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ՆԵՐՈՐՈՎԱՅՆԱՅԻՆ ԾԱՆՐ ՎԱՐԱԿԻ ՎԱՐՄԱՆ ՈՒՂԵՑՈՒՅՑՆԵՐ

Ամփոփում

Նպատակ

Չնայաց ախտորոշման, վիրահատական և հակաբակտերիալ բուժման հաջողություններին, մահացության

մակարդակը՝ կապված ծանր ներորովայնային բորբոքումների հետ (սուր ապենդիցիտ,

դիվերտիկուլիտներ, հաստ աղիքի կարցինոմայի թափածակում, հաստ աղիների հետտրավմատիկ

վնասում, գաստրոդուոդենալ` ստամոքս- 12 մատնյա աղիքային թափածակում, բարակ աղիքային

թափածակումներ, սուր խոլեցիստիտ, վերել խոլանգիտ, հետվիրահատական ներորովայնային

բարդություններ, որովայնային ծագման ծանր սեպսիս կամ սեպտիկ շոկ), մնում է չափազանց բարձր:

Անհետաձգելի վիրաբուժության համաշխարհային կազմակերպության (World Society of Emergency

Surgery, WSES) ուղեցույցները՝ ներորովայնային վարակի բուժման համար, պարունակում են

ապացուցողական հիմք ունեցող խորհուրդներ և ցուցումներ ներորովայնային բորբոքումներով

պացիենտների վարման ու բուժման համար:Ուղեցույցը տրամադրում է իրականացվող վիրաբուժական

միջամտությունների արդի միջազգային գիտաբժշկական տեղեկատվության վրա հիմնված ախտորոշման,

բուժման և կազմակերպչական գործառույթների համալիր: Փաստաթղթի նպատակն է բարելավել

ներորովայնային ծանր վարակով (սուր ապենդիցիտ, դիվերտիկուլիտներ, հաստ աղիքի կարցինոմայի

թափածակում, հաստ աղիների հետտրավմատիկ վնասում, գաստրոդուոդենալ` ստամոքս- 12 մատնյա

աղիքային թափածակում, բարակ աղիքային թափածակումներ, սուր խոլեցիստիտ, վերել խոլանգիտ,

հետվիրահատական ներորովայնային բարդություններ, որովայնային ծագման ծանր սեպսիս կամ

սեպտիկ շոկ), վիրահատական խնդիրներ ունեցող պացիենտների բուժման արդյունքները:

Մեթոդաբանություն

Սույն ուղեցույցը մշակվել է Հայաստանի վիրաբույժների միության անդամների կողմից: Փաստաթղթի

հիմքն են հանդիսացել «Անհետաձգելի վիրաբուժության համաշխարհային կազմակերպության» (World

Society of Emergency Surgery, WSES) փորձագիտական խմբի անդամների և բազմաթիվ

հանձնաժողովների կողմից հաստատված վարման միջազգային ուղեցույցները, ինչպես նաև Cochrane

library և UpToDate էլեՀՇրոնային շտեմարանների տվյալները: Տեղեկատվության որակը գնահատելիս և

ուժը որոշելիս սկազբնաղբյուրում հիմք է ընդունվել Ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և

գնահատման դասակարգման համակարգի (Grading of Recommendations Assessment, Development and
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Evaluation - GRADE) չափանիշների վրա, որոնք ամփոփված են Հավելված 1-մ [2,3]:

Տեղայնացման/ադապտացիայի աշխատանքները կատարվել են ADAPTE մեթոդաբանության հիման վրա:

Պատասխանատու համակարգողը և աշխատանքային խմբի անդամները հայտարարագրել են իրենց

շահերի բախման վերաբերյալ տեղեկատվությունը: Ուղեցույցի բոլոր դրույթները քննարկվել և

հավանության են արժանացել Հայաստանի վիրաբույժների միության անդամների կողմից

(արձանագրությունը կցվում է): Փաստաթուղթը նախատեսված է վիրաբույժների, անեսթեզիոլոգների,

ռեանիմատոլոգների և ներորովայնային ծանր վարակով պացիենտների բուժսպասարկման

շրջանակներւոմ ներգրավված ցանկացած այլ մասնագետների համար:

Արդյունքներ

Հիմնվելով վերոնշյալ ապացուցողական մեթոդաբանության վրա Ուղեցույցում լուսաբանվել են՝ սուր

ապենդիցիտ, դիվերտիկուլիտներ, հաստ աղիքի կարցինոմայի թափածակում, հաստ աղիների

հետտրավմատիկ վնասում, գաստրոդուոդենալ` ստամոքս- 12 մատնյա աղիքային թափածակում, բարակ

աղիքային թափածակումներ, սուր խոլեցիստիտ, վերել խոլանգիտ, հետվիրահատական ներորովայնային

բարդություններ, որովայնային ծագման ծանր սեպսիսով կամ սեպտիկ շոկով պացիենտների վարման

ընթացքում վիրահատական խնդիրներ ունեցողների սահմանումները, համաճարակաբանության, ռիսկի

գործոնների, ախտորոշման, կլինիկական պատկերի, մոնիտորինգի, բուժական միջամտությունների և

ելքերի հիմնահարցերը: Առաջարկվել են ներդրման տարբերակները և աուդիտի ցուցանիշները:

Ընդհանուր առմամբ ձևակերպվել է 53 խորոհուրդ, որոնցից 35-ին շնորհվել է “ուժեղ”, 18-ին “թույլ”

մակարդակներ:

Հետևություններ

Մասնագետների և փորձագետների մեծաքանակ խումբ եկել է համաձայնության` սուր ապենդիցիտ,

դիվերտիկուլիտներ, հաստ աղիքի կարցինոմայի թափածակում, հաստ աղիների հետտրավմատիկ

վնասում, գաստրոդուոդենալ` ստամոքս- 12 մատնյա աղիքային թափածակում, բարակ աղիքային

թափածակումներ, սուր խոլեցիստիտ, վերել խոլանգիտ, հետվիրահատական ներորովայնային

բարդություններ, որովայնային ծագման ծանր սեպսիսով կամ սեպտիկ շոկով պացիենտների վարման

ընթացքում իրականացվող վիրաբուժական միջամտությունների բազմաթիվ կարևոր սկզբունքների

վերաբերյալ: Չնայած այն փաստին, որ որոշ խորհուրդներ ունեն թույլ ապացուցողական ուժ, այս

մեթոդաբանությամբ մշակված տեղեկատվությունը՝ դա բարձր ռիսկով  պացիենտների բուժման

արդյունքների բարելավման հիմքն է:

Բանալի բառեր
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Ապացուցողական բժշկություն, ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և գնահատման դասակարգման

համակարգ, որովայնի ցավ, սուր ապենդիցիտ, դիվերտիկուլիտներ, հաստ աղիքի կարցինոմայի

թափածակում, հաստ աղիների հետտրավմատիկ վնասում, գաստրոդուոդենալ` ստամոքս- 12 մատնյա

աղիքային թափածակում, բարակ աղիքային թափածակումներ, սուր խոլեցիստիտ, վերել խոլանգիտ,

հետվիրահատական ներորովայնային բարդություններ, պերիտոնիտ, ռելապարատոմիայի

մարտավարություն, որովայնային ծագման ծանր սեպսիս, սեպտիկ շոկ, հակամանրէային բուժում

Շահերի բախման հայտարարագիր և ֆինանսավորման աղբյուրներ

Կլինիկական գործնական ուղեցույցները մշակող աշխատանքային խումբը ջանքեր է

գործադրում, որպեսզի խուսափի փաստացի կամ ողջամտորեն ընկալելի շահերի

բախումից, որոնք կարող են առաջանալ աշխատանքային խմբի անդամների արտաքին

հարաբերությունների, անձնական, մասնագիտական կամ գործարար

հետաքրքրությունների պատճառով: Աշխատանքային խմբի բոլոր անդամները լրացրել

են հայտարարություն, որով բացահայտում են այնպիսի հարաբերությունների

առկայությունը, որոնք կարող են ընկալվել կամ հանգեցնել փաստացի շահերի բախման:

Այս փաստաթուղթը պետք է թարմացվի և տեղեկատվությունը ճշգրտվի կլինիկական

ուղեցույցների գործողության և թարմացման ընթացքում պարբերաբար: Սույն

փաստաթղթի մշակման աշխատանքները ֆինանսավորվել են ՀՀ ԱՆ կողմից:

Ֆինանսավորող կառույցը չի ունեցել ոչ մի ազդեցություն սույն ուղեցույցի մշակման որևե

փուլի վրա:

Շնորհակալական խոսք

Պատասխանատու համակարգողը իր երախտագիտությունն է հայտնում

աշխատանքային խմբի բոլոր անդամներին, ինչպես նաև սույն ուղեցույցի մշակման

աշխատանքներին իրենց աջակցությունը, խորհրդատվությունը և մասնագիտական

գիտելիքները տրամադրած գործընկերներին:

Պատասխանատու համակարգող՝



4

Կուրղինյան Ռ.Մ., բ.գ.թ., Երևանի Մխիթար Հերացու անվան պետական բժշկական

համալսարանի ընդհանուր վիրաբուժության ամբիոնի դոցենտ, «Աստղիկ» Բժշկական

Կենտրոնի գլխավոր բժիշկ:

Աշխատանքային խմբի անդամներ.

- Մխիթարյան Դավիթ Սմբաթի, Երևանի Մ.Հերացու անվան պետական բժշկական

aհամալսարանի ընդհանուր վիրաբուժության ամբիոնի դոցենտ, «Շենգավիթ»

Բժշկական Կենտրոնի գլխավոր բժիշկ

- Արայիկ Անդրանիկի Ոսկանյան, բ.գ.թ., Մ.Հերացու անվան ԵՊԲՀ-ի

լապարասկոպիկ և էնդոկրին վիրաբուժության ամբիոնի դոցենտ, «Աստղիկ» ԲԿ-ի

վիրաբուժական բաժանմունքի վարիչ

- Արմեն Մարտինի Վարժապետյան, բ.գ.թ., Մ.Հերացու անվան ԵՊԲՀ-ի ընդհանուր

վիրաբուժության ամբիոնի դոցենտ, «Աստղիկ» ԲԿ

- Հայկ Զորիի Բալայան, Երևանի Մ.Հերացու անվան պետական բժշկական

համալսարանի ընդհանուր վիրաբուժության ամբիոնի դոցենտ, CMC

«Ժամանակակից վիրաբուժական կլինիկա» ԲԿ

- Հայկ Վաչագանի Հարությունյան, բ.գ.թ., Երևանի Մ.Հերացու անվան պետական

բժշկական համալսարանի ընդհանուր վիրաբուժության ամբիոնի դասախոս

Ուղեցույցը չի կարող փոխարինել բժշկի որոշումներ ընդունելու հմտություններին

անհատ պացիենտի վարման դեպքում և տվյալ կլինիկական իրավիճակի

պայմաններում: Խորհուրդների մեծամասնությունը կիրառելի են վիրաբուժական և

գինեկոլոգիական բաժանմունքներում հոսպիտալացված հղի պացիենտների

համար:
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Բովանդակություն

Նախաբան

Վիրահատական բուժման (վարման) հիմնական սկզբունքները

Տեղեկատվության որոնման և գնահատման մեթոդաբանություն

Ներորովայնային վարակի ախտորոշումը

Սուր ապենդիցիտ

Դիվերտիկուլիտներ

Հաստ աղիքի կարցինոմայի թափածակում

Կոլոնոսկոպիայի հետևանքով առաջացած հաստ աղիքային թափածակում

Հաստ աղիների հետտրավմատիկ վնասում

Գաստրոդուոդենալ (ստամոքս-12 մատնյա աղիքային) թափածակումներ

Բարակ աղիքային թափածակումներ

Սուր խոլեցիստիտ

Վերել խոլանգիտ

Հետվիրահատական ներորովայնային բարդություններ

Հետվիրահատական պերիտոնիտի բուժման (վարման) հիմնական սկզբունքները

Ռելապարատոմիայի մարտավարությունը

Որովայնային ծագման ծանր սեպսիսով պացիենտների վարումը (բուժումը)

Հակամանրէային բուժման հիմնական սկզբունքները

Ամփոփում

Գրականության ցանկ

Հավելված 1.  Ապացույցների որակի դասակարգում (GRADE համակարգ)

Հավելված 2. Անհետաձգելի վիրաբուժության համաշխարհային կազմակերպության

(WSES)-ի ուղեցույցներ հակամանրէային բուժման վերաբերյալ

Հավելված 3. Ուղեցույցի խորհուրդների ամփոփում
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Հապավումներ

ՀՇ՝ համակարգչային շերտագրություն (ՀՇ՝ կոմպյուտերային տոմոգրաֆիա)

ԼՄ՝ լապարասկոպիկ միջամտություն

ՄՌՇ՝ մագնիսառեզոնանսային շերտագրում

ՈՒՁՀ՝ ուլտրաձայնային հետազոտություն

GRADE (Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation)`

Ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և գնահատման դասակարգման համակարգը

WSES (World Society of Emergency Surgery)՝ Անհետաձգելի վիրաբուժության

համաշխարհային կազմակերպության

Նախաբան

Վիրահատական բուժման (վարման) հիմնական սկզբունքները

Ներորովայնային բորբոքումները ընդգրկում են ախտաբանական վիճակների

բազմազանություն՝ սկսած չբարդացած ապենդիցիտից [4] մինչև կղանքային

պերիտոնիտ (որովայնամզաբորբ): Որպես ընդհանուր սկզբունք, ամեն հաստատված

բորբոքման աղբյուր պետք է վերահսկվի ինչքան հնարավոր է շուտ: Բուժման

հրատապության մակարդակը որոշվում է՝ ախտահարված օրգանով (օրգաններով),

հարաբերական արագությամբ՝ գնահատելով կլինիկական ախտանիշների

զարգացմամբ և պացիենտի ընդհանուր վիճակի վատացմամբ, պացիենտի օրգանիզմի

ֆիզիոլոգիական կայունությամբ: Բորբոքումների բուժման համար կիրառվող

ընթացակարգը կախված է վարակի անատոմիական օջախից, որովայնամզի

բորբոքման աստիճանից, համակարգային բորբոքման ռեակցիայի պատասխանից,
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պացիենտի ընդհանուր վիճակից, բուժական կենտրոնի հագեցվածությունից և

բուժական օգնության մատչելիությունից:

Ներորովայնային բորբոքումները ստորաբաժանված են 2 խմբի՝ չբարդացած և

բարդացած: Չբարդացածի դեպքում, վարակը ընդգրկում է 1 օրգան և չի տարածվում

որովայնամզի վրա [5]: Նման պացիենտները կարող են բուժվել կամ վիրահատական

միջամտությամբ կամ հակաբիոտիկներով: Երբ վարակի աղբյուրը արդյունավետորեն

վերացված է վիրահատական ճանապարհով, հետվիրահատական շրջանում

հակաբիոտիկների 24-ժամյա ռեժիմը որպես կանոն բավարար է: Չբարդացած

ներորովայնային վարակով պացիենտները, ինչպիսիք են՝ սուր դիվերտիկուլիտը, սուր

խոլեցիստիտը և սուր ապենդիցիտը, կարող են բուժվել ոչ վիրահատական եղանակով՝

հակամանրէային բուժման միջոցներով:

Բարդացած ներորովայնային վարակի դեպքում ինֆեկցիոն պրոցեսը շարունակվում է 1

օրգանի սահմաններում՝ բերելով տեղային կամ տարածուն պերիտոնիտի: Բարդացած

ներորովայնային բորբոքումներով պացիենտների բուժումը ընդգրկում է և

վիրահատական և հակաբիոտիկաթերապևտիկ: Ուլտրաձայնային եղանակով կամ

համակարգչային տոմոգրաֆիայով աբդոմինալ թարախակույտերի ղեկավարվող

պերկուտան դրենավորման ապահովությունը և էֆեՀՇիվությունը հաստատված է

ապենդիկուլյար և դիվերտիկուլյար թարախակույտերով պացիենտների մոտ:

Պերկուտան եղանակով ղեկավարվող դրենավորումը կարող է նաև կիրառվել արագ

զարգացող սուր խոլեցիստիտի դեպքերի ժամանակ [5]:

Տեղեկատվության որոնման և գնահատման մեթոդաբանություն

Սույն ուղեցույցը մշակվել է Հայաստանի վիրաբույժների միության անդամների կողմից:

Փաստաթղթի հիմքն են հանդիսացել «Անհետաձգելի վիրաբուժության համաշխարհային

կազմակերպության» (World Society of Emergency Surgery, WSES) փորձագիտական

խմբի անդամների և բազմաթիվ հանձնաժողովների կողմից հաստատված վարման

միջազգային ուղեցույցները, ինչպես նաև Cochrane library և UpToDate էլեՀՇրոնային
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շտեմարանների տվյալները [1]: Տեղեկատվության հավաքագրման մարտավարությունը

ընդգրկել է բանալի բառերի օգնությամբ իրականացվող բազմաբնագավառ որոնում

MEDLINE, PubMed, Cochrane library, National Guideline Clearinghouse և UpToDate

շտեմարաններում: Որոնման ժամանակային շրջանակն է՝ 2010 – 2017թթ.:

Փաստաթղթերի նկատմամբ կիրառվել են հետևյալ տեսակավորման ցուցանիշները՝

ապացուցողական բնույթ (համակարգված ամփոփ տեսություն, պատահական

բաշխմամբ վերահսկվող փորձարկում, ցանկացած խոհուրդի վերաբերյալ հստակ

հղումների առկայություն, ապացույցերի ուժի և որակի գնահատականներ և այլ),

ազգային կամ համաշխարհային ամփոփումների կարգավիճակ, անգլերեն լեզու:

Տեղեկատվության որակը գնահատելիս և ուժը որոշելիս սկզբնաղբյուր հանդիսացող

WSES-ի ուղեցուցյում հիմք է ընդունվել Ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և

գնահատման դասակարգման համակարգի (Grading of Recommendations Assessment,

Development and Evaluation - GRADE) չափանիշների վրա, որոնք ամփոփված են

Հավելված 1-մ [2,3]: Ուղեցույցի խորհուրդների ամփոփումը տրված է Հավելված 2-ում:

Տեղայնացման/ադապտացիայի աշխատանքները կատարվել են ADAPTE

մեթոդաբանության հիման վրա: Պատասխանատու համակարգողը և աշխատանքային

խմբի անդամները հայտարարագրել են իրենց շահերի բախման վերաբերյալ

տեղեկատվությունը: Ուղեցույցի բոլոր դրույթները քննարկվել և հավանության են

արժանացել Հայաստանի վիրաբույժների միության անդամների կողմից

(արձանագրությունը կցվում է): Փաստաթուղթը նախատեսված է վիրաբույժների,

անեսթեզիոլոգների, ռեանիմատոլոգների և ներորովայնային ծանր վարակով

պացիենտների բուժսպասարկման շրջանակներւոմ ներգրավված ցանկացած այլ

մասնագետների համար: Փաստաթուղթը ենթակա է պարբերական թարմացումների

և/կամ խմբագրման յուրաքանչյուր 5 տարին մեկ կամ ավելի հաճախակի՝ կախված

տվյալ ոլորտում նոր գիտագործնական տեղեկատվության ի հայտ գալուց:
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I. Ներորովայնային վարակի ախտորոշումը

Խորհուրդ 1. Ներորովայնային վարակի վաղ ախտորոշումը և արագ բուժումը կարող

է նվազագույնի հասցնել բարդությունները (ուժեղ խորհուրդ, ցածր մակարդակի

ապացույցներ, 1C).

