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Комплексний підхід до діагностики, лікування і профілактики спайкової хвороби 
очеревини з врахуванням генетичних і біохімічних порушень

Вступ. Етіологічні чинники спайкоутворення різноманітні. До них слід віднести механічне ушкодження очеревини, потраплян-
ня стороннього матеріалу у черевну порожнину й інфекційне запалення очеревини. Операції є і залишаються основною причиною 
спайкової хвороби очеревини. Спайкова хвороба очеревини у 32% випадках спричиняє гостру кишкову непрохідність. Прогнозуван-
ня і профілактика спайкової хвороби надзвичайно важливі. В патогенезі розвитку спайок головна роль належить спадковій схильнос-
ті. Ген FN1 бере активну участь у утворенні фібронектину (плазменного і клітинного). Фібринонектин відіграє велику роль в гострій 
фазі запалення, в процесах клітинної адгезії, ангіогенезу, має колаген зв’язуючий домен. Ген VWF має домени, що відповідають за 
синтез мультимерного глікопротеїну, який бере участь в адгезії тромбоцитів при гострому запаленні і пошкодженні судинної стінки, 
зв’язуванні колагену, виступає кофактором для VIII фактору згортання крові. Колаген зв‘язуючий домен гену VWF практично не 
вивчений. Ці гени впливають на процеси утворення спайок в черевній порожнині при пошкодженні очеревини. Мета роботи: вивчи-
ти і порівняти результати діагностики, лікування і профілактики спайкової хвороби очеревини. Матеріали та методи. За період 
з 2013 по 2025 роки обстежено та проліковано 125 хворих з спайковою хворобою. За допомогою диференційного методу забарвлення 
хромосом у 45 пацієнтів досліджували частоту можливих мутацій генів FN1 (розташований на короткому плечі ІІ хромосоми) і VWF 
(розташований на короткому плечі ХІІ хромосоми). За допомогою імуноферментних методів визначено у крові визначено кількісні 
показники фібронектину і колаген зв’язуючої активності фактору Вілебранда. З метою визначення дії препарату гіалуроновї кис-
лоти проаналізовано лікування 80 хворих. Результати досліджень. Аналіз результатів обстеження генетичних факторів у хворих 
з гострою спайковою кишковою непрохідністю свідчить про наявність взаємозв'язку вираженого поліморфізму генів FN1 і VWF 
і тяжкості прояву синдромокомплексу спайкової хвороби. Таким чином, при наявності 2 мутантних генів FN1 і VWF у пацієнтів, 
кількість симптомів, що характеризують тяжкий перебіг спайкової хвороби очеревини, була максимальною. У групі інцізійних вен-
тральних гриж наявність аберацій інших геномів, включаючи ITGA 2, свідчить про порушення якості синтезу білка колагену, осо-
бливо V типу. Аналіз результатів обстеження генетичних факторів і імуноферметних показників чітко показало їхній зв’язок. При 
наявності хромосомних аберацій спостерігаються відповідні біохімічні порушення. Доказано ефективність використання препарату 
гіалуронової кислоти в хворих після планових оперативних втручань. Проте після ургентного ентеролізу і використання препарату 
видно покращення безпосередніх результатів, проте віддалені результати практично не відрізняються. Висновки. 1. Вивчено наяв-
ність поліморфізму генів FN1 і VWF у хворих з гострою спайковою кишковою непрохідністю. 2. При наявності хромосомних абе-
рацій спостерігаються відповідні біохімічні порушення. 3. Препарат гіалуронової кислоти ефективний при планових оперативних 
втручаннях, проте неефективний при ургентних операціях при гострій спайковій кишковій непрохідності. 4. Слід диференціювати 
спайкову хворобу очеревини у хворих з маніфестуючою гострою спайковою кишковою непрохідністю і хворих з інцізійними вен-
тральними грижами. 5. Потрібний пошук і впровадження нових протиспайкових препаратів.
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A comprehensive approach to the diagnosis, treatment and prevention of peritoneal adhesive 
disease taking into account genetic and biochemical disorders

