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Реферат
Мета. Вивчити функціональний стан серцево–судинної системи у хворих із перитонітом.
Матеріали і методи. Для вивчення функціонального стану серцево–судинної системи при поширеному перитоніті 
нами проведено аналіз динаміки змін електрокардіограм у 166 хворих, серед яких було 84 жінки та 82 чоловіки.
Результати. Зміни на електрокардіограмах були різноманітними і залежали від стадії перитоніту. У 28,3% хворих спо-
стерігалися дифузні зміни в міокарді, у 43,9% – помірні. У 42,6% хворих виявлені порушення метаболічних процесів у 
міокарді. Зміни провідності і збудливості відмічені майже у половини хворих. Гіпоксія спостерігалась у 17,7% хворих 
у реактивній стадії перитоніту, у 32,0% – у токсичній, у 75,8% – у термінальній. Тахікардія у реактивній стадії перито-
ніту відмічена у 77,4% хворих, у токсичній – у 89,3%, у термінальній – у 86,2% хворих. При термінальній стадії перито-
ніту у 13,8% хворих була брадикардія. Порушення кровопостачання різних відділів міокарда виявлено у 34,4% хворих.
Висновки. Функціональні зміни серцево–судинної системи у хворих залежать від стадії перитоніту. Усім хворим із 
перитонітом потрібно проводити медикаментозну корекцію порушень роботи серцево–судинної системи, інтенсив-
ність якої залежить від стадії перитоніту.

Ключові слова: перитоніт; абдомінальний сепсис; міокард; електрокардіограма; серцево–судинна недостатність.

Abstract
Objective. To study a functional state of cardio–vascular system in patients, suffering peritonitis.
Materials and methods. Analysis of dynamics in the electrocardiogram changes in 166 patients, including 84 women and 82 
men, was conducted for studying of functional state of cardio–vascular system in extended peritonitis.
Results. Changes on electrocardiograms were non monotonous and depended on the peritonitis stage. In 28.3% patients dif-
fuse changes in myocardium were observed, while in 43.9% – moderate. In 42.6% patients the disorders in metabolic processes 
in myocardium were revealed. Changes in conductivity and excitability were noted merely in half of the patients. Hypoxia was 
observed in 17.7% patients in reactive stage of peritonitis, in 32.0% – in a toxic, in 75.8% – in terminal. Tachycardia in a reactive 
stage of peritonitis was noted in 77.4% patients, in toxic one – in 89.3%, and in terminal – in 86.2% patients. In terminal stage of 
peritonitis in 13.8% patients bradycardia was noted. The blood supply disorders of various compartments of myocardium was 
revealed in 34.4% patients.
Conclusion. Functional changes of cardio–vascular system in patients depends on stage of peritonitis. In all the patients, 
suffering peritonitis, medicinal correction of the cardio–vascular system work must be conducted, while its intensity depends 
on stage of peritonitis.

Keywords: peritonitis; abdominal sepsis; myocardium; electrocardiogram; cardio–vascular insufficiency.

Перитоніт є найтяжчим ускладненням більшості го-

стрих гнійно–запальних захворювань органів черевної 

порожнини, у багатьох хворих він має несприятливий 

перебіг та супроводжується високою летальністю [1]. У 

хворих із перитонітом при госпіталізації відмічаються 

виражені порушення роботи серцево–судинної системи 

(ССС), що впливають на перебіг захворювання, яке спри-

чинило перитоніт, та потребують корекції [2]. При пери-

тоніті патологічні зміни виникають в усіх тканинах і ор-

ганах. Внаслідок порушення мікроциркуляції та кровоо-

бігу відбуваються виражені зміни функції нирок, печінки, 

легень, що призводить до розвитку дихальної і серцево–

судинної недостатності [3].

У хворих із перитонітом та абдомінальним сепсисом 

часто відмічається гостра ниркова та печінкова недостат-

ність, що є компонентом синдрому поліорганної недо-

статності [4]. Ключовий механізм патогенезу гепаторе-

нального синдрому при абдомінальному сепсисі – систем-

на вазодилатація, що поєднується з вазоконстрикцією 

спланхнічної ділянки. Це спричиняє гіпоксію органів, 

зниження фільтрації нирок, порушення кровообігу в пе-

чінці з розвитком печінкової недостатності [5].

