,13 

(0,05; 0,22) 

0,06 

(0,01; 0,47) 

p1,2=0,9308 

p1,3=0,0037 

p2,3=0,0408 

 

У ранній післяопераційний період кількість лейкоцитів не відрізнялася 

по групах спостереження. Найбільші значення відносної кількості 

паличкоядерних нейтрофілів (%) спостерігали у пацієнтів 1 та 2 груп 

спостереження, що свідчить про процеси більш глибокого подразнення 

ендотоксинами кісткового мозку та реакцію на хірургічну травму. Також 

найменші значення відносної кількості сегментоядерних нейтрофілів 

спостерігалися у пацієнтів 1 групи у порівнянні з пацієнтами 3 групи. 

Варто зазначити, що у післяопераційний період показник АКН у групах 

спостереження не відрізнявся у порівнянні з показником до хірургічного 

втручання. Але ЛІ зберігався таким самим у пацієнтів 1 групи, зростав у 

пацієнтів 2 групи, та був вище за показник ЛІ у пацієнтів 3 групи.  

Після хірургічного втручання ми спостерігали зменшення абсолютного 

нейтрофільозу у загальній когорті пацієнтів з ВЧІ з 24 (46,1%) до 11 (21,1%), 

р=0,00081 (рис.3.6). Але відмінності між частотою абсолютного 

нейтрофільозу в післяопераційний період по групах спостереження нами не 

отримано (р1,2=0,9461; р1,3=0,6471; р2,3=0,7710).  
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Рис.3.6 Частота абсолютного нейтрофільозу та абсолютної нейтропенії 

у групах спостереження на 2 день після хірургічного втручання. 

 

Зазначимо, що зменшення частоти абсолютного нейтрофільозу в 

післяпераційний період у порівнянні з передопераційним періодом 

відбувалося на 29,9% у пацієнтів 1 групи (р=0,4962), на 45,0% у пацієнтів 2 

групи (р=0,4267) та 73,0% у пацієнтів 3 групи (р=0,0005). 

Це підтверджує виснаження імунологічної реактивності у пацієнтів 1 та 

2 груп спостереження та активну імунну відповідь на бактеріальну інфекцію 

у пацієнтів 3 групи спостереження з швидкою нормалізацією макрофагальної 

ланки імунітету після усунення причини (інфекційного джерела та 

хірургічної травми). 

Так само, як і до хірургічного втручання, абсолютної нейтропенії у 

пацієнтів груп спостереження на 2 день після хірургічного втручання не 

зареєстровано. 
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% 

 

Рис.3.7 Частота НІ понад «0,2» у групах спостереження на 2 день після 

хірургічного втручання. 

 

У загальній когорті пацієнтів в післяопераційний період частота НІ 

понад «0,2» підвищувалася з 6 (11,5%) до 10 (19,2%) без статистичної 

достовірності, р=0,2560. Не отримано статистичної достовірності в частоті 

збільшення ЛІ й по групах спостереження на 2-3 день після хірургічних 

втручань (р1,2=0,8473; р1,3=0,4289; р2,3=0,6374) (рис.3.7). 

Аналіз порівняння частоти НІ понад «0,2» до та після хірургічного 

втручання показав, що він збільшився на 52,1% у пацієнтів 1 групи, на 10,0% 

у пацієнтів 2 групи, на 49,2% у пацієнтів 3 групи (р1,2=0,0224; р1,3=0,8512; 

р2,3=0,0523). 

Також змінилася лінія тренду, завдяки якій можна бачити, що 

тенденція до збільшення НІ понад «0,2» набуває у пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами після хірургічного втручання, що свідчить про 

тенденцію до підвищення частоти системного запального процесу у цій 

категорії пацєнтів.  

Порівняння показників біохімічного дослідження крові (загального 

білірубіну, холестерину, аланінамінотрансферази, аспартаттрансферази, 
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сечової кислоти, креатініну, загального білка крові) не засвідчило 

достовірних відмінностей в групах спостереження.  

Таким чином, власні дослідження та опубліковані дані стосовно 

внутрішньочеревних абсцесів доводять, що майже у 80,0% пацієнтів вони 

викликані ВЧІ, а ще близько 70,0% з них післяопераційними [88, 89]. Але 

власні дані довели, що найчастіше серед внутрішньочеревних абсцесів є 

абсцеси печінки, в той час, як існують дані, в яких відсоток печінкових 

абсцесів складає лише 13,0% від усіх внутрішньочеревних абсцесів [90]. 

Більшість печінкових абсцесів пов'язані з правою часткою, ймовірно, 

внаслідок більшого розміру і, отже, більшого кровопостачання.  

 

Висновки до розділу 3: 

1. Післяопераційні абсцеси черевної порожнини дуже складні для 

діагностики та вибору тактики лікування. На сьогодні відсутні рекомендації з 

лапаротомного або черезшкірного підходу лікування на засадах доказової 

медицини, тому хірургічні підходи базуються на індивідуальній основі.  

2. Загальна тривалість госпіталізації вірогідно збільшена у пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами (понад 40 діб (p<0,001)), що поряд з високою 

вартістю призначеної терапії та хірургічного втручання, збільшує витрати на 

лікування.  

5. Виникнення післяопераційних абсцесів у 156 разів вище при 

попередньому хірургічному втручанні з лапаротомним доступом (ВР=156). 

На відміну від лапаротомного доступу, міні-інвазивні технології збільшують 

ризик виникнення післяопераційних абсцесів лише у 5,5 разів (ВР=5,5).  

6. Вірогідність отримати той чи інший метод хірургічного лікування 

базується не лише на даних УЗД та/або КТ органів черевної порожнини, а й 

на клінічному стані пацієнтів: наявність тривалих скарг на абдомінальний 

біль, загальну слабкість, підвищення температури тіла (понад 7 діб) (ВР=8,9) 

та субкомпенсований загальний стан (ВР=4,6), то вірогідність отримати 
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лікування за допомогою міні-інвазивних технологій в лікувальному закладі, 

де проводився набір пацієнтів, збільшується у 4,6 - 8,9 разів (ВР=4,6; ВР=8,9). 

7. Для пацієнтів з післяопераційними абсцесами черевної порожнини у 

дооперційний період характерними є рівень лейкоцитів 6,7-7*109/л зі 

збільшенням відносної кількості паличкоядерних нейтрофілів (8-9,0%) та 

найменшою частотою нейтрофільозу; зменшення абсолютної кількості 

нейтрофілів (5600 – 5810 кл/мкл). У пацієнтів з післяопераційними абсцесами 

у доопераційний період реєструються найвищі значення НІ - 0,12 (0,04-0,29).  

9. У пацієнтів з післяопераційними абсцесами не відбувається зменшення 

частоти абсолютного нейтрофільозу в ранній післяопераційний період, що 

підтверджує виснаження імунологічної реактивності макрофагальної ланки 

імунітету після усунення причини та з’являється тенденція до збільшення 

частоти НІ понад «0,2» на 2-3 день післяопераційного періоду.  
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РОЗДІЛ 4 

ХАРАКТЕРИСТИКА ЦИТОКІНІВ СИРОВАТКИ КРОВІ ПАЦІЄНТІВ 

З ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНИМИ АБСЦЕСАМИ ЧЕРЕВНОЇ ПОРОЖНИНИ 

 

 

 4.1 Характеристика ІЛ-8 сироватки крові пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами черевної порожнини 

  Для визначення прогностичної та діагностичної ролі цитокінів в 

механізмах формування післяопераційних абсцесів обрано визначення 

прозапального ІЛ-8 та протизапального ІЛ-10 сироватки крові упродовж доби 

до операційного втручання, на 2-3 день та 5-7 день після нього. Для 

порівняння рівнів ІЛ-8 та ІЛ-10 у пацієнтів цитокіни досліджувалися у 31 

практично здорової людини (контрольна група).  

 Розподіл ІЛ-8 у пацієнтів 1 та 2 груп спостереження наведено на 

рис.4.1., рис.4.2. 
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Рис. 4.1 Значення та розподіл ІЛ-8 сироватки крові у пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами черевної порожнини у периопераційний період 
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Рис.4.2 Значення та розподіл ІЛ-8 сироватки крові у пацієнтів з 

первинними абсцесами черевної порожнини у периопераційний період 
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Рис.4.3 Значення та розподіл ІЛ-8 сироватки крові у пацієнтів з 

вторинними перитонітами внаслідок ВЧІ у периопераційний період 

 

Медіаною та варіаціями концентрації ІЛ-8 сироватки крові для 

контрольної групи були значення 72,07 (min – 16,67; max - 96,3) пг / мл. 
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Визначено статистично достовірну різницю між розподілом сироваткового 

ІЛ-8 у пацієнтів 1-ї групи в периопераційний період зі зниженням на 5-7 день 

(рис.3.1) (КW тест Н=7,1, р=0,0285). 

Не отримано достовірної різниці в розподілі ІЛ-8 у сироватці крові у 

пацієнтів 2-ї і 3-ї груп у периопераційний період (рис.3.3), (KW тест H=0,4, 

р=0,7969 і H=2,2, р=0,3296). 

Як і очікувалося, рівні ІЛ-8 в сироватці крові не відрізнялися у 

пацієнтів з різним походженням ВЧІ, тобто в групах спостереження, як до, 

так і після хірургічного втручання. Так, медіанами концентрації ІЛ-8 у 

сироватці крові були значення 37,68 пг / мл в 1-й групі, 27,21 пг / мл у 2-й і 

31,62 в 3-й групі напередодні хірургічного втручання (KW-тест H=2,8, 

р=0,2381) (рис.4.4).  
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Рис.4.4 Значення та розподіл ІЛ-8 сироватки крові у пацієнтів груп 

спостереження та контрольної групи упродовж першої доби до хірургічного 

втручання 
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Медіанами концентрації ІЛ-8 в 1-й групі були значення 38,33 пг / мл, у 

2-й групі- 26,28 пг / мл, а в 3-й групі - 28,47 пг / мл на 2-3 день після 

хірургічного втручання (KW-тест H=3,5, р=0,1659) без статистично 

достовірної відмінності. (рис.4.5). 
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Рис.4.5 Значення та розподіл ІЛ-8 сироватки крові у пацієнтів груп 

спостереження та контрольної групи на 2-3 день після хірургічного 

втручання 

 

Медіанами концентрації ІЛ-8 в 1-й групі були значення 21,85 пг / мл, у 

2-й - 22,38 пг / мл, а в 3-й групі - 29,11 пг / мл на 5-7 день хірургічного 

втручання (KW-тест H=0,5, р=0,7417).  
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Рис.4.6 Значення та розподіл ІЛ-8 сироватки крові у пацієнтів груп 

спостереження та контрольної групи на 5-7 день після хірургічного 

втручання 

 

Отримано достовірне зменшення концентрації ІЛ-8 в сироватці крові у 

хворих з ВЧІ у порівнянні зі здоровими індивідуумами (KW-тест H=35,9, 

р<0,0001). 

 

4.2 Характеристика ІЛ-10 сироватки крові пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами 

 

Медіаною та варіаціями ІЛ-10 сироватки крові у здорових індивідуумів 

були значення 4,87 пг / мл, (min 2,35 пг / мл, max - 8,94 пг / мл). 

Не було виявлено різниці між розподілом сироваткового ІЛ-10 у 

пацієнтів 1-ї групи в периопераційний період (KW тест Н=3,0, р=0,2169) 

(рис.4.7). Визначено статистично достовірну різницю сироваткового IЛ-10 

між 1 групою та контрольною (рис.3.7) (KW тест H = 47,0, p = 0,0001). Як 
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видно з рис.3.7, в післяопераційний період у пацієнтів 1 групи концентрація 

ІЛ-10 поступово знижується, але все ще не досягає значень ІЛ-10 

контрольної групи за винятком 8 (30,70%) осіб. 

Жодної достовірної різниці розподілу IЛ-10 в сироватці крові не 

отримано у пацієнтів 2 групи в периопераційний період (тест KW H = 1,7; p = 

0,4171).  