Introduction. Etiological factors of adhesion formation are diverse. These include mechanical damage to the peritoneum, foreign material 
entering the abdominal cavity and infectious inflammation of the peritoneum. Operations are and remain the main cause of adhesive disease 
of the peritoneum. Adhesive disease of the peritoneum causes acute intestinal obstruction in 32% of cases. Prediction and prevention of 
adhesive disease are extremely important. In the pathogenesis of adhesions, the main role belongs to hereditary predisposition. The FN1 gene 
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ЗАГАЛЬНА ХІРУРГІЯ (ВСІ ХІРУРГІЧНІ ДИСЦИПЛІНИ)

takes an active part in the formation of fibronectin (plasma and cellular). Fibronectin plays a major role in the acute phase of inflammation, 
in the processes of cell adhesion, angiogenesis, and has a collagen binding domain. The VWF gene has domains responsible for the synthesis 
of a multimeric glycoprotein, which is involved in platelet adhesion during acute inflammation and vascular wall damage, collagen binding, 
and acts as a cofactor for factor VIII. Collagen binding domain The VWF gene of the VWF gene has been practically unstudied. These 
genes affect the processes of adhesion formation in the abdominal cavity during peritoneal damage. Purpose: to study and compare the 
results of diagnostics, treatment, and prevention of peritoneal adhesive disease. Materials and methods. During the period from 2013 to 
2025, 125 patients with adhesive disease were examined and treated. Using the differential chromosome staining method, the frequency 
of possible mutations of the FN1 genes (located on the short arm of chromosome II) and VWF (located on the short arm of chromosome 
XII) was studied in 45 patients. Using immunoenzymatic methods, quantitative indicators of fibronectin and collagen binding activity of 
von Willebrand factor were determined in the blood. In order to determine the effect of the hyaluronic acid preparation, the treatment of 80 
patients was analyzed. Research results. Analysis of the results of the examination of genetic factors in patients with acute adhesive intestinal 
obstruction indicates the presence of a relationship between the pronounced polymorphism of the FN1 and VWF genes and the severity 
of the manifestation of the syndrome complex of adhesive disease. Thus, in the presence of 2 mutant genes of FN1 and VWF in patients, 
the number of symptoms characterizing the severe course of adhesive disease of the peritoneum was maximum. In the group of incisional 
ventral hernias, the presence of aberrations of other genomes, including ITGA 2, indicates a violation of the quality of collagen protein 
synthesis, especially type V. Analysis of the results of the examination of genetic factors and immunoenzymatic indicators clearly showed 
their relationship. In the presence of chromosomal aberrations, corresponding biochemical disorders are observed. The effectiveness of the 
use of the hyaluronic acid preparation in patients after planned surgical interventions has been proven. However, after urgent enterolysis and 
the use of the preparation, an improvement in immediate results is visible, but the long-term results are practically the same. Conclusions.  
1. The presence of polymorphism of the FN1 and VWF genes in patients with acute adhesive intestinal obstruction has been studied. 2. In the 
presence of chromosomal aberrations, corresponding biochemical disorders are observed. 3. The hyaluronic acid preparation is effective in 
planned surgical interventions, but ineffective in urgent operations for acute adhesive intestinal obstruction. 4. It is necessary to differentiate 
adhesive peritoneal disease in patients with manifest acute adhesive intestinal obstruction and patients with incisional ventral hernias. 5. It is 
necessary to search for and introduce new anti-adhesive drugs.

Key words: adhesive peritoneal disease, acute adhesive intestinal obstruction.

Вступ. Етіологічні чинники спайкоутворення різно-
манітні. До них слід віднести механічне ушкодження 
очеревини, потрапляння стороннього матеріалу 
у черевну порожнину й інфекційне запалення очере-
вини. Операції є і залишаються основною причиною 
спайкової хвороби очеревини. За даними авторів, після 
однієї лапаротомії спайки розвиваються у 10,4% хво-
рих, а після повторних – у 70-93%. Спайкова хвороба 
очеревини у 32% випадках спричиняє гостру кишкову 
непрохідність, з них у 75% випадків – гостру спайкову 
тонкокишкову непрохідність (ГСТН). У 5,0 – 23,2% 
випадків операцій з приводу спайкової хвороби виникає 
потреба в резекції ділянки кишечнику. Мікробна конта-
мінація, неминуча в разі розкриття травного каналу при 
розділенні перитонеальних злук, суттєво збільшує сту-
пінь вираження злукового процесу та пов’язаних з ним 
ускладнень [1, 7, 16]. 