Однією з причин розладів локальної органної та за-

гальної гемодинаміки при перитоніті є підвищення вну-

трішньочеревного тиску. Внаслідок цього збільшується 

тиск на нижню порожнисту вену, що знижує повернен-
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ня венозної крові до серця [6]. Підвищення периферійно-

го судинного опору прямо пропорційне збільшенню вну-

трішньочеревного тиску, що може бути пов’язане з ком-

пресією інтраабдомінальних судин та рефлекторною ре-

акцією на зниження серцевого викиду. Гемодинамічний 

симптомокомплекс, викликаний підвищенням внутріш-

ньочеревного тиску, призводить до розвитку поліорган-

ної недостатності [5].

Інтраабдомінальна гіпертензія також безпосередньо 

впливає на портокавальну систему та органи травної сис-

теми. Компресія цих структур призводить до порушення 

мікроциркуляції та тромбоутворення, ішемії та набря-

ку кишкової стінки з розвитком внутрішньоклітинно-

го ацидозу. Це провокує ексудацію та транссудацію рі-

дини, що підвищує внутрішньочеревний тиск, формую-

чи хибне коло.

ССС уражається однією з перших при перитоніті [7]. 

Для синтезу аденозинтрифосфату в міокарді основним 

джерелом окиснення є вільні жирні кислоти, що потре-

бує на 10% більше кисню, аніж при використанні в цьому 

процесі глюкози. Дефіцит кисню в міокарді при перито-

ніті виникає внаслідок метаболічних порушень, що при-

зводить до розвитку токсичної міокардіопатії [8].

Екзо– та ендотоксини мікроорганізмів порушують мі-

кроциркуляцію, що негативно відображається на про-

цесах доставки кисню в клітини міокарда. При дефіциті 

кисню включаються компенсаторні механізми анаероб-

ного гліколізу та процеси перекисного окиснення ліпі-

дів, посилюючи метаболічні порушення в кардіоміоци-

тах. Внаслідок цього знижується енергоутворення, поси-

люється гіпоксія та гинуть клітини [9].

Смерть хворих із перитонітом та абдомінальним сеп-

сисом часто спричиняється септичним шоком. Останній 

є різновидністю дистрибутивного шоку за механізмом 

формування синдрому малого серцевого викиду. Це свід-

чить про те, що гостра судинна недостатність виступає 

основним механізмом при септичному шоці. Але, врахо-

вуючи швидкий розвиток дистрофічних змін у міокарді 

при абдомінальному сепсисі, шок може бути кардіоген-

ним, а не дистрибутивним [10].

На аутопсії при ендотоксикозі виявляється фрагмен-

тація кардіоміоцитів, порушення мікроциркуляції за ра-

хунок капілярного стазу і сладжу еритроцитів, набряк пе-

ривазальної сполучної тканини через порушення відто-

ку лімфи і венозної крові від серця [8]. Прояви таких ге-

мореологічних та гемодинамічних порушень у хворих із 

перитонітом зумовлені значним зростанням відносного 

об’єму судин серцевого м’яза. Дезорганізація сполучнот-

канинних елементів та їх набряк ведуть до збільшення 

площі сполучної тканини, що поєднується зі збільшен-

ням об’єму кровоносного русла та зменшенням віднос-

ного об’єму паренхіми міокарда [11].

Отже, при перитоніті прогресують ознаки розладів цен-

тральної гемодинаміки, які корелюють з наростанням ен-

дотоксикозу, що зумовлено такими факторами: зниженням 

венозного притоку до серця, прогресуючою гіповолемією, 

патологічною секвестрацією крові в судинах органів че-

ревної порожнини через втрату ними тонусу. При цьому 

стан центральної гемодинаміки стає гіпокінетичним [2].

Все вказане  вище доводить, що дослідження функціо-

нальності ССС у хворих із перитонітом є важливим та ак-

туальним питанням.

Мета дослідження: вивчити функціональний стан ССС 

у хворих із перитонітом.

Матеріали і методи дослідження
Для вивчення функціонального стану CCC при поши-

реному перитоніті проведено аналіз динаміки змін елек-

трокардіограм (ЕКГ) у 166 хворих, серед яких було 84 жін-

ки та 82 чоловіки. Віковий склад пацієнтів був такий: від 

15 до 30 років – 34 хворих, від 31 до 50 років – 72, від 51 

до 60 – 29, від 61 до 70 – 23, старше 71 року – 8 хворих.