Графіка показує зменшення концентрації ІЛ-10 на 5-7 добу в 

післяопераційний період, але не остаточно, у порівнянні з контрольною 

групою (тест KW H = 29,7; р = 0,0001) (рис.4.8). 
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Рис. 4.7 Значення та розподіл ІЛ-10 сироватки крові у пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами черевної порожнини у периопераційний період 

 

Аналогічні дані отримано при визначенні розподілу сироваткового IЛ-

10 у пацієнтів 3-ї групи спостереження в периопераційний період. 
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Рис. 4.8 Значення та розподіл ІЛ-10 сироватки крові у пацієнтів з 

первинними внутрішньочеревними абсцесами у периопераційний період 

 

Не визначено істотної різниці рівня ІЛ-10 сироватки крові по днях 

периопераційного періоду (KW-тест H = 0,2, p = 0,9196) за винятком різниці з 

контрольною групою (KW-тест H = 47,2, р = 0,0001) (рис.4.9). 

Якщо порівняти графіку розподілів ІЛ-10 у пацієнтів 3 групи з 

графікою пацієнтів 1 та 2 груп, то можна бачити, що у пацієнтів 2 групи 

концентрації ІЛ-10 на 2-3 день після хірургічного втручання мають 

тенденцію до збільшення, що свідчить про активність протизапальної 

відповіді у пацієнтів з перитонітами саме в цей період. 

Порівняння графіків розподілів ІЛ-10 у пацієнтів 3 групи з даними 1 та 

2 груп, демонструє тенденцію до збільшення концентрації ІЛ-10 на 2-3 день 

після хірургічного втручання у пацієнтів 2 групи, що свідчить про активність 

протизапальної відповіді у пацієнтів з перитонітами саме в цей період.  
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Рис. 4.9 Значення та розподіл ІЛ-10 сироватки крові у пацієнтів з 

вторинними перитонітами на фоні ВЧІ у периопераційний період. 

 

Проведене порівняння сироваткових рівнів IЛ-10 у осіб з різним 

походженням ВЧІ не визначило статистично достовірної різниці по групах 

спостереження у периопераційний період. 

Так, медіаною (мінімальною та максимальною) концентрацією ІЛ-10 

сироватки крові були значення 13,3 (3,7; 28,1) пг / мл у пацієнтів 1 групи, 

13,4 (4,2; 34,4) пг / мл у пацієнтів 2 групи; 11,0 (7,3; 39,0) пг / мл у пацієнтів 3 

групи напередодні хірургічного втручання (тест KW H = 0,6, p = 0,7539) 

(рис.4.10). Різницю отримано у порівнянні з контрольною групою (KW тест 

H = 48,6, p <0,0001). 

Якщо звернути увагу на графіку розподілу, то можна бачити тенденції 

до зберігання високих концентрацій ІЛ-10 в сироватці крові у пацієнтів 1 та 2 

групи спостереження та тенденцію до наближення концентрації у пацієнтів 3 

групи до такої у осіб контрольної групи.  
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Рис.4.10 Значення та розподіл ІЛ-10 сироватки крові у пацієнтів груп 

спостереження та контрольної групи упродовж першої доби до хірургічного 

втручання 

Не отримано статистично достовірної різниці розподілу ІЛ-10 

сироватки крові у пацієнтів з різним походженням ВЧІ на 2-3 добу після 

хірургічного втручання. Медіаною (min; max) концентрації IЛ-10 в сироватці 

крові було значення 11,7 (4,0; 22,9) пг / мл у пацієнтів 1 групи; 12,2 (4,5; 26,6) 

пг / мл у пацієнтів 2 групи; 11,0 (4,1; 35.6) пг / мл у пацієнтів 3 групи 3 на 2-3 

добу після хірургічного втручання (KW-тест H=0,5, p = 0,7838) (рис.4.11). 

Різницю отримано у порівнянні з контрольною групою (KW тест H=38,0, 

p<0,0001). 

Аналогічні дані отримано й на 5-7 день після хірургічного втручання. 

Медіаною (min; max) концентрації IЛ-10 в сироватці крові було значення 11,0 

(4,0; 21,0) пг / мл у пацієнтів 1 групи, 9,0 (4,3; 39,7) пг / мл у пацієнтів 2 

групи; 11,1 (4,3; 16,9) у пацієнтів 3 групи на 5-7 добу після хірургічного 

втручання (KW-тест H=0.7, p=0,6885). Достовірну різницю отримано 

порівняно з контрольною групою (KW-тест H = 39,4, p <0,0001) (рис.4.12). 
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Рис.4.11 Значення та розподіл ІЛ-10 сироватки крові у пацієнтів груп 

спостереження та контрольної групи на 2-3 день після хірургічного 

втручання. 
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Рис.4.12 Значення та розподіл ІЛ-10 сироватки крові у пацієнтів груп 

спостереження та контрольної групи на 5-7 день після хірургічного 

втручання. 
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4.3 Характеристика траєкторій ІЛ-8 та ІЛ-10 сироватки крові пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами у периопераційний період 

 

Оскільки під час аналізу виявлені тенденції до збільшення або 

зменшення концентрації інтерлейкінів, проведено аналіз траєкторій змін 

інтерлейкінів у периопераційний період залежно від часових інтервалів: у 

першу добу до хірургічного втручання, на 2-3 добу та на 5-7 добу після 

хірургічного втручання. Зміни кривих визначали як «збільшення», 

«зменшення», «уповільнення» (без змін). Визначено частотну характеристику 

траєкторій рівня ІЛ-8 залежно від групи спостереження на 2-3 день після 

хірургічного втручання (табл.4.1). 

Таблиця 4.1 

Частотна характеристика траєкторій рівня ІЛ-8 сироватки крові на 2-3 

добу післяопераційного періоду, n, (%) 

Ознака кривої Групи спостереження р (міжгрупове 

порівняння) 

 

1 група 

n=24 

2 група 

n=12 

3 група 

n=20 

Збільшення* 7 (29,1) 3 (25,0) 8 (40,0) р1,2=0,8019, 

р1,3=0,4474, 

р2,3=0,3940 

Зменшення# 11 (45,8) 2 (16,6) 9 (45,0) р1,2=0,0972, 

р1,3=1,0000, 

р2,3=0,1043 

Уповільнення^ 6 (14,2) 6 (50,0) 3 (15,0) р1,2=0,1428, 

р1,3=0,4176, 

р2,3=0,0413 

р 

(внутрішньо-

групове 

порівняння) 

*#0,2300 

*^0,2123 

#^0,0196 

*#0,5905 

*^0,2191 

#^0,0904 

*#0,7508 

*^0,0847 

#^0,0453 
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Для пацієнтів 1 та 3 групи характерним було зменшення частоти 

«уповільнення» (без змін) кривої концентрації ІЛ-8 на 2-3 добу після 

хірургічного втручання на відміну від 2 групи. Визначено частоту траєкторій 

змін ІЛ-8 залежно від групи спостереження на 5-7 день після хірургічного 

втручання (табл.4.2). 

Таблиця 4.2 

Частотна характеристика траєкторій рівня ІЛ-8 сироватки крові на 5-7 

добу післяопераційного періоду, n (%) 

Ознака кривої Групи спостереження р (міжгрупове 

порівняння) 

 

1 група 

n=24 

2 група 

n=12 

3 група 

n=20 

Збільшення* 4 (16,6) 4 (33,3) 6 (30,0) р2,3=0,8604 

Зменшення# 17 (70,8) 6 (50,0) 7 (35,0) р1,2=0,2486, р1,3=0,0215, 

р2,3=0,4095 

Уповільнення^ 3 (12,6) 2 (16,6) 7 (35,0) р1,2=0,7488, р1,3=0,0916 

р2,3=0,2823 

р (внутрішньо-

групове 

порівняння) 

*#0,0005 

*^0,6251 

#^0,0001 

*#0,4071 

*^0,3752 

#^0,1008 

*#0,7375 

*^0,7375 

#^1,0000 

 

  

Достовірно частіше у пацієнтів 1 групи зменшується траєкторія 

концентрації прозапального ІЛ-8 на 5-7 добу післяопераційного періоду. 

Внутрішньогрупове порівняння свідчить про частоту зменшення 

концентрації ІЛ-8 саме у пацієнтів з післяопераційними абсцесами. 

Визначено частоту траєкторій рівня ІЛ-10 залежно від групи 

спостереження на 2-3 день після хірургічного втручання (табл.4.3). 

Найбільшу частоту траєкторії «зменшення» ІЛ-10 в сироватці крові 

спостерігали у пацієнтів 2 групи у порівнянні з іншими групами, а також при 

внутрішньогруповому порівнянні. Визначено частотну характеристику 
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траєкторій рівня ІЛ-10 залежно від групи спостереження на 5-7 день після 

хірургічного втручання (табл.4.4). 

Таблиця 4.3 

Частотна характеристика траєкторій рівня ІЛ-10 сироватки крові  

на 2-3 добу післяопераційного періоду, n (%) 

Ознака кривої Групи спостереження р (міжгрупове 

порівняння) 

 

1 група 

n=24 

2 група 

n=12 

3 група 

n=20 

Збільшення* 7 (29,1) 1 (8,3) 8 (40,0) р1,2=0,1607, р1,3=0,4474, 

р2,3=0,0604 

Зменшення# 11 (45,8) 9 (75,0) 7 (35,0) р1,2=0,1079, р1,3=0,4642, 

р2,3=0,0364 

Уповільнення^ 7 (29,1) 2 (16,6) 8 (40,0) р1,2=0,4386, р1,3=0,7680, 

р2,3=0,6009 

р 

(внутрішньо-

групове 

порівняння) 

*#0,2300 

*^1,0000 

#^0,2300 

*#0,0030 

*^0,5120 

#^0,0093 

*#0,7458 

*^1,000 

#^0,7458 

 

На 5-7 добу післяопераційного періоду також у пацієнтів 2 групи 

відбувається частіше «зменшення» траєкторії концентрації ІЛ-10 сироватки 

крові при внутрішньо груповому порівнянні. 

Таблиця 4.4 

Частотна характеристика траєкторій рівня ІЛ-10 сироватки крові  

на 5-7 добу післяопераційного періоду, n, (%) 

Ознака кривої Групи спостереження р (міжгрупове 

порівняння) 

 

1 група 

n=24 

2 група 

n=12 

3 група 

n=20 

1 2 3 4 5 

Збільшення* 5 (20,8) 4 (33,3) 8 (40,0) р1,2=0,4386, р1,3=0,1767, 

р2,3=0,6947 
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Продовження табл.4.4 

1 2 3 4 5 

Зменшення# 11 (45,8) 7 (58,3) 8 (40,0) р1,2=0,5018, р1,3=0,6912, 

р2,3=0,3311 

Уповільнення^ 7 (29,1) 1 (8,5) 7 (35,0) р1,2=0,1607, р1,3=0,6724 

р2,3=0,0975 

р (внутрішньо-

групове 

порівняння) 

*#0,0730 

*^0,5253 

#^0,2300 

*#0,2318 

*^0,1435 

#^0,0162 

*#1,0000 

*^0,7458 

#^0,7458 

 

В якості клінічного прикладу змін траєкторій ІЛ-8 та ІЛ-10 у ранній 

периопераційний період наводимо дані пацієнта М., стать чоловіча, 62 роки. 

Діагноз: Післяопераційний абсцес печінки С8. 15.01.2016 року виконано 

операцію лапароскопічної холецистектомії жовчокам’яної хвороби. 

11.10.2016 діагностовано багатокамерний абсцес правої долі печінки С8 та 

проведено транскутанне пункційне дренування абсцесу печінки під 

контролем УЗД. Виділено 30 мл гною. Характер траєкторій ІЛ-8 та ІЛ-10 у 

периопераційний період у пацієнта М. наведено на рис.4.13.  

 

Рис. 4.13 Характер траєкторій ІЛ-8 та ІЛ-10 у пацієнта М. з 

багатокамерним післяопераційним абсцесом правої долі печінки С8 у ранній 

периопераційний період.  

Уповільнення ІЛ -8 на 2-3 добу 

Зменшення ІЛ -8 на 5-7 добу 
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Отже, траєкторіями змін ІЛ-8 сироватки крові у пацієнта М. було 

уповільнення значень на 2-3 добу та зменшення на 5-7 добу після 

хірургічного втручання, що цілком співпадає із розподілом ІЛ-8 по групі 

спостереження (рис. 4.1) та свідчить про характерну для цієї когорти 

пацієнтів прозапальну відповідь імунної системи.  