Дуже важливе розуміння патогенезу розвитку спай-
кового процесу. З першої хвилини на місці пошко-
дження очеревини з'являється серозно-фібринозний 
ексудат (фібриноген, фібронектин і інші складові), 
в якому знаходяться різні клітинні елементи. З ексудату 
випадає фібрин, і пошкоджена поверхня очеревини 
покривається фібрином. З кінця 2-ї доби на очеревині 
можна спостерігати ніжні фіброзні тяжі. При зіткненні 
пошкоджених ділянок очеревини відбувається їх скле-
ювання за рахунок ниток фібрину. Проте надалі, при 
неглибокому пошкодженні очеревини, подібні відкла-
дення фібрину можуть піддаватися розсмоктуванню 
і склеєні поверхні під впливом перистальтики можуть 
розійтися. Якщо пошкодження очеревини було більш 
глибоким, захоплювало шари глибше прикордонної 
мембрани, або при порушенні процесу фібринолізу, 
загоєння очеревини відбувається за типом вторинного 
натягу. У цих випадках на поверхні дефекту очеревини 
утворюється добре васкуляризована грануляційна тка-
нина, між нитками фібрину з'являються колагенові 
волокна, розташовані відповідно напрямку натягу. 

У спайках з'являються численні анастомози венозних 
судин і нервові волокна. Виниклі таким чином спайки 
розсмоктуванню не піддаються. Особливо потужні 
спайки утворюються при пошкодженні парієтальної 
і вісцерального листків очеревини і контакті ранових 
поверхонь. Післяопераційний парез кишечника під-
тримує безпосереднє зіткнення цих поверхонь, що дає 
можливість протягом 2-3 діб спокійно розвиватися 
процесу розвитку спайок. Поява на 3-у добу перис-
тальтичні рухи кишок вже не в змозі роз'єднати склеєні 
поверхні, і спайки стають стійкими і міцними [10,14].

Прогнозування і профілактика злукової хвороби 
надзвичайно важливі. Лапароскопічні технології роз-
виваються швидким темпом, але тривалі оперативні 
втручання осушують черевну порожнину, що є патоге-
нетичним чинником до розвитку злук [11,15,18]. Тобто, 
ні вдосконалення методів хірургічного лікування захво-
рювань органів черевної порожнини, ні поява нових 
ендохірургічних технологій не зменшують частоти 
розвитку спайок, важливим аспектом вирішення про-
блеми залишається розроблення комплексу лікувально-
діагностичних і профілактичних заходів [9, 21]. 

Деякі автори вважають, що в патогенезі розвитку 
спайок головна роль належить спадковій схильності [5, 
22].

Ген FN1 бере активну участь у утворенні фібронек-
тину (плазменного і клітинного). Фібринонектин віді-
грає велику роль в гострій фазі запалення, в процесах 
клітинної адгезії, ангіогенезу, має колаген зв’язуючий 
домен (приєднання проколагенових фібрил) і 2 домени 
для зв’язування гепарину, два сайти для взаємодії 
з фібрином. Ген VWF має домени, що відповідають за 
синтез мультимерного глікопротеїну, який бере участь 
в адгезії тромбоцитів при гострому запаленні і пошко-
дженні судинної стінки, зв’язуванні колагену, виступає 
кофактором для VIII фактору згортання крові. Колаген 
зв‘язуючий домен гену VWF практично не вивчений. Ці 
гени впливають на процеси утворення спайок в черев-
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ній порожнині при пошкодженні очеревини. Враховано 
всі стадії патогенезу утворення спайок.

Профілактика спайкової хвороби надзвичайно 
важлива. Одним із шляхів профілактики післяопера-
ційних спайок є не тільки розробка сучасних методів 
оперативних втручань, інтактних шовних матеріалів та 
сучасних імплантатів, а пошук нових методів запобі-
гання післяопераційних зрощень за допомогою проти-
спайкових препаратів [4, 17].

Найвідомішими протиспайковими препаратами 
є сполуки на основі карбоксиметилцелюлози та гіалу-
ронової кислоти, полісахаридів, які утворюють бар’єр 
між органами черевної порожнини, запобігаючи випа-
дінню на них фібрину та склеюванню [8, 19, 20]. 

Властивості гіалуронової кислоти: механічний 
вплив: бар'єр / лубрікація; зволожуючі властивості: 
високий ступінь зв'язування води; загоювальні влас-
тивості: нормалізація міграції і проліферації клітин; 
заповнення простору; допоміжна функція: переривання 
запального каскаду. 