Բարդացած ներորովայնային վարակի հայտնաբերումը դա առաջին հերթին

կլինիկական ախտորոշումն է: Սակայն կլինիկական վիճակի գնահատումն ու

ախտորոշումը հաճախ կարող է դժվարանալ, երբ պացիենտի մոտ համակցվում է

տարբեր վնասվածքներ, շնչառական և սրտային անբավարարություն, գիտակցության

մթագնում և այլ ուղեկցող պացիենտություններ: Ի սկզբանէ ցավը կարող է լինել բութ և

անորոշ տեղակայման (երբ պրոցեսի մեջ միայն ընդերային որովայնամիզն է),

հետագայում ցավը դառնում է սուր, հաստատուն և կայուն տեղակայված որովայնի այս

կամ այն հատվածում (պրոցեսի մեջ ընդգրկվում է նաև առպատային որովայնամիզը):

Հիպոտենզիայի և հիպոպերֆուզիայի նշաններ, ինչպիսիք են՝ լակտատ ացիդոզը,

օլիգուրիան և հոգեկան վիճակի փոփոխությունը հատկանշական են պացիենտի

անցմանը ծանր սեպսիսի:

Որովայնի առաջային պատի տարածուն լարվածությունը ենթադրում է պերիտոնիտ, որը

պետք է լուծվի անհապաղ ակտիվ ու ագրեսիվ վերակենդանացման և վիրահատական

միջամտության օգնությամբ: Որովայնի ռենտգեն նկարը պացիենտի պառկած դիրքով

հաճախ առաջին վիզուալիզացիոն վերլուծությունն է ներորովայնային վարակով

ընդունված պացիենտների համար: Ռենտգեն նկարը պացիենտի ուղղահայաց դիրքում

շատ օգտակար է ազատ գազ (օդ) բացահայտելու համար ստոծանու գմբեթի տակ, որը

վկայում է ներքին օրգանի թափածակման մասին: Սեպտիկ պացիենտների մոտ

վարակի տեղակայման հաստատող հետազոտությունները հիմնականում կախված են

պացիենտի հեմոդինամիկ կայունությունից [24-25]:
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Խորհուրդ 2. Անկայուն հեմոդինամիկ տվյալներով պացիենտների համար, ովքեր չեն

ենթարկվել անհապաղ լապարատոմիայի և ում կրիտիկական վիճակը թույլ չի

տալիս կատարել այլ վիզուալիզացիոն հետազոտություն՝ ուլտրաձայնային

ուսումնասիրությունը լավագույն հասանելի եղանակն է ինտենսիվ թերապիայի

բաժանմունքում (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B).

Խորհուրդ 3. Կայուն հեմոդինամիկ տվյալներով չափահաս պացիենտների մոտ,

ովքեր չեն ենթարկվել անհապաղ լապարատոմիայի, կոմպյուտերային

տոմոգրաֆիան (ՀՇ) վիզուալիզացիայի լավագույն եղանակն է ներորովայնային

վարակի աղբյուրի ախտորոշման համար: Երեխաների, երիտասարդ չափահասների

մոտ ՀՇ-ի ճառագայթող ազդեցությունը մտահոգիչ է և այն պետք է հաշվի առնել

(ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B).

Երբ պացիենտները կայուն են հնարավոր է համատեղ կատարել որովայնի ու կոնքի

կոմպյուտերային տոմոգրաֆիան՝ դա ամենա արդյունավետ եղանակն է

ներվորովայնային վարակի տեղակայումը որոշելու համար: Համակարգչյաին

շերտագության (ՀՇ) և ուլտրաձայնային հետազոտության (ՈՒՁՀ) նշանակությունը

ներվորովայնային վարակի ախտորոշման դեպքում ներկայացվել է սուր ապենդիցիտի

համատեքստում: 2006թ-ին Դորիայի և համահեղ. կողմից կատարված մետա-

անալիզները ցույց տվեցին, որ ՀՇ-վիզուալիզացիան ունի ավելի բարձր ախտորոշիչ

նշանակություն, քան ուլտրաձայնը՝ սուր ապենդիցիտով երեխաների և մեծահասակների

մոտ: Սակայն, երբ հետազոտվում են երեխաները և երիտասարդները, բժիշկները միշտ

պետք է հաշվի առնեն ճառագայթման ազդեցության ռիսկի գործոնը՝ կապված ՀՇ-ի

հետ: Երեխաները ավելի զգայուն են ճառագայթման հանդեպ, քան մեծահասակները և

նրանց նկատմամբ իոնիզացնող ճառագայթների ազդեցությունը պետք է նվազագույնի

հասցնել [26-27]:
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Վերջերես գնահատվեց երիտասարդ չափահասների մոտ՝ ապենդիցիտի ախտորոշման

նպատակով, ցածր և ստանդարտ դոզայով կատարված որովայնի ՀՇ

հետազոտությունների արդյունքները: Պարզվեց, որ ցածր դոզայով ՀՇ-ների տվյալները

չեն զիջում ստանդարտի տվյալներին ապենդիցիտի ախտորոշման հարցում, սակայն

ցածր դոզայով ՀՇ-ները չեն կարող հայտնաբերել ներքին օրգանի թափածակումը

այնքան արդյունավետ, ինչքան որ ստանդարտ դոզայով կատարած հետազոտությունը:

II. Սուր ապենդիցիտ

Խորհուրդ 1. Ապենդէկտոմիան մնում է բուժման ընտրություն սուր ապենդիցիտի

համար: Հակաբիոտիկոթերապիան ապահով առաջնային բուժման միջոց է սուր,

չբարդացած ապենդիցիտով պացիենտների համար, բայց այս պահպանողական

մոտեցումը ավելի քիչ արդյունավետ է երկարաժամկետ հեռանկարում՝ նշանակալի

կրկնությունների թվի պատճառով (ուժեղ խորհուրդ, բարձր որակի ապացույցներ,

1A).

Չնայած, որ սուր ապենդիցիտի ստանդարտ բուժումը պատմականորեն եղել է

ապենդէկտոմիան, բժշկական հասարակությունը վերջերս տեսավ

հակաբիոտիկոթերապիայի կիրառման զգալի աճ, որպես բուժման հիմնական միջոց

[28-31]: Մի քանի մետա-անալիզներ են հրապարակվել, որոնք նկարագրում են

ռանդոմիզացված հետազոտությունների շարք, որոնք համեմատում են

հակաբիոտիկոթերապիան ապենդէկտոմիայի հետ՝ սուր, չբարդացած ապենդիցիտի

դեպքում (առանց ինֆիլտրատի և թարախակույտի դեպքերի):

Չնայած, որ չբարդացած ապենդիցիտի ոչ վիրահատական, հակաբիոտիկով

միջնորդավորված բուժումը կապված է զգալիորեն ավելի քիչ բարդությունների հետ,

նման պահպանողական մոտեցման առանձնահատկությունը պացիենտության
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կլինիկական նշանների կրկնման բարձր մակարդակն է և դրա համար զիջում է

ավանդական ապենդէկտոմիային: Հաշվի առնելով, որ միայն փոքր թվով

ռանդոմիզացված ուսումնասիրություններ են այժմ մեզ հասանելի, հարկավոր է լավ

մոդելավորված, ռանդոմիզացված, վերահսկվող հետազոտություններ, որպեսզի ավելի

բազմակողմանի գնահատվեն հակաբիոտիկների վրա հիմնված մոտեցման

արդյունքները՝ չբարդացած սուր ապենդիցիտի պահպանողական բուժման դեպքում:

Նկատի ունենալով այս հակասությունը ապենդէկտոմիան համարվում է որպես բուժման

ընտրանք սուր ապենդիցիտի համար: Ոչ վիրահատական, հակաբիոտիկոթերապիան

կարող է կիրառվել որպես այլ ընտրանքային բուժում առանձին պացիենտների մոտ,

որոնց վիրահատությունը հակացուցված է:

Խորհուրդ  2. Բաց և լապարասկոպիկ ապենդէկտոմիաները սուր ապեդիցիտի

վիրահատական բուժման համարժեք կենսունակ մոտեցումներ են (ուժեղ խորհուրդ,

բարձր որակի ապացույցներ, 1A ).

Մի քանի պատահական բաշխմամաբ վերահսկվող փորձարկումներում (ՊԲՎՓ)

համեմատել են լապարասկոպիկ և ավանդական բաց ապենդէկտոմիաների ախտորոշիչ

և բուժական առավելությունները սուր ապենդիցիտի բուժման դեպքում: Այդ

ուսումնասիրությունները հիմնավորեցին լապարասկոպիկ ապենդէկտոմիաների

առավելությունը ոչ միայն վերքերի լավացման ժամկետի զգալի կրճատման առումով, այլ

նաև ներորովայնային թարախակույտերի հայտնաբերման եռակի աճով:

2010թ-ին Սաուրլենդը և համահեղ. ամփոփել են 56 ուսումնասիրություններ, որոնք

նվիրված են այս հարցին և եզրակացրել են, որ մեծահասակ պացիենտների մոտ

լապարասկոպիկ ապենդէկտոմիաներից հետո շատ քիչ է վերքի թարախակալման

հավանականությունը և բարձր է թարախային պրոցեսի տարածվածության

հայտնաբերման հավանակությունը: Չնայած վիրահատության տևողությունը միջինում

10 րոպեով ավելի երկար է, քան բաց միջամտության ժամանակ, պացիենտների մոտ

ավելի քրչ է արտահայտված ցավի զգացողությունը հետվիրահատական շրջանում:
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Համեմատած բացի հետ, լապարասկոպիկ ապենդէկտոմիաներից 1 օր անց ցավի

զգացողությունը պացիենտների մոտ հավասար է 8 միավորի՝ 100 միավորանոց

սանդղակի համաձայն, որը ընդունված է բաց միջամտությունների համար: Բացի այդ,

հոսպիտալիզացիայի ընդհանուր ժամկետները խիստ կրճատվում են լապարասկոպիկ

եղանակով վիրահատվողների մոտ: Անհրաժեշտ է նշել, որ, չնայած լոպարասկոպիկ

եղանակով վրրահատունների ծախսերը ավելի բարձր են, սակայն պացիենտի

վերականգնման ծախսերը էականորեն կրճատվել են: Երեխաների մոտ նման

հետազոտությունները դեռ շարունակվում են, բայց կարելի է վստահորեն ասել, որ

վերջնական արդյունքները գրեթե չեն տարբերվում: Ախտորոշիչ լապարասկոպիան

զգալիորեն նվազեցրեց ոչ անհրաժեշտ ապենդէկտոմիաների ռիսկը, թեև այս միտումը

ավելի տարածված էր պտղաբեր կանանց մոտ, քան համեմատած մեծահասակների

մոտ: ՀՇ և դինակիկ ուլտրաձայնային հետազոտությունների տվյալները նույնպես

նպաստում են խուսափել ոչ անհրաժեշտ ապենդէկտոմիաներից [32-34]:

2011թ.-ին Մասումին և համահեղ. հրապարակել են 2006-2008թթ.-ին ընդհանուր 817

վիրահատված մեծահասակ պացիենտների ամփոփ տվյալները, որոնցից 65.2%-ի մոտ

վիրահատությունը կատարվել է լապարասկոպիկ եղանակով: Լապարասկոպիկ

եղանակով վիրահատության կիրառումը 3-ք տարիների ընթացքում աճել է

հաջորդաբար՝ 23.7% - 58.2% - 72% 2008 թ-ին: Սուր ոչ պերֆորատիվ ապենդիցիտի

համատեքստում լապարասկոպիկ ապենդէկտոմիան բնրոշվում է ավելի ցածր

ընդհանուր բարդության և մահացության մակարդակով, կարճ հոսպիտալիզացման

ժամկետով, համեմատած բաց միջամտության հետ:

Խորհուրդ  3. Ապենդիկուլյար ինֆիլտրատի (ներսփռանքի) դեպքում ներ- և

հետվիրահատական ավանդական ոռոգման (իրիգացիայի) կիրառումը չի կանխում

ներորովայնային թարախակույտի ձևավորումը, ավելացնում է լրացուցիչ ծախսերը

և պետք է դրանից խուսափել (թույլ խորհուրդ, միջին որակի ապացուցյներ, 2B).
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Ապենդէկտոմիա կատարած պացիենտների [176] մոտ (բաց եղանակով՝ 39%,

լապարասկոպիկ՝ 61%) ուսումնասիրվել է ոռոգման (իրիգացիայի) ավանդական

կիրառումը և արդյունքները ցույց տվեցին, որ հետվիրահատական ներորովայնային

թարախակույտի առաջացման դեպքերի թիվը չի նվազել: 13 ինֆիլտրատիվ

ապենդիցիտով վիրահատված պացիենտների մոտ զարգացել է ներորովայնային

թարախակույտ՝ 11-ը ոռոգմամբ, 2-ը՝ առանց ոռոգման [35]:

Խորհուրդ  4. Ապենդիկուլյար ինֆիլտրատով (ներսփռանք) պացիենտները պետք է

բուժվեն միջմաշկային (պերկուտան) վիզուալիզացիով ղեկավարվող (ուղեցույցով)

դրենաժով (ուժեղ խորհուրդ,  միջին որակի ապացույցներ, 1B).

Խորհուրդ  5. Թարախային բարդությունները սովորոբար հաջորդում են բարդացած

ապենդիցիտի ուշացած վիրահատական բուժմանը: Հիվանդության ախտանիշների

կրկնության դեպքում պացիենտը միշտ պետք է վիրահատվի (թույլ խորհուրդ, միջին

որակի ապացուցյներ, 2B).

Սուր ապենդիցիտով պացիենտների համար, որոնք ընդունվում են ապենդիկուլյար

ինֆիլտրատով (ներսփռանքով), օպտիմալ վարման ռազմավարությունը որոշ չափով

հակասական է: Պերկուտան դրենաժների կիրառումը բերում է ավելի քիչ

բարդությունների և ավելի կարճ ընդհանուր հոսպիտալիզացիայի: 2010թ-ին տպագրվեց

մետա-անալիզ, որը համեմատում էր կոնսերվատիվ բուժումը (օր.՝

հակաբիոտիկոթերապիա +/- պերկուտան դրենավորում) ապենդէկտոմիաների հետ՝

բարդացած ապենդիցիտի (ներսփռանք) բուժման դեպքում: 17 ուսումնասիրության

տվյալներով վերլուծման է ենթարկվել 1572 պացիենտների տվյալներ, որոնցից 847-ը

ստացել են կոնսերվատիվ բուժում, իսկ 725-ին կատարել են շտապ ապենդէՀՇոմիա:

Պահպանողական բուժման դեպքում ավելի քիչ են բարդությունները՝ վերքի

թարախակալում, որովայնի կամ կոնքի խոռոչի թարախակույտեր, աջ զստափոսի
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շրջանում անանցանելիության նշաններ և լրացուցիչ հետագա վիրահատություններ: Ոչ

մի էական տարբերություն չի հայտնաբերվել հոսպիտալիզացիայի ընդհանուր

տևողության կամ ներերեկային հակաբիոտիկների ներմուծման տևողության մեջ:

Ընդհանուր առմամբ, մի քանի կլինիկական ուսումնասիրություններ ցույց տվեցին, որ

ավելի քիչ բարդություններ կան կոնսերվատիվ եղանակով բուժման խմբում, քան

ապենդէկտոմիայի խմբում: Հեղինակները եզրակացնում են, որ բարդացած

ապենդիցիտի կոնսերվատիվ բուժումը հիմնավորված է և ավելի քիչ կրկնակի

վիրահատությունների հետ՝ համեմատած ավանդական ապենդէկտոմիայի հետ, այն

ժամանակ, երբ երկու բուժումներ էլ համատեղելի են հոսպիտալիզացման տևողությամբ:

Ավանդական վարումը ի սկզբանե կանսերվատիվ է, որին հաջորդում է

վիրահատությունը՝ ինֆիլտրատի (ներսփռանքի) վերանալուց հետո [36-42]:

III. Դիվերտիկուլիտներ

Խորհուրդ  1. Չբարդացած սուր դիվերտիկուլիտով պացիենտներին պետք է վարել

կոնսերվատիվ՝ նշանակելով հակաբիոտիկոթերապիա, որն ուղղված է գրամ (-) և

անաէրոբ ախտածինների դեմ (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C).

Չբարդացած սուր դիվերտիկուլիտով պացիենտներին ամենօրյա

հակաբիոտիկոթերապիայի վերաբերյալ, բժշկական հանրության մոտ կան հակասական

կարծիքներ։ Որոշ հեղինակներ համարում են, որ չկան կոնկրետ ապացույցներ, որոնք

կխոսեն այն մասին, որ հակաբիոտիկների օգտագործումր աջակցում է չբարդացած

դիվերտիկուլիտի բուժմանը։ Վերջերս, մի հեռանկարային, մուլտիցենտրիկ և

ռանդոմիզացված ուսումնասիրություն՝ ընդգրկելով 10 վիրաբուժական բաժանմունքներ

Շվեդիայում և Իսլանդիայում, հետազոտել է հակաբիոտիկների օգտագործման

արդյունավետությունը սուր չբարդացած դիվերտիկուլիտի բուժման դեպքում։ Պարզվել

է, որ սովորական հակաբիոտիկոթերապիան չբարդացած սուր դիվերտիկուլիտով
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պացիենտներին ոչ արագացրել է ապաքինումը, ոչ էլ կանխել կրկնության կամ

բարդությունների զարգացումը։ Սակայն, նույնիսկ դրական արդյունքների

ապացույցների բացակայության պարագայում, չբարդացած սուր դիվերտիկուլիտով

պացիենտներին մենք նշանակում ենք ադեկվատ հակամանրէային բուժում՝ ուղղված

գրամ (-) բացասական և անաէրոբ միկրոֆլորայի դեմ [43-44]։

Թույլ արտահատված կլինիկական դեպքերում չբարդացած սուր դիվերտիկուլիտով

պացիենտներին վարում են ամբուլատոր պայմաններում։ Պացիենտների ամբուլատոր

վարումը կախված է պացիենտի ընդհանուր վիճակից, ինչպես նաև անալիզների

մատչելիությունից։ Բուժումը իր մեջ ներառում է գրամ-բացասական և անաէրոբ

միկրոֆլորայի դեմ հակաբիոտիկների բավարար օգտագործում։ Եթե կլինիկական

նշանները պահպանվում կամ ծանրանում են, ապա տարվում է ավելի ագրեսիվ

ստացիոնար բուժում։ Չբարդացած սուր դիվերտիկուլիտով հոսպիտալիզացված

պացիենտներին տրվում է ներերակային հեղուկներ և հակաբիոտիկների լուծույթներ։

Համադրելով պացիենտության կլինիկան և Hinchey-ի դասակարգումը, որոշվում է

դիվերտիկուլիտի աստիճանր և փուլը, որպեսզի ընտրվի համապատասխան

դեղորայքային բուժումը կամ վիրահատական միջամտությունը։ Hinchey-ի

դասակարգումը հնարավորություն է տալիս գնահատել պացիենտության ծանրությունը և

որոշում կայացնել հետագա բուժման վերաբերյալ։ Պերֆորացիան (թափածակումը)՝

թարախային պերիտոնիտի զարգացմամբ, համապատասխանում է Hinchey-ի

դասակարգման 3-րդ աստիճանին, կղանքային պերիտոնիտը՝ 4-րդ։ 1-2-րդ

աստիճանները համապատասխանում են թարախաբորբին (ֆլեգմոնա) և հարաղիքային

թարախակույտին [45]։

Խորհուրդ  2. Շարունակական համակարգային հակաբիոտիկային բուժումը՝ ՀՇ

կամ ուլտրաձայնային հսկողության տակ, հաճախակի կիրառվող տարբերակ է

մինչև 4 սմ տրամագծի դիվերտիկուլյար թարախակույտի դեպքում: 4 սմ-ից ավել

տրամագձի դիվերտիկուլյար թարախակույտի դեպքում խորհուրդ է տրվում
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կատարել պերկուտան դրենավուրում (թույլ խորհուրդ, միջին որակի ապացուցյներ,

2B).

