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ВСТУП
Поліорганна дисфункція є ведучою причи-

ною смерті хворих у відділеннях анестезіоло-
гії, реанімації та інтенсивної терапії (АРІТ) [6, 
8, 9]. За даними J.C.Marshall та співавт. (1995), 
поліорганна дисфункція виникає приблизно у 
15% хворих, які знаходяться в АРІТ, і є причи-
ною смерті 80% усіх хворих [1, 4, 5, 7]. В остан-
ні роки минулого сторіччя було запропоновано 
декілька шкал для оцінки органної дисфунк-
ції: MODS (Multiple Organ Dysfunction score), 
LODS (Logistic Organ Dysfunction System score), 
SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment 
Score) та ін. Недоліками їх можна вважати від-

сутність оцінки дисфункції шлунково-кишко-
вого тракту, який часто називають «двигуном 
розвитку синдрому поліорганної дисфункції» 
(СПОД) [10, 11]. Нами було проведено спробу 
оцінити тяжкість дисфункції та запропонувати 
технологію її протезування [2, 3].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Обстежено 65 хворих із СПОД, провідним 
проявом якого був синдром гастроінтестиналь-
ної дисфункції (СГІД) в стадії неспромож-
ність — 3-4 бали (за В.Ф.Саєнко і співавт., 2002; 
І.В.Люлько і співавт., 2002). Хворі були розді-
лені на дві групи, які не відрізнялися між собою 
за віком, тяжкістю стану, поліорганної дисфунк-
ції та СГІД. Хворі першої групи отримували те-
рапію, яка включала хірургічну санацію вогни-
ща, волемічну, інотропну і судинну підтримку, 
респіраторну терапію, антибіотико- та антици-
токінову терапію, селективну деконтамінацію 
кишок (СДК) з інтестинальною оксигенацією 
(ІО) та ентеросорбцією (ЕС). Хворим 2 групи 
замість СДК, ЕС, ІО застосовували оксигено-
ваний перфторан, який вводили в дозі 1 мл/кг 
МТ 2 рази на добу протягом 48 год. (ІОЕП).

Рис. 1. Динаміка рНі у хворих з гастроінтестинальною не-
спроможністю.

Рис. 2. Динаміка тяжкості СГІД (стадія неспроможність).
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В основі розвитку СГІД лежать порушен-
ня перфузії та гіпоксія кишок. Як відомо, рНі 
може опосередковано вказувати на величину 
реперфузії кишки. При надходженні хворих у 
клініку АРІТ цей показник був низьким у хво-
рих обох груп і відповідно складав 7,10±0,1 і 
7,10±0,05 (р<0,05) (рис. 1). На 3 добу захворю-
вання у хворих 2 групи рНі зростав як у порів-
нянні з вихідним значенням (7,26±0,05; р<0,01), 
так і в порівнянні з відповідним показником 
хворих 1 групи (7,15±0,11; р<0,01). Зростання 
показника рНі у хворих 2 групи продовжувало-
ся і на 5 добу захворювання (7,34±0,05; р<0,05). 
Натомість у хворих 1 групи значення рНі хоча 
зростало в порівнянні з його вихідним значен-
ням (7,21±0,12; р<0,05), але було нижчим за 
відповідний показник хворих основної групи.

На початку дослідження тяжкість СГІД 
у хворих обох груп відповідно оцінювався в 
3,21±0,21 та 3,32±0,12 бала (р<0,05). Наприкін-
ці дослідження у хворих 2 групи тяжкість СГІД 
була достовірно нижчою як у порівнянні з її 
вихідним значенням (2,3±0,1 бала; р<0,05), так 
і в порівнянні з тяжкістю СГІД хворих 1 групи 
(2,9±0,2 бала; р<0,05) (рис. 2).