Причинами перитоніту стали: перфоративна виразка 

шлунка або дванадцятипалої кишки – у 46 (27,7%) хворих; 

гострий апендицит – у 39 (23,5%); гострий холецистит – у 

14 (8,5%); гострий деструктивний панкреатит – у 7 (4,2%); 

перфорація кишечника – у 9 (5,4%); перфорація пухлини 

– у 6 (3,6%); гінекологічні захворювання – у 11 (6,6%); го-

стра кишкова непрохідність – у 14 (8,5%); післяоперацій-

ний перитоніт – у 7 (4,2%); травми органів черевної по-

рожнини – у 5 (3,0%); тромбоз брижових судин – у 8 (4,8%).

Як причини перитоніту найчастіше зустрічалися пер-

форативна виразка шлунка або дванадцятипалої кишки 

та гострий апендицит.

Ми провели дослідження змін функціонального ста-

ну ССС в залежності від стадії перитоніту. Реактивна ста-

дія перитоніту була у 62 (37,3%) хворих, токсична – у 75 

(45,2%), термінальна – у 29 (17,5%) хворих.

Результати 
ЕКГ знімали при госпіталізації пацієнта у відділення, 

щоденно в ранньому післяопераційному періоді, а в по-

дальшому – з урахуванням показань. Функціональні зміни 

ССС хворих залежали від стадії перитоніту (див. таблицю).

Із даних таблиці видно, що тільки у 32 (19,3%) хворих 

ЕКГ була без змін. У них діагностували реактивну стадію 

перитоніту, всі вони були у віці до 50 років. У хворих пере-

важало горизонтальне положення серця і лівий тип ЕКГ. У 

16,3% хворих виявлено зниження вольтажу, у 84,3% – тахі-

кардію, у 8,4% – брадикардію, і тільки у 7,3% хворих була 

нормальна ЧСС. У 9,6% хворих спостерігалася миготлива 

аритмія, у 28,3% – дифузні зміни в міокарді, у 43,9% – по-

мірні. У 42,6% були порушення метаболічних процесів у 

міокарді. Зміни провідності і збудливості виявлені майже 

у половини хворих. Порушення кровопостачання різних 

відділів міокарда виявлено у 34,4% хворих. Інфаркт міо-

карда діагностовано у 5 (3,0%) хворих при госпіталізації.

Обговорення
Низький вольтаж ЕКГ відображається у зниженні амп-

літуди зубців у різних відведеннях. Це характерно для ди-

строфії міокарда, що може виникати при перитоніті за 
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рахунок ішемії та токсичного впливу екзо– і ендотокси-

нів мікроорганізмів на міокард. Наслідком гіпоксії міо-

карда та електролітного дисбалансу, що характерно для 

перитоніту, є шлуночкова екстрасистолія, яка відносить-

ся до порушень серцевого ритму. Один із важливих по-

казників функціональних порушень роботи ССС – пере-

. 
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вантаження ЛШ, яке може бути систолічним («переванта-

ження тиском») та діастолічним («перевантаження об’є-

мом»). При перитоніті можливі обидва варіанти в залеж-

ності від його поширеності та стадії. Всі порушення ро-

боти міокарда при перитоніті взаємопов’язані і виника-

ють не ізольовано, а в комплексі, оскільки їхня етіологія 

спільна та багатофакторна. 

За нашими даними у 84,3 % хворих виявлена тахікардія: 

ЧСС у реактивній стадії становила (108,5 ± 7,8) за 1 хв, у 

токсичній – (112,7 ± 12,6) за 1 хв, у термінальній – (121,6 

± 17,2) за 1 хв. Ряд авторів [2, 10] також повідомили про на-

явність тахікардії у хворих із перитонітом і її залежність 

від поширеності та стадії перитоніту. 

Зниження скоротливої здатності міокарда пов’язане з 

розвитком токсичного міокардиту і спричиняє синусову 

тахікардію, а зміна частоти пульсу при перитоніті є при-

стосувально–компенсаторною реакцією у відповідь на 

волемічний дисбаланс. 