Показання для використання протиспайкових 
препаратів нечіткі, немає зрозумілих алгоритмів та 
інструкцій для застосування в загальній хірургії. Через 
це більшість хірургів уникають їх використання [20, 
24].

Мета роботи: вивчити і порівняти результати діа-
гностики, лікування і профілактики спайкової хвороби 
очеревини.

Методологія та методи дослідження. За період 
з 2013 по 2025 роки обстежено та проліковано 125 хво-
рих з спайковою хворобою, у віці від 21 до 79 років. 
Середній вік хворих складав 51,1+12,4 років (m=1,25), 
69% хворих припало на працездатний вік до 60 років.

У 45 пацієнтів досліджували частоту можливих 
мутацій генів FN1 (розташований на короткому плечі ІІ 
хромосоми) і VWF (розташований на короткому плечі 
ХІІ хромосоми). За допомогою імуноферментних мето-
дів визначено у крові визначено кількісні показники 
фібронектину і колаген зв’язуючої активності фактору 
Вілебранда. 

45 пацієнтів досліджуваної популяційної вибірки, 
залежно від виявленого синдромокомплексу, класи-
фікували на 3 групи: 1-а група – 15 осіб, які планово 
оперовані з приводу інцізійних вентральних гриж 
(ІВГ) – проведено герніолапаротомію, пластику грижі; 
2-а група – 15 осіб, які оперовані ургентно з приводу 
гострої спайкової кишкової непрохідності (ГСКН); 3-я 
група – 15 осіб, які не були оперовані на органах черев-
ної порожнини – контрольна група. 

Проведення безпосередньо хромосомного аналізу 
передбачало наступну послідовність дій: 1) візуаль-
ний кількісний аналіз препаратів під мікроскопом, що 
означає підрахунок про- або метафазних хромосом 
в межах однієї пластинки та відповідний запис в про-
токолі цитогенетичного аналізу 30 клітин; 2) повний 
аналіз хромосом в пластинці, що означає підрахунок 
хромосом в пластинці та співставленні сегмент-до-
сегменту гомологів кожної пари хромосом – 5 клітин 
з проаналізованих 30 клітин; 3) аналіз хромосом в плас-
тинці за допомогою ідеограми, отриманої за допомо-
гою комп’ютерної програми або фотографування – 4 

клітини з проаналізованих 5 клітин; 4) каріотипування 
за допомогою співставлення отриманої розкладки (іде-
ограми) з зображенням під мікроскопом – 2 клітини 
з проаналізованих 4 клітин. У випадку виявлення моза-
їцизму проводили процедуру каріотипування мінімум 
однієї клітини кожного клону.

Техніка культивування лімфоцитів периферійної 
крові та технологія приготування хромосомних пре-
паратів. Проводили забір 1-2 мл периферійної крові 
пацієнта. Додавали по 0,5 мл крові у 2 флакони з куль-
туральною сумішшю «PBmax». Поміщали флакони 
у термостат при температурі +37℃. Після того дода-
вали 0,3 мл розчину колхіцину на 2-2,5 год. Відцентри-
фуговували флакони 6 хв. Зливши надосадову рідину, 
збовтували осад за допомогою вортекса, доливали роз-
чин гіпотонії, підігрітий до +37℃. 15  хв. Відцентри-
фуговували флакони 6 хв. Зливши надосадову рідину, 
збовтували осад за допомогою вортекса, доливали 
щойно приготовлену фіксуюсу суміш, експозиція в фік-
суючій суміші 10 хв при кімнатній температурі, відцен-
трифуговували флакони 6 хв – при потребі повторяли 
до отримання прозорої надосадової суміші. Осад збов-
тували вортексом і капали на підготовлені предметні 
скельця. З кожного флакона готували від 3 до 10 пре-
паратів в залежності від якості росту культури. 

Диференційний GTG метод забарвлення хромосом. 
Опускали препарат в стакан з 0,25% розчином трип-
сину, попередньо підігрітого до температури +22℃, 
на 4-10 секунд. Не висушуючи, переносили препарат 
в стакан з 0,9% розчином NaCl на 10 секунд. Не вису-
шуючи, переносили препарат в стакан з 2% розчином 
барвника Гімза на фосфатному буфері на 20 хвилин. 
Для відмивання від залишків барвника переносили 
препарат, не висушуючи, на 1-2 секунди в стакан із 
фосфатним буфером. Висушували препарат за допомо-
гою обережного промокання фільтрувальним папером. 
Для постійного зберігання та створення архіву висуше-
ний препарат опускали в мета-ксилол на 10-20 хвилин. 
Капали 2-3 краплі бальзаму або еупаралу, накривали 
покривним склом, висушували фільтрувальним папе-
ром. 