Պերիդիվերտիկուլյար թարախակույտով բարդացած դիվերտիկուլիտների դեպքում մեծ

նշանակություն ունի թարախակույտի տրամաչափը [46-51], վիճակը պատշաճ

գնահատելու և

որոշելու համար՝ դրենավորման կարիք կա, թե՝ ոչ։ Մինչև 4սմ տրամագծի

դիվերտիկուլյար թարախակույտով պացիենտներին, առանց տարածված պերիտոնիտի

(Hinchey 1), տարվում է կոնսերվատիվ բուժում, որն ընդգրկում է լայն սպեկտրի

հակաբիոտիկոթերապիա և աղիների հանգիստ վիճակ։ Մեծ դիվերտիկուլյար

թարախակույտերի դեպքում (4սմ-ից ավել տրամագծի) բուժման լավագույն

ընտրությունն է՝ ՀՇ հսկողությամբ պերկուտան դրենավորումն է։

Խորհուրդ 3. Որոշ դեպքերում սուր դիվերտիկուլիտի բուժման նպատակով

անհրաժեշտ է լինում քննարկել սիգմայաձև աղիքի մասնահատման հարցը (ուժեղ

խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 1C).

ՊրոֆիլաՀՇիկ նպատակով վիրահատության դերը դիվերտիկուլիտի բուժման հարցում

անհասկանալի է և հակասական։ Թեև աղիքի մասնահատումը առաջարկվում է եզակի

սուր բարդացած դիվերտիկուլիտի դեպքում, ամեն դեպքում վիրահատական մեթոդներն

ունեն լուրջ հետևանքներ և կատարվում են միայն անհատական հիմունքներով։ Սուր

դիվերտիկուլիտն ունի կրկնության ցածր հավանականություն և հազվադեպ է նկատվում

լուրջ բարդություններ, այդ պատճառով ընտրողական նպատակով վիրահատության

դիմելու որոշումը պեաք է ավելի զգուշորեն կայացնել։ Չբարդացած դիվերտիկուլիտով

պացիենտների միայն 5% ի մոտ է դիտվել պացիենտության անցում բարդացած ձևի։

Բարդաձած ձևերի կրկնություն դիտվել է 24%-ի մոտ, չբարդացածի կրկնությունը կազմել

է 23.4%։ Կրկնություն է համարվում առաջին էպիզոդից հետո 12 ամսվա ընթացքում

պացիենտության նոր էպիզոդը։ Վերջերս Makela-ն հրապարակել է 977 պացիենտի
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տվյալներ, ովքեր 20 տարվա ընթացքում ունեցել են սուր դիվերտիկուլիտ: Հեղինակը

գտնում է, որ նույնիսկ երկուսից ավել կրկնությունների դեպքում սիգմայաձև աղիքի

մասնահատումն եղել է չարդարացված [52-57]։

Խորհուրդ  4. Ընտրողական վիրահատություն խորհուրդ է տրվում այն

պացիենտներին, ովքեր ունեն կոնքային թարախակույտ, որն առաջացել է

երկարատև ապարդյուն պահպանողական բուժման հետևանքով: Այնուամենայնիվ,

փոքր հարհաստաղիքային թարախակույտերը, որոնք բուժվում են կոնսերվատիվ

եղանակով, վիրահատական միջամտությունից կարելի է խուսափել (ուժեղ

խորհուրդ,  միջին որակի ապացույցներ, 1B).

Հաշվի առնելով ձախակողմյան սուր դիվերտիկուլիտից առաջացած կոնքային

թարախակույտի դրենավորման վատ արդյունքները, խորհուրդ է տրվում կատարել

կոլէՀՇոմիա [58]:

Խորհուրդ 5. Դիվերտիկուլյար հիվանդության կապակցությամբ կոլէՀՇոմիաները

նախընտրելի է կատարել լապարասկոպիկ եղանակով (ուժեղ խորհուրդ, միջին

որակի ապացույցներ, 1B).

Այն ունի մի շարք առավելություններ բաց վիրահատության հանդեպ՝ ներառյալ ավելի

քիչ հետվիրահատական ցավեր, կոսմետիկ դեֆեկտներ և հոսպիտալացման կարճ

ժամկետ։ Սակայն վաղ կամ ուշ բարդությունների առաջացման, ինչպես նաև արժեքի և

ծախսերի հետ կապված՝ էական տարբերություն բաց և լապարասկոպիկ

վիրահատությունների միջև չեն դիտվում։ Լապարասկոպիկ վիրահատություն խորհուրդ

է տրվում կատարել տարիքով պացիենտներին և համարվում է առավել ապահով

բարդացած դեպքերում [59-63]:
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Խորհուրդ 6. Անհետաձգելի վիրահատություն պարտադիր կերպով կատարվում է

սուր դիվերտիկուլիտի հետ համակցված դիֆուզ պերիտոնիտով պացիենտներին,

ինչպես նաև այն դեպքերում երբ նախնական ոչ վիրահատական

միջամտություններն անարդյունք են եղել (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի

ապացուցյներ, 1B).

Hartmann-ի վիրահատությունը խորհուրդ է տրվում սուր տարածված թարախային կամ

կղանքային պերիտոնիտով բարդացած պացիենտներին, ինչպես նաև վատ

պրոգնոստիկ չափանիշների դեպքում։ Դիֆուզ պերիտոնիտի ժամանակ առաջնային

բերանակցումը և պերիտոնեալ լավաժը նախընտրելի մոտեցում է դրական պրոգնոզով

կամ նախնական անարդյունք բուժում ստացած պացիենտների համար։ Hartmann-ի

միջամտությունը հանդիսանում է ստանդարտ մոտեցում սուր բարդացած

դիվերտիկուլիտների բուժման ժամանակ։ Բայց հաճախ աղիների վրա կատարված

ռեկոնստրուկտիվ վիրահատությունեերից հետո կարիք է լինում հավելյալ

վիրահատական միջամտություններ, որոնք շատ պացիենտներ չեն կարողանում

հաղթահարել և շատերը մնում են աղիքային մշտական խուղակով։ Ձախակողմյան

աղիքային թափածակման ժամանակ նախընտրելի և օպտիմալ տարբերակն է՝ մեկ

փուլով կատարված առաջնային բերանակցումով միջամտությունը [64-67]։

Չնայած անհետաձգելի վիճակներում աղիքի մասնահատումը, առաջնային

բերանակցումը և ներվիրահատական լավաժը ապահովում են հետագա

բարդությունների կանխումը, Hartmann-ի վիրահատությունը մինչև հիմա խորհուրդ է

տրվում դիֆուզ կամ կղանքային պերիտոնիտով, իմունադեֆիցիտով, սեպտիկ շոկով և

բազմաօրգանային անբավարարությամբ պացիենտներին։

Սակայն հետազոտությունները ցույց են տվել, որ որոշ դեպքերում առաջնային

բերանակցումը կարող է անբավարարության ենթարկվել դիֆուզ պերիտոնիտի

առկայության պայմաններում։
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Բարձր ռիսկային խմբի պատկանող պացիենտներին առաջնային բերանակցում

խորհուրդ չի տրվում։ 2010թ.-ին Tabburan հրատարակեց բարդացած սուր

դիվերտիկուլիտով պացիենտների բուժման տվյալները, ովքեր ենթարկվել էին

կոլէՀՇոմիայի պացիենտանոց դիմելուց հետո 48 ժամվա րնթացքում։ Առաջնային

բերանակցումով վիրահատություն կատարելու համար հաշվի էին առնվել՝ տարիքը

մինչև 55 տարեկան, պացիենտանոց ընդունվելուց հետո մինչև վիրահատությունը 4 և

ավել ժամ, կայուն վիճակ, Hinchey-ի սանդղակով I կամ II աստիճան։

Ուսումնասիրության արդյունքների հիման վրա հեղինակը առաջնային բերանակցման

վիրահատություն կատարելու համար բարձր ռիսկային գործոններ է համարում՝

կղանքային պերիտոնիտը, իմունասուպրեսիվների ընդունումը, սանդղակով IV

աստիճանին պատկանող պացիենտները [68-73]։

Masoomi-ն և համահեղ. օգտագործելով Ազգային Ստացիոնար բազայի

ներպացիենտանոցային տվյալները ուսումնասիրել են 2002-2007թ-ին ԱՄՆ-ում սուր

դիվերտիկուլիտի կապակցությամբ անհետաձգելի վիրահատված պացիենտների

պատմագրերը, ում կատարվել է բաց կոլոռեՀՇալ մասնահատում (սիգմայաձև աղիքի

հեռացում կամ առաջային մասնահատում): Պացիենտների ընդհանուր թիվը կազմել է

99.259, նրանցից 39,3%-ը վիրահատվել են առաջնային բերանակցումով՝ առանց

խուղակի (I), 57.3%՝ Hartman-ի եղանակով (II) և 3.4%-ը՝ առաջնային բերանակցում և

պրոքսիմալ ստոմայով (III): (III) եղանակով վիրահատվածների մոտ բարդություններն

ավելի քիչ էին,  քան (II)-ում՝ 39,06%  և 40,84%; р=0,04: Սակայն (II) եղանակով

վիրահատվածներն ավելի քիչ են հոսպիտալացվել (12,5 և 14.4 օր, р<0,001) և ավելի քիչ

ծախսատար են, բայց մահացությունն ավելի բարձր էր՝ 4,82 և 3,99%, p=0,03:

Հետևաբար, վիրահատության (III) եղանակը միշտ պետք է նկատի ունենալ երկփուլ

վիրահատվող պացիենտների համար [74-75]:

Խորհուրդ 7. Լապարասկոպիկ եղանակով պերիտոնեալ լավաժը` համակցված

դրենաժային խողովակների տեղադրումով, բուժման բավական արդյունավետ
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մեթոդ է թափածակված դիվերտիկուլիտների դեպքում (թույլ խորհուրդ, միջին

որակի ապացույցներ, 2B).

Որոշ դեպքերում լապարասկոպիկ եղանակով պերիտոնեալ լավաժը բավականին

ապահով այլընտրանքային միջամտություն է դիֆուզ թարախային պերիտոնիտով

բարդացած պերֆորատիվ դիվերտիկուլիտների ժամանակ: Վերջերս ուսումնասիրվել է

Իռլանդական Ստացիոնարների Ազգային բազան և նրանց տվյալներով 1995-2008թթ-

ին դիվերտիկուլիտի կապակցությամբ վիրահատվել է 2555 պացիենտ, որոնցից 427-ին

կատարվել է լապարասկոպիկ լավաժ: Լապարասկոպիկ եղանակով կատարվածների

մոտ մահացությունը (4.0% և 10.4%,  p�<�0.001), բարդությունները (14.1% և 25.0%,

p�<�0.001), հոսպիտալացման օրերը (10 օր և 20 օր, p�<�0.001) ավելի ցածր են, քան

լապարատոմիա և մասնահատում կատարվածների մոտ: Բոլոր դեպքերում, 65

տարեկանից բարձր պացիենտները հավասարաչափ հակված են մահացության թե՝

համակարգային պացիենտություններից, թե՝ քրոնիկ երիկամային

պացիենտություններից [76-80]:

IY. Հաստ աղիքի կարցինոմայի թափածակում

Աղիքի կարցինոմայով պացիենտներն ունեն թափածակման բավական բարձր ռիսկ [81]:

Խորհուրդ 1. Աղիքային կարցինոմայի թափածակումով պացիենտների մոտ

անհետաձգելի բուժումն ուղղված է պերիտոնիտի կայունացմանը և արագ կերպով

oնկովիրաբուժական միջամտությունների կազմակերպմանը (ուժեղ խորհուրդ,

միջին որակի ապացուցյներ, 1B).

Թափածակված կոլոռեկտալ քաղցկեղը լուրջ բարդացած վիճակ է և հազվադեպ է
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ենթարկվում հասարակ միջամտությունների, քանի որ թափածակման հետևանքով

կարող է դիտվել ուռուցքային բջիջների դիսեմինացիա: Ուռուցքի զարգացման փուլը,

տարածման աստիճանը և մետաստատիկ ավշային հանգույցների առկայությունը

անմիջական ազդեցություն ունեն միջամտության ծավալի, տեսակի և բուժման ելքի վրա:

Ձախակողմյան աղիքային կարցինոմաների դեպքում լայն տարածում ունի Հարթմանի

(Hartmann) վիրահատությունը: Պերֆորացիոն բարձր ռիսկային խմբի պացիենտներին

խորհուրդ է տրվում բեռնաթափող իլեոստոմայի տեղադրում [82-84]:

Y. Կոլոնոսկոպիայի հետևանքով առաջացած հաստ աղիքային թափածակում

Խորհուրդ 1. Կոլոնոսկոպիայի հետևանքով առաջացած թափածակման վաղ

հայտնաբերումը ունի էական նշանակություն: Այս պացիենտները պետք է

ենթարկվեն անհապաղ վիրահատական միջամտության, որն իր մեջ ներառում է

անցքի առաջնային կարում կամ աղիքի մասնահատում (ուժեղ խորհուդր, միջին

որակի ապացույցներ, 1B).

Վերջին տասնամյակում բավական ուսումնասիրվել է նմանատիպ իրավիճակներում

օպտիմալ միջամտությունների կազմակերպումը: Կախված կլինիկական նշաններից

ընտրվում է պահպանողական կամ վիրահատական միջամտության տարբերակը:

Կոնսերվատիվ վարում են այն պացիենտներին, ովքեր չունեն պերիտոնիտի ոչ մի նշան

և կայուն է գնահատվում նրանց կլինիկական վիճակը: Պացիենտների միայն 20%-ի մոտ

բուժումը տարվում է կենսերվատիվ եղանակով: Ավելի նախընտրելի է վիրահատական

միջամտությունը, քանզի այս դեպքում բաց կերպով մաքրվում է որովայնը՝ նվազեցնելով

հետագա բարդությունների զարգացման հավանականությունը: Բացի դրանից ճիշտ

ժամանակին կատարված միջամտությունը բարձրացնում է պացիենտների վաղ

ապաքինման հավանականությունը [85-92]:
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Խորհուրդ 2. Վաղ լապարասկոպիկ միջամտությունը բավականին ապահով եղանակ

է հետկոլոնոսկոպիկ թափածակումների դեպքում (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ, 1C).

Սա շատ արդյունավետ մեթոդ է, քանզի բաց վիրահատության բնորոշ ռիսկերը

հասցնում է նվազագույնի [93-95]: Եթե թափածակման շրջանը հնարավոր չի լինում

հայտնաբերել լապարասկոպիկ եղանակով, այս դեպքում անմիջապես դիմում ենք

լապարատոմիայի:

YI. Հաստ աղիների հետտրավմատիկ վնասում

Խորհուրդ 1. Խոռոչավոր օրգանի վնասումից մինչև վիրահատությունն ընկած

ժամանակահատվածը խիստ որոշիչ է պացիենտի մահացության հարցում:

Անհապաղ ախտորոշումը և վիրահատական միջամտությունը բարձրացնում է այս

պացիենտների դրական պրոգնոստիկ արդյունքները (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ 1C).

Խոռոչավոր օրգանի վնասում կարող է առաջանալ թափանցող վնասվածքից

(հազվադեպ) կամ բութ վնասվածքի հետևանքով (հիմնականում): Այն պացիենտներն,

ովքեր տևական ժամանակ ունեցել են բութ տրավմա, ախտորոշումը դժվարությամբ է

դրվում: Բութ տրավմայի արդյունքում աղիքի վնասման մի քանի մեխանիզմներ են

փաստագրվել: Ամենից տարածված վնասումը՝ աղիների տարբեր հատվածների

ջնջխումն է ամրագոտու և ողնաշարի կամ կոնքի միջև: Տեղի է ունենում աղու պատի

լոկալ պատռվածք, օրգանի պատի կամ մեզենտերիալ հեմատոմա, աղեգալարների

պոկում, լոկալ դեվասկուլյարիզացիա և տոտալ կոնտուզիա: Սալջարդի հետևանքով

աղիքի որոշ հատվածի մեռուկացումը կարող է բերել ուշացած թափածակման: Այդ

պատճառով շատ կարևոր է վնասումից հետո մինչ վիրահատությունը անցած

ժամանակը: Միայն արագ և ժամանակին կատարված ախտորոշումը և վիրահատական

միջամտությունը կարող է լավացնել այս պացիենտների դրական կանխատեսումը:
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Պացիենտի մեծ տարիքը, համակցված էքստրաաբդոմինալ վնասումները, տարբեր

քրոնիկ պացիենտությունները և 5 ժամից ուշ ցուցաբերված վիրահատական

միջամտությունը կանխատեսում են առավել բացասական ելք [96-97]:

Խորհուրդ 2. Աղիքային ոչ դեստրուկտիվ վնասվածքները ենթակա են

ամբողջականության առաջնային վերականգնման: Բերանակցման հետաձգում

առաջարկվում է դեստրուկտիվ աղիքային վնասվածքով բարձր ռիսկի խմբի

պացիենտներին, ում նախնական կատարվում է վնասումը հսկող լապարատոմիա

(թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ,  2C).