Вихідні показники SIRS, тяжкості стану, 
тяжкості поліорганної дисфункції і її компо-
нента СГІД у хворих 1 і 2 груп були ідентични-
ми. Загальний стан хворих за шкалою АРАС-
НЕ II відповідно оцінювався в 35,27±1,11 і 
35,25±1,71 бала (р>0,05). Тяжкість СПОД від-
повідно становила 21,81±1,13 і 22,91±1,20 бала 

за шкалою SOFA (р>0,05). У хворих обох груп 
було діагностовано СГІД у стадії неспромож-
ність — 3-4 бали. У хворих обох груп на момент 
їх надходження у відділення АРІТ відмічено 
низький рівень прозапальних цитокінів. Рівень 
TNF-б у хворих 1 та 2 груп відповідно становив 
275,5±10,5 пг/мл та 285,9±14,1 пг/мл (р>0,05); 
рівень IL-8 — відповідно 2770,101±37,25 пг/мл  
(р>0,05) і 2610,111±29,73 пг/мл (р>0,05). У 
хворих 1 групи протягом усього періоду дослід-
ження не було відмічено достовірної динаміки 
TNF-  і IL-8 (табл. 1). Зростання рівня TNF-  
наступало на d5 етапі дослідження (355,9±19,1 
пг/мл; р<0,05), хоча воно не перевищувало сво-
го нормального значення. Рівень IL-8 зростав 
на d7 етапі дослідження (3020,65±18,88; р<0,05) 
і не виходив за рамки фізіологічної норми. По-
казники відповіді організму на запалення у хво-
рих обох груп при їх надходженні в клініку 
АРІТ були ідентичними (табл. 1). У подальшо-
му зниження температурної реакції організму 
наступало у хворих 2 групи на 7 добу проведен-
ня ІТ, у хворих 1 групи протягом усього періоду 
обстеження температура тіла утримувалася на 
субфебрильних цифрах. Аналіз динаміки ЧСС 
показав, що тахікардія, вихідне значення якої 
було однаковим в обох групах, у хворих основ-
ної групи зменшувалася на d3 етапі дослідження 
(100±5 уд./хв.; р<0,05). У хворих контрольної 
групи достовірне зменшення ЧСС наступало на 
5 добу проведення інтенсивної терапії (табл. 1).

Тахіпное та співвідношення рaO2/FiO2 у хво-
рих обох груп на момент їх надходження у від-
ділення АРІТ також були практично однакови-
ми. Достовірне зменшення ЧД виникало лише 

Таблиця 1
Динаміка показників SIRS у хворих з неспроможною гастроінтестинальною дисфункцією

Показник Група  
хворих

Етапи дослідження
d1 d3 d5 d7 d10

TNF 
(пг/мл)

1-а (n=18)
2-а (n=17)

275,5±19,5
285,9±14,1

265,5±19, (n=16)
225,7±13, (n=16)

245,5±13,5 (n=14)
355,9±19,1 (n=16)

275,5±18,3 (n=12)
25,9±18, (n=14)

245,5±9,5 (n=8)
335,9±18, (n=9)

IL-8 
(пг/мл)

1-а (n=18)
2-а (n=17)

2770,101±37,25
2610,111±29,73

2705,11±26,35 (n=16)
2670,12±19,18 (n=16)

2875,95±23,75 (n=14)
2920,111±24,43 (n=16)

2770,1±24,85 (n=12)
3020,6±18,88* (n=14)

2670,86±22,68 (n=8)
3110,1±19,43 (n=9)

Т, оС 1-а (n=35)
2-а (n=30)

39,2±0,5
39,4±0,6

38,7±0,5 (n=27)
38,5±0,5 (n=25)

38,4±0,5 (n=14)
38,0±0,2 (n=12)

38,1±0,5 (n=8)
37,3±0,2* (n=6)

37,4±0,3 (n=4)
37,1±0,2 (n=4)

ЧСС 
(хв-1)

1-а (n=35)
2-а (n=30)

122±10
126±10

108±11 (n=27)
100±5 (n=25)

100±5 (n=14)
92±5* (n=12)

92±8** (n=8)
84±5 (n=6)

90±10 (n=4)
80±5 (n=4)

ЧД 
(хв-1)