Траєкторіями змін ІЛ-10 сироватки крові у пацієнта М. було зменшення 

значень на 2-3 добу та уповільнення на 5-7 добу після хірургічного 

втручання, що не співпадає із загальною тенденцією по групі спостереження 

(рис.4.7). У пацієнта М. не відбувається зменшення протизапального ІЛ-10 до 

5-7 доби, а відбувається уповільнення кривої, що свідчить про затримку 

продукції протизапального ІЛ-10. 

Проведено аналіз змін концентрації (траєкторій) ІЛ-8 сироватки крові у 

пацієнтів з ВЧІ залежно від вибраної хірургічної тактики (табл.4.5, табл.4.6). 

Таблиця 4.5 

Частотна характеристика траєкторій рівня ІЛ-8 сироватки крові у 

пацієнтів з ВЧІ на 2-3 добу післяопераційного періоду залежно від 

вибраної хірургічної тактики, n (%) 

Ознака кривої Хірургічна тактика р 

(міжгрупове 

порівняння) 

Міні-інвазивні 

технології, n=26 

Лапаротомний 

доступ, n=30 

Збільшення* 9 (34,6) 10 (33,3) 0,8753 

Зменшення# 8 (30,7) 14 (46,6) 0,2273 

Уповільнення^ 9 (34,6) 6 (20,0) 0,2126 

р (внутрішньо-

групове 

порівняння) 

*#0,7603 

*^1,0000 

#^0,7603 

*#0,2730 

*^0,2586 

#^0,0364 

 

 

У пацієнтів з ВЧІ різного походження спостерігається достовірне 

зменшення концентрацій ІЛ-8 сироватки крові при проведенні лапаротомії 

(р=0,0364) на 2-3 добу. Це можна пояснити тим фактом, що лапаротомія 
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здебільшого виконувалася у пацієнтів з перитонітами на фоні ВЧІ, в той час, 

як траєкторії змін ІЛ-8 на 2-3 добу при міні-інвазивних втручаннях були 

рівнозначними. Отже гостре дифузне запалення, а саме перитоніт, та його 

швидкий перебіг визиває гостру запальну відповідь, проте після усунення 

чинника, запалення зменшується вже на 2-3 добу за даними концентрації 

прозапального ІЛ-8 сироватки крові. Не виключено дію більш травматичного 

фактору, зокрема лапартотомії. 

Зовсім іншу картину змін траєкторій ІЛ-8 можна спостерігати на 5-7 

добу після оперативного втручання (табл.4.6). 

Таблиця 4.6 

Частотна характеристика траєкторій рівня ІЛ-8 сироватки крові у 

пацієнтів з ВЧІ на 5-7 добу післяопераційного періоду залежно від 

вибраної хірургічної тактики, n (%) 

Ознака кривої Хірургічна тактика р 

(міжгрупове 

порівняння) 

Міні-інвазивні 

технології, n=26 

Лапаротомний 

доступ, n=30 

Збільшення* 4 (15,3) 10 (33,3) 0,1249 

Зменшення# 19 (73,0) 11 (36,6) 0,0094 

Уповільнення^ 3 (11,7) 9 (30,0) 0,1086 

р (внутрішньо-

групове 

порівняння) 

*#0,0001 

*^0,7529 

#^0,0001 

*#0,8078 

*^0,8034 

#^0,6230 

 

 

Траєкторія «зменшення» концентрації ІЛ-8 сироватки крові лише на 5-

7 добу при використанні міні-інвазивних технологій свідчить про більш 

тривалий інфекційний процес в організмі при формуванні післяопераційних 

абсцесів, та, можливо, пов’язано з нозокоміальною флорою, яка пригнічує 

імунітет людини. Не виключено варіант менш травматизуючого фактору 

міні-інвазивних технологій. 
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Проведено аналіз траєкторій рівня ІЛ-10 залежно від вибраної 

хірургічної тактики (табл.3.7, табл.3.8). 

Таким чином, як й траєкторії ІЛ-8, частіше у пацієнтів з ВЧІ різного 

походження спостерігається достовірне зменшення концентрацій ІЛ-10 при 

проведенні лапаротомії на 2-3 добу післяопераційного періоду (р=0,0089). Це 

можна пояснити тим, що активність протизапального ІЛ-10 зростає 

паралельно з активністю ІЛ-8 при перитонітах. 

Таблиця 4.7 

Частотна характеристика траєкторій рівня ІЛ-10 сироватки крові у 

пацієнтів з ВЧІ на 2-3 добу післяопераційного періоду залежно від 

вибраної хірургічної тактики, n (%) 

Ознака кривої Хірургічна тактика р 

(міжгрупове 

порівняння) 

Міні-інвазивні 

технології, n=26 

Лапаротомний 

доступ, n=30 

Збільшення* 6 (23,0) 10 (33,3) 0,4113 

Зменшення# 12 (46,1) 15 (50,0) 0,7663 

Уповільнення^ 9 (34,6) 5 (16,6) 0,1065 

р (внутрішньо-

групове 

порівняння) 

*#0,0872 

*^0,7349 

#^0,4230 

*#0,1867 

*^0,1578 

#^0,0089 
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Таблиця 4.8 

Частотна характеристика траєкторій рівня ІЛ-10 сироватки крові у 

пацієнтів з ВЧІ на 5-7 добу післяопераційного періоду залежно від 

вибраної хірургічної тактики, n (%)  

Ознака кривої Хірургічна тактика р 

(міжгрупове 

порівняння) 

Міні-інвазивні 

технології, n=26 

Лапаротомний 

доступ, n=30 

Збільшення* 5 (19,2) 9 (30,0) 0,3466 

Зменшення# 13 (50,0) 14 (46,6) 0,8236 

Уповільнення^ 8 (30,7) 7 (23,3) 0,5027 

р (внутрішньо-

групове 

порівняння) 

*#0,0227 

*^0,3225 

#^0,1690 

*#0,2068 

*^0,5414 

#^0,0660 

 

 

Траєкторії ІЛ-10 на відміну від траєкторій ІЛ-8 отримані при різних 

хірургічних тактиках на 5-7 день післяопераційного періоду 

характеризуються уповільненням та зменшенням при міні-інвазивних 

втручаннях. Це можна розглядати у комплексі меншої травматизації 

організму та більш тривалого запального процесу в організмі при формуванні 

абсцесів черевної порожнини. 

 

4.4 Характристика діагностичної та прогностичної цінності взаємозв’язку ІЛ-

8 та ІЛ-10 сироватки крові у пацієнтів з післяопераційними абсцесами 

черевної порожнини 

 

Для більш детального вивчення зв’язку між характером ВЧІ та рівнем 

ІЛ-8 та ІЛ-10 сироватки крові використано процедуру ROC-аналізу.  

Першим кроком ROC-аналізу було визначення взаємозв’язку між 

рівнем ІЛ-8 та наявністю післяопераційного абсцесу (1 група). Результати 

аналізу показників ІЛ-8 сироватки крові демонструють, що його рівень ≤ 
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49,71 пг / мл передбачає розвиток абсцесу з чутливістю 90,3% (95% ДІ 81,0 – 

96,0), специфічністю 83,8% (95% ДІ 66,4 - 94,5). Під час побудови ROC-

моделі отримано характеристичну криву, яка не пересікала контрольну 

діагональ та забезпечувала площу під кривою AUC=0,86 (дуже гарна якість 

моделі), при рівні статистичної достовірності р<0,0001 (рис. 4.14). 
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Рис.4.14 Крива ROC-аналізу для ІЛ-8 у пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами черевної порожнини. 

 

Другим кроком ROC-аналізу було визначення взаємозв’язку між рівнем 

ІЛ-8 та наявністю первинного абсцесу черевної порожнини (2 група). 

Результати аналізу показників ІЛ-8 демонструють, що його рівень ≤ 48,88 пг / 

мл передбачає розвиток абсцесу з чутливістю 97,2% (95% ДІ 85,5 – 99,9), 

специфічністю 83,8% (95% ДІ 66,3 - 94,5). Під час побудови ROC-моделі 

отримано характеристичну криву, яка не пересікала контрольну діагональ та 

забезпечувала площу під кривою AUC=0,88 (дуже гарна якість моделі), при 

рівні статистичної достовірності р<0,0001. (рис. 4.15).  
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Рис.4.15 Крива ROC-аналізу для ІЛ-8 у пацієнтів з первинними 

абсцесами внутрішньочеревної порожнини. 

 

Третім кроком аналізу було визначення взаємозв’язку між рівнем ІЛ-8 

та наявністю вторинного перитоніту внаслідок ВЧІ (3 група). Рівень ІЛ-8 ≤ 

54,35 пг / мл передбачає розвиток перитоніту з чутливістю 95,0% (95% ДІ 

86,1 – 99,0), специфічністю 80,6% (95% ДІ 62,5 - 92,5).  

Під час побудови ROC-моделі отримано характеристичну криву, яка не 

пересікала контрольну діагональ та забезпечувала площу під кривою 

AUC=0,86 (дуже гарна якість моделі), при рівні статистичної достовірності 

р<0,000 (рис. 4.16). 
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Рис.4.16 Крива ROC-аналізу для ІЛ-8 у пацієнтів з вторинними 

перитонітами на фоні ВЧІ.  

Враховуючи, що ВЧІ з різним походженням мали високу чутливість 

методу діагностики на рівні ≤ 44,8-54,3 пг /мл, побудовано загальну модель 

взаємозв’язку ВЧІ та ІЛ-8 сироватки крові (рис.4.17).  
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Рис.4.17 Крива ROC-аналізу для ІЛ-8 у пацієнтів з ВЧІ різного 

походження.  
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Під час побудови ROC-моделі отримано характеристичну криву, яка не 

пересікала контрольну діагональ та забезпечувала площу під кривою 

AUC=0,85 (дуже гарна якість моделі), при рівні статистичної достовірності 

р<0,0001 (Додаток А, рис. А1).  

Отже, для всіх ВЧІ діагностичне та прогностичне значення ІЛ-8 

визначення сироватки крові є його рівень ≤ 51,52 пг / мл з чутливістю 94,6% 

(95% ДІ 85,1 – 98,9), специфічністю 80,6% (95% ДІ 62,5 - 92,5) (рис.3.18).  

Усі чотири кроки ROC-аналізу було виконано для більш детального 

вивчення зв’язку між характером ВЧІ та рівнем ІЛ-10.  

Першим кроком було визначення взаємозв’язку між рівнем ІЛ-10 та 

наявністю післяопераційного абсцесу (1 група). Результат аналізу показників 

ІЛ-10 > 6,54 пг / мл передбачає розвиток абсцесу з чутливістю 86,1% (95% ДІ 

75,9 – 93,1), специфічністю 80,6% (95% ДІ 62,5 - 92,5). Під час побудови 

ROC-моделі отримано характеристичну криву, яка не пересікала контрольну 

діагональ та забезпечувала площу під кривою AUC=0,92 (відмінна якість 

моделі), при рівні статистичної достовірності р<0,0001 (рис. 4.18). 
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Рис.4.18 Крива ROC-аналізу для ІЛ-10 у пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами черевної порожнини.  
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Другим кроком аналізу було визначення взаємозв’язку між рівнем ІЛ-

10 та наявністю первинного абсцесу внутрішньочеревної порожнини (2 

група). Результати аналізу показників ІЛ-10 > 6,06 пг / мл передбачає 

розвиток абсцесу з чутливістю 83,3% (95% ДІ 67,2 – 93,6), специфічністю 

70,9% (95% ДІ 52,0 - 85,8). Під час побудови ROC-моделі отримано 

характеристичну криву, яка не пересікала контрольну діагональ та 

забезпечувала площу під кривою AUC=0,87 (дуже гарна якість моделі), при 

рівні статистичної достовірності р<0,0001 (рис. 4.19). 
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Рис.4.19 Крива ROC-аналізу для ІЛ-10 у пацієнтів з первинними абсцесами 

черевної порожнини.   