Աղիների վնասմանն ուղղված միջամտություններն առավել զարգացան վերջին 30

տարիների ընթացքում: Կա մեկ ընդհանուր կարծիք, որ վնասման տեղակայումը չի

ազդում բուժման վերջնական ելքի վրա: Sharp և Coll-ը ներկայացրել են 469 պացիենտի

տվյալներ, ովքեր 13 տարվա ընթացքում բուժվել են հաստ աղիքի պատի

ամբողջականության վնասումով, նշելով՝ տարիքը, վնասվածքի տեղակայումը և

մեխանիզմը, շոկի աստիճանը: 314 պացիենտ (67%) ենթարկվել է առաջնային կարերով

վերականգնման և 155-ը`մասնահատման (33%): Ամենից շատ վնասվել էր լայնական

միջաձիգ աղին՝ 39%, ապա վերելը`26%, վայրէջը`21%, սիգմայաձևը՝ 14%: Ընդհանուր,

կային 13 կարերի անբավարարություն (3%) և 72 թարախակույտ (15%): Առավել հաճախ

կարերի անբավարարություն դիտվել է վայրէջ հաստ աղում՝ (p=0,06), միջդեռ

թարախակույտերը հաջորդել են վերել հաստ աղու վնասումներին (p=0,37):

Հեղինակները նշում են, որ աղիքի վնասվածքի տեղակայումը (լոկալիզացիան) չի

ազդում մահացության մակարդակի վրա հաստ աղու թափածակված վնասումներից

հետո: ԴեստրուՀՇիվ վնասումների համար վիրահատական մոտեցման որոշումը

հիմնված է ոչ թե տեղակայման, այլ սահմանված ալգորիթմի հիման վրա:

Աղիների վնասումը միշտ համարվում են առավել բարդ ախտահարում և

վիրահատական բուժման ընթացքում ուղեկցվում են տարբեր բարդություններով՝

հատկապես կարված հատվածների անբավարարությամբ: Այնուամանայնիվ, տարածուն
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վնասման դեպքում վիրահատության ելքը կախված է վտանգի հսկողության

մարտավարությունից: Շատ դեպքերում կարելի է սահմանափակվել խոռոչավոր օրգանի

պատռվածքի կարով, ստեպլերավորման, կամ առանձին կարվում է վնասված օրգանի

պրոքսիմալ և դիստալ եզրերը, մինչև վերջնական որոշում ընդունել, թե ինչպես

ավարտել վերականգնումը՝ բերանակցում, ռեկոնստրուկցիա կամ ստանդարտ

կոլոստոմա: Եթե գալարը ենթակա է մասնահատման կամ անհրաժեշտ է բերանակցում,

ապա այս քայլերը կատարում ենք ավելի ուշ, առավել բարենպաստ պայմաններում:

Չնայած, որ կոլոստոման հանդիսանում է հարաբերորեն արագ կատարվող

միջամտություն, այն ոչ միշտ է խորհուրդ տրվում կատարել, քանի որ որովայնի

առաջային պատի զարգացող այտուցի պատճառով խուղակը կարող է փքվել և

արյունամատակարարման նվազումը կարող է առաջ բերել աղիքի նեկրոզ:

2011թ-ին Ordonez et al. ներկայացրեցին աղիների տրավմայի հետևանքով բաց

վիրահատություն տարած պացիենտների հետահայաց հետազոտությունների

արդյունքները: Ըստ եզրակացության՝ ուշացած բերանակցումները պետք է

իրականացնել հաստ աղու դեստրուկտիվ վնասումներով բոլոր պացիենտներին, ովքեր

ենթարկվել են լապարատոմիայի: Այնուամենայնիվ ուշացած բերանակցումները

խորհուրդ չեն տրվում կատարել աղիների պատի խորը այտուցով և բորբոքումով,

թարախակույտով, մետաբոլիկ ացիդոզով պացիենտներին: Այս պացիենտների համար

կոլոստոման առավել համապատասխան տարբերակ է [98-104]:

2011թ. Burlew et al. ուսումնասիրել են պացիենտներին, որոնք վիրահատվել են 2002թ-

ից մինչև 2007թ.-ը: Վերականգնման ձևերն էին` անհապաղ կարում, անհապաղ

բերանակցում, հետաձգված բերանակցում, ստոմա և տարբեր համակցումներ:

Ուսումնասիրված 6 տարիների ընթացքում 204 պացիենտ ունեցել են աղիքների

տրավմա և ենթարկվել բաց վիրահատման: Կատարվել է անհետաձգելի կարում` 58,

անհետաձգելի բերանակցում` 15, ուշացած բերանակցում` 96, ստոմա` 10, համակցված`

22 հոգի, 3-ը մահացել են մինչև վիրահատության երկրորդ փուլը: 61 պացիենտի մոտ

զարգացել են ներորովայնային բարդություններ. 35` թարախակույտ, 15՝
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անբավարարություն և 11՝ խուղակ: Անբավարարությամբ պացիենտների մեծ մասը

հետագայում ենթարկվել են ուշացած բերանակցման: Անբավարարության թիվը աճում է

դեպի ձախ հաստ աղիք. բարակ աղիքային բերանակցում` 3%, վերել հաստ աղիք` 3%,

լայնական միջաձիգ աղիք` 20%, ձախ հատված` 45%: Բերանակցման

անբավարարության արտահայտման հավանական օրը համարվում է 5-րդ օրը

վիրահատությունից հետո:

YII. Գաստրոդուոդենալ (ստամոքս-12 մատնյա աղիքային) թափածակումներ

Խորհուրդ 1. Վիրահատությունը՝ բուժման հիմնական մեթոդն է թափածակված

պեպտիկ խոցերի համար: Բացառության կարգով, ոչ վիրահատական բուժում

կարելի է կիրառել այն դեպքում, երբ պացիենտը 70 տարեկանից ցածր է՝ առանց

սեպտիկ շոկի կամ պերիտոնիտի, ինչպես նաև երբ՝ գաստրոդուոդենոգրաֆիայի

ժամանակ, կոնտրաստ նյութի արտահոսք չի նկատվում: Սակայն, եթե ոչ

վիրահատական բուժումից 24 ժամ անց փոփոխություն չի նկատվում, պացիենտը

պետք է վիրահատվի (ուժեղ խորհուրդ, բարձր որակի ապացույցներ, 1A).

Հետազոտությունները ցույց են տվել, որ վիրահատությունը թափածակման աղբյուրի

վերահսկման առավել արդյունավետ միջոցն է պեպտիկ խոցի պերֆորացիաներով

պացիենտների մոտ: Թափածակված պեպտիկ խոցով պացիենտների մոտ կարելի է

անցկացնել կոնսերվատիվ բուժում առանց վիրահատության, որը բաղկացած է՝

նազոգաստրալ ասպիրացիայից, հակաբակտերիալ միջոցներից և հակասեպտիկ

թերապիայից: Սակայն 70տ.-ից մեծ [105-110] և էական ուղեկցող

պացիենտություններով, սեպտիկ շոկով ու երկարատև պերֆորացիայով (>�24 ժամ)

ընդունվող պացիենտների մոտ արձանագրվում է ավելի բարձր մահացության
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մակարդակ, երբ փորձվել է կազմակերպել ոչ վիրահատական բուժում:

Վիրահատության ժամանակի հետաձգումը մինչև 12 ժամ կլինիկական ախտանիշների

սկսվելուց հետո, իջեցնում է միջամտության էֆեկտիվությունը, ինչը բերում է ավելի վատ

ելքի:

Խորհուրդ 2. Թափածակված անցքի հասարակ կարումը և փակումը ճարպոնի

ՀՇորով կամ առանց դրա՝ ապահով և արդյունավետ միջամտություն է փոքր (<�2

cm) թափածակված խոցերի բուժման համար (ուժեղ խորհուրդ,  բարձր որակի

ապացուցյներ, 1A).

Ուղեցույց 3. Մեծ թափածակված խոցերի դեպքում, որոնք կարելուց հետո կարող են

բարդանալ հետվիրահատական շրջանում նեղացումներով, վիրաբույժի կողմից

պետք է գնահատվի վիճակը ստամոքսի մասնահատման համար ( ուժեղ խորհուրդ,

միջին որակի ապացուցյներ 1B).

Թափածակված խոցերի հասարակ կարելու տարբեր եղանակների վերաբերյալ կան

շատ փաստագրված տվյալներ: 2010թ.-ին Լոն և համահեղ. Եզրակացրին, որ կարերի

անբավարարության և ընդհանուր ելքի տեսակետից ճարպոնային ծածկով եղանակները

չեն տալիս լրացուցիչ առավելություն՝ համեմատած միայն հասարակ կարելով

եղանակների հետ: Թափածակված պեպտիկ գաստրոդուոդենալ խոցերի բուժման

նպատակով մասնահատման վիրահատություններ խորհուրդ չի տրվում լայն կիրառել,

բացառությամբ երբ նեղացման և արյունահոսության վտանգը շատ մեծ է: Նման

դեպքերում գերադասելի է կատարել գաստրէՀՇոմիա [111-120]:

Խորհուրդ 4. Թափածակված պեպտիկ խոցերի լապարասկոպիկ վիրահատությունը

կարող է լինել ապահով և արդյունավետ, երբ միջամտությունը կատարվում է

փորձառու վիրաբույժների կողմից ( ուժեղ խորհուրդ, բարձր որակի ապացուցյներ

1A).
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Կրճատված հետվիրահատական անալգետիկ պահանջներից՝ երկու

վիրահատությունները իրարից էականորեն չէն տարբերվում: Փոքր խոցերի դեպքում

կատարված վիրահատության եղանակի ընտրանքը նույնպես իրարից չեն տարբերվում:

Չկան որևէ ուսումնասիրություններ, որտեղ տվյալներ լինեն մեծ խոցերի դեպքում

անհապաղ լապարասկոպիկ մասնահատման վերաբերյալ [121-126]:

Խորհուրդ 5. Թափածակված պեպտիկ խոցից անհրաժեշտ է վերցնել կտորներ,

սառեցնելով պատրաստել հյուսվածքների բիոպտատ և ուսումնասիրել, որպեսզի

ճիշտ գնահատվի թափածակման պաթոհիստոլոգիական բնույթը ( թույլ խորհուրդ,

ցածր որակի ապացուցյներ 2C).

Խորհուրդ 6. Եթե պացիենտը ունի բուժելի ուռուցք և կայուն կլինիկական վիճակ

(չկա սեպտիկ շոկ, տեղային պերիտոնիտ կամ ծանր ուղեկցող պացիենտություններ)

իդեալական բուժումը՝ գաստրէկտոմիան է (տոտալ կամ սուբտոտալ) D2

ավշահանգույցների հեռացումով: Բուժելի ուռուցքով պացիենտների համար՝

բարդացած թույլ արտահայտված ուղեկցող վիճակով, խորհուրդ է տրվում

երկփուլանի արմատական վիրահատություն (1-ին փուլը՝ հասարակ կարումը, 2-րդ

փուլ՝ ընդլայնված գաստրէկտոմիա): Թափածակված անցքի հասարակ կարումը

խորհուրդ է տրվում անմխիթար կլինիկական վիճակի պացիենտների համար՝

անբուժելի ուռուցքներ ունեցողների (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացուցյներ,

2C).

Վիրահատությունը բուժման ընտրություն է ստամոքսի թափածակված քաղցկեղի

դեպքերի համար: Շատ դեպքերում ստամոքսի կարցինոման չի կասկածվում որպես

թափածակման պատճառ: Անհապաղ լապարատոմիան և չարորակության

ախտորոշումը հաճախ դրվում է բիոպտատի ներ- կամ հետվիրահատական

քննությունից հետո: Վիրահատության ծավալը պետք է բավարար լինի պերիտոնիտի

կանխմանը և համապատասխանի օնկոլոգիական միջամտության բոլոր տեխնիկական
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պահանջներին [127-133]: Թափածակումը և կատարվող միջամտության ծավալը էապես

չեն ազդում վիրահատությունից հետո պացիենտի երկարակեցության ժամկետի վրա:

Նախավիրահատական շոկի առկայությունը՝ ամենաէական կանխորոշիչ գործոնն է, որը

բացասաբար է ազդում հետվիրահատական ապրելիության ժամկետի վրա: Նույնիսկ

պերիտոնիտի դեպքում թափածակված ստամոքսի քաղցկեղով պացիենտները պետք է

ենթարկվեն ստամոքսի մասնահատման: Միակ բացառությունը՝ երբ պացիենտի

հեմոդինամիկան անկայուն է կամ ունի ոչ ենթակա վիրահատության քաղցկեղ:

Խորհուրդ  7. Վաղ հայտնաբերումը և արագ բուժումը շատ կարևոր են նաև հետ

էնդոսկոպիկ ռետրոգրադ խոլանգիոպանկրեատոգրաֆիկ (ԷՌԽՊԳ) դուոդենալ

թափածակումով պացիենտների համար: Կայուն պացիենտները կարող են վարվել

ոչ վիրահատական եղանակով: Սակայն, կոնսերվատիվ բուժման ժամկետը

մեծապես ազդում է դուոդենալ թափածակումով պացիենտների ելքի վրա (թույլ

խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C).

ԷՌԽՊԳ-ի կիրառումը ախտորոշից եղանակից փոխակերպվել է հիմնական

թերապևտիկ միջամտության՝ պանկրեատիկոբիլիար խանգարումներով պացիենտների

բուժման համար: Մի քանի ուսումնասիրություններում նշվում է, որ ԷՌԽՊԳ-ի հետ

կապված թափածակման դեպքերը աճել են 0.3%-ից մինջև 1.0%: Դուոդենալ

թափածակումները լինում են սովորաբար հետորովայնամզային (առավել հաճախ

կողմնային պատի վրա), անցքը կարող է մեծ չափերի հասնել և պացիենտները կարիք

են ունենում անհապաղ վիրահատության: Ներպացիենտանոցային միջամտության հետ

կապված թափածակումների ախտորոշումը հիմնված է կլինիկական նշանների

գնահատման վրա, սակայն շատ կարևոր է կոնտրաստ նյութով ՀՇ տվյալները:

Անհրաժեշտ է հիշել, որ հետորովայնամզային տարածությունում օդի առկայությունը դեռ

չի խոսում վիճակի ծանրության կամ անհապաղ վիրահատության մասին: Եթե կա

թափածակման որևէ կասկած, վիրաբույժը պետք է արագ ախտորոշի և անմիջապես
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նախաձեռնի համակարգային աջակցություն, որը ներառում է լայն սպեկտրի

հակաբիոտիկներ և ներերակային ինֆուզիա [134-140]:

Կլինիկական և գործիքային հետազոտության տվյալները, վնասվածքի չափը,

պացիենտի վիճակը պետք է հաշվի առնվեն, երբ ընտրվում է պահպանողական կամ

վիրահատական մոտեցումը: Չնայած օդի առկայությանը՝ հետորովայնամզային

տարածությունում, հնարավոր է պացիենտին վարել ոչ վիրահատական եղանակով,

միայն մեկ պայմանով, երբ պացիենտի վիճակը մնում է կայուն: Իսկ եթե պացիենտի

մոտ զարգանում է ցավ որովայնում, բարձրանում է ջերմությունը և ընդհանուր վիճակը

վատանում է, անհրաժեշտ է կատարել վիրահատություն: Վիրաբույժը պետք է ճիշտ

գնահատի պացիենտի վիճակը և որոշի վիրահատության ծավակը՝ դրենավորի

հետորովայնամզային տարածությունը թե՝ գնա արմատական վիրահատության: Վաղ

վիրահատական միջամտությունը հաճախ հեշտացնում է արմատական

վիրահատության ռազմավարությունը այն սկզբունքով, ինչպես որ դուոդենալ խոցերի

դեպքում: Ուշացած վիրահատությունը, որը հաջորդում է ձախողված ոչ վիրահատական

բուժմանը, կարող է ավարտվել միայն դրենավորումով՝ առանց իրական թափածակման

վերականգնման:

ԷՌԽՊԳ-ի հետ կապված թափածակման դեպքում որոշ հեղինակներ առաջարկում են

կիրառել էնդոկլիպավորման սարքեր, սակայն այս միջամտությունը որոշ չափով

վտանգավոր է, քանի որ անցքի համարժեք փակումը պահանջում է աղիքի

ենթալորձային շերտի ընդգրկում, ինչը կլիպերը չեն կարող հուսալիորեն ապահովել:

Կլիպավորման եղանակը կարելի է օգտագործել միայն այն պացիենտների համար,

ովքեր համապատասխանում են պահպանողական բուժման չափանիշներին՝ չկա

պերիտոնիտի նշաններ, թափածակումը փոքր է և ունի հստակ սահմաններ,

ախտորոշվել է շատ արագ: Ուշացած վիրահատությունը, որը հաջորդում է

անհարդյունավետ պահպանողական բուժումը, կարող է ավարտվել միայն

դրենավորմամբ՝ առանց թափածակման իրական փակման [141-144]:
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YIII. Բարակ աղիքային թափածակումներ

Աղիճ-զստաղիքային (jejunoileal) թափածակումները պերիտոնիտի համեմատաբար

հազվադեպ աղբյուր են և հիմնականում հանդիպում են Մերձավոր Արևելքի, Աֆրիկայի

և այլ քիչ զարգացած երկրների բնակիչների մոտ, որտեղ պացիենտացությունը և

մահացությունը բարակ աղիքային պացիենտություններից դեռ գտնվում է բարձր

մակարդակի վրա: Թեև արագ վիրահատությունը կորելացվում է ավելի լավ կլինիկական

ելքերի հետ, կա տարածված անհամաձայնություն բժշկական հանրության շրջանում

վիրահատական գործողության տեսակի վերաբերյալ: Վիրաբույժները կողմնակից են

բավականին լայն սպեկտրի միջամտություններին, այդ թվում՝ հասարակ կարում,

սեպահատում կամ սեգմենտար մասնահատում և բերանակցում, իլեոստոմա ու տարբեր

տեսակի բերանակցումներ, որոնք հաջորդում են առաջնային թափածակման

վերականգնմանը [145-146]:

Խորհուրդ  1. Վիրահատությունը բուժման ընտրանք է բարակ աղիների

թափածակումներով պացիենտների համար (ուժեղ խորհուրդ, բարձր որակի

ապացույցներ,  1A).

Խորհուրդ  2. Փոքր թափածակումների դեպքում անցքի կարերով հասարակ

փակումը ցուցված է: Սակայն, երբ մասնահատում է պահանջվում, հաջորդող

բերանակցման տարատեսակը չի ազդում բարդությունների և մահացության

մակարդակի վրա (թույլ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 2B).
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Խորհուրդ 3. Միայն մեծ բժշկական կենտրոնների փորձառու վիրաբույժների կողմից

պետք է կատարվի լապարասկոպիկ եղանակով վիրահատական միջամտություն

(թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C).