1-а (n=35)
2-а (n=30)

33±2
34±2

29±2 (n=27)
27±3 (n=25)

27±3 (n=14)
24±2 (n=12)

25±3 (n=8)
20±2* (n=6)

23±3** (n=4)
20±2 (n=4)

рaO2/FiO2 1-а (n=35)
2-а (n=30)

220±20
200±10

255±10 (n=27)
275±10 (n=25)

280±10 (n=14)
300±15 (n=12)

315±15 (n=8)
351±15* (n=6)

350±10** (n=4)
375±15 (n=4)

Лейкоцити 
(*109)

1-а (n=35)
2-а (n=30)

19,1±2,3
20,8±2,5

17,8±1,7 (n=27)
16,2±2,1* (n=25)

16,2±1,1 (n=14)
14,9±1,1 (n=12)

14,4±1,6 (n=8)
12,9±1,1 (n=6)

12,2±1,1 (n=4)
10,9±1,1 (n=4)

Примітки: * — відмінності від даних попереднього етапу дослідження при р<0,05; ** — відмінності від даних хворих основної гру-
пи при р<0,05.
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у хворих 2 групи на d7 етапі дослідження (20<2 
рухи/хв.; р<0,05), і це корелювало з динамікою 
співвідношення рaO2/FiO2 (r=0,80; р<0,01). У 
табл. 1 звертає на себе увагу той факт, що в 2 
групі хворих кількість лейкоцитів у периферич-
ній крові була достовірно більшою, ніж у хво-
рих контрольної групи (відповідно 20,8±2,5% і 
19,1±2,5%; р<0,05). Тим не менше вже на 3 добу 
проведення ІТ кількість лейкоцитів у перифе-
ричній крові у хворих 2 групи достовірно змен-
шувалася як в порівнянні з хворими 1 групи, так 
і з вихідним значенням. У хворих 1 групи кіль-
кість лейкоцитів та кількість незрілих форм на 
всіх етапах дослідження були достовірно біль-
шими в порівнянні з хворими основної групи.

Неконтрольоване нагромадження в організ-
мі хворого ініціаторів розвитку SIRS призводить 

до розладів центральної гемодинаміки (табл. 2). 
У першу добу захворювання у хворих обох груп 
досягалося зростання СІ до супранормальних 
значень. Незважаючи на це, поліпшити процес 
постачання-споживання кисню на цьому етапі 
дослідження не вдавалося. Лише на 3 добу у хво-
рих основної групи збільшилося постачання кис-
ню до нормальних величин і, що саме головне, за-
безпечувалося його нормальне споживання.

У хворих контрольної групи постачан-
ня кисню підвищувалося на 5 добу проведен-
ня інтенсивної терапії (644,5±21,3 мл/хв.*м2; 
р<0,05). Підвищувалося і його споживання 
(182,1±9,23 мл/хв.*м2; р<0,05). Проте і на цьо-
му етапі дослідження показники патерну DО2-
VO2 у хворих 1 групи були достовірно нижчим 
від показників хворих, яким в алгоритм інтен-

Таблиця 2
Динаміка деяких показників гемодинаміки і киснево-транспортної функції  

у хворих з неспроможністю СГІД

Показник Група хворих d1 d3 d5

СІ 
(л/хв.*м2 )

1 (n=35)
2 (n=30)

2,79±0,301
2,74±0,187

3,3±0,271 (n=27)
3,57±0,44 (n=25)

3,45±0,271 (n=14)
3,86±0,29 (n=12)

Постачання кисню 
(DО2, мл/хв.*м2)

1 (n=35)
2 (n=30)

544,5±38,5
557±37,5

606,6±38,8 (n=27)
674,5±51,5* (n=25)

644±21,3** (n=14)
697±31,7 (n=12)

Споживання кисню 
(VO2, мл/хв.*м2)

1 (n=35)
2 (n=30)

134,5±7,43
134,4±7,43

162,7±5,81 (n=27)
182,1±9,23* (n=25)