 

Третім кроком аналізу було визначення взаємозв’язку між рівнем ІЛ-10 

та наявністю вторинного перитоніту на фоні ВЧІ (3 група). Результати 

аналізу показників ІЛ-10 >7,02 пг / мл передбачає розвиток перитоніту з 

чутливістю 90,0% (95% ДІ 79,5 – 96,2), специфічністю 87,1% (95% ДІ 70,2 - 

96,4).  
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Під час побудови ROC-моделі отримано характеристичну криву, яка не 

пересікала контрольну діагональ та забезпечувала площу під кривою 

AUC=0,94 (відмінна якість моделі), при рівні статистичної достовірності 

р<0,0001 (рис. 4.20). 
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Рис.4.20 Крива ROC-аналізу для ІЛ-10 у пацієнтів з вторинними 

перитонітами внаслідок ВЧІ.   

Остаточним, четвертим кроком аналізу, було визначення взаємозв’язку 

ІЛ-10 сироватки крові з ВЧІ різного походження (рис.4.21). 

Під час побудови ROC-моделі отримано характеристичну криву, яка не 

пересікала контрольну діагональ та забезпечувала площу під кривою 

AUC=0,95 (відмінна якість моделі), при рівні статистичної достовірності 

р<0,0001(Додаток А, рис.А 2).  

Отже, для всіх ВЧІ діагностичне та прогностичне значення ІЛ-8 

визначення сироватки крові є його рівень >7,5 пг / мл з чутливістю 92,86% 

(95% ДІ 82,7 – 98,0), специфічністю 80,6% (95% ДІ 62,5 - 92,5). Визначено 

інтервали показників ІЛ-8 та ІЛ-10 сироватки крові для ВЧІ різного 

походження з високою чутливістю та специфічністю >50% (табл.4.9).  
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Рис.4.21 Крива ROC-аналізу для ІЛ-10 у пацієнтів з ВЧІ різного походження. 

Таблиця 4.9 

Інтревальні значення ІЛ-8 та ІЛ-10 сироватки крові для пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами та ВЧІ різного походження у 

периоперативний період 

Група Концентрація,  пк / мл p Чутливість Специфічність 

ІЛ-8 

1 49,71 – 64,4 <0.0001 100,0 58,0 

2 48,88 – 52,9 <0.0001 100,0 83,8 

3 59,84 – 48,65 <0.0001 100,0 83,8 

Усі ВЧІ 48,65 - 51,52  <0.0001 100,0 66,3 

ІЛ-10 

1 4,87 - 6,78 <0.0001 95,8 51,6 

2 4,87 – 6,18 <0.0001 86,1 51,4 

3 4,87 – 8,26 <0.0001 95,0 93,5 

Усі ВЧІ 4,87 – 8,22 <0.0001 96,4 51,6 
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Таким чином, ІЛ-8 володіє більшою чутливістю, ніж ІЛ-10 в умовах 

бактеріального запалення червної порожнини. Рівні ІЛ-8 менше за 64,4 пг / 

мл можуть вказувати на початок розвитку післяопераційного абсцесу поряд з 

рівнем ІЛ-10 понад 4,87 пг/мл. 

Вивчаючи взаємозв’язки концентрацій ІЛ-8 та ІЛ-10 у пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами та ВЧІ іншого походження, проведено 

непараметричний кореляційний аналіз Spearmаn (r) між показниками 

клінічного аналізу крові та досліджуваними цитокінами. В групах 

спостереження визначено різні взаємозв’язки між показниками клінічного 

аналізу крові, що свідчить про різні функціональні стани імунної відповіді 

при ВЧІ різного походження як в доопераційний період, так й після. 

Так, для пацієнтів з післяопераційними абсцесами характерним було 

наявність позитивного кореляційного зв’язку між протизапальним ІЛ-10 та 

відносним значенням сегментоядерних нейтрофілів (r=0,63, p<0,05) та 

негативного його зв’язку з відносним показником лімфоцитів (r= -0,52, 

p<0,05). Після хірургічного втручання не відбувалося жодного кореляційного 

зв’язку. Це свідчить про виснаження імунологічної реактивності або на 

автономію продукції цитокінів в умовах тривалої системи «запалення-

антизапалення». 

Для пацієнтів з первинними абсцесами черевної порожнини до 

хірургічного втручання не отримано кореляційних взаємовідношень між 

цитокінами та показниками клінічного аналізу крові, але в післяопераційний 

період виникає позитивний зв'язок між прозапальним та протизапальним 

інтерлейкінами (r=0,59, p<0,05), негативний зв’язок між ІЛ-10 та відносним 

показником лімфоцитів (r= -0,66, p<0,05), що вказує на якісно інші умови 

функціонування регуляторних механізмів при відсутності нозокоміальної 

флори та свідчить про наявність достатньої імунологічної відповіді 

макроорганізму на інфекцію та хірургічну травму. 

Відмінна від попередніх картина взаємовідношень виявляється у 

пацієнтів з вторинними перитонітами внаслідок ВЧІ. До хірургічного 
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втручання в умовах гострого запалення є позитивний кореляційний 

взаємозв’язок між продукцією ІЛ-8 та ІЛ-10 (r= 0,54, p<0,05), ІЛ-10 має 

позитивну кореляцію з відносним показником еозинофілів (r=0,69, p<0,05) та 

негативну з відносним показником паличкоядерних нейтрофілів (r=-0,67, 

p<0,05). У післяопераційний період у пацієнтів з вторинними перитонітами 

з’являється позитивний кореляційний зв'язок ІЛ-8 з відносним показником 

сегментоядерних нейтрофілів (r=0,57, p<0,05) та ІЛ-10 з відносним 

показником паличкоядерних нейтрофілів (r=0,51, p<0,05), що свідчить на 

користь напруженої, але адекватної інтеграції «запалення-антизапалення». 

Зважаючи на той факт, що серед пацієнтів з післяопераційними та 

первинними абсцесами спостерігався цукровий діабет 2 типу (n=12), нами 

проведено порівняльну характеристику ІЛ-8 та І-10 сироватки крові у 

пацієнтів з діабетом та без (табл.4.10). 

Таблиця 4.10 

Порівняльна характеристика рівня ІЛ-8 та ІЛ-10 сироватки крові у 

пацієнтів з абсцесами черевної порожнини залежно від наявності 

цукрового діабету 1 або 2 типу у периопераційний період, Me (min; max) 

Часові інтервали 

периопераційного періоду 

Пацієнти з 

цукровим 

діабетом 

n=12 

Пацієнти без 

цукрового 

діабету 

n=12 

p  

1 2 3 4 

ІЛ-8, пг / м 

день до хірургічного 

втручання 

27,11 

(18,09; 48,42) 

38,44 

(20,11; 59,55) 

0,1955 

 

2–3 день після хірургічного 

втручання 

23,99 

(17,31; 40,7) 

38,39 

(16,99; 64,4) 

0,0683 

 

5-7 день після хірургічного 

втручання 

20,08 

(12,13; 30,81) 

43 

(19,78; 56,5) 

0,0358 
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Продовження табл.4.10 

1 2 3 4 

ІЛ-10, пг / м  

день до хірургічного 

втручання 

12,08 

(7,62; 18,16) 

17,86 

(9,06; 28,1) 

0,0683 

 

2–3 день після хірургічного 

втручання 

7,26 

(4,87; 14,93) 

12,89 

(6,06; 22,91) 

0,0449 

5-7 день після хірургічного 

втручання 

7,5 

(4,39; 15,17) 

12,68 

(4,03; 21,03) 

0,0349 

 

 Рівень ІЛ-8 і ІЛ-10 значно нижчі у пацієнтів з цукровим діабетом: 

прозапальний ІЛ-8 знижується на 5-7 добу, а протизапальний ІЛ-10 

зменшується на 2-3 добу післяопераційного періоду в сироватці крові і 

зберігається таким до 5-7 доби. Рівень ІЛ-8 у сироватці крові збільшувався у 

хворих з післяопераційними внутрішньочеревними абсцесами без цукрового 

діабету до 5-го дня післяопераційного періоду. Рівень протизапального ІЛ-10 

був значно вищим у пацієнтів без цукрового діабету. Отримані нами дані 

щодо зниження сироваткового ІЛ-8 у періопераційний період відповідають 

останнім даним інших дослідників Zhengwen Xiao et al. [108] і Жоао 

Фернандо Гонсалвес Феррейра та ін. [109], які довели, що найбільша 

концентрація IL-8 міститься у вогнищі запалення порівняно з сироваткою 

крові. 

 Ми показали, що рівні ІЛ-8 в сироватці статистично достовірно не 

відрізнялися у осіб з різним походженням ВЧІ. З іншого боку, найнижча 

концентрація сироваткового IЛ-8 була у пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами з значною чутливістю і специфічністю.  

 Ми припускаємо, що внутрішньолікарняні інфекції проявляють зовсім 

іншу запальну реакцію, ніж позалікарняні інфекції, хоча імунологічну 

реактивність слід розглядати як суто індивідуальний процес кожного 

окремого пацієнта [117]. Це підтверджено одним багатоцентровим 
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дослідженням «WISS Study», яке проведено упродовж 2014-2015 років у 4553 

пацієнтів з 132 лікарень по всьому світі [118]. 

 Відповідно до результатів Barnett et al., внутрішньолікарняні інфекції 

є більш важкими, потребують більш тривалої госпіталізації та показують 

більш високу смертність у пацієнтів групи ризику та корелюють з високим 

показником сироваткового ІЛ-8. Але дослідники вимірювали його тільки при 

виборі захворювання (запалення, хірургічна травма); вони не постійно 

контролювалися в різні часові точки, тому, пікові рівні цих цитокінів були 

незрозумілими [119].  

 

Висновки до розділу 4: 

1. Концентрація прозапального ІЛ-8 в сироватці крові у пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами в периопераційний період достовірно нижча за 

здорових (КW, р=0,0285) та не відрізняється від ВЧІ іншого походження 

(KW, р=0,2381). 

2. Концентрація протизапального ІЛ-10 в сироватці крові у пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами в периопераційний період достовірно вища за 

здорових (КW, р=0,0001) та набуває значень здорових осіб на 5-7 день після 

хірургічного втручання лише у 30,0% пацієнтів та не відрізняється від 

концентрації при ВЧІ іншого походження (KW, р=0,7838).  

3. У 70,8% пацієнтів з післяопераційними абсцесами частіше зменшується 

траєкторія концентрації прозапального ІЛ-8 на 5-7 добу післяопераційного 

періоду (р=0,0215). 

4. Достовірне зменшення концентрацій ІЛ-8 на 2-3 добу у периопераційний 

період відбувається у 75% пацієнтів, яким виконується лапаротомний доступ 

(р=0,0364), а на 5-7 добу у 73,0% пацієнтів, яким проводяться міні-інвазивні 

втручання (р=0,0094), що пов’язано з тривалим запаленням та збільшенням 

продукції ІЛ-8 у вогнищі запалення та ймовірною меншою хірургічною 

траматизацією. 
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5. Діагностично-прогностичними показниками формування післяопреційних 

абсцесів з високим показником чутливості (100%) та специфічності (58,0%) є 

рівні ІЛ-8 у сироватці крові 49,71 – 64,4 пг / мл (р<0.0001). Для ІЛ-10 - 4,87 

- 6,78 пг / мл (р<0.0001), чутливість 95,8%, специфічність 51,6%. 

6. У групах спостереження визначено різні взаємозв’язки між показниками 

клінічного аналізу крові, що свідчить про різні функціональні стани імунної 

відповіді при ВЧІ різного походження як в доопераційний період, так й 

післяопераційний. 

7. У пацієнтів з післяопераційними абсцесами відбувається виснаження 

імунологічної реактивності або/та існує автономія продукції цитокінів в 

умовах тривалого запалення, оскільки є позитивний кореляційний зв’язок 

між ІЛ-10 сироватки крові та відносним показником сегментоядерних 

нейтрофілів (r=0,63, p<0,05) та негативний кореляційний зв'язок ІЛ-10 з 

відносним показником лімфоцитів (r= -0,52, p<0,05). Після хірургічного 

втручання не відбувалося жодного кореляційного зв’язку. Не визначено 

взаємозв’язків між показниками клінічного аналізу крові та ІЛ-8. 