Թափածակված աղիների առաջնային հասարակ կարումը ավելի նախընտրելի է, քան

կատարել մասնահատում և բերանակցում, այն հիմնավորված է հետագա

բարդությունների ցածր մակարդակից ելնելով: Սակայն պետք է նշել, որ այս մոտեցումը

օպտիմալ է փոքր սահմանափակ թափածակումների դեպքում: Պացիենտները, որոնք

ունեն չարորակ ախտահարումներ, նեկրոտիկ աղիներ, թափածակումներ՝ կապված

մեզենտերիալ անոթների վնասումների հետ կամ բազմակի թափածակումներ, չպետք է

ենթարկվեն անցքի առաջնային վերականգնման: Մասնահատման ընթացքում աղիքի

վնասված հատվածը հատվում է, թողնելով առողջ, լավ սնվող ծայրերը հետագա

բերանակցման համար: Էնտերո էնտերոստոմիայի համար թույլատրելի է կիրառել

ապարատային տարբերակը կամ ձեռքով կարը, քանի որ դա քիչ ազդեցություն ունի

բարդությունների մակարդակի վրա: Առաջնային աղիքային բերանակցմանը պետք է

վերաբերվել շատ զգուշորեն թարախային կամ կղանքային պերիտոնիտի առկայության

դեպքում՝ հետագա ծանր բարդությունների բարձր մակարդակի պատճառով: Դեռ չկան

հետազոտություններ, որոնք համեմատեն լապարասկոպիկ եղանակով կատարված

վիրահատությունների արդյունքը բաց եղանակի հետ [147-150]:

Բարակ աղիների տիֆային թափածակումը մնում է տիֆային էնտերիտի ամենալուրջ

բարդություններից մեկը և բնորոշվում մահացության բարձր մակարդակով՝ մինջև 20-

40%: Հաճախ տիֆի պայմաններում արձանագրվում է նաև ձեռքբերովի իմունային

անբավարարության համախտանիշի (ՁԻԱՀ) բարձրացած մակարդակ, ինչը ավելի է

ծանրացնում պացիենտության ընթացքը: Վերջին տվյալներով, 53 տիֆային

թափածակումով պացիենտների մոտ, որոնք բուժվել են վիրահատական եղանակով,

հետվիրահատական բարդություններից ամենահաճախ հանդիպում է՝ վերքի

թարախակալում, սուր որովայն, մնացորդային նորորովայնային թարախակույտեր և
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աղիքային խուղակներ: Մահացությունը կազմել է 15.1% և դրա վրա էապես ազդում են՝

բազմաթիվ թափածակումները և ծանր պերիտոնիտը: Պացիենտացության և

մահացության մակարդակը կախված չէ վիրահատության եղանակից, այլ պացիենտի

ընդհանուր վիճակից, մանրէների վիրուլենտությունից, վիրահատական բուժմանը

նախորդող պացիենտության տևողությունից և բնույթից: Դրա համար էլ կարևոր է

ապահովել ուշադիր նախավիրահատական վարում՝ ընդգրկելով ներերակային

հիդրատացիայի և ադեկվատ հակաբակտերիալ միջոցներ: Վիրահատության

ընթացքում շատ կարևոր է որովայնի լվացումները (ոռոգումը)՝ թարախի առկայության

դեպքում [151-153]:

Վիրահատական բուժումը ընդգրկում է՝ թափածակված անցքի հասարակ կարում,

աղիքի մասնահատում և կողք-կողքի իլեո-տրանսվերսոստոմա կամ կախակալ

իլեոստոմա: Առաջնային վերականգնումը պետք է իրականացվի փոքր

թափածակումների, թույլ արտահատված կլինիկական նշանների և որովայնում

նվազագույն փոփոխությունների դեպքում: Աղիքային թափածակման դեպքում վաղ

վերականգնումը որպես կանոն ավելի արդյունավետ է, քան ժամանակավոր

իլեոստոման, հաշվի առնելով իլեոստոմայի հետ կապված բարդությունները: Սակայն

ուշացած դեպքերում դժվարանում է աղիքի մշակումը և կարումը: Կղանքային

պերիտոնիտի պայմաններում վիրաբույժը պետք է սահմափակվի մինիմալ

վիրահատության ծավալով և կախակալ իլեոստոման հնարավորություն է տալիս

կատարել “կյանքը փրկող միջամտություն”:
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IX. Սուր խոլեցիստիտ

Խորհուրդ 1. Լապարասկոպիկ խոլեցիստէՀՇոմիան սուր խոլեցիստիտի հուսալի և

արդյունավետ բուժում է ( ուժեղ խորհուրդ, բարձր որակի ապացուցյներ,  1A).

Լապարասկոպիկ խոլեցիստէկտոմիան՝ ընդդեմ բաց եղանակով խոլեցիստէկտոմիայի

բանավեճը ուսումնասիրվել է լայնորեն: Դեռ 1990 թվականների սկզբին կարգավորվել է

ոուր բորբոքվաց լեղապարկի լապարասկոպիկ եղանակով բուժման հարցը և այսօր

լապարասկոպիկ խոլեցիստէկտոմիան կիրառվող ամենատարածված եղանակն է սուր

խոլեցիստիտի բուժման պարագայում: Բազում առաջահայաց հետազոտություններ ցույց

տվեցին, որ լապարասկոպիկ խոլեցիստէկտոմիան սուր խոլեցիստիտի բուժման հուսալի

և արդյունավետ մեթոդն է [154-158]:

Խորհուրդ 2. Վաղ լապարասկոպիկ խոլեցիստէկտոմիան սուր խոլեցիստիտի

բուժման ապահով եղանակ է, բերում է ապաքինման և հոսպիտալացման

ժամկետների կրճատման՝ ի համեմատ ուշացած լապարասկոպիկ

խոլեցիստէՀՇոմիաների ( ուժեղ խորհուրդ, բարձր որակի ապացուցյներ, 1A).

Սուր քարային խոլեցիստիտի վիրահատական բուժման ժամկետները, կարելի է ասել,

ամենակարևոր գործոնն են: Ապացուցողական տվյալները վկայում են, որ ի

տարբերություն ուշացած լապարասկոպիկ խոլեցիստէկտոմիաների [159-162], վաղ

լապարասկոպիկ խոլեցիստէկտոմիան սուր խոլեցիստիտի դեպքում նվազեցնում է

պացիենտության կրկնությունների տոկոսը և հոսպիտալիզացման օրերի տևողությունը:

Անհապաղ իրականացված լապարասկոպիկ խոլեցիստէկտոմիան սուր խոլեցիստիտի

բուժման ամենամատչելի եղանակն է [163-164]:
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Վերջին տարիներին բժշկական հանրությունը բանավիճում էր սուր խոլեցիստիտի

դեպքում վիրահատության ժամանակ՝լապարասկոպիկից բաց եղանակին անցման

ռիսկի վերաբերյալ: Սուր խոլեցիստիտի ժամանակ լապարասկոպիկից բաց

խոլեցիստէկտոմիայի անցման ռիսկի գործոնների համակարգային վերլուծությունը

կօգնի կանխարգելել ընթացիկ դժվարությունները և բարելավել վիրահատական

ռազմավարությունը բարձր ռիսկ ունեցող պացիենտների բուժման դեպքում: Սուր

խոլեցիստիտի ժամանակ ուշացած լապարասկոպիկ խոլեցիստէՀՇոմիան թերևս

ամենանշանակալի ռիսկի գորժոնն է, որը կանխատեսում է լապարասկոպիկից բաց

եղանակով խոլեցիստէկտոմիայի հնարավոր անցումը:

2011թ. հետազոտողները հրատարակեցին վերլուծություն այն պացիենտների մասին,

ովքեր սուր խոլեցիստիտի դեպքում ենթարկվել են լապարասկոպիկ

խոլեցիստէկտոմիայի՝ հիմնվելով Շվեյցարիայի լապարասկոպիկ և թորակոսկոպիկ

ասոցիացիաների տվյալների վրա: Պացիենտները խմբավորվում էին ըստ

պացիենտանոց դիմելու և լապարասկոպիկ խոլեցիստէկտոմիայի կատարման միջև

կորցրած ժամանակի (ընդունման օր՝d0, հետագա հոսպիտալիզացման

օրերը՝d1,d2,d3,d4/5,d≥6). Ուշացած լապարասկոպիկ խոլեցիստէկտոմիան հանգեցնում է

հետևյալ տեղաշարժերի. փոխարկումների (conversion) նշանակալի բարձր

հաճախանություն (11.9%-ից d0 մինչև 27.9% d≥�6, P<�0.001), հետվիրահատական

բարդությունների [165-166]  աճի (5.7% մինչև13%, P<�0.001), կրկնակի

վիրահատությունների հաճախանության աճի (0.9% մինչև 3%,P�=�0.007) և

նշանակալի տևական հետվիրահատական հոսպիտալացման (P�<�0.001):

Խորհուրդ 3. Միջմաշկային խոլեցիստոստոմիան կարող է կիրառվել որպես սուր

խոլեցիստիտի ապահով և արդյունավետ բուժում այն պացիենտների համար, ովքեր

չեն համապատասխանում բաց վիրահատության պահանջներին: Հնարավորինս,

լապարասկոպիկ խոլեցիստէկտոմիան պետք է հաջորդի միջմաշկային

խոլեցիստոստոմիան (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C).
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Չկա հրապարակված ՊԲՎՓ, որը համեմատում է ավանդական և միջմաշկային

խոլեցիստոստոմիայի կլինիկական արդյունքները և ներկայումս հնարավոր չէ կատարել

վերջնական առաջարկություն սուր խոլեցիստիտով տարեց կամ ծայրահեղ ծանր

պացիենտների շրջանում միջմաշկային կամ ավանդական խոլեցիստոստոմիայի

վերաբերյալ: Հնարավորության դեպքում, լապարասկոպիկ խոլեցիստէկտոմիան պետք է

հաջորդի միջմաշկային խոլեցիստոստոմիային:

Գրականության տվյալներով իրականացվել են որոնումներ տարեց պացիենտների

շրջանում միջմաշկային խոլեցիստոստոմիայի վերաբերյալ: Հաջող միջամտություն

արձանագրվել է սուր խոլեցիստիտով պացիենտների 85.6% դեպքերում: Միջմաշկային

խոլեցիստոստոմիայով բուժված պացիենտների 40% դեպքերը եղել են ուշ

խոլեցստէՀՇոմիայի արդյունք՝ հանգեցնելով 1.96% մահացության: Միջամտության

ընդհանուր մահացությունը եղել է 0.36%, բայց առաջին 30 օրվա ընթացքում

մահացույունը՝ 15.4% միջմաշկային խոլեցիստոստոմիայի դեպքում և 4.5%՝ ավանդական

խոլեցիստէՀՇոմիայով (P<�0.001). Վերջերս, հետազոտությունները հաստատել են

խոլեցիստոստոմիայի արդյունավետությւնը ծայրահեղ ծանր, տարեց և վիրաբուժական

բարձր ռիսկով պացիենտների շրջանում [167-174]:

Խորհուրդ 4. Լեղապարկի թափածակման վաղ ախտորոշումը և անհապաղ

վիրահատական միջամտությունը կարող է էականորեն նվազեցնել բարդությունները

և մահացությունը ( ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի ապացուցյներ, 1C).

Լեղապարկի թափածակումը լեղապարկի հիվանդության ատիպիկ ձևն է և նրա վաղ

ախտորոշումն ու անհապաղ վիրահատական միջամտությունը ամենակարևորն է նման

իրավիճակում բարդությունների և մահացության նվազեցման հարցում: Թափածակումը

հազվադեպ է ախտորոշվում նախավիրահատական փուլում, իսկ ուշացած

վիրահատական միջամտությունը նպաստում է բարդությունների և մահացության ավելի

բարձր տոկոսի, մեծ թվով պացիենտների ինտենսիվ թերապիայի բաժանմունք

ընդունելության և երկարատև հետվիրահատական հոսպիտալացման հետ [175-179]:
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X. Վերել խոլանգիտ

Վերել խոլանգիտը կյանքին սպառնացող իրավիճակ է, որն անհրաժեշտ է ժամանակին

բուժել:

Խորհուրդ 1. Վաղ բուժումը, որը ներառում է համապատասխան հակաբակտերիալ

միջոցներ, հիդրատացիան և բիլիար դեկոմպրեսիան, ամենակարևորն են սուր

խոլանգիտի խնդրի լուծման հարցում (ուժեղ խորհուրդ, բարձր որակի

ապացուցյներ,  1A).

Սուր խոլանգիտով պացիենտների մոտ բիլիար դրենավորման անհրաժեշտությունը

կախված է բնորոշ կլինիկական նշաններից և այս միջամտությունը կարող է դառնալ

երկրորդային՝ նախկինում ձախողված բուժման արդյունքում: Խոլանգիտները

հիմնականում տարբերվում են ծանրությամբ՝ սկսած թեթև ձևից, որը պահանջում է

պարէնտերալ հակաբիոտիկաթերապիա, մինջև ծանր կամ թարախային խոլանգիտ, երբ

հետագա բարդությունները կանխելու համար պահանջվում է բիլիար ծառի

դրենավորում: Հետահայաց հետազոտությունները ցույց են տվել, որ 20-30 տարի առաջ,

երբ բիլիար դրենավորումը դեռ հասանելի չէր, սուր խոլանգիտի պահպանողական

եղանակով բուժվողների մոտ մահացությունը ծայրաստիճան բարձր էր: Ներկայումս

բիլիար անհետաձգելի դրենավորումը սուր խոլանգիտով պացիենտների մոտ հասանելի

է, բայց միշտ չէ, որ այն անհրաժեշտ է կամ իրագործելի տվյալ պացիենտի համար: Շատ

կարևոր է, որ վիրաբույժը անհապաղ և ճիշտ տեսակավորի պացիենտներին,

տարբերակի նրանց, ովքեր ունեն այս անհետաձգելի միջամտության կարիքը: 2001թ.-ին

հրապարակվեց հետազոտություն, որն ուսումնասիրել է անհետաձգելի բիլիար

դեկոմպրեսիան սուր խոլանգիտով 142 պացիենտների շրջանում: Անհետաձգելի

էնդոսկոպիկ ռետրոգրադ խոլանգիոպանկրեատոգրաֆիան կորելացվում էր առկա

տենդի, սրտխփոցի 100 և ավելի զարկ մեկ րոպեում, ալբումինի ≤30գ/լ, բիլիռուբինի

≥50μmol/լ և ≥14վ. պրոթրոմբինային ժամանակի հետ: Բիլիար դրենավորման կա 3
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եղանակ՝ էնդոսկոպիկ դրենավորում, միջմաշկային տրանսհեպատիկ և բաց

դրենավորում [180-182]:

Խորհուրդ 2. Բիլիար ծառի էնդոսկոպիկ դրենավորումը հուսալի և առավել

արդյունավետ է քան բաց եղանակով դրենավորումը ( ուժեղ խորհուրդ, բարձր

որակի ապացուցյներ, 1A).

Էնդոսկոպիկ բիլիար դրենավորումը դեկոմպրեսիայի հիմնավոր մեթոդ է սուր

խոլանգիտով բուժման այն պացիենտների շրջանում, որի պատճառը եղել է բարորակ

կամ չարորակ բիլիար պացիենտությունը և հանգեցրել է բիլիար օբստրուկցիայի: Շատ

ռետրոսպեՀՇիվ հետազոտություններ ևս ցույց են տվել միջմաշկային տրանսհեպատիկ

դրենավորման արդյունավետությը [183-184]:

Խորհուրդ 3. Բիլիար դրենավորման էնդոսկոպիկ եղանակը ներկայումս

միջմաշկային միջամտություններից նախընտրելի է՝ ի հաշիվ առավել ցածր թվով

բարդությունների հաճախության: Չկա ներկայումս պատահական բաշխմամբ

փորձարկում, որը կհամեմատի էնդոսկոպիկ և միջմաշկային դրենավորումները

(թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C).

Ներկայումս հրատարակված են այնպիսի հետահայաց հետազոտություններ, որոնք

համեմատում են էնդոսկոպիկ և տրանսհեպատիկ բիլիար դրենավորման

հուսալիությունն ու արդյունավետությունը սուր օբստրուկտիվ թարախային խոլանգիտի

բուժման ժամանակ: Այդ զեկույցները հաստատում են էնդոսկոպիկ դրենավորման

արդյունավետությունն, ինչպես նաև դրա հնարավորությունը՝ հեշտացնելու հետագա

էնդոսկոպիկ կամ վիրահատական միջամտությունը [185]:

Խորհուրդ 4. Բաց դրենավորում պետք է իրականացնել այն պացիենտներին, որոնց

բուժման դեպքում էնդոսկոպիկ կամ միջմաշկային տրանսհեպատիկ դրենավորումը

ձախողվել է կամ հակացուցված է (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C).
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Կարճատև հոսպիտալացումը և այնպիսի լուրջ բարդությունները ինչպիսիք են՝

ներորովայնային արյունահոսություններն ու լեղային պերիտոնիտի

հավանականությունը, էնդոսկոպիկ դրենավորումը դարձնում են առավել նախընտրելի,

քան բաց եղանակը [186-189]:

XI. Հետվիրահատական ներորովայնային բարդություններ

XI/1. Հետվիրահատական պերիտոնիտի բուժման (վարման) հիմնական սկզբունքները

Հետվիրահատական պերիտոնիտը աբդոմինալ վիրաբուժությունում կարող է լինել

կյանքին սպառնացող բարդություն՝ բերելով բազմաօրգանային անբավարարության և

բարձր մահացության: Հետվիրահատական պերիտոնիտով պացիենտների բուժումը

պահանջում է դիսֆունկցիոնալ օրգաններին աջակցող թերապիա, վարակի աղբյուրի

հսկողություն վիրահատական կամ դրենավորման եղանակով, ինտենսիվ

հակաբակտերիալ բուժում: Ռանդոմիզացված կլինիկական հետազոտություններ

կոնկրետ այս ախտաբանության համար դժվար է իրականացնել, ուստի այս թեմայով

բուժման առաջարկները հիմնված են գրականության սակավ տվյալների հիման վրա:

Բազմաթիվ ռետրոսպեՀՇիվ ռադիոլոգիական և վիրաբուժական հետազոտություններ

վկայում են միջմաշկային դրենավորման արդյունավետության մասին, երբ

հետվիրահատական թարախակույտը սահմանափակ է որովայնի մեկ հատվածում [190]:

Խորհուրդ  1. Միջմաշկային դրենավորումը հետվիրահատական ներորովայնային

թարախակույտերի բուժման լավագույն մեթոդն է, երբ չկա տարածուն պերիտոնիտի

նշաններ (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C).
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Ուղեցույց 2. Վարակի աղբյուրի հսկողությունը պետք է իրականացվի որքան

հնարավոր է անհապաղ՝ հետվիրահատական ներորովայնային պերիտոնիտի

հայտնաբերմամբ և ախտորոշմամբ: Սեպտիկ աղբյուրի անարդյունավետ

վերահսկողությունը կարող է դառնալ բարձր մահացության պատճառ (ուժեղ

խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 1C).