184,9±5,34** (n=14)
226,7±10,3 (n=12)

АТФ 
(мкмоль/ 1 г Нв)

1 (n=35)
2 (n=30)

3,0±0,21
2,9±0,23

3,1±0,23 (n=27)
3,4±0,12* (n=25)

3,21±0,11 (n=14)
3,43±0,2 (n=12)

2,3-ДФГ 
(мкмоль/мл)

1 (n=35)
2 (n=30)

6,6±0,7
7,1±0,2

6,3±0,12 (n=27)
5,1±0,2* (n=25)

5,9±0,25 (n=14)
4,9±0,1 (n=12)

Примітки: * — відмінності від даних попереднього етапу дослідження при р<0,05; ** — відмінності від даних хворих основної гру-
пи при р<0,05.

Таблиця 3
Динаміка показників ендогенної інтоксикації у хворих з неспроможністю СГІД

Показник Група 
хворих

Етапи дослідження

d1 d3 d5 d7 d10

ЛІІ
(ум.од)

1 (n=35)
2 (n=30)

2,3±0,5
2,7±0,5

2,2±0,5 (n=27)
1,5±0,3 (n=25)

1,8±0,4 (n=14)
1,2±0,2 (n=12)

1,5±0,4 (n=8)
1,1±0,1 (n=6)

1,4±0,5 (n=4)
1,0±0,1* (n=4)

МСМ 
(ум.од)

1(n=35)
2(n=30)

0,640±0,123
0,709±0,153

0,523±0,1 (n=27)
0,454±0,12(n=25)

0,432±0,123 (n=14)
0,304±0,104 (n=12)

0,372±0,1 (n=8)
0,30±0,05 (n=6)

0,35±0,110 (n=4)
0,28±0,05* (n=4)

СЗЕ 
(%)

1 (n=35)
2 (n=30)

58,5±1,43
60,34±1,2

57,5±1 (n=27)
48,4±1,2 (n=25)

49,9±1,3 (n=14)
40,4±1,2 (n=12)

45,5±1,7(n=8)
39,9±0,5*(n=6)

43,5±1,5 (n=4)
39,8±0,5 (n=4)

ПЕМ 
(ум.од.)

1 (n=35)
2 (n=30)

13,6±0,6
13,3±0,6 

13,4±0,8 (n=27)
18,7±0,5 (n=25)

17,5±0,3 (n=14)
19,6±0,4 (n=15)

19,8±0,1 (n=8)
18,0±0,3* (n=6)

19,0±0,1 (n=4)
17,9±0,1 (n=4)

МДА 
(мкмоль/мл)

1 (n=35)
2 (n=30)

75±5
70±6

85±5 (n=27)
95±7 (n=25)

90±10 (n=14)
110±8* (n=12)

100±6 (n=8)
120±10 (n=6)

102±3* (n=8)
118±6 (n=6)

ДК
(ум.од.)

1 (n=35)
2 (n=30)

3,5±0,4
3,7±0,5

2,9±0,3 (n=27)
2,0±0,2 (n=25)

2,4±0,2 (n=14)
1,7±0,4 (n=12)

2,2±0,3**(n=8)
1,5±0,3* (n=6)

2,2±0,3 (n=8)
1,5±0,3 (n=6)

Каталаза 
(мк/мл/год.)

1 (n=35)
2 (n=30)

0,065±0,0125
0,0625±0,0165

0,0725±0,012** (n=27)
0,097±0,0175* (n=25)

0,0956±0,02 (n=14)
0,102±0,085 (n=12)

0,09±0,01 (n=8)
0,112±0,085 (n=3)

0,105±0,01 (n=8)
0,112±0,085 (n=3)

Примітки: * — відмінності від даних попереднього етапу дослідження при р<0,05; ** — відмінності від даних хворих основної гру-
пи при р<0,05.
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сивної терапії декомпенсованого СГІД було 
введено гастроінтестинальну оксигенацію з ви-
користанням перфторану. У хворих цієї гру-
пи нормалізація показників патерну DO2-VO2 
супроводжувалася зменшенням показника 2,3-
ДФГ (5,1±0,2 мкмоль/мл; р>0,05) та зростан-
ням макроергів еритроцитів (АТФ=3,43±0,12 
мкмоль/1 г Нв). Такі дані свідчать про поліп-
шення тканинного дихання та відновлення 
енергодефіциту в еритроцитах (табл. 2).