8. У пацієнтів з первинними абсцесами черевної порожнини до хірургічного 

втручання не отримано кореляційних взаємовідношень між цитокінами та 

показниками клінічного аналізу крові, а в післяопераційний період виникає 

позитивний кореляційний зв'язок між ІЛ-8 та ІЛ-10 (r=0,59, p<0,05), 

негативний кореляційний зв'язок ІЛ -10 з відносним показником лімфоцитів 

(r= -0,66, p<0,05), що вказує на якісно інші умови функціонування 

регуляторних механізмів при відсутності нозокоміальної флори та свідчить 

про наявність достатньої імунологічної відповіді макроорганізму. 

9. У пацієнтів з вторинними перитонітами до хірургічного втручання визначено 

позитивний кореляційний взаємозв’язок між продукцією ІЛ-8 та ІЛ-10 

(r=0,54, p<0,05), ІЛ-10 має позитивний кореляційний зв'язок з відносним 

показником еозинофілів (r=0,69, p<0,05) та негативний з відносним 

показником паличкоядерних нейтрофілів (r=-0,67, p<0,05). У 

післяопераційний період у пацієнтів з вторинними перитонітами набуває 
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позитивний кореляційний зв'язок ІЛ-8 з відносним показником 

сегментоядерних нейтрофілів (r=0,57, p<0,05) та ІЛ-10 з відносним 

показником паличкоядерних нейтрофілів (r=0,51, p<0,05), що свідчить на 

користь напруженої, але адекватної інтеграції «запалення-антизапалення». 

10.  У пацієнтів з післяопераційними абсцесами черевної порожнини та 

цукровим діабетом відбувається загальне зменшення про- та протизапальних 

цитокінів: ІЛ-8 та ІЛ-10, що є перспективами подальших поглиблених 

досліджень. 
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РОЗДІЛ 5 

ХАРАКТЕРИСТИКА РЕЗУЛЬТАТІВ БАКТЕРІОЛОГІЧНОГО 

ДОСЛІДЖЕННЯ АБСЦЕСІВ ЧЕРЕВНОЇ ПОРОЖНИНИ ТА ЕМПІРИЧНОЇ 

АНТИБАКТЕРІАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ  

 

З метою визначення вірогідних збудників післяопераційних абсцесів 

черевної порожнини проведено аналіз бактеріологічного дослідження вмісту 

абсцесів та перитонеальної рідини у пацієнтів груп спостереження (табл. 5.1).  

Таблиця 5.1 

Виявлені бактеріальні ізоляти вмісту абсцесів та рідини черевної 

порожнини, n (%) 

Збудник Фарбування  

за Грамом 

1 група  

n=15 

2 група 

n=6 

3 група 

n=20 

Усього 

n=41 

Escherihia Coli Негативне 4 (26,6) 2 (33,3) 13 (65,0) 19 (46,3) 

Enterobacter 

(Klebsiella) aerogenes  

Негативне 3 (20,0) 1 (16,6)  4 (9,7) 

Pseudomonas 

aeruginosa 

Негативне 1 (6,6) - 3 (15,0) 4 (9,7) 

Enterobacter spp Негативне 3 (20,0) -  3 (7,3) 

Edwardsiella tarda Негативне 1 (6,6) -  1 (2,4) 

Klebsiella spp Негативне 1 (6,6) -  1 (2,4) 

Staphilococcus 

epidermidis 

Позитивне 1 (6,6) - 3 (15,0) 4 (9,7) 

Enterococcus fecalis Позитивне 1 (6,6) - 7 (35,0) 8 (19,5) 

Staphilococcus aureus Позитивне - - 8 (40,0) 8 (19,5) 

З них сполучення  1 (6,6) - 13 (65,0) 14 (34,1) 

Роста флори не було  1 (6,6) 3 (50,0) 5 (25,0) 9 (21,9) 
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Найчастішими збудниками післяопераційних абсцесів у пацієнтів 1 

групи була грам-негативна флора, яка представлена шістьма видами - 13 

(86,6%), р=0,0004. 

На відміну від пацієнтів 1 групи, вторинні перитоніти у пацієнтів 3 

групи були викликані здебільшого сполученням флори – 13 (65,0%), куди 

входили грам-позитивні представники у 100%. 

Найчастішим збудником ВЧІ різного походження була Escherihia Coli. 

На другому місці Enterococcus faecalis та Staphilococcus aureus. У третини 

пацієнтів -14 (34,1%) флора була поєднаною, а у кожного п’ятого пацієнта - 9 

(21,9%) не вдалося виявити збудника. 

Представник грамнегативної флори, який є частим збудником 

нозокоміальних інфекцій та має високу стійкість до антибіотиків, 

Pseudomonas aeruginosa, реєструвався у 4 (9,7%) пацієнтів. Але в сучасних 

умовах неможливо виявити стійкий до метициліну стафілокок; штами, що 

продукують розширений спектр бета-лактамази; ентеробактерії, що 

продукують карбапенемази та ентерококи, стійкі до ванкоміцину. Саме ця 

мікрофлора є резистентною до антибактеріальної терапії, та не лише 

збільшують вартість лікування та подовжують перебування пацієнта в 

стаціонарі, а й приводять до летальних випадків. 

Варто зазначити, що кандидози також є частою причиною 

внутрішьолікарняних інфекцій та частою причиною інвазивних кандидозів 

внаслідок хірургічного втручання на черевній порожнині. Зареєстровано 

найбільш частою етіологією внутрішньочеревних інфекцій Candida albicans 

та Candidа glabrata. Незважаючи на те, що за останні роки зростає частота 

виявлення Candida non-albicans (С. tropicalis, C. krusei, C. glabrata, C. 

pseudotropicalis, C. kefyr, C. parapsilosis), в сучасних умовах в Україні їх 

виявлення обмежено (Pappas PG, Kauffman CA, Andes DR, Clancy CJ, Marr 

KA, Ostrosky-Zeichner L, Reboli AC, Schuster MG, Vazquez JA, Walsh TJ, 

Zaoutis TE, Sobel JD  Clin Infect Dis. 2016;62(4):e1. Epub 2015 Dec 16.). 
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Кожна країна створює власні рекомендації для контролю 

мультирезистентного бактерій та призначення антибактеріальної терапії. 

(Multidrug-resistant bacteria in hospitals  M Guidelines 11.2.2017 Jaana Vuopio ; 

http://guidelines.moz.gov.ua/documents) 

За даними відомого британського керівництва, на сьогодні дані про 

ефективність і безпеку специфічних антимікробних препаратів обмежені, 

особливо щодо лікування внутрішньочеревних інфекцій [42].  

Усім пацієнтам було призначено антибактеріальну терапію емпірично, 

яка націлена була на ймовірний збудник, а її тривалість залежала від 

клінічної позитивної динаміки. Проаналізовано частоту використання 

антибіотиків у 53 пацієнтів з ВЧІ різного походження (табл.5.2). 

Таблиця 5.2 

Частота використання антимікробних засобів у пацієнтів з ВЧІ 

різного походження 

Антимікробний засіб n (%) 

1 2 

Метронідазол 32 (60,3) 

Орнідазол 4 (7,5) 

Амікацин 6 (11,3) 

Цефуроксим 1 (1,8) 

Цефтріаксон 12 (22,6) 

Цефоперазон 8 (15,0) 

Цефтазидим 1 (1,8) 

Цефепім 3 (5,6) 

Цефтріаксон+сульбактам 1 (1,8) 

Цефаперазон+сульбактам 1 (1,8) 

Амоксицилін+клавулонова кислота 1 (1,8) 
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Продовження табл.5.2 

1 2 

Левофлоксацин 12 (22,6) 

Ципрофлоксацин 26 (49,0) 

Моксифлоксацин 1 (1,8) 

Флуконазол 2 (3,7) 

Примітка. В таблиці наведено лікарські засоби за діючою речовиною 

без торгової марки виробника або аналогів засобу. 

 

Отже, найчастіше призначалися антибіотики фторхінолонового ряду 39 

(73,5%), за ними – метронідазол 32 (60,3%) та цефалоспорини 27 (50,9%). 

Серед цефалоспоринів ІІ покоління призначено 1 (3,75), ІІІ покоління – 21 

(77,7%, р=0,0001), IV покоління – 3 (11,1%), захищених сульбактамом – 2 

(7,4%). Лише пацієнти 1 групи отримали препарат з дією на анаеробні 

бактерії з групи імідазолів, що було спрямоване на анаеробну інфекцію. 

Порівняння частоти монотерапії, бітерапії та комбінованої терапії по 

групах спостережень не виявило відмінностей (рис.5.1). 

 

Рис.5.1 Режими емпіричної антибактеріальної терапії у пацієнтів груп 

спостереження. 
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Найчастішим режимом антибактеріальної терапії у пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами була бітерапія у комбінації антибіотика 

цефалоспоринового або фторхінолонового ряду з метронідазолом. 

Проаналізовано, що визначення антибактеріальних засобів у пацієнтів, 

які в подальшому потребували релапаротомії, відбувалося не пізніше 24 

годин від початку клінічної маніфестації захворювання.  

Загальна тривалість призначеної антибактеріальної терапії мала 

статистично достовірну різницю, та залежала від ймовірного збудника. Так, у 

пацієнтів 2 групи тривалість антибактеріальної терапії скала 5 (min - 2; max - 

7) днів, у пацієнтів 1 та 3 групи - 9 (min - 4; max - 12) днів (MW test: р= 

0,0067).  

Порівнняння тривалості атибактеріальної терапії у пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами в залежності від вибраної хірургічної тактики 

– лапаротомного доступу чи транскутанного пункційного дренування 

ствердило, що при останньому тривалість антибактеріальної терапії 

скорочується на 2 дні. При лапаротомному доступі - 8 (min - 2; max - 12) днів, 

при застосуванні міні-інвазивних технологій - 6 (min - 3; max - 9) днів (MW 

test: р= 0,0485).  

 

Висновки до розділу 5: 

1. У медичному закладі, де проводилося дослідження найчастішими 

збудниками післяопераційних абсцесів (86,6%) була грам-негативна флора, 

яка представлена шістьма видами Escherihia Coli, Enterobacter (Klebsiella) 

aerogenes, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp, Edwardsiella tarda, 

Klebsiella spp 

2. Збудниками вторинних перитонітів внаслідок ВЧІ були лише грам-позитивні 

бактерії, а у 65,0% - їх комбінація. 

3. Найчастішим збудником ВЧІ різного походження була Escherihia Coli. На 

другому місці Enterococcus faecalis та Staphilococcus aureus. У третини 
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пацієнтів -14 (34,1%) флора була поєднаною, а у кожного п’ятого пацієнта - 9 

(21,9%) не вдалося виявити збудника. 

4. У 9,7% пацієнтів визначено грамнегативну резистентну флору.  

5. У пацієнтів дорослого віку з ВЧІ тривалість антибактеріальної терапії в 

умовах хірургічного стаціонару склала у середньому 5 днів, у пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами – 9 днів. 

6. Найчастішим режимом антибактеріальної терапії у пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами була бітерапія у комбінації антибіотика 

цефалоспоринового або фторхінолонового ряду з метронідазолом. 

7. Міні-інвазивні технології хірургічного лікування післяопераційних абсцесів 

черевної порожнини скорочують призначення антибактеріальної терапії на 

дві доби, що підвищує якість життя пацієнта та зменшує вартість лікування.  