Սեպտիկ աղբյուրի հսկողության անհնարինությունը ասոցացված է պացիենտների

մահացության աճի հետ: Օրգանի անբավարարությունը և/կամ հետագա

ռելապարատոմիաները, որոնք հետաձգվել են 24 ժ. և ավելի, հետվիրահատական

ներորովայնային վարակման հետևանքով ունեն բարձր մահացություն: Գործիքային և

լաբորատոր թեստերը պերիտոնիտի և սեպսիսի ախտորոշման հարցում ունեն

սահմանափակ նշանակություն: ՀՇ-հետազոտությունը, որպես կանոն, ունի ամենամեծ

ախտորոշիչ նշանակությունը: Վաղ ռելապարատոմիաները հետվիրահատական

պերիտոնիտի բուժման ամենաարդյունավետ մեթոդն է [191-195]:

XI/2. Ռելապարատոմիայի մարտավարությունը

Որոշ դեպքերում վարակը կարող է գերիմուն պատասխանի և սեպսիսի պատճառ լինել,

իսկ վերջինս էլ բերի ծանր սեպսիսի, սեպտիկ շոկի կամ բազմաօրգանային

դիսֆունկցիոնալ համախտանիշի: Նման դեպքերում պացիենտների վիճակը դառնում է

ծանր, անկայուն և այս խմբի մոտ գրանցվում է բարդությունների և մահացության բարձր

ցուցանիշներ: Միայն ագրեսիվ վիրահատական բուժումը [196-198], անհետաձգելի

միջամտությունները և հաջող հետևողական վիրահատությունները (կրկնակի)՝

հատկապես, երբ պերիտոնիտի պատճառով զարգանում է բազմաօրգանային

դիսֆունկցիոնալ համախտանիշի նշաններ, կարող են ապահովել ճիշտ և լիարժեք

պայքար պացիենտի վիճակը բարելավելու համար: Երկրորդային պերիտոնիտների

դեպքում լապարատոմիայի իրականացման որոշումը բավականին սուբյեկտիվ է և

հիմնված է մասսնագիտական փորձառության վրա: Գործոնները, որոնք ցույց են տալիս

օրգանների պրոգրեսիվ կամ պերսիստենտ անբավարարությունը, անհրաժեշտ է իհայտ
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բերել վաղ հետվիրահատական շրջանում և պետք է անընդհատ գտնվեն

մասնագետների հսկողական վերլուծության տակ:

Սկզբնական լապարատոմիային հաջորդող պերիտոնիտի կառավարման համար

կիրառվում են 3 տարբերակներ՝

1.բաց որովայն, 2.պլանային ռելապարատոմիա, 3.ըստ անհրաժեշտության

ռելապարատոմիա:

խորհուրդ 3. Ըստ անհրաժեշտության ռելապարատոմիան ցուցված է ծանր

պերիտոնիտով պացիենտներին՝ օրգանիզմի պաշտպանողական ռեսուրսները

վերականգնելու, ընդհանուր բժշկական ծախսերը նվազեցնելու և հետագա

ռելապարատոմիաները կանխարգելելու նպատակով (ուժեղ խորհուրդ, բարձր

որակի ապացույցներ, 1A).

2007թ-ին Ռուլերը և համահեղ. հրատարակեցին ռանդոմիզացված կլինիկական

հետազոտություն, որտեղ համեմատվում էր պլանային և ըստ անհրաժեշտության

ռելապարատոմիաների մարտավարությունը սուր պերիտոնիտով պացիենտների մոտ

(116՝ պլանային և 116՝ ըստ կարիքի): Պլանային ռելապարատոմիայի խմբում

միջամտությունը կատարվում է յուրաքանչյուր 36-48 ժամում հաջորդաբար ստուգելու,

դրենավորելու, պերիտոնեալ դիալիզի և այլ աբդոմինալ միջամտություններ

իրականացնելու նպատակով: Ըստ անհրաժեշտության ռելապարատոմիայի խմբում

միջամտություններ իրականացվել են միայն այն պացիենտների շրջանում, ովքեր

ունեցել են կլինիկորեն ընդհանուր վիճակի վատացում կամ աննշան լավացում

շարունակվող պերիտոնիտի պատճառով: Չնայած այս խմբում հետագայում չի նկատվել

բարդությունների զգալի նվազում՝ ի համեմատ պլանային ռելապարատոմիայի խմբի

պացիենտների, բայց ակնհայտ է կրկնակի ռելապարատոմիաների և ընդհանուր

ծախսերի էական կրճատում: Ըստ անհրաժեշտության խումբն ունեցել է

վերակենդանացման բաժնում բուժման միջին տևողության կարճացում (7 օր <�11 օր

պլանային խմբում; P�=�0.001) և հոսպիտալացման միջին տևողության կարճացում (27
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օր <�35 օր պլանային խմբում; P�=�0.008): Յուրաքանչյուր պացիենտի բժշկական

ծախսերը ուղղակի կրճատվել են 23% -ով, օգտագործելով բուժման նման մոտեցումը

[199-205]:

Այնուամենայնիվ, փորձագետների խմբի անդամները ընդգծում են, որ ըստ

անհրաժեշտության ռելապարատոմիաները՝ շարունակվող պերիտոնիտի

պայմաններում, կապված չեն որոշակի բաց թողումներով առաջին վիրահատության

ժամանակ և ահհետաձգելի կրկնակի վիրահատության հարցը պետք է հիմնված լինի

կոնտեքստային չափորոշիչների հիման վրա ու որոշվի անհատապես յուրաքանչյուր

դեպքի համար: “Սպասիր և տես” մոտեցումը ըստ անհրաժեշտության խմբի

պացիենտների մոտ պահանջում է բժշկին լինել հետևողական և վաղ

ռելապարատոմիան անհրաժեշտ է դիտվի նրա կողմից որպես ամենաարդյունավետ

միջոց հետվիրահատական պերիտոնիտի բուժման և սեպսիսի աղբյուրի հսկողության

հարցում:

Օրգանային անբավարարությունը և/կամ հետագա ռելապարատոմիաները, որոնք

ուշանում են 24 ժամ և ավելի, կոռելացվում են բարձր մահացության հետ այն

պացիենտների շրջանում, ովքեր ունեցել են հետվիրահատական ներորովայնային

թարախի աղբյուր: Որոշումը, թե արդյոք իրականացնել հավելյալ վիրահատություն, թե

ոչ, կախված է վիրաբույժից և նրա փորձառոությունից. գոյություն չունեն հստակ ու

հասանելի կլինիկական չափորոշիչներ:

Խորհուրդ 4. Բաց որովայնը մնում է ներորովայնային սեպտիկ վիճակի բուժման

ամենակենսունակ տարբերակը: Բաց որովայնի առավելությունները ներառում են՝

հետագա հետազոտությունների և միջամտությունների թեթևացումը, որովայնի

պարունակության հսկողությունը, ներորովայնային հիպերտենզիոն համախտանիշի

ռիսկերի նվազեցումը և առաջային պատի փակեղների պահպանումը (ուժեղ

խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ,  1C).
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Սակայն, երկարաժամկետ բաց որովայնը կարող է հանգեցնել լրացուցիչ

բարդությունների՝ երկրորդային վարակի, պանկրեոնեկրոզի և խուղակների

ձևավորման: Բոլոր դեպքերում, ծանր բարդություններից, ինչպիսիք են՝ էվիսցերացիան,

խուղակների ձևավորումը և ճողվածքների առաջացումը, այս միջամտության դեպքում

հաճախակի են հանդիպում: Որովայնի ժամանակավոր փակումը կարելի է

իրականացնել մետաղյա լարերով և լայն անթափանց, ինքնակպչուն թաղանթներով՝

ներծծվող և չներծծվող թելերով, բացասական ճնշում ստեղծող սարքերով: Ներկայումս,

բացասական ճնշում ստեղծող տեխնոլոգիան ամենալայն կիրառվող որովայնի պատը

ժամանակավոր փակելու մեթոդն է: Վերջին տարիներին բաց որովայնով

միջամտությունների աճ է գրանցվել կյանքին սպառնացող իրավիճակներում՝

ներորովայնային հիպերտենզիայի համախտանիշի ճանաչման և ծանր պերիտոնիտով

պացիենտների մոտ կառավարվող բուժում իրականացնելու նպատակով: Բաց որովայնի

պատճառի պարզաբանումը, ինչպես նաև որովայնի պատի ժամանակավոր փակման

տեխնոլոգիաների զարգացումը լավացնում են այս միջամտության ենթարկվող

պացիենտների կառավարումը և ելքերը [206-209]:

Ծանր ներորովայնային վարակով ախտահարված պացիենտների մոտ վիճակը

պրոգրեսիվում է սեպսիսից դեպի օրգանների դիսֆունկցիայով ծանր սեպսիսի և

վերջիվերջո սեպտիկ շոկի: Նման աստիճանական վիճակի խորացումը

պայմանավորված է ագրեսիվ բորբոքային պրոցեսով, որը բերում է ներքին օրգանների

արյունալեցման, հիպոտենզիայի և սրտամկանի կծկողականության ընկճման: Այս

բոլորը զուգակցվում են էնդոթելի ակտիվացման և տարածուն ներանոթային

կոագուլոպաթիայի՝ պատճառ դառնալով միկրոշրջանառության ցանցում թրոմբոզների

առաջացման, շոկի էլ ավելի խորացման և կլինիկական դրսևորումները բնութագրվում

են արդեն սեպտիկ շոկի և բազմաօրգանային անբավարարության նշաններով: Այս

պարագայում վիրաբույժը պետք է որոշի արդյոք կատարել լապարատոմիա, թե ոչ,

ապահովելով վարակի աղբյուրի հսկողություն՝ սանձելով սեպսիսի պրոգրեսիվ

զարգացումը:
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Բաց որովայնի առավելություններից է ներորովայնային ճնշման բարձրացման

համախտանիշի (compartment syndrome) կանխումը: Սեպտիկ շոկի դեպքում հեղուկների

զանգվածային ներմուծումը, աղիների պատի այտուցը նպաստում են ներորովայնային

հիպերտենզիայի առաջացմանը: Բարձրացած ներորովայնային ճնշումը բացասաբար է

անդրադառնում թոքային, սիրտ-անոթային, երիկամային, միջընդերային,

կենտրոնական նյարդային համակարգի գործունեության վրա: Այս բոլորը բերում են

նշանակալի բարձր մահացության: Սակայն, տպագրվել են նաև հետազոտություններ,

որոնք մեծ հետաքրքրություն և լավատեսություն են առաջացրել բժշկական

հասարակության շրջանում: Այսպես, Հովերի տվյալներով 2007թ.-ին 40 պացիենտների

մոտ համեմատվել են բաց և փակ միջամտությունների [210] արդյունավետությունը

(մահացությունը՝ 55% և 30% համապատասխանաբար): Պետք է շեշտել, որ այստեղ բաց

որովայնի փակումը կատարվել է բացառապես չներծծվող պոլիպրոպիլենային ցանցով ու

առանց ներորովայնային հիպերտենզիայի հատուկ թերապիայի:

Խորհուրդ  5. Պացիենտի ընդհանուր վիճակը կայունացնելուց հետո վիրաբույժը

պետք է փորձի իրականացնել վաղ վերջնական որովայնի փակում: Սեփական

փակեղներով առաջնային փակումը հնարավոր է, երբ նվազագույնն է հավելյալ

ներորովայնային հիպերտենզիայի ռիսկը ( ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ, 1C).

Խորհուրդ  6. Եթե վաղ վերջնական փակեղային փակումը հնարավոր չէ, այն պետք

է փորձել յուրաքանչյուր անգամ, երբ պացիենտին կատարում են հերթական

միջամտությունը: Փակեղի դեֆեՀՇով պացիենտների համար վիրաբույժը ընտրում է

այս կամ այն նյութից պատրաստած կենսաբանական ցանցը (  ուժեղ խորհուրդ,

ցածր որակի ապացույցներ,1C).

Պացիենտի վիճակը կայունացնելուց հետո առաջնային խնդիրն է վաղ և վերջնական

փակել բաց որովայնը՝ հետագա բարդությունները նվազեցնելու համար: Շատերի մոտ

առաջնային փակեղային փակումը հնարավոր է իրականացնել սկզբնական
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վիրահատությունից մի քանի օր անց: Այլ պացիենտների դեպքում վաղ վերջնական

փակեղային փակումը անհնարին է լինում: Այս դեպքում վիրաբույժը պետք է

իրականացնի որովայնի հարաճուն փակում՝ աստիճանաբար յուրաքանչյուր

վիրահատական միջամտությունից հետո: Բժշկական գրականության մեջ նկարագրված

են փակեղային փակման տարբեր եղանակներ, սակայն հաճախ նման պայմաններում,

որպես բարդություն կարող են զարգանալ որովայնի առաջային պատի ճողվածքներ:

Նման բարդության զարգացման դեպքում անհրաժեշտ է լայնորեն կիրառել

կենսաբանական ցանցեր [211-217]:

XI/3. Որովայնային ծագման ծանր սեպսիսով պացիենտների վարումը (բուժումը)

Խորհուրդ  7. Որովայնային ծագման ծանր սեպսիսով կամ սեպտիկ շոկով

պացիենտները պահանջում են վաղ հեմոդինամիկ աջակցություն, աղբյուրի

հսկողություն և հակաբակտերիալ թերապիա ( ուժեղ խորհուրդ, բարձր որակի

ապացույցներ, 1A).

Որովայնային ծագման սեպսիսը տեղի է ունենում ներորովայնային կամ

հետորովայնամզային վարակի շնորհիվ: Բորբոքման տեղի վաղ հայտնաբերումը և

ժամանակին թերապևտիկ միջոցառման կիրառումը վճռական քայլեր են, սեպսիսով

պացիենտների բուժման ելքը բարելավելու համար: Սեպսիսը բարդ, բազմագործոն,

զարգացող համախտանիշ է, որը պրոգրեսիվ կերպով կարող է բերել տարբեր

աստիճանի ծանրության վիճակների: Եթե այն ոչ պատշաճ է բուժվել, դա կարող է

առաջացնել մեկ կամ ավել կենսական կարևոր օրգանների, համակարգերի

ֆունկցիոնալ խանգարման ու հանգեցնել բազմաօրգանային անբավարարության:

Ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ կա մահվան բարձր ռիսկ, երբ պացիենտները

անցնում են սեպսիսից ծանր սեպսիսի և սեպտիկ շոկի: Ներորովայնային վարակների
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համատեքստում ծանր սեպսիսը ներկայացնում է ախտորոշման շեմը, որը բաժանում է

կայուն և կրիտիկական կլինիկական վիճակները [6-11]:

Այսպիսով, ծանր սեպսիսի վաղ հայտնաբերումը և հիմքում ընկած օրգանի ֆունկցիայի

արագ և ագրեսիվ բուժումը պացիենտի ելքը բարելավող կարևոր բաղադրիչն է: Եթե

սեպտիկ դիսֆունկցիան բուժված չէ, այն կարող է բերել գլոբալ հյուսվածքային

հիպօքսիայի, հյուսվածքի ուղիղ վնասման և ի վերջո՝ բազմաօրգանային

անբավարարության:

Սեպսիսը վիրաբուժական պացիենտների մոտ շարունակում է լինել պոտենցիալ

մահացու խնդիր: Պացիենտների վաղ ախտորոշումը և ժամանակին՝ ապացույցների

վրա հիմնված, բուժման իրականացումը դեռ շարունակում է մնալ էական կլինիկական

խնդիր, բժշկական ծառայություն մատուցողների համար: Սեպսիսի սկրինինգային

ծրագրի իրականացումը՝ համատեղ ապացույցների վրա հիմնված, խնամքի մատուցման

համար պրոտոկոլների և աղբյուրի արագ հսկողության հետ միասին կարող է բարելավել

պացիենտի ելքը:

Խորհուրդ  8. Վաղ, ճիշտ իրականացված վերակենդանացումը կարող է բարելավել

ծանր սեպսիսով և սեպտիկ շոկով պացիենտների ելքը ( ուժեղ խորհուրդ, բարձր

որակի ապացույցներ, 1A).

Rivers-ը և համահեղ. ցույց տվեցին, որ վաղ նպատակաուղղված ռազմավարությունը

(EGDT) իջեցնում է շտապ բուժօգնության բաժանմունք ընդունված սեպտիկ շոկով

պացիենտների ներպացիենտանոցային մահացությունը: Վիրաբուժական

պացիենտների մոտ վաղ միջամտությունը և ապացույցների վրա հիմնված ուղեցույցների

իրականացումը՝ ծանր սեպսիսի և սեպտիկ շոկի վարման համար, նպաստում են

պացիենտների դրական ելքին: Ծանր սեպսիսով և սեպտիկ շոկով պացիենտների մոտ

նկատվում է ոչ բավարար պերֆուզիա: Վատ հյուսվածքային պերֆուզիան կարող է բերել

գլոբալ հյուսվածքային հիպօքսիայի և իր հերթին շիճուկային լաՀՇատի բարձր

մակարդակների: Հեղուկի ինֆուզիան ծանի սեպսիսով պացիենտների մոտ պետք է
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իրականացվի ինչքան հնարավոր է շուտ: Սեպսիսի դեմ պայքարող ընկերության

ուղեցույցները խորհուրդ են տալիս ինֆուզիայի խնդիրը հիպովոլեմիայով

պացիենտների մոտ սկսել 1000մլ-ից ավել կրիստալոիդներով կամ 300-500մլ

կոլոիդներով, որոնք ներմուծվում են 30 րոպե ժամանակահատվածում: Ավելի արագ և

մեծ ծավալի հեղուկներ կարող են պահանջվել սեպսիսով հարուցված հյուսվածքային

հիպոպերֆուզիայով պացիենտների մոտ: Հաշվի առնելով, որ բաշխման ծավալը

կոլոիդների համար ավելի փոքր է, քան կրիստալոիդների համար, կոլոիդ

միջնորդավորված ինֆուզիան պահանջում է ավելի քիչ հեղուկ, որպեսզի ստանան

համարժեք արդյունք, չնայած պետք է նշել, որ կրիստալոիդները սովորաբար ավելի

մատչելի են [9-14]:

Երբ ինֆուզիայի խնդիրը չի կարողանում վերականգնել ադեկվատ զարկերակային

ճնշումն և օրգանի պերֆուզիան, բժիշկը պետք է դիմի անոթասեղմիչ միջոցների:

Անոթասեղմիչները ապահովում են արյան ադեկվատ զարկերակային և պերֆուզիոն

ճնշում, այսպիսով օպտիմացնելով արյան հոսքը տարբեր օրգաններում: Սեպտիկ շոկի

ժամանակ նորէպինեֆրինը և դոպամինը առաջին գծի անոթասեղմիչ միջոցներ են

հիպոտենզիան կարգավորելու համար: Երկու դեղամիջոցներն էլ կարող են բարձրացնել

արյան ճնշումը շոկային վիճակում, չնայած նորէպինեֆրինը համարվում է ավելի հզոր:

Դոպամինը կարող է լինել օգտակար ախտահարված սրտային ֆունկցիայով

պացիենտների համար, բայց նորէպինեֆրինը ավելի արդյունավետ է, քան դոպամինը

հիպերտենզիան հակադարձելու համար սեպտիկ շոկով պացիենտների մոտ:

Դոպամինը ունի նաև պոտենցիալ վնասակար հետևանքներ պիտուիտար հորմոնների

արտադրման վրա՝ հատկապես պրոլաՀՇինի, չնայած որ այս էֆեկտների կլինիկական

կարևորությունը մինչ այժմ պարզ չէ և կարող է ունենալ անկանխատեսելի էֆեՀՇներ,

ինչպիսիք են տախիառիթմիաները [15-19]:

Դոպամինը՝ կախված դոզայից, ունի տարբեր էֆեկտիվություն:  5 միկրոգրամ/կգ/րոպե-

ից քիչ դոզան բերում է երիկամային, միջընդերային և կորոնար անոթների

վազոդիլատացիայի:  5-10 միկրոգրամ/կգ/րոպեում դոզայով β-1ադրեներգիկ էֆեկտները
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բարձրացնում են սրտային կծկողականությունը և սրտի կծկումների

հաճախականությունը: Մոտ 10 միկրոգրամ/կգ/ րոպեում դոզայով α-ադրեներգիկ

էֆեկտները բերում են զարկերակային վազոկոնստրիկցիայի և արյան ճնշման

բարձրացման: Դրա հիմնական կողմնակի էֆեկտներն են՝ տախիկարդիան և

առիթմոգենեզը: Անցյալում ցածր դոզայով դոպամինը սովորաբար կիրառվել է

հնարավոր երիկամային պաշտպաողական էֆեկտների համար: Դոպամինը 2–3

միկրոգրամ/կգ/րոպեում դոզայով հայտնի է դիուրեզը խթանելու հատկությամբ՝

երիկամում արյան հոսքը բարձրացնելու միջոցով:

1966-2000թ.-ի գրականության մետա-անալիզի ուսումնասիրությունները՝ ուղղված

դոպամինի կիրառման վերաբերյալ երիկամային դիսֆունկցիայի կանխարգելմանը և

բուժմանը եզրակացրեց, որ ցածր դոզայով դոպանի կիրառումը սուր երիկամային

անբավարարության դեպքում արդարացված չէ (առկա ապացույցների հիման վրա):

Նորէպինեֆրինը հզոր α-ադրեներգիկ ագոնիստ է մինիմալ β-ադրեներգիկ ագոնիստ

էֆեՀՇներով: Նորէպինեֆրինը կարող է հաջողությամբ բարձրացնել արյան ճնշումը այն

պացիենտների մոտ, ովքեր սեպսիս ունեն և հեղուկի պերֆուզիայից հետո մնում են

հիպոտոնիայի վիճակում: Նորէպինեֆրինը արդյունավետ  է հիպոտենզիայի բուժման

համար սեպտիակ շոկով պացիենտների մոտ: Շատ ուսումնասիրություններում

դոպամինի կիրառումը 0.01-0.3 միկրոգրամ/կգ/րոպեում դոզայով ցույց է տվել, որ

կարող է լինել արդյունավետ [20-22]:

Martin-ը և համահեղ. հրատարակեցին ռանդոմիզացված համեմատական

հետազոտություն՝ նորէպինեֆրինը ընդդեմ դոպամինի: 32 սեպսիսով պացիենտներին

տրվել է կամ դոպամին, կամ նորէպինեֆրին և ուսումնասիրվել են հեմոդինամիկ ու

թթվածնի տրանսպորտի ցուցանիշների վերականգնումը առաջին 6 ժամվա ընթացքում:

Դոպամինի ներարկումը հաջող էր միայն 31% պացիենտների մոտ, միջդեռ

նորէպինեֆրինի դեպքում՝ 93% մոտ: 11 պացիենտներից՝ որոնց վրա դոպամինը չէր

ազդել, 10-ի մոտ դրական արդյունք է արձանանագրվել երբ բուժմանը ավելացվել է
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նորէպինեֆրին, արագ նվազել է շիճուկային լաՀՇատի մակարդակը և լավացել է

հյուսվածքային օքսիգենացիան:

Սեպսիսի դեմ պայքարող ընկերության ուղեցույցները փաստում են, որ չկա բավարար

ապացույց, որպեսզի առաջարկվի թե ո՞ր դեղամիջոցն է ավելի գերադասելի որպես

առաջնային անոթասեղմիչ սեպտիկ շոկով պացիենտների բուժման համար:

Ֆենիլէֆրինը սելեՀՇիվ α-1 ադրեներգիկ ռեցեպտորների ագոնիստ է, հիմնականում

օգտագործվում է անզգայացման ընթացքում արյան ճնշումը բարձրացնելու նպատակով:

Թեև ուսումնասիրությունները սահմանափակ են, դրա արագ ազդեցության սկիզբը,

կարճ տևողությունը և առաջնային անոթային էֆեկտները դարձնում են այն կարևոր

միջոց սեպսիս ասոցացված հիպոտենզիայի վարման համար: Սակայն, պետք է նշել, որ

կան մտահոգություններ կապված իր ներուժի հետ սրտային արտամղումը որոշ

պացիենտների մոտ իջեցնելու միտումով: Էպինեֆրինը հզոր α և β-ադրեներգիկ միջոց է,

որը բարձրացնում է միջին զարկերակային ճնշումը՝ բարձրացնելով և սրտային ինդեքսը

և պերիֆերիկ անոթային տոնուսը: Հիմնական մտահոգությունը կապված էպինեֆրինի

կիրառման հետ՝ սեպտիկ պացիենտների մոտ կայանում է նրանում, որ իջեցնում է

ռեգիոնար արյան հոսքը՝ հատկապես վիսցերալ շրջանառությունում:

Վազոպրեսինի 0.01-0.04 U/րոպ. ինֆուզիան սեպտիկ շոկով պացիենտների մոտ

բարձրացնում է պլազմայում վազոպրեսինի մակարդակը, որը դիտվում է նաև

հիպոտենզիայով պացիենտների մոտ, կապված այլ էթիոլոգիայի հետ, ինչպիսին է

կարդիոգեն շոկը: Բարձրացած վազոպրեսինի մակարդակը կապված է այլ

անոթասեղմիչների պահանջարկի նվազեցմամբ: Կարող է ավելանալ

միզարձակությունը, իսկ թոքային անոթային դիմադրությունը նվազել: 0.04-ից U/րոպ.

ավել ինֆուզիան կարող է հանգեցնել կողմնակի անոթասեղմումով միջնորդավորված

իրադարձությունների: Վազոպրեսինի ցածր դոզաները (0.03 U/րոպ.) կարող են լինել

էֆեՀՇիվ արյան ճնշման բարձրացմանը այն պացիենտների մոտ, ովքեր դիմակայուն են

այլ անոթասեղմիչների հանդեպ:
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Դոբուտամինը հաճախ կիրառվում է սեպտիկ շոկով պացիենտների բուժման համար

որպես ինոտրոպ միջոց, որը բարձրացնում է սրտային արտամղումը և թթվածնի

մատակարարումը (Do2). Սակայն դոբուտամինի հատկությունը բարձրացնել Do2-ը

ենթասուր կլինիկական վիճակով պացիենտների մոտ, առաջացրել է լուրջ հարցեր,

կապված դրա ապահովության հետ սեպտիկ շոկով պացիենտների բուժման դեպքում:

Սեպսիսի դեմ պայքարող ընկերության ուղեցույցները խորհուրդ են տալիս դոբուտամինը

ներարկել սրտամկանի դիսֆունկցիայի դեպքում՝ երբ կա ճնշման բարձրացում և ցածր

սրտային արտամղում:

Ծանր սեպսիսի և սեպտիկ շոկի բուժման նպատակով կորտիկոստերոիդների

կլինիկական օգուտները մնում են վիճելի և դրա կիրառման վերաբերյալ վերանայումը

չափահաս պացիենտների մոտ վերջերս հրապարակել է 17 ռանդոմիզացված

հետազոտություններ (2138 պացիենտներ): Հեղինակները եզրակացնում են, որ

կորտիկոստերոիդային բուժումը կիրառվել է բազմազան դոզաներով, սեպսիսի և դրա

հետ կապված համախտանիշների բուժման նպատակով 10-ից ավել տարի, բայց դրա

ունակությունը նվազեցնելու մահացության ցուցանիշները վերջնականապես չի

ապացուցվել: Մետա-անալիզի եզրակացություններին համաձայն, որպես

կորտիկոստերոիդ պետք է նշանակել օրական 200-300մգ հիդրոկորտիզոն որպես ն/ե

բոլյուսային կամ շարունակական ներարկման ձևով: Թեև այս պնդման ապացույցը ոչ

այնքան հուսալի է, հեղինակները այնուամանայնիվ առաջարկում են, որ բուժումը պետք

է կատարվի լրիվ դոզայով առնվազն 100 ժամ սեպտիկ շոկով պացիենտների բուժման

նպատակով [20-23]:
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XII. Հակամանրէային բուժման հիմնական սկզբունքները

Ներորովայնային վարակի սկզբնական հակաբակտերիալ բոժումը էմպիրիկ է, քանի որ

պացիենտը կարիք ունի անհապաղ բուժման նշանակման, իսկ մանրէաբանական

տվյալները ստանալու համար կարող է պահանջվել մոտ 48 ժամ մինչև որ հասանելի

լինեն առավել մանրակրկիտ վերլուծության տվյալները: Ներորովայնային վարակը

կարող է բուժվել մեկ կամ մի քանի հակաբիոտիկների կիրառմամբ՝ կախված ստացված

մանրէաբանական լաբորատոր տվյալներից: β-լաՀՇամ/β-լաՀՇամազ ինհիբիտորների

համակցությունը ցուցաբերում է in vitro մեծ աՀՇիվություն գրամ (+), գրամ (-) և

անաէրոբ մանրէների դեմ ու համարվում են անփոխարինելի էմպիրիկ բուժման համար:

Այնուամենայնիվ, վարակի ժամանակ դիտվող դեղորայքակայուն Enterobacteriaceae-ի

տարածվածության աճը սահմանափակում է այս ռեժիմների օգտագործումը այն

պացիենտների շրջանում, ովքեր ունեն մանրէների նկատմամբ

դեղորայքակայունունության ռիսկ: Նախկինում, ցեֆալոսպորինները հաճախ են

օգտագործվել ներորովայնային վարակի բուժման համար: III-րդ սերնդի

ցեֆալոսպորինները (cefepime և cestazidime) մետրոնիդազոլի հետ զուգակաված՝

էֆեՀՇիվ կիրառվում են Pseudomonas aeruginosa վարակի դեմ: β-լակտամազ արտադրող

Enterobacteriaceae-ի տարածվածության աճը՝շնորհիվ ցեֆալոսպորինների

գերօգտագործման, բերել է նրան, որ այս հակաբիոտիկների սովորական կիրառումը

խիստ անցանկալի է [218-223]:

Ազտրեոնամը պարենտերալ օգտագործման սինթետիկ β-լակտամային հակաբիոտիկ է

և կլինիկորեն ցուցաբերում է մեծ աՀՇիվություն ընդդեմ գրամ (-) աէրոբ պաթոգենների

մանրէների նկատմամբ (ներառյալ Pseudomonas aeruginosa), բայց անարդյունավետ է

կայուն տեսակների համար: Կարբապենեմները առաջարկում են նշանակել, որպես լայն

սպեկտրի պրեպարատներ, ընդդեմ գրամ (-) աէրոբ և անաէրոբ մանրէների

(բացառությամբ մետիցիլին-ռեզիստենտ գրամ (+) կոկերի): Առավել քան երկու

տասնյամյակ կարբապենեմները համարվում էին ՛՛վերջին հույսի՛՛ միջոցներ

Enterobacteriaceae-ի պատճառով հարուցված բազմադեղորայքային ռեզիստենտ
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վարակների համար: Վերջին տասնամյակում կարբապենեմների սպառման աճը

կապված է Enterobacteriacea-ների մեջ իր նկատման դիմակայության աճի հետ

(մասնավորապես Klebsiella pneumoniae):

1-ին գծի կարբապենեմները ներառում են էրտապեեմը, որը չի զիջում իր ակտիվությամբ

իմիպենեմին և մերոպոնոմին ընդդեմ շատ մանրէների՝ ներառյալ β-լաՀՇամազ

արտադրող պաթոգեն ձևերի, բայց ակտիվ չէ Pseudomonas և Enterococcus species

տեսակների դեմ: 2-րդ գծի կարբապենեմները ներառում են իմիպենեմ/ցիլաստատինը,

մերոպոնոմը և դորիպենեմը, որոնք ուեն մեծ ակտիվություն ընդդեմ ոչ ֆերմենտատիվ

գրամ (-) մանրէների: Հետազոտություններում գրանցվել է doripenem-ի ակտիվություն

ընդդեմ որոշ Pseudomonas-ների: Բացի այդ, պայմանավորված հյուսվածքներ

ներթափանցելու գերազանց ակտիվության և բարձր ակտիվության աէրոբ գրամ (-)

մանրէների դեմ, ֆտորխինոլոնները վերջին տարիներին լայն կիրառում են ստացել

ներորովայնային վարակի բուժման նպատակով: Անհրաժեշտ է նշել, որ

ֆտորխինոլոնները արագ և գրեթե լիարժեք ներծծվում են աղեստամոքսային ուղիում:

Ciprofloxacin/Metronidazole զուգակցումը վերջին տարիներին եղել է ամենահաճախ

օգտագործվողը բարդացած ներորովայնային վարակի բուժման նպատակով: Վերջին

սերնդի խինոլոնը ՝ Moxifloxacin-ը, ցուցաբերում է մեծ աՀՇիվություն ընդդեմ աէրոբ

գրամ (+) և գրամ (-) տեսակների: Ի համեմատ ciprofloxacin-ի, moxifloxacin-ը ունի ավելի

բարձր աՀՇիվություն գրամ (+) մանրէների և ցածր աՀՇիվություն գրամ

բացասականների նկատմամբ: Խինոլոններից moxifloxacin-ը արդյունավետ է

Bacterioides fragilis-ի դեմ և կարող է օգտագործվել առանց հակաանաէրոբ

բաղադրիչների: Այնուամենայնիվ, վերջին տարիներին Enterobacteriaceae-ների և ոչ

ֆերմենտատիվ գրամ (+) մանրէների շրջանում աճած դեղորայքային դիմակայունության

պատճառով, այս հակաբիոտիկների կիրառումը էմպիրիկ բուժման նպատակով

զգալիորեն նվազել է [224-232]:

Ամինոգլիկոզիդները մասնակիորեն են ակտիվ աէրոբ գրամ (-) բաՀՇերիաների դեմ և

սիներգիստ են ընդդեմ որոշ աէրոբ մանրէների: Նրանք արդյունավետ են Pseudomonas
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aeruginosa-ի դեմ, բայց անարդյունավետ են անաէրոբ միկրոֆլորայի նկատմամբ և այդ

պատճառով շատ սահմանափակ են օգտագործվում ներորովայնային

թարախակույտերի բուժման ժամանակ: Tigecyclin-ը պարենտերալ glycylcyclin դասի

հակաբիոտիկներից առաջին ներկայացուցիչն է, որը լայն կլինիկորեն օգտագործվել է և

քանի դեռ նա չի ցուցաբերել մեծ ակտիվություն ընդդեմ P.aeruginosa-ի կամ P.mirabilis,

այն մնում է բարդացած ներորովայնային վարակի բուժման տարբերակ՝ շնորհիվ իր

աՀՇիվության անաէրոբ մանրէների, էնտերոկոկերի, Enterobacteriaceae և Acinetobacter

species որոշ տեսակների, ինչպես նաև Stenotrophomonas maltophilia-ի նկատմամբ:

Ներորովայնային վարակի բուժման նպատակով օգտագործվող tigecycline, շնորհիվ իր

յուրահատուկ ֆարմակոկինետիկայի, հեռացվում է օրգանիզմից ակտիվ լեղու

սեկրեցիայով, ուստի նրա բարձր կոնցենտրացիաները որոշվում է լեղու և կղանքի մեջ

[233-239]:

Խորհուրդ  1. Վարակի օջախից հարուցչի անջատումը ցուցված է բոլոր դիմակայուն

ախտածին մանրէների համար: Միայն այն անջատելուց հետո կարելի է վերլուծել

հակաբիոտիկներով բհետագա բուժման տարբերակները ( ուժեղ խորհուրդ, ցածր

որակի ապացույցներ, 1C).

Մանրէաբանական հետազոտության արդյունքների վերլուծությունը օգտակար է

առանձին պացիենտների բուժման մարտավարության հարցում՝

համապատասխանեցնելու հակաբակտերիալ բուժումը և ապահովելով ադեկվատ

դեղամիջոցներով: Ներ- և արտապացիենտանոցային վարակի հարցում

դեղորայքակայունության տարածվածության և դիմակայունության սպառնալիքը

մտահոգության աղբյուր է և չի կարելի այն անտեսել: 2010թ.-ին հրատարակվել է

տվյալներ ապենդիցիտի ժամանակ պերիտոնեալ հեղուկի հետազոտության արդյունքի

վերաբերյալ: Հասկանալի է, որ այսօր կլինիցիստները պետք է հիմնականում

օգտագործեն պերիտոնեալ հեղուկը մանրէաբանական հետազոտության նպատակով՝

հատկապես բարձր ռիսկի պացիենտների դեպքում: Կուլտուրան վերցնում են
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վիահատական կամ միջամտական դրենավորման ժամանակ ներորովայնային

նմուշներից: Վիրաբույժը, մինչ նմուշը կլինիկական լաբորատորիա ուղարկելը, պետք է

ապահովի բավարար ծավալ (նվազագույնը 1մլ հեղուկ կամ հյուսվածք), օգտագործի

ճիշտ տեղափոխման համակարգ, որը չի վնասի կամ խաթարի ամբողջականութունը

[240-241]:

Խորհուրդ 2. Էմպիրիկ մշակված հակաբակտերիալ բուժումը կախված է վարակի

ծանրությունից: Պաթոգեն մանրէները ենթադրաբար ընդգրկված են պրոցեսում և

դիմակայունության ռիսկի գործոնի հետ համատեղ համարվում են նշանակված

բուժման հիմնական ցուցանիշներ (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ,1B

).

Ախտածին մանրէների պոտենցիալ դիմակայունության նշանների կանխատեսումը

սկսվում է այն պահից, երբ պարզ է դառնում՝ վարակը արտապացիենտանոցային է, թե՝

նոզոկոմիալ: Արտապացիենտանոցային ներորովայնային վարակների մեջ ներառված

ախտածիններից են՝ Enterobacteriaceae, Streptococcus species և անաէրոբներ

(հատկապես B.fragilis), հակառակ դրան, նոզոկոմիալ վարակներում ներառված

մանրէների սպեկտրը նշանակալի լայն է: Վերջին 20 տարիներին դեղորայքակայուն

մանրէներով ասոցացված արտապացիենտանոցային վարակի հաճախականությունը

ՀՇրուկ աճել է: Պատճառների մեջ կարելի է նշել. հակաբիոտիկների լայն կիրառումը,

պացիենտների մոտ նախատրամադրող վիճակների աճը՝ ներառյալ պացիենտության

ծանրությունը, տարիքը, օրգանների դիսֆունկցիան, ալբումինի ցածր թվերը,

իմունոդեպրեսիան, չարորակության առկայությունը և այլ կոմորբիդ վիճակներ:

Բազմակի դեղորայքակայուն մանրէների փոխանցումը առավել հաճախ նկատվում է

խնամքի պարագաներով: Վերջին տասնյամակում հակաբիոտիկակայուն

ախտածիններով (ներառյալ methicillin-կայուն Staphylococcus aureus, vancomycin- կայուն

Enterococcus species, carbapenem-կայուն Pseudomonas aeruginosa, երկարատև

ազդեցության β-լաՀՇամազ արտադրող Escherichia coli և Klebsiella-ի տեսակներով,
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բազմառեզիստենտ Acinetobacter և Candida տեսակներով) ասոցացված վարակի

տարածվածության աճ է նկատվել:

Սեպսիսով կամ սեպտիկ շոկով պացիենտների մոտ վաղ և պատշաճ կազմակերպված

էմպիրիկ հակաբակտերիալ բուժումը, կարող է ունենալ նշանակալի ազդեցություն ելքի

վրա՝ անկախ վարակի տեղակայումից: Այս եզրակացությունը հաստատում են նաև Ռիշի

ուսումնասիրության տվյալները, որը 180 տարածված պերիտոնիտով պացիենտների

մոտ արձանագրել է բարձր մահացություն սեպտիկ շոկից (8%՝ առանց շոկի, 35%՝շոկով):

Միջազգային ուղեցույցները խորհուրդ են տալիս ն/ե հակաբիոտիկները օգտագործել

ծանր սեպսիսի կամ սեպտիկ շոկի զարգացման առաջին ժամերի ընթացքում և

օգտագործել միայն լայն սպեկտրի դեղորայքներ, որոնք ունեն ադեկվատ

ներթափանցման հատկություն: Որոշված հակաբակտերիալ բուժումը պետք է

գնահատվի յուրաքանչյուր օր՝ արդյունավետությունը բարձրացնելու, տոքսիկ

ազդեցությունը կանխելու, ծախսերը նվազացնելու նպատակով [242-246]:

Խորհուրդ  3. Ապահովելով ժամանակին և արդյունավետ հակաբակտերիալ բուժումը

ծանր պացիենտների համար, կլինիցիստները պետք է նկատի ունենան

պացիենտների իմունաբանական վիճակը, ինչպես նաև ընտրված հակաբիոտիկի

ֆարմակոկինետիկ հատկությունները ( ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ, 1C).