В патогенезі розвитку спайок аберації генів FN1 
і VWF проявляються у біохімічних змінах крові, що 
приводить до спайкоутворення. За допомогою іму-
ноферментних наборів Fibronectin ELISA i vWF:CBA 
ELISA проведено дослідження кількісних показників 
крові фібронектину і колаген зв’язуючої активності 
фактору Вілебранда.

З метою визначення дії препарату гіалуроновї кис-
лоти проаналізовано лікування 80 хворих. Хворі розді-
лені на наступні групи:

1) в групу контролю ввійшли 20 хворих, яким із хво-
робою зрощень очеревини, інцізійними грижами вели-
ких розмірів проведене планове оперативне і консер-
вативне лікування загальноприйнятими методиками; 
2) в другій групі (20 хворих) проведено планове опера-
тивне втручання і роз’єднання зрощень з використан-
ням препарату гіалуронової кислоти; 3) в третій групі 
20 хворих, яким із гострою злуковою тонкокишковою 
непрохідністю проведено ургентний ентероліз без 
використання препарату гіалуронової кислоти; 4) в чет-



Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (74), 2026 р.66

ЗАГАЛЬНА ХІРУРГІЯ (ВСІ ХІРУРГІЧНІ ДИСЦИПЛІНИ)

вертій групі 20 хворих, яким із гострою злуковою тон-
кокишковою непрохідністю проведений ургентний 
ентероліз з використанням препарату гіалуронової кис-
лоти.

Згідно з TASC (2000p.), оцінку результатів ліку-
вання проводили за стандартизованими часовими 
інтервалами, рекомендованими хірургами і серцево-
судинними хірургами: безпосередні результати – про-
тягом 30 днів, короткотермінові результати – від 1 до 6 
місяців по операції, проміжні результати – від 12 до 24 
місяців по операції, віддалені результати – від 2-х років 
після операції. 

Оцінка післяопераційного періоду показана 
в Таблиця1:

Критерії оцінки безпосередніх результатів ліку-
вання. Критеріями оцінки лікування хвороби до 30 днів 
по операції є пасаж кишечника (евакуація контрасту 
через 24 год – головний критерій), тривалість стаціо-
нарного лікування, відновлення працездатності. 

Безумовними критеріями оцінки лікування хвороби 
зрощень в проміжному і віддаленому періоді є пасаж 
кишечника (евакуація контрасту через 24 год), пору-
шення функції кишечника (закрепи, метеоризм), від-
чуття кишкового дискомфорту, наявність больового 
синдрому, астенічного синдрому, стаціонарне ліку-
вання в терапевтичному або хірургічному відділі з при-
воду злукової хвороби, відсутність повторних опера-
тивних втручань з приводу злукових непрохідностей, 
рецидивних вентральних гриж. 

Для достовірності даних хворих в основну і контр-
ольну групу відібрали з ІІІ і ІV стадіями злукового про-
цесу. За міжнародною класифікацією РАІ (Peritoneal 
adhesion index) мінімум 5 із 9 ділянок живота в злуко-
вому процесі. 

Тяжкість злукового процесу оцінювали згідно з кла-
сифікацією Q. Zeng та співавт. [22]: 0 ступінь – відсут-
ність злук; 1-й ступінь – найменш тяжкі: тонкі, авас-

кулярні, прозорі, рихлі, легко роз’єднуються тупим 
шляхом; 2-й ступінь – середньої тяжкості: середньої 
товщини та прозорості, частково васкуляризовані; 3-й 
ступінь – украй тяжкі: дуже щільні та високоваскуляри-
зовані. В дослідження включені хворі з 2 і 3 ступенем 
тяжкості злук.

Для статистики використовували U-коефіцієнт 
Манна-Уітні, коефіцієнт кореляції r, коефіцієнт ранго-
вої кореляції Спірмена (rho), довірчий інтервал.

Статистичну обробку результатів проводили за 
допомогою програми MedCalc версії 23.0.2.