8.  Лікування післяопераційних абсцесів черевної порожнини передбачає 

адекватний контроль за джерелами (аспірація та дренування абсцесу) та 

раннє призначення антибактеріальної терапії з урахуванням можливої 

нозокоміальної флори, що вимагає проведення інфекційного контролю з 

визначенням антибіотикорезистентної мікрофлори.  
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РОЗДІЛ 6 

ІННОВАЦІЙНІ ЕЛЕМЕНТИ ХІРУРГІЧНОЇ ТАКТИКИ ЛІКУВАННЯ 

ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНИХ АБСЦЕСІВ ЗА ДОПОМОГОЮ МІНІ-

ІНВАЗИВНИХ ТЕХНОЛОГІЙ 

 

 

 Хірургічні втручання на органах черевної порожнини викликають 

післяопераційні ускладнення такі, як післяопераційні абсцеси. З ціллю 

вибору тактики хірургічного лікування на доопераційному етапі проведено 

обстеження пацієнтів за розробленим алгоритмом (рис 6.1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.6.1 Схема алгоритму діагностики та вибору хірургічної тактики 

лікування післяопераційних абсцесів 

 Лапаротомний доступ виконували у разі: 

Внутрішньочеревні інфекції 

різного походження 

Інструментальне 

дослідження: УЗД, КТ 

Скарги: абдомінальний біль, 

висока або нормальна 

температура тіла, загальна 

слабкість  

 Лабораторне дослідження: 

клінічний аналіз крові, 

біохімічний аналіз крові, ІЛ-8,  

ІЛ-10 сироватки крові 

Хірургічні втручання в 

анамнезі 

Фізикальне 

обстеження, 

фактори ризику, 

ознаки системної 

запальної реакції 

Так 

Післяоперційний 

абсцес черевної 

порожнини 

Лапаротомний 

доступ 
Дифузний 

перитоніт 

Міні-інвазивні технології (лапароскопія, черезшкірна пункція 

та/або дренування під контролем УЗД)  

Ні Так Ні 

Абсцесс червної 

порожнини 

Багатокамерний, 

множиний, нориця 

абсцесу 
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1) вторинного дифузного перитоніту внаслідок внутрішньочеревних 

інфекцій; ознак системної запальної реакції у пацієнта; 

2) локалізації абсцесу, де пункційний доступ  є технічно  неможливим; 

3)  наявності норицевого ходу внутрішньочеревного абсцесу. 

 Як вже було зазначено у Розділі 2 (рис.2.1) та Розділі 3 (табл.3.1), серед 

62 пацієнтів лапаротомний доступ хірургічного лікування виконувався у 25 

пацієнтів (6-х з післяопераційними абсцесами черевної порожнини, 4-х з 

первинними абсцесами черевної порожнини та 15-ти пацієнтів з вторинними 

перитонітами внаслідок ВЧІ). Міні-інвазивні втручання, а саме, транскутанну 

пункцію використовували у 37 пацієнтів: 29-ти з післяопераційними 

абсцесами черевної порожнини, 9-ти у пацієнтів з первинними абсцесами 

черевної порожнини, та лапароскопічне втручання у 5 пацієнтів з вторинним 

перитонітом на грунті ВЧІ.  

 Лапаротомний доступ лікування післяопераційних абсцесів виконували 

за класичними прийомами. Після застосування загальної анестезії та обробки 

операційного поля виконували розтин передньої черевної стінки (рис.6.2). 

 

Рис.6.2 Виявлення місця гнійника під час операції за допомогою 

лапаротомного доступу. 

Розкривали гнійник (рис.6.3) та проводили аспірацію його вмісту (рис.6.4). 
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Рис.6.3 Розкриття гнійника під час операції за допомогою лапаротомного 

доступу 

 

 

Рис 6.4. Аспірація гною з порожнини абсцесу під час операції за допомогою 

лапаротомного доступу 
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 Після аспірації вмісту гнійника та обробки порожнини водними 

розчинами антисептиків, встановлювали дренажну систему.  

 Подальші етапи лікування внутрішньочеревного абсцесу після рутинної 

операції включали: 

- аспірацію вмісту гнійника в післяопераційному періоді через 

встановлені дренажі, 

-  діагностичний контроль резолюції гнійника,  

-  ефективну антимікробну та дезінтоксикаційну терапію. 

Загальними принципами лікування хворих після лапартомного доступу 

були: 1) дренування порожнини абсцесу 2) інтенсивна інфузійна терапія з 

метою корекції водно-електролітного, білкового та енергетичного балансу 3) 

емпірична антибактеріальна терапія, в подальшому з урахуванням збудника. 

 До міні-інвазивних технологій лікування післяопераційних 

абсцесів якими ми користувалися були два методи – лапароскопічне та 

транскутанне пункційне дренування абсцесу (або без дренування) черевної 

порожнини під контролем УЗД.  

При лапароскопічній тактиці лікування абсцесів проводилось під 

загальним знеболюванням, операційне поле обробляли водними 

антисептиками широкого спектру дії. Для максимального збільшення 

робочого поля верхньої частини живота проводили одномоментну 

декомпресію шлунка, а органів малого тазу – катетеризацію сечового міхура 

за Фолейем.  

Анатомічно середня лінія черевної стінки позбавлена важливих судин і 

нервів. Пупок являє собою злиття фасціальних шарів і позбавлений 

підшкірного жиру, тому лапароскопічний вхід в черевну порожнину 

виконували закритим способом за допомогою візуального введення троакара 

2см нижче пупка, перетинали шкіру, вводили троакар для встановлення 

відеокамери через міофасціальний шар, передчеревний жир і парієтальну 

очеревину. Під час операції кровоточивість судин коагулювали.  
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Порти для маніпуляторів встановлювали на 1-2 см нижче 

мечоподібного відростку, в правому або лівому підребер’ї по 

середньоаксилярній лінії, в правій або лівій клубовій ділянці залежно від 

локалізації гнійника. Усі порти фіксували вузловими швами до шкіри. До 

канюлі порту підключали діоксид вуглецю (СО2) створення тиску з потоком 

10-20 літрів за хвилину для підтримки тиску 10-15 мм ртутного стовчика з 

метою заповнення черевної порожнини для візуалізації внутрішньочеревних 

органів.  

Як тільки пневмоперитонеум був встановленим, просували 

лапароскопічну відеокамеру в черевну порожнину до кінця оптичного порту. 

Оптичний лапароскоп вводили, створюючи колоподібні повороти ручкою до 

тих пір, коли з боку черевної порожнини лунав газ.  

Візуалізація сальника (середньої лінії доступу) або темного простору 

на рані підтверджувало правильне розміщення пристрою в черевній 

порожнині. Проводили ревізію черевної порожнини для визначення місця 

абсцесу (абсцесів). 

Після видалення абсцесу, стінку його руйнували, проводили евакуацію 

гною, місце абсцесу промивали водними розчинами антисептиків широкого 

спектру дії (рис.6.5). 

До порожнини абсцесу вводили поліхлорвінілову дренажну трубку. 

Лапароскоп видаляли. Після закінчення процедури шви знімали або 

використовували для закриття фасціального дефекту. Операцію закінчували 

фіксацією дренажу до шкіри та встановленням активного аспіраційного 

приймача («гармошки»). У післяопераційний період контролювали вміст 

абсцесу, його розміри, вид та кількість виділень з дренажної трубки, 

оцінювали загальний клінічний стан хворих. 
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Рис.6.5 Лапароскопічне дренування піддіафрагмального 

післяопераційного абсцесу. 

 

Під час застосування лапароскопічної тактики хірургічного лікування 

абсцесів черевної порожнини застосовували множинні порти. Місця 

множинного доступу вибирали для підтримки зручного робочого положення 

для хірурга, зручності розміщення інструментів навколо хірургічного фокусу 

в області живота, мінімізації обмеженого руху через зіткнення порту з тілом 

пацієнта (кісткові виступи, стегна) або операційний стіл. 

Тяжких післяоперційних ускладнень після лапароскопічної хірургічної 

тактики не було. 

Черезшкірну пункцію або дренування порожнини абсцесу проводили 

під контролем УЗД за допомогою спеціальних пункційних голок, розміром 

F8 - F12, вимогами до яких є те, що вони мають бути атравматичними та 

короткими (рис. 6.6).  

 Мета даного методу хірургічного лікування полягала у точному 

потраплянні голкою або дренажним стілет-катетером в порожнину абсцесу, з 
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подальшою аспірацією вмісту абсцесу та отриманням матеріалу для 

бактеріологічного дослідження із залишенням дренажної системи.  

 Після підготовки пацієнта до втручання, важливим етапом був вибір 

доступу. Під контролем УЗД використовували черезочеревний та 

черезорганний (черезпечінковий) доступ, виключаючи доступ через 

порожнину порожнистого органа (тонкого або товстого кишечнику) та судин.  

 

 

Рис.6.6 Голки для виконання черезшкірного пункційного дренування 

абсцесів черевної порожнини (8F - 12 F) 

 

 При абсцесах печінки здебільшого виконували позаочеревний доступ 

через 7-10 міжреберні проміжки по пахвовим лініям залежно від 

анатомічного місця локації абсцесу (рис 6.7).  

 Під час виконання пункцій використовували апарати УЗД «Toshiba Aplio 

XG» (Японія) із конвексними та лінійними датчиками з різними частотними 

характеристиками 3,5-5МГц та бічним прорізом для виконання інвазивних 

втручань. 
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Рис. 6.7 Проникнення голки в порожнину післяопераційного абсцесу при 

виконанні черезшкірної та черезорганної (печінка) пункції. 

  

 Після обробки місця шкіри антисептиками, де проводилася пункція, 

здійснювалося місцеве інфільтраційне знеболення анестетиками (0,5% 

новокаїн або 0,25% лонгокаїн). Під візуальним контролем та контролем за 

допомогою УЗД вводилась пункційна голка з різним розміром F8 - F12 в 

порожнину абсцесу із заданою траєкторію та глибиною. 

 Вміст абсцесу евакуювався та порожнину абсцесу промивали водними 

розчинами антисептиків широко спектру дії (рис 6.8). 

 Після завершення маніпуляції, пункційну голку видаляли та накладали 

на місце асептичну пов’язку. Також встановлювали атравматичний катетер 

«Pigtail» для подальшого контролю обсягу гнійних виділень та зменшення 

розмірів гнійника. Наявність вигнутого кінчика катетера попереджує 

зміщення його в тканинах, а гладка поверхня, тонкі стінки, великі бічні 

отвори і спеціально підібраний тип пластичного матеріалу катетера дозволяє 
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проводити ефективне дренування на тривалий термін та уникати 

пошкодження тканин. 

 

Рис. 6.8 Зменшення порожнини післяопераційного абсцесу при виконанні 

черезшкірної та черезорганної (печінка) пункції.  

 

Катетерна система окрім голки містить також фіксуючий ремінець та 

комірець з метою запобігання зміщення з порожнини абсцесу. Після 

завершення маніпуляції катетер прикріпляли до шкіри (рис.6.9).  

Черезшкірний дренаж видаляли залежно від: 

 1) стабільного субкомпенсоваго стану пацієнта при нормалізації 

температури тіла та лабораторних ознак запалення;  

 2) зміни гнійних виділень на серозні та повного очищення порожнини 

абсцесу;  

 3) відсутності рідини в порожнині абсцесу за даними УЗД або КТ 

(рис.6.10);  

4) відсутності реактивного випоту в черевній та плевральний порожнині. 
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Рис.6.9 Фіксація черезшкірної дренажної системи у пацієнта з 

післяопераційним абсцесом печінки 

 

Рис. 6.10 Візуалізація черевної порожнини за допомогою КТ після 

застосування черезшкірного дренування післяопераційного абсцесу печінки. 
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 Контроль за  дренуванням абсцесу за допомогою черезшкірного дренажу 

визначався повним евакуюванням вмісту його порожнини, оскільки 

неадекватний контроль за гнійним вогнищем під час первинної санації 

асоційований з підвищеною смертністю [150, 151].  

 Обмеженням до застосування транскутанного дренажу під контролем 

УЗД були: злоякісні новоутворення печінки в стадії абсцедування, абсцеси із 

сформованими норицевими ходами, багатокамерні абсцеси, випадки коли  

хід траєкторії пункційної голки до абсцесу спричиняв  перехресне 

забруднення іншої порожнини, зокрема плевральної, або коли за 

порожниною гнійника було неможливим здійснення адекватного УЗД 

контролю. В даних ситуаціях приймалося рішення для використання 

хірургічної тактики за допомогою лапаротомного доступу. Проте у більшості 

випадків черезшкірне дренування було ефективним. 

 Пацієнти з післяопераційними абсцесами черевної порожнини мають 

ризик смертності, який зазвичай пов'язаний безпосередньо з етіологією 

абсцесу. Хворий з важким інфікованим панкреатитом і гострим 

респіраторним дистрес-синдромом, безперечно, має більш високу смертність, 

ніж пацієнт з невеликим абсцесом. А мультирезистентні організми, як 

джерело внутрішньочеревної інфекції, також збільшує захворюваність і, 

можливо, смертність [42]. 