Динаміка прозапальних цитокінів та від-
повіді організму на запалення корелювали з 
вихідними значеннями рівня ендогенної інток-
сикації (показники ЛІІ, МСМ, СЗЕ, ПЕМ), які 
у хворих обох груп суттєво між собою не відріз-
нялися (табл. 3). Але такий показник, як ЛІІ, у 
хворих 2 групи на 3 день перебування у відді-
ленні АРІТ достовірно відрізнявся від аналогіч-
ного показника хворих 1 групи (р<0,05). Вели-
чина середньомолекулярних пептидів на 3 добу 
перебування хворого у відділенні АРІТ у хворих 
2 групи була достовірно меншою як з вихідним 
значенням (р<0,05), так і з відповідним показ-
ником хворих 1 групи (р<0,05). У подальшому 
(5, 7 та 10 доби) ця тенденція посилювалася.

Достовірне зниження СЗЕ (р<0,05) у хворих 
1 групи зафіксовано на 5 добу захворювання, у 
хворих другої групи — протягом перших 3 діб 
перебування хворих у відділенні АРІТ, що вка-
зує на більш швидке зниження рівня ендогенної 
інтоксикації у хворих, яким у протокол ІТ було 
включено інтестинальне введення попередньо 
оксигенованого перфторану. Низькі показники 
проникливості еритроцитарних мембран свід-
чать про надзвичайно тяжкий стан хворих і про 
те, що тривалий вплив токсинів приводить до 
конформації білкового і фосфоліпідного шарів 
мембрани, її патологічного ущільнення з різ-
ким обмеженням транспорту — формується так 
звана «жорстка мембрана».

Низький рівень ПЕМ у хворих 1 групи на 3 
добу перебування хворого у відділенні АРІТ 
швидше за все свідчить про те, що ендотоксикоз 
триває і це підтримує стан жорсткості мембра-
ни. У хворих 2 групи в цей період рівень ПЕМ 
достовірно (р<0,05) зростає до 18,7±0,5 ум.од., і 
це зростання продовжується до 5 доби (19,6±0,4; 
р<0,05), після чого показник ПЕМ повертаєть-
ся до нормального значення. Така його динамі-
ка може вказувати на те, що рівень ендогенної 
інтоксикації у хворих, яким у протокол ІТ було 
включено ІОЕС, нормалізувався на 7 добу за-
хворювання. У хворих, яким проводилася за-
гальноприйнята ІТ, показник ПЕМ зростав до 
свого максимального значення (19,8±0,1 ум.од.; 
р<0,05) і залишався на такому ж рівні на 10 