Виклад основного матеріалу. Із 900 досліджува-
них клітин виявлено 535 (59% з загальної кількості) із 
клітинними ассоціаціями, з них у 17 клітин виявлено 
асоціацій 2 і більше.

Види хромосомних аберацій з 535 клітинних асоці-
ацій показано показано в таблиці 2:

Розподіл аберацій геномів в різних групах хворих 
показано в таблиці 3:

P=0,013. Рангова кореляція Спірмена для другої 
групи 0,17. Коефіцієнт Xi-квадрат 13,0. U-коефіцієнт 
Манна-Вітні 21,0.

Аналіз результатів обстеження генетичних фак-
торів у хворих з різним ступенем тяжкості і пошире-
ності СХО у хворих з ГСКН свідчить про наявність 
взаємозв'язку вираженого поліморфізму генів FN1 
і VWF і тяжкості прояву синдромокомплексу спайко-
вої хвороби. Таким чином, при наявності 2 мутантних 
генів FN1 і VWF у пацієнтів з ГСКН, кількість симп-
томів, що характеризують тяжкий перебіг СХО, була 
максимальною. У групі ІВГ наявність аберацій інших 
геномів, включаючи ITGA 2, свідчить про порушення 
якості синтезу білка колагену, особливо V типу. Слід 
диференціювати СХО у хворих з маніфестуючими 
ГСКН і хворих з ІВГ.

Вища межа норми імуноферментних показників 
крові у здорової популяції людей:

Таблиця1
Оцінка результатів лікування в післяопераційному періоді

Критерії
Результат

Добрий Задовільний Незадовільний
Біль в черевній порожнині відсутній легкої інтенсивності виражений
Нудота відсутня легкої інтенсивності виражена
Відновлення (поява) перистальтики до1 доби до 2 доби після 2 доби
Відходження газів до 2 доби до 3 доби після 3 доби
Перше самостійне випорожнення до 3-4 доби до 5-6 доби після 5-6 доби

Таблиця 2
 Оцінка короткотермінових, проміжних і віддалених результатів лікування

Критерії
Результат

Добрий Задовільний Незадовільний
Больовий синдром відсутній легкої інтенсивності виражений
Пасаж кишечника до1 доби до 2 доби після 2 доби
Відчуття кишкового дискомфорту відсутній легкої інтенсивності виражений
Астенічний синдром відсутній легкої інтенсивності виражений
Стаціонарне лікування відсутнє 1-2 рази в 

терапевтичному відділі
Хірургічне лікування



Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (74), 2026 р. 67

ISSN 2415-8127

Таблиця 3
 Розподіл клітинних ассоціацій

Всього клітин з асоціаціями D+G D (2) G(2) В 1 метафазі 2 і більше 
асоціацій

535 505 197 131 24

Таблиця 4
 Види хромосомних аберацій

Кількість 
клітин Делеція Пробіл Одиночна 

фрагментація
Парна 

фрагментація Дицентрик Злипання Акомальні

535 3 5 4 3 19 9 2

 

Рис. 1. Злипання 12 хромосоми

 
Рис. 2. !2 хромосома 2D+2G

 

Рис. 3. Розрив 2 хромосоми
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Таблиця 5
 Аберації геномів в різних групах хворих

Група
хворих

Види генів (кількість аберацій)
FN1 VWF Інші геноми

1 (15 хворих) з ІВГ _ 1 9
2 (15 хворих) з ГСКН 2 6 7
3 (15 хворих) контрольна - 1 5

Таблиця 6
 Норма імуноферментних показників фібронектину і vWF

Фіброн.
розв.200

Фіброн.
розв.400

vWF
проба 1

vWF
проба 2

48 12 1,05 1,05

Таблиця 7
 Результати імуноферментного дослідження

Група
хворих

Результати імуноферментного дослідження:
Фіброн.
розв.200

Фіброн.
розв.400

vWF
проба 1

vWF
проба 2

1 (15 хворих) з ІВГ 56,64 8,12 1,2 1,2
2 (15 хворих) з ГСКН 114,68 20,44 1,55 1,61
3 (15 хворих) контрольна 45,56 4,921 1,0 1,02

Отримано такі дані дослідження:
P<0,00001. Рангова кореляція Спірмена 0,15. Коефі-

цієнт Xi-квадрат 42,7. Коефіцієнт Манна-Вітні 21,5.
Враховуючи різні дані трьох груп, були використані 

коефіцієнти рангу та конкордації.
Коефіцієнт рангу Фрідмана 24,4. Коефіцієнт кон-

кордації Кендаппа 0,82. Були оброблені статистичні 
показники VWF. P<0,00226. Рангова кореляція Спір-
мена для другої групи 0,19. Коефіцієнт Xi-квадрат 4,15. 
Коефіцієнт Манна-Вітні 22,5.