Тому нами проведено порівняння показників анатомічних 

характеристик абсцесів, частоту дренування та серйозних ускладнень 

залежно від групи спостереження (табл.) та від вибраної хірургічної тактики. 

З метою ідентифікації периопераційних факторів ризику у відповідності  до 

техніки хірургічного втручання було ретельно проаналізовано анамнез та 

перебіг післяопераційних абсцесів та ВЧІ пацієнтів груп порівняння 

(табл.6.1). 
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Таблиця 6.1 

Частота периоперативних факторів ризику післяопераційних 

абсцесів залежно від вибраної хірургічної тактики, n, (%) 

Фактор ризику І група 

n=37 

ІІ група 

n=25 

р 

Доопераційні 

Цукровий діабет 7 (18,9) 5 (20,0) рІ,ІІ=0,8440 

Ожиріння 6 (16,2) 4 (16,0) рІ,ІІ=1,0000 

Ішемічна хвороба серця 4 (10,8) 4 (16,0) рІ,ІІ=0,4850 

Гіпертонічна хвороба 3 (8,1) 5 (20,0) рІ,ІІ=0,1710 

Лихоманка > 38°С 9 (24,3) 6 (24,0) рІ,ІІ=1,000 

Загальний стан 

-субкомпенсований 

-декомпенсований 

 

30 (81,0) 

7 (18,9) 

 

12 (48,0) 

13 (52,0) 

 

рІ,ІІ=0,0084 

Хронічний 

холецистит/панкреатит 

6 (16,2) 8 (32,0) рІ,ІІ=0,1438 

Хірургічні втручання в 

анамнезі 

19 (51,3) 

 

15 (60,0) рІ,ІІ=0,4877 

Тривалість скарг 

- < 7 діб 

- > 7 діб 

 

3 (8,1) 

34 (91,8) 

 

11 (44,0) 

14 (56,0) 

 

рІ,ІІ=0,0015 

Післяопераційні 

Госпіталізація > 7 діб 28 (75,6) 22 (88,0) рІ,ІІ=0,2122 

Плеврит 2 (5,4) 1 (4,0) рІ,ІІ=0,8543 

Дренаж при виписці 3 (8,1) 2 (8,0) рІ,ІІ=1,0000 

Серома рани 2 (5,4) 0±4,0 рІ,ІІ=0,8543 

Рекомендовано повторну 

операцію 

2 (5,4) 1 (4,0) рІ,ІІ=0,8543 
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Серед факторів ризику отримано статистичну достовірність. Для 

пацієнтів, яким проводили міні-інвазивні втручання, характерним було 

тривалість скарг понад 7 діб та субкомпенсований загальний стан. 

Проаналізовано характеристику абсцесів та можливі ускладнення при 

застосуванні двох методів хірургічного лікування (табл.6.2). Навіть при 

діаметрі абсцесу понад 5 см виконувалися міні-інвазивні технології, 

ускладнень при яких не спостерігалося. Навпаки, наявність випоту у 

плевральну порожнину приводило до рішення застосування лапаротомного 

доступу. 

Таблиця 6.2 

Характеристика абсцесів черевної порожнини залежно від застосування 

різних тактик хірургічного лікування, n, (%) 

Ознака І група 

n=28 

ІІ група 

n=13 

Р 

Об’єм рідини абсцесу 

- 0-99 мл 

- 100-499 мл 

- > 500 мл 

 

18 (64,2) 

8 (28,5) 

2 (7,1) 

 

5 (38,4) 

5 (38,4) 

3 (23,0) 

 

0,1269 

0,5682 

0,1514 

Абсцес багатокамерний 8 (28,5) 7 (53,8) 0,1151 

Множинні абсцеси 13 (46,4) 3 (23,0) 0,1513 

Наявність нориці 

абсцесу 

0±3,5 3 (23,0) 0,0669 

Діаметр абсцесу > 5 см 23 (82,1) 6 (46,1) 0,0237 

Рідина в плевральній 

порожнині 

4 (14,2) 6 (46,1) 0,0317 

Наявність дренажу 23 (82,1) 9 (69,2) 0,3564 

Наявність дренажу при 

виписці пацієнта 

4 (14,2) 0±7,6 0,5217 
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Наявність нориці абсцесу черевної порожнини також була фактором 

вибору тактики лікування із застосуванням лапаротомного доступу. Для 

факторів, які мали статистично достовірну відмінність, розраховано 

відносний ризик (табл. 6.3). 

Таблиця 6.3 

Фактори відносного ризику (ВР) у пацієнтів з ВЧІ, яким проведено міні-

інвазивні втручання 

Ознака Вихідні данні ВР ln ВР sln ВР 95% ДІ ВР 

a b c d 

Тривалість скарг  

> 7 діб 

34 3 14 11 8,9 2,1 0,72 2,0 – 37,9 

Загальний стан 

-субкомпенсований 

30 7 12 13 4,6 1,5 0,58 1,1 – 20,6 

Діаметр абсцесу 

> 5 см 

23 5 6 7 5,4 1,7 0,74 1,2-23,7 

Рідина в 

плевральній 

порожнині 

4 24 6 7 0,19 -1,63 0,77 004-0,91 

a – пацієнти 1 та 2 групи з наявністю ознаки та ті, яким проведено міні-

інвазивні втручання; b – пацієнти 1 та 2 групи без ознаки та ті, яким 

проведено міні-інвазивні втручання; c – пацієнти 1 та 2 групи з наявністю 

ознаки та ті, яким проведено міні-інвазивні втручання; d – пацієнти 1 та 2 

групи без ознаки та ті, яким проведено лапаротомію 

 

Отже, якщо у пацієнта тривалі скарги та субкомпенсований загальний 

стан, то вірогідність отримати лікування за допомогою міні-інвазивних 

технологій підвищується у 4,6-8,9 разів (ВР=4,6; ВР=8,9). Це вказує на 

локалізований хронічний або підгострий інфекційний процес в черевній 

порожнині. Діаметр абсцесу черевної порожнини понад 5 см у закладі, в 
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якому виконувалася дисертаційна робота, не вирішує застосування 

хірургічної тактики з лапаротомним доступом. Навпаки, рідина в 

плевральний порожнині призводить до прийняття рішення на користь 

лапаротомного доступу. Варто зазначити, що ми не отримали різниці при 

порівнянні частоти госпіталізації понад 7 діб відповідно до застосування 

міні-інвазивних технологій або лапаротомного доступу. Тому для визначення 

тривалості госпіталізації залежно від хірургічної тактики проведено 

статистичний аналіз виживання та використано функцію Kaplan-Meier 

(рис.6.11). 
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Рис.6.11 Визначення тривалості госпіталізації залежно від вибраної 

хірургічної тактики – лапаротомного доступу чи застосування міні-

інвазивних технологій хірургічного лікування. 

 

Отже, завдяки проведеному аналізу виживання доведено, що при 

застосуванні міні-інвазивних технологій перебування в хірургічному 

стаціонарі скорочується навіть якщо у пацієнтів розвиваються 

післяопераційні абсцеси, які викликані нозокоміальною флорою (Розділ 5). 
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Це зменшує вартість лікування, покращує якість життя пацієнта та зменшує 

ризик реінфікування нозокоміальною флорою. Як вже було зазначено у 

Розділі 4, застосування міні-інвазивних технологій знижує тривалість 

призначення антибактеріальної терапії. Застосування міні-інвазивних 

технологій лікування післяопераційних абсцесів черевної порожнини 

скорочує перебування пацієнтів у стаціонарі на 5 діб – з 17 (min – 7; max – 

35) при застосуванні лапаротомного доступу до 12 (min – 6; max – 98) діб 

(аналіз Kaplan-Meier, p<0,05). 

 Варто зазначити, що такі ускладнення хірургічних втручань, як 

розвиток системної запальної відповіді, септичний шок, кровотечі, розриви 

абсцесів, несприятливі наслідки ми не спостерігали серед пацієнтів груп 

спостереження.  

Але коротке за часом спостереження за пацієнтами не дає змогу 

діагностувати таке ускладнення, як рецидив абсцесів черевної порожнини, 

для чого мають проводитися подальші проспективні епідеміологічні 

дослідження серед популяції міста Харкова та Харківської області. 

Отже, кінцевим результатом відбулось створення алгоритму інтра- та 

післяопераційної тактики ведення пацієнтів з післяопераційними абсцесами 

черевної порожнини (рис.6.12). 
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Рис.6.12 Схема алгоритму хірургічної тактики й післяопераційного 

ведення пацієнтів з післяопераційними абсцесами черевної порожнини 
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Висновки до розділу 6: 

1. Міні-інвазивні технології (лапароскопія, черезшкірна 

пункція/дренування післяопераційних абсцесів печінки під контролем 

УЗД) є успішною хірургічною тактикою для лікування 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини.  

2. Застосування міні-інвазивних технологій лікування післяопераційних 

абсцесів черевної порожнини дозволило скоротити перебування 

пацієнтів у стаціонарі на 5 діб (аналіз Kaplan-Meier, p<0,05). 

3. Черезшкірне дренування післяопераційних абсцесів черевної 

порожнини під контролем УЗД є ефективним хірургічним методом 

лікування абсцесів черевної порожнини, навіть понад 5 см діаметром, 

без ускладнень для пацієнтів. 

4. На етапі передопераційної підготовки пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами черевної порожнини варто проводити визначення факторів 

ризику, ретельне клінічне дослідження із визначенням стабільності та 

коморбідного стану пацієнта, лабораторне дослідження, УЗД та/або КТ 

із визначенням точної локалізації абсцесів, їхньої морфологічної 

структури (багатокамерність, нориці), діаметру, можливості доступу 

голкою. 

5. З метою покращення діагностики та економії часу практичному лікарю 

рекомендовано використовувати алгоритм діагностики та обрання 

хірургічної тактики лікування післяопераційних абсцесів черевної 

порожнини (рис.5.1). 

6. На інтраопераційному етапі використання міні-інвазивних технологій 

лікування післяопераційних абсцесів черевної порожнини варто 

вимірювати об’єм абсцесу, відсоток евакуйованого вмісту, розглядати 

можливість дренування, збирати аспірат абсцесу для бактеріологічного 

дослідження. 

7. На ранньому післяопераційному етапі використання міні-інвазивних 

технологій лікування післяопераційних абсцесів черевної порожнини 
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варто визначати загальний стан пацієнта, динамічно оцінювати 

функціональний стан дренажної системи, результати лабораторного 

дослідження, УЗД та/або КТ з особливостями морфологічних даних 

абсцесів, проводити емпіричну антибактеріальну терапію, яку при 

неефективності змінювати на цільову після отримання результатів 

бактеріологічного дослідження. 

8. На пізньому післяопераційному етапі варто продовжувати 

спостереження за пацієнтом з метою профілактики пізніх ускладнень 

та рецедивів абсцесів, моніторувати загальний стан. Залежно від нього, 

проводити лабораторний та інструментальний контроль (УЗД та/або 

КТ) з вирішенням подальшої тактики хірургічного втручання 

(релапаротомія, релапароскопія, повторне черезшкірне дренування 

абсцесів під контролем УЗД). 

9. На інтраопераційному, ранньому та пізньому післяопераційному 

періоді з метою організації робочого часу та вибору хірургічної 

тактики й спостереження використовувати алгоритм хірургічної 

тактики й післяопераційного ведення пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами черевної порожнини (рис.5.12). Для прогнозування розвитку 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини у ранньому та пізньому 

післяопераційному періоді досліджувати сироватку крові на вміст ІЛ-8 

та ІЛ-10 (Деклараційний патент на корисну модель). 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі наведено вирішення актуального завдання сучасної  

хірургії - покращення результатів хірургічного лікування пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами черевної порожнини за рахунок впровадження 

міні-інвазивних технологій. 