добу проведення ІТ (19,0±0,1 ум.од.; р<0,05). Рі-
вень ендотоксемії корелював з активністю сис-
теми ПОЛ-АОА. У всіх хворих відмічалися до-
стовірно нижчі за норму показники МДА: 75±5 
і 70±6 мкм/мл відповідно (табл. 3). Протягом 
перших 3 діб перебування хворих у відділенні 
АРІТ рівень МДА зростав лише у хворих 2 гру-
пи (р<0,05). Слід зауважити, що у хворих, які 
померли в цей період, рівень МДА залишався 
на вихідному рівні. Рівень первинних продуктів 
ПОЛ-ДК на початку захворювання був високим 
(р<0,05) в обох групах. На 3 добу він знизився 
у хворих другої групи, а на 5 добу захворюван-
ня практично досягав верхньої межі норми. Від-
мічалися надзвичайно низькі вихідні показники 
антиоксидантної активності у хворих обох груп. 
Так, активність каталази відповідно станови-
ла 0,065±0,0125 мкм/мл/год. (р<0,05) і 0,0625± 
0,0165 мкм/мл/год. (р<0,05) (табл. 3). Про-
те вже на 3 добу перебування у відділенні АРІТ 
у хворих, яким застосовували ІОЕП, відміча-
лося достовірне зростання рівня каталази до 
0,0975±0,0175 мкм/мл/год. (р<0,05). Збіль-
шення її рівня до нормальних величин у хво-
рих 1 групи відбувалося на 5 добу (0,0956± 
0,02 мкм/мл/год.; р<0,05) і до кінця досліджен-
ня залишалося практично на нижній межі нор-
ми. На d7 етапі дослідження активність каталази 
становила 0,0995±0,01 мкм/мл/год. (р<0,05). Рі-
вень каталази в 2 групі хворих достовірно зростав 
вже на 3 добу проведення ІТ — 0,975±0,0175 
мкм/мл/год. (р<0,05). На подальших етапах до-
слідження він був достовірно вищим за відповід-
не значення хворих 1 групи (табл. 3).

Вищезазначене пояснює динаміку тяжкості 
стану у хворих обох груп, яка на момент їх над-
ходження у відділення АРІТ за шкалою АРАС-
НЕ II достовірно між собою не відрізнялася і 
відповідно становила 35,27±1,11 та 35,25±1,71 
бала (р>0,05). У хворих 2 групи вона достовір-
но зменшувалася на 5 добу проведення ІТ 
(28,15±1,85 бала; р<0,05), а у хворих 1 групи — 
на 7 добу (28,9±0,7 бала; р<0,05). На 10 добу 
тяжкість стану хворих 2 групи була достовірно 
меншою від хворих 1 групи (рис. 3).

Динаміка тяжкості стану у хворих з не-
спроможністю ШКТ корелювала з динамікою 
тяжкості СПОД, вихідні показники якої у хво-
рих обох груп були ідентичними. Зниження 
поліорганної дисфункції у хворих 2 групи вини-
кало вже на 3 добу проведення ІТ, у хворих кон-
трольної групи — на 5 добу лікування (рис. 3). 

У 1 групі хворих з 35 чоловік померло 25 (ле-
тальність 71,4%), серед хворих, яким у прото-
кол ІТ СГІД було введено застосування ІОЕП, 
померло 19 хворих (летальність 66,8%).
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ВИСНОВКИ 
Таким чином, гіповолемія, артеріальна гіпо-

тензія, зниження серцевого викиду, компенсатор-
на вазоконстрикція, порушення мікроциркуляції 
і периферичне шунтування крові призводять до 
зниження гепатоінтестинальної перфузії, змен-
шення постачання і споживання кисню, пору-
шення бар’єрної функції кишок з подальшою 
мікробною й ендотоксиновою транслокацією. 
Застосування ІОЕП призводить до більш швид-
кого регресу явищ SIRS, що, в свою чергу, сприяє 
поліпшенню загального стану хворого, регресу 
поліорганної дисфункції взагалі та СГІД зокре-
ма. Разом із тим застосування ІОЕП призводить 
до поліпшення киснево-транспортної функції 
крові (патерн DO2-VO2, АТФ, 2,3-ДФГ). Пози-
тивна дія перфторану на слизову оболонку ки-
шок зумовлена не тільки підсиленням її оксиге-
нації, а й деякими іншими механізмами, зокрема 
протизапальним ефектом. Це дає можливість 
зробити висновок про те, що застосування ІОЕП 
у хворих із СГІДН призводить не тільки до швид-
шого регресу ознак дисфункції ШКТ, але і до 
зменшення летальності більше ніж на 4%.
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The article focuses on feasibility of enteral oxygen-
ated perftoran in complex intensive care management 
of gastrointestinal dysfunction in the stage of failure.
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Рис. 3. Динаміка тяжкості стану (шкала АРАСНЕ II) та 
поліорганної дисфункції (шкала SOFA) у хворих з неспромож-
ністю СГІД.