Враховуючи різні дані трьох груп, були використані 
коефіцієнти рангу та конкордації. Коефіцієнт рангу 
Фрідмана становить 12,18. Коефіцієнт конкордації Кен-
даппа становить 0,41.

Аналіз результатів обстеження генетичних факто-
рів і імуноферметних показників чітко показало їхній 
зв’язок. При наявності хромосомних аберацій спосте-
рігаються відповідні біохімічні порушення. 

Проаналізовано результати лікування 80 хворих 
і ефективність дії препарату гіалуронової кислоти при 
спайковій хворобі очеревини.

Коефіцієнт Манна-Вітні для першої та другої груп =  
135,00 (p=0,0412). Коефіцієнт кореляції r=0,6623 
(p=0,0015). Коефіцієнт рангової кореляції Спір-
мена=0,631 (p=0,0029). 95% довірчий інтервал від 
0,261 до 0,831. Отже, показано статистичну різницю 
в лікуванні першої та другої груп.

U Манна-Вітні для третьої та четвертої груп=187 
(p=0,7071). Коефіцієнт кореляції r=0,93 (p<0,0001). Кое-
фіцієнт рангової кореляції Спірмена =0,935 (p<0,0001). 
95% довірчий інтервал для від 0,841 до 0,974.

Доказано ефективність використання препарату 
гіалуронової кислоти в другій групі хворих після пла-
нових оперативних втручань. Проте в четвертій групі 
хворих після ургентного ентеролізу і використання пре-
парату видно покращення безпосередніх результатів, 

Таблиця 8
 Результати лікування різних груп хворих

Результати Добрий Задовільний Незадовільний
Післяопераційний період і 
безпосередні 

І, контрольна 12 (60%) 6 (30%) 2 (10%)
ІІ 16 (80%) 4 (20%) -
ІІІ 8 (40%) 7(35%) 5(25%)
ІV 10(50%) 8(40%) 2(10%)

Короткотермінові
І, Контрольна 10 (50%) 8 (40) 2 (10%)
ІІ 15 (75%) 5 (25%) -	
ІІІ 10(50%) 6(30%) 4(20%)
ІV 12(60%) 4(20%) 4(20%)

Віддалені
І, Контрольна 10 (50%) 8 (40) 2 (10%)
ІІ 15 (75%) 5 (25%) -	
ІІІ 8(40%) 6(30%) 6(30%)
ІV 9(45%) 7(35%) 5(35%)
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проте віддалені результати практично не відрізняються 
від третьої групи хворих. Слід чітко диференціювати 
хворих з спайковою хворобою очеревини і маніфесту-
ючими тонкокишковими непрохідностями від плано-
вих ентеролізів.

Висновки. 1. Вивчено наявність поліморфізму 
генів FN1 і VWF у хворих з гострою спайковою 
кишковою непрохідністю. 2. При наявності хромо-
сомних аберацій спостерігаються відповідні біохі-
мічні порушення. 3. Препарат гіалуронової кислоти 

ефективний при планових оперативних втручаннях, 
проте неефективний при ургентних операціях при 
гострій спайковій кишковій непрохідності. 4. Потріб-
ний пошук і впровадження нових протиспайкових  
препаратів.

Перспективи майбутніх досліджень. З’явилися 
публікації щодо ефективності використання нових про-
тиспайкових препаратів на основі ікодестрину. Також 
потрібно вивчити роль імуномодуляторів в профілак-
тиці злукової хвороби очеревини [2, 12].

Інформація про конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Інформація про фінансування. Автори не отримували додаткової фінансової підтримки.
Особистий внесок кожного автора у виконання роботи:
Телемуха С.Б. – концепція та дизайн дослідження, збір та аналіз даних;
Пиптюк О.В. – критичний огляд, науковий консультант; 
Телемуха С.Б. – статистичний аналіз; 
Телемуха С.Б., Пиптюк О.В. – написання рукопису.
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