1. Післяопераційні абсцеси черевної порожнини дуже складні для 

діагностики та вибору тактики лікування. За даними World Journal of 

Emergency Surgery (2017) на сьогодні відсутні рекомендації з лапаротомного 

доступу або міні-інвазивного лікування на засадах доказової медицини, тому 

хірургічні підходи базуються на індивідуальній основі. За нашими даними 

виникнення післяопераційних абсцесів у 156 разів вище при попередньому 

хірургічному втручанні з лапаротомним доступом (ВР=156 95% ДІ 1,7 – 

20,6), та у 5,5 разів при застосуванні міні-інвазивних технологій хірургічного 

лікування (ВР=5,5 95% ДІ 1,6 – 16,5).  

2. У пацієнтів з післяопераційними абсцесами черевної порожнини 

концентрація прозапального ІЛ-8 в сироватці крові в периопераційний період 

значимо нижче за здорових (КW, р=0,0285) та не відрізняється від 

внутрішньочеревних інфекцій іншого походження (KW, р=0,2381), 

концентрація протизапального ІЛ-10 достовірно вище за здорових (КW, 

р=0,0001) та набуває значень здорових осіб на 5-7 день після хірургічного 

втручання лише у 30% (KW, р=0,7838). Діагностично-прогностичними 

показниками формування післяопреційних абсцесів з високим показником 

чутливості (100%) та специфічності (>50%) є рівні для ІЛ-8 у сироватці крові 

49,71 – 64,4 пг / мл, для ІЛ-10 - 4,87 - 6,78 пг / мл. 

3. Доведено дані, що провідними збудниками післяопераційних абсцесів 

черевної порожнини у 86,6% пацієнтів була грам-негативна флора: Escherihia 

Coli, Enterobacter (Klebsiella) aerogenes, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter 

spp, Edwardsiella tarda, Klebsiella spp, а у 9,7% пацієнтів зареєстровано грам-

негативну резистентну до антибактеріальної терапії флору.  



131 
 

4. Найчастішим режимом антибактеріальної терапії у пацієнтів з 

післяопераційними абсцесами черевної порожнини була бітерапія у 

комбінації антибіотика цефалоспоринового або фторхінолонового ряду з 

метронідазолом. Застосування міні-інвазивних технологій хірургічного 

лікування післяопераційних абсцесів черевної порожнини скорочують 

призначення антибактеріальної терапії на дві доби.  

5. Застосування міні-інвазивних технологій (лапароскопія, черезшкірна 

пункція/дренування післяопераційних абсцесів черевної порожнини під 

контролем УЗД) є успішною хірургічною тактикою для лікування 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини діаметром понад 5 см, за 

нашими даними дозволило скоротити перебування пацієнтів у стаціонарі на 

п’ять діб. 

6. Тактика лікування післяопераційних абсцесів черевної порожнини 

передбачає вибір методу хірургічного втручання, найрезультативнішим є 

пункція з або без дренування (повна аспірація абсцесу черевної порожнини) 

або лапаротомний доступ. Важливим є адекватний контроль за джерелом 

інфекції (вміст бактеріальної флори абсцесу), раннє призначення 

антибактеріальної терапії з урахуванням можливої нозокоміальної флори, 

проведення інфекційного контролю з визначенням антибіотикорезистентної 

мікрофлори. 

7. З метою покращення діагностики післяопераційних абсцесів черевної 

порожнини та економії часу практичному лікарю рекомендовано 

використовувати алгоритм діагностики, обрання хірургічної тактики 

лікування післяопераційних абсцесів черевної порожнини та алгоритм 

хірургічної тактики й післяопераційного ведення пацієнтів, деклараційний 

патент на корисну модель: 137476, u 201903207, МПК А61В 17/00 G01N 33/50 

(2006.01). Спосіб ранньої діагностики післяопераційних абсцесів 

внутрішньочеревної порожнини. 25.10.2019, Бюл. № 20). Лікування, обрання 

хірургічної тактики міні-інвазивного або відкритого доступу до абсцесів 

черевної порожнини залишається вибором фахівця. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

 

1. На етапі передопераційної підготовки пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами черевної порожнини варто проводити визначення факторів 

ризику, ретельне клінічне дослідження із визначенням стабільності та 

коморбідного стану пацієнта, лабораторне дослідження, УЗД та/або КТ 

із визначенням точної локалізації абсцесів, їхньої морфологічної 

структури (багатокамерність, нориці), діаметру, можливості доступу 

голкою. 

2. З метою покращення діагностики та економії часу практичному лікарю 

рекомендовано використовувати алгоритм діагностики та обрання 

хірургічної тактики лікування післяопераційних абсцесів. 

3. На інтраопераційному етапі використання міні-інвазивних технологій 

лікування післяопераційних абсцесів черевної порожнини варто 

вимірювати об’єм абсцесу, відсоток евакуйованого вмісту, розглядати 

можливість дренування, збирати аспірат абсцесу для бактеріологічного 

дослідження. 

4. На ранньому післяопераційному етапі використання міні-інвазивних 

технологій лікування післяопераційних абсцесів черевної порожнини 

варто визначати загальний стан пацієнта, динамічно оцінювати 

функціональний стан дренажної системи, результати лабораторного 

дослідження, УЗД та/або КТ з визначенням морфологічних даних 

абсцесів, проводити емпіричну антибактеріальну терапію, яку при 

неефективності змінювати на цільову після отримання результатів 

бактеріологічного дослідження 

5. На пізньому післяопераційному етапі варто продовжувати 

спостереження за пацієнтом з метою профілактики пізніх ускладнень 

та рецедиву абсцесів, моніторувати загальний стан. Залежно від нього 

проводити лабораторний та інструментальний контроль (УЗД та/або 
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КТ) з вирішенням подальшої тактики хірургічного втручання 

(релапаротомія, релапароскопія, повторне черезшкірне дренування 

абсцесів під контролем УЗД). 

6. На інтраопераційному, ранньому та пізньому післяопераційному 

періоді з метою організації робочого часу та вибору хірургічної 

тактики й спостереження використовувати алгоритм хірургічної 

тактики й післяопераційного ведення пацієнтів з післяопераційними 

абсцесами черевної порожнини. Для прогнозування розвитку 

післяопераційних абсцесів черевної порожнини у ранньому та пізньому 

післяопераційному періоді досліджувати сироватку крові на вміст ІЛ-8 

та ІЛ-10 (Деклараційний патент на корисну модель 137476, u 

201903207, МПК А61В 17/00 G01N 33/50 (2006.01). Спосіб ранньої 

діагностики післяопераційних абсцесів внутрішньочеревної порожнини. 

25.10.2019, Бюл. № 20). 
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ДОДАТКИ 

 

Додаток А 

 

Variable IL_8_pg_ml 

 Sample size 87 

Positive group  56 (64.37%) 

Negative group 31 (35.63%) 

Disease prevalence (%) 10 

Area under the ROC curve (AUC)  0.850 

Standard Error 0.0587 

95% Confidence interval 0.757 to 0.917 

Z statistic 5.960 

Significance level P (Area=0.5) <0.0001 

Youden index J 0.7529 

Associated criterion ≤51.52 

Sensitivity 94.64 

Specificity 80.65 

Criterion Sensit

ivity 

95% CI Specifi

city 

95% CI +LR -LR +PV -PV 

<12.72 0.00 0.0 - 6.4 100.0 88.8 - 100.0   1.00   90.0 

≤13.74 3.57 0.4 -12.3 100.0 88.8 - 100.0   0.96 100.

0 

90.3 

≤16.68 3.57 0.4 -12.3 96.7 83.3 - 99.9 1.11 1.00 11.0 90.0 

≤18.39 7.14 2.0 -17.3 96.7 83.3 - 99.9 2.21 0.96 19.7 90.4 

≤18.4 7.14 2.0 -17.3 93.5 78.6 - 99.2 1.11 0.99 11.0 90.1 

≤20.11 14.29 6.4 -26.2 93.5 78.6 - 99.2 2.21 0.92 19.7 90.8 

≤20.83 14.29 6.4 -26.2 90.3 74.2 - 98.0 1.48 0.95 14.1 90.5 

≤22.17 16.07 7.6 -28.3 90.3 74.2 - 98.0 1.66 0.93 15.6 90.6 

≤22.29 16.07 7.6 -28.3 87.1 70.2 - 96.4 1.25 0.96 12.2 90.3 

≤23.85 23.21 13.0 -36.4 87.1 70.2 - 96.4 1.80 0.88 16.7 91.1 

≤24.82 23.21 13.0 - 36.4 83.8 66.3 - 94.5 1.44 0.92 13.8 90.8 

≤48.65 91.07 80.4 - 97.0 83.8 66.3 - 94.5 5.65 0.11 38.6 98.8 

≤49.88 91.07 80.4 - 97.0 80.6 62.5 - 92.5 4.71 0.11 34.3 98.8 

≤51.52 94.64 85.1 - 98.9 80.6 62.5 - 92.5 4.89 0.06 35.2 99.3 

≤57.28 94.64 85.1 - 98.9 67.7 48.6 - 83.3 2.93 0.07 24.6 99.1 

≤59.84 100.0 93.6 - 100.0 67.7 48.6 - 83.3 3.10 0.00 25.6 100. 

≤96.36 100.0 93.6 - 100.0 0.0 0.0 - 11.2 1.00   10.0  

Рис. А 1. Машинограма результатів ROC-аналізу взаємозв’язку ІЛ-8 

сироватки крові та ВЧІ різного походження. 
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Variable IL_10_pg_ml 

Sample size 87 

Positive group a 56 (64.37%) 

Negative group b 31 (35.63%) 

Area under the 

ROC curve (AUC)  

0.953 

Standard Error a 0.0203 

95% Confidence 

interval b 

0.886 to 0.987 

z statistic 22.380 

Youden index J 0.7961 

Associated 

criterion 

>6.78 

Sensitivity 92.86 

Specificity 80.65 

Criterion Sensiti

vity 

95% CI Speci

ficity 

95% CI +LR -LR +PV -PV 

≥2.35 100.0 93.6 - 100.0 0.00 0.0 - 11.2 1.00  10.0  

>3.55 100.0 93.6 - 100.0 38.71 21.8 - 57.8 1.63 0.00 15.3 100.0 

>3.79 98.21 90.4 - 100.0 41.94 24.5 - 60.9 1.69 0.043 15.8 99.5 

>4.27 96.43 87.7 - 99.6 41.94 24.5 - 60.9 1.66 0.085 15.6 99.1 

>4.87 96.43 87.7 - 99.6 51.61 33.1 - 69.8 1.99 0.069 18.1 99.2 

>5.11 94.64 85.1 - 98.9 51.61 33.1 - 69.8 1.96 0.10 17.9 98.9 

>6.54 94.64 85.1 - 98.9 80.65 62.5 - 92.5 4.89 0.066 35.2 99.3 

>6.78 92.86 82.7 - 98.0 80.65 62.5 - 92.5 4.80 0.089 34.8 99.0 

>7.02 91.07 80.4 - 97.0 87.10 70.2 - 96.4 7.06 0.10 44.0 98.9 

>7.38 89.29 78.1 - 96.0 87.10 70.2 - 96.4 6.92 0.12 43.5 98.7 

>7.5 89.29 78.1 - 96.0 90.32 74.2 - 98.0 9.23 0.12 50.6 98.7 

>7.62 85.71 73.8 - 93.6 90.32 74.2 - 98.0 8.86 0.16 49.6 98.3 

>7.86 83.93 71.7 - 92.4 93.55 78.6 - 99.2 13.01 0.17 59.1 98.1 

>8.21 82.14 69.6 - 91.1 93.55 78.6 - 99.2 12.73 0.19 58.6 97.9 

>8.22 82.14 69.6 - 91.1 96.77 83.3 - 99.9 25.46 0.18 73.9 98.0 

>8.7 75.00 61.6 - 85.6 96.77 83.3 - 99.9 23.25 0.26 72.1 97.2 

>8.94 75.00 61.6 - 85.6 100.0

0 

88.8 - 100.0  0.25 100.0 97.3 

>39 0.00 0.0 - 6.4 100.0

0 

88.8 - 100.0  1.00  90.0 

 

Рис. А 2. Машинограма результатів ROC-аналізу взаємозв’язку ІЛ-10 

сироватки крові та ВЧІ різного походження. 

 

 