При нормальному об’ємі замісної терапії збільшен-

ня ЧСС у хворих із перитонітом свідчить про розвиток 

токсичного міокардиту. На зниження скоротливої функ-

ції міокарда вказує і дефіцит пульсу та поява аритмії, але 

треба враховувати і пряму дію токсинів та метаболітів на 

міокард при перитоніті.

У реактивній стадії перитоніту зазвичай зберігають-

ся нормальні показники артеріального тиску (АТ). У ря-

ду хворих з артеріальною гіпертензією виникали гіпер-

тонічні кризи, а у декого АТ помірно знижувався. За на-

шими даними систолічний тиск у токсичній стадії пере-

бував у межах 100 – 150 мм рт. ст., середній показник ста-

новив (102 ± 14,8) мм рт. ст., діастолічний – у середньо-

му (68,6 ± 7,2) мм рт. ст. У термінальній стадії перитоні-

ту відмічалася нестійка гемодинаміка та зниження АТ: си-

столічний тиск перебував у межах 90 – 110 мм рт. ст., се-

редній показник становив (96 ± 4,8) мм рт. ст., пульсовий 

тиск був у межах норми – (39,7 ± 4,2) мм рт. ст. У літера-

турі [2] описуються зміни систолічного та діастолічного 

тиску у хворих із перитонітом у бік його зниження, що 

корелює з поширеністю перитоніту і його стадією. Ці да-

ні порівнянні з нашими даними.

Важливо відмітити, що зниження систолічного тиску 

нижче 100 – 90 мм рт. ст. достовірно вказує на декомпен-

сацію серцевої діяльності, яка свідчить про пошкоджен-

ня міокарду і є однією з причин поліорганної недостатно-

сті при перитоніті. Тому дуже важливо при лікуванні хво-

рих із перитонітом розпочати негайну інтенсивну меди-

каментозну корекцію артеріальної гіпотензії ще до хірур-

гічного втручання. Такої ж думки дотримується більшість 

дослідників проблеми перитоніту [4, 10].

У післяопераційному періоді у 4 хворих розвинувся го-

стрий трансмуральний інфаркт міокарда, що стало при-

чиною смерті 3 хворих. Гострий інфаркт міокарда – це 

загрозливе ускладнення поширеного перитоніту, він за-

звичай виникає у хворих з ішемічною хворобою серця. 

Вираженістю больового синдрому в черевній порожни-

ні при перитоніті пояснюється відсутність скарг з боку 

ССС у хворих зі значними змінами на ЕКГ на фоні ендо-

генної інтоксикації. 

Корекція патологічних змін ССС проводиться в передо-

пераційному і продовжується в післяопераційному періо-

ді. У більшості хворих при ефективному лікуванні перито-

ніту, а саме швидкому усуненню його причини, а також ін-

тенсивній медикаментозній терапії поступово відновлю-

ється робота міокарда та нормалізуються показники ЕКГ.

У разі зменшення явищ інтоксикації в післяопераційно-

му періоді на фоні проведеного лікування нормалізували-

ся АТ та пульс. У багатьох хворих покращувалася внутріш-

ньошлуночкова провідність на ЕКГ та метаболічні процеси 

в міокарді, зникали ознаки гіпоксії міокарда, у 11 хворих 

від’ємний зубець Т став позитивним, зникло переванта-

ження ПП, у 65,6% хворих зникла екстрасистолія. Це свід-

чило про нормалізацію роботи міокарда.

Проналізувавши причини смерті хворих із поширеним 

перитонітом, ми встановили, що здебільшого це був роз-

виток поліорганної недостатності з виникненням гнійно–

септичних ускладнень та прогресування ендотоксикозу. 

Як правило, у пацієнтів виявляли декілька ускладнень, які 

погіршували перебіг захворювання.

Висновки
1. Функціональні зміни ССС у хворих із перитонітом 

залежать від його стадії. 

2. Зміни в роботі міокарда на ЕКГ у процесі лікування 

хворих із перитонітом свідчать про його реакцію на гній-

но–запальний процес у черевній порожнині. Встановлено, 

що прогресування перитоніту веде до поліорганної недо-

статності, провідне місце у структурі якої займають пору-

шення роботи ССС.

3. Усім хворим із перитонітом потрібно проводити ме-

дикаментозну корекцію порушень роботи ССС, інтенсив-

ність якої залежить від стадії перитоніту.
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