Որովայնային սեպսիսի դեպքում կլինիցիստները պետք է տեղյակ լինեն, որ դեղի

ֆարմակոկինետիկ հատկությունները կարող են նշանակալի փոխվել ծայրահեղ ծանր

պացիենտների մոտ սեպսիսի ախտաֆիզիոլոգիան հաշվի առնելով: Նոսրացման

էֆեՀՇը, որը հայտնի է նաև որպես “երրորդ տարածության ֆենոմեն”, շատ կարևոր է

հիդրոֆիլ գործոնների համար: Նշանակելով β-լաՀՇամներ, ամինագլիկոզիդներ,

գլյուկոպեպտիդներ պետք է ապահովել նրանց օպտիմալ ազդեցությունը վարակի

հատվածում՝ պահպանելով նրանց թերապևտիկ դոզան, որը բացասաբար չի ազդի

երիկամների ֆունկցիայի վրա: Լիպոֆիլ հակաբիոտիկները, ինչպիսիք են՝
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ֆտորխինոլոնները, տետրացիկլինները, արտաբջջային հեղուկի “լուծման էֆեկտը”

կարող են ընկճել ծանր սեպսիսի ժամանակ՝ դեղորայքի ներբջջային տարածությունից

ինտերստիցիում վերաբաշխվելու պատճառով: Ի տարբերություն հիդրոֆիլ

հակաբակտերիալների՝ լիպոֆիլները ստանդարտ դոզաներով հաճախ բավարար

ապահովում են բուժական ազդեցությունը նույնիսկ ծանր սեպսիսով կամ սեպտիկ շոկով

պացիենտների մոտ: Երբ սկզբնական բուժումը հաջողվում է, խորհուրդ է տրվում, որ

կլինիցիստները վերագնահատեն հակաբակտերիալ օրական ռեժիմը՝ պայմանավորված

այն հանգամանքով, որ ախտաֆիզիոլոգիական փոփոխություններ կարող են տեղի

ունենալ, որը ծայրահեղ ծանր պացիենտների մոտ փոխում է դեղորայքի

տեղաբաշխումը:

Կլինիցիստների կողմից ձեռնարկված մոտեցումները պետք է հաշվի առնվեն ընտրված

հակաբիոտիկների ակտիվությամբ: Այնպիսի հակաբիոտիկներ ինչպիսիք են՝

խինոլոնները, daptomycin-ը, tigecycline-ը, aminoglycoside-ները, polien-ները և

echinocandin-ները ցուցաբերում են կոնցենտրացիա-կախյալ ակտիվություն, ուստի

դոզան պետք է օրը մեկ անգամ կարգավորել՝ պլազմայում առավելագույն քանակի

հասնելու համար: β-լակտամները, glycopeptid-ները, oxazolidinone-ները և ազոլները

ցուցաբերում են ժամանակակախյալ ակտիվություն և օպտիմալ ազդում են, երբ

դեղորայքի կոնցենտրացիան հասնում է արգելակող կոնցենտրացիայից մի փոքր ցածր:

Ծայրահեղ ծանր պացիենտների մոտ ժամանակակախյալ հակաբակտերիալ

գործոնների արդյունավետությունը կապված է առաջին հերթին բարձր

կոնցենտրացիայի պահպանումից, ուստի որական դեղաչափը համապասխանի լիարժեք

բուժմանը: Այս դեղերի համար շարունակական ն/ե ինֆուզիան ապահովում է բարձր

հաստատուն կոնցենտրացիա, ուստի կարող է ամենաարդյունավետ միջոցը լինել

ֆարմակոդինամիկ ազդեցությունը առավելագույնի հասցնելու համար [247-251]:

Աղյուսակում բերված են երիկամներով էքսկրեցվող առավել հաճախ

օգտագործվող հակաբիոտիկների առաջարկվող դոզավորումները

Երիկամի ֆունկցիան
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Հակաբիոտիկ աճած նորմալ չափավոր թույլ խիստ թույլ

Piperacillin/

tazobatam

16/2 գ. 24ժ. x1 կամ 3.375գ 4ժ.x

1
4/0.5գ 6 ժ. մեկ 3/0.375 գ 6 ժ. մեկ 2/0.25գ 6ժ. մեկ

Imipenem 500մգ 4ժ.x1 կամ 250մգ 3ժ.x1 500մգ 6 ժ.x1 250 մգ 6ժ.x1 250մգ 12 ժ.x1

Meropenem 1գ. 6 ժ. x1 500մգ 6ժ. x1 250մգ 6 ժ. x1 250մգ 12ժ. x1

Ertapenem ND 1գ. 24ժ .x1 1գ. 24ժ. x1 500մգ. 24 ժ.x1

Gentamycin 9 -10 մգ/կգ 24ժ. x1 7 մգ/կգ 24ժ. x1 7 մգ/կգ 36-48ժ. x1 7մգ/կգ 48-96ժ.

Amikacin 20 մգ/կգ 24ժ.x1 15 մգ/կգ 24ժ.x1 15 մգ/կգ 36-48ժ.x1 15մգ/կգ 48-96ժ.

Ciprofloxacin 600մգ. 12ժ. կամ 400մգ. 8ժ.x1 400մգ. 12ժ.x1 400մգ. 12ժ. x1 400մգ. 24ժ/x1

Levofloxacin 500մգ. 12ժ. x1 750մգ. 24ժ. x1 500մգ. 24ժ. x1 500մգ. 48ժ. x1

Vancomycin 30մգ/կգ 24ժ. x1 500մգ. 6ժ. x1 500մգ. 12ժ. x1 500մգ. 24-72ժ.

Teicoplanin
LD 12 մգ/կգ 12ժ. 3-4 դոզա;

MD 6մգ/կգ 12ժ.

LD 12մգ/կգ 12ժ. 3-4 դոզա;

MD 4-6 մգ/կգ 12ժ.

LD 12 մգ/կգ 12ժ. 3-4 դոզա;

MD 2-4 մգ/կգ 12ժ.

LD 12 մգ/կգ 12ժ.

3-4 դոզա; MD

2-4 մգ/կգ 24ժ.

Tigecycline LD 100մգ; MD 50մգ 12ժ. LD 100 մգ; MD 50մգ. 12ժ. LD 100մգ; MD 50մգ. 12ժ.
LD 100 մգ; MD

50մգ 12ժ.

Խորհուրդ  4. Արտահիվանդանոցային ներորովայնային վարակով պացիենտների

համար ավելի նախընտրելի է նշանակել նեղ սպեկտրի դեղամիջոցներ:

Այնուամենայնիվ, եթե նման պացիենտները ունեն նախկինում հակաբիոտիկների

ազդեցություն կամ լուրջ կոմորբիդ վիճակ, որը կարող է պահանջել զուգահեռ

հակաբիոտիկոթերապիա, հակա β-լակտամների օգտագործումը հիմնավորված է:

Ներպացիենտանոցային վարակով պացիենտների մոտ նախընտրելի է լայն

սպեկտրի ակտիվություն ունեցողները ( ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի

ապացույցներ, 1B).
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Ներորովայնային վարակի դիմակայունության կոնտեքստում խնդիր է առաջանում լայն

սպեկտրի β-լակտամազ արտադրող Enterobacteriaceae-ի վերաբերյալ, որոնք շատ

տարածված են որպես նոզոկոմիալ վարակ, սակայն նրանք հաճախ հանդիպում են

որպես արտապացիենտանոցային՝ թեև ավելի քիչ: Հասերը և համահեղ.

ուսումնասիրելով SMART (Study for Monitoring Antimicrobial Resistance Trends) ծրագրի

շրջանակներում հակաբիոտիկների ակտիվությունը ընդդեմ աէրոբ գրամ (-) վարակի

նկատմամբ եզրակացնում է, որ Եվրոպայում 2008թ.-ից հակաբիոտիկներով էմպիրիկ

բուժումը ՀՇրուկ նվազել է: Չնայած, տարբեր ռիսկի գործոններ կարող են մեծացնել լայն

սպեկտրի β-լակտամազ արտադրողների վտանգը, առավել նշանակալի ռիսկի գործոն

են նախորդող հակաբիոտիկների ազդեցությունն է, հատկապես 3-րդ սերնդի

ցեֆալոսպորինները և կոմորբիդ վիճակները, որոնք պահանջում են զուգահեռ

հակաբիոտիկոթերապիա:

Բեն Ամին և համահեղ. վերլուծել են հոսպիտալացված պացիենտների մոտ ռիսկի

գործոնները, որոնք մեծացնում են լայն սպեկտրի β-լաՀՇամազ արտադրողների

նկատմամբ զգայունությունը: Հետազոտությունը կատարվել է Եվրոպայի, Ասիայի և

Ամերիկայի 6 բժշկական կենտրոններում: Ընդհանուր 983 պացիենտների տվյալներ

վերլուծության են ենթարկվել, որոնց մոտ հայտնաբերվել՝ 890 (90.5%) Escherichia coli;

68 (6.9%) Klebsiella և 25 (2.5%) մոտ Proteus mirabilis: Ընդհանուր առմամբ 339-ի (34.5%)

մոտ օգտագործվել են β-լակտամազ արտադրողներ: Բազմակողմանի վերլուծությամբ

որոշվել են հետևյալ ռիսկի գործոնները՝ երկարատև բուժումը, ուշ հոսպիտալացումը, 65-

ից բարձր տարիքը, տղամարդկանց առավել մեծ հակվածությունը այս վարակներին:

Klebsiella pneumonia-ի կարբապենեմազ արտադրող մանրէները դիտվում են որպես

տարածված դեղորայքակայուն վարակի գլխավոր աղբյուր: Էնտերոբակտերիաների

շրջանում վերջերս ի հայտ եկած կարբապենեմային դիմակայունությունը զգալի

սպառնալիք է հոսպիտալացված պացիենտների համար: Այդ տարատեսակները

ռեզիստենտ են տարբեր հակաբիոտիկների նկատմամբ և այս ճկուն պաթոգենների դեմ



59

լիաժեք բուժման կազմակերպումը դարձել է կարևոր մարտահրավեր կլինիցիստների

համար [252-260]:

Կարբապենեմազ արտադրող մանրէները նոզոկոմիալ վարակի շրջանակներում դարձել

են սովորական երևույթ, հատկապես նախկինում հակաբիոտիկ օգտագործած

պացիենտների մոտ: Բացի այդ, Pseudomonas aeruginosa և Acinetobacter baumannii-ին

ցուցաբերել են կլինիկաներում հակաբիոտիկների նկատմամբ ռեզիստենտության

ցուցանիշների տագնապալի աճ: Թեև չկան վերջնական հաստատող տվյալներ,

Pseudomonas aeruginosa-ը առաջին տեղն է զբաղեցնում նոզոկոմիալ վարակների

ցուցակում, չնայած այն հանգամանքին, որ որոշ դեպքերում Pseudomonas aeruginos-

ի անբացատրելի բարձր տարածվածություն է արձանագրվել արտապացիենտանոցային

վարակի շրջանակներւմ, ինչը կարող է բարդացնել էմպիրիկ հակաբակտերիալ

բուժումը: Արտապացիենտանոցային վարակի շարքում բազմադեղորայքակայուն գրամ

(+) Enterococc-երը մնում էն որպես առաջատար և նրանց նկատմամբ էմպիրիկ

հակաբակտերիալ բուժում նշանակել խորհուրդ չի տրվում: Հետազոտությունները ցույց

են տվել, որ հակաէնտերոկոկային բուժումը ունենում է ցածր թերապևտիկ արդյունք

արտապացիենտանոցային վարակով պացիենտների համար:

Արտապացիենտանոցային ներվորովայնային վարակի կոտեքստում էնտերոկոկերի դեմ

հակաբակտերիալ բուժում պետք է ակնկալել նաև իմունոդեֆիցիտով, սրտի

արհեստական փականներով կամ պրոթեզավորման նյութերով պացիենտների համար,

ինչպես նաև այն ծայրահեղ ծանր պացիենտների, ում համար էմպիրիկ

հակամանրէնային բուժումը կլինիկական ելքի վրա մեծ ազդեցություն ունի: Methicillin-

կայուն Staphylococcus aureus-ը (MRSA)՝ այլ նոզոկոմիալ բազմադեղակայուն գրամ (+)

պաթոգենների հետ համարվում են պացիենտացության և մահացության հիմնական

պատճառ: Նոզոկոմիալ ներվորովայնային վարակով պացիենտները չպետք է էմպիրիկ

բուժում ստանան Methicillin-կայուն Staphylococcus aureus-ի դեմ, եթե պացիենտը ունի

տվյալ վարակով ինֆեկցման անամնեզ կամ պատճառ կա մտածելու, որ այս վարակը

հարուցված է MRSA-ով (հավելված 2):
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Խորհուրդ 5. Էմպիրիկ հակասնկային բուժումը կանդիդայի դեմ խորհուրդ է տրվում

արտապացիենտանոցային և նոզոկոմիալ վարակով ծայրահեղ ծանր պացիենտների

համար (ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ,  1B).

Թեև Կանդիդայի համաճարակաբանական պրոֆիլը խորը չի ուսումնասիրվել

պերիտոնիտի կոնտեքստում, սակայն նրա առկայությունը կլինիկորեն նշանակալի է և

ունի վատ կանխատեսում: Էմպիրիկ հակասնկային բուժում Կանդիդայի տեսակների

համար, որպես կանոն, խորհուրդ չի տրվում արտապացիենտանոցային

ներորովայնային վարակով պացիենտների համար, բացառությամբ, եթե պացիենտը

ենթարկվել է լայն սպեկտրի հակաբիոտիկներով բուժման և ունեն իմունոդեֆիցիտ

(նեյտրոպենիա, առկա է իմունոսուպրեսիվ գործոն՝ (գլյուկոկորտիկոիդներ,

քիմիոթերապիա, իմունամոդուլյատորներ): Այնուամենայնիվ, ենթադրելով կանդիդայով

ասոցացված պերիտոնիտով բարձր մահացությունը, և ծայրահեղ ծանր պացիենտների

մոտ անադեկվատ հակամանրէնային բուժման արդյունքների վատ ելքը՝ հակասնկային

բուժումը այս խմբի պացիենտներին թույլատրելի է:

2006թ-ին Մոնտրավերին և համահեղ. ուսումնասիրությունը ցույց տվեց նոզոկոմիալ

պերիտոնիտի բարձր մահացություն, երբ պացիենտների մոտ հայտնաբերվել են

սնկային հարուցիչներ (48%՝ սնակային պերիտոնիտից և 28%՝ համեմատվող խմբում,

p�<�0.01). Ստամոքս-աղիքային ուղու վերին հատվածում Կանդիդայի

տարատեսակների հայտնաբերումը նոզոկոմիալ պերիտոնիտով պացիենտների մոտ

կանխատեսում է ավելի բարձր մահացություն: Վերջերս, նույն Մոնտրավերին և

համահեղ. հրապարակեցին նոր հետազոտություն, որը ներառում էր 271 ինվազիվ

Կանդիդա վարակով պացիենտների տվյալներ, ովքեր ստացել են համակարգային

հակասնկային բուժում: Հեղինակները գրանցել են 38% մահացություն 93 հոգանոց

ռաջահայաց  խմբում,ովքեր դիմել են կանդիդոզ պերիտոնիտով: Հիմնվելով այս

հետազոտության տվյալների վրա կարելի է եզրակացնել, որ հակականդիդոզ

դեղորայքների ներառումը նոզոկոմիալ ներորովայնային վարակի բուժման էմպիրիկ
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սխեմայում դիտվում է որպես անհրաժեշտություն: Էխինոկանդինների (հակասնկային

դեղորայքներ) օգտագործումը ծայրահեղ ծանր պացիենտների համար խորհուրդ է

տրվում առաջին գծի էմպիրիկ բուժման նպատակով, միջդեռ ֆլյուկոնազոլը, որպես

կանոն, խորհուրդ է տրվում ավելի պակաս ծանր դեպքերում: Կիրառելով այս

մոտեցումները կարելի է եզրակացնել, որ ծանր նոզոկոմիալ ներորովայնային վարակի

դեպքում էխինոկանդինների (հակասնկային դեղորայքներ) օգտագործումը խորհուրդ

տրվում որպես առաջին շարքի բուժում [261-265]:

Խորհուրդ  6. Լեղով հակաբիոտիկների սեկրեցիայի մեխանիզմների իմացությունը

օգտակար է լեղուղիների հետ կապված ներորովայնային վարակով պացիենտների

օպտիմալ թերապևտիկ ռեժիմը ընտրելու համար (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ,  1C).

Լեղուղիներից անջատվող հիմնական հարուցիչներն են՝ Escherichia coli-ն և Klebsiella

pneumonia-ն, գրամ (-) անաէրոբները, ինչպես նաև հիմնական անաէրոբներից՝

Bacteroides fragilis-ը: Էնտերոկոկերի պաթոգենությունը բիլիար ուղիներում մնում է

չճշտված, այս մանրէների դեմ սպեցիֆիկ բուժում չի նշանակվում: Բիլիար վարակի

հակաբակտերիալ բուժման արդյունավետությունը հիմնականում կախված է դեղորայքի

կոնցենտրացիայից: Բժիշկները դեռ շարունակում են բանավեճը հակաբակտերիալների

բիլիար ուղի թափանցելու վերաբերյալ: Այնուամենայնիվ, չկան նման ազդեցության

ապացուցողական տվյալներ: Այլ կարևոր գործոն է առանձին միացությունների

հակաբակտերիալ կարողությունը և լեղու ազդեցությունը նրանց հաբաՀՇերիալ

աՀՇիվության վրա [266-270]:

Խորհուրդ  7. Եթե չկա մշտական լեյկոցիտոզի կամ տենդի նշաններ,

ներորովայնային վարակի հակաբակտերիալ բուժումը պետք է կարճացվի այն

դեպքերում, երբ բուժումը դրական արդյունք է տալիս (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի

ապացույցներ,  1C).
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Հակաբակտերիալ մոտեցումները ներառում են էմպիրիկ բուժման լավացում և կանխել

չափից դուրս հակաբիոտիկների օգտագործումը՝ նվազեցնելով

դեղորայքակայունությունը: Հակաբակտերիալների նշանակման տևողության

կրճատումը ներորովայնային վարակի բուժման դեպքում կարևոր մարտավարություն է

պացիենտների խնամքի որակի լավացման և դեղորայքակայունության տարածման

նվազեցման համար: Հակաբակտերիալ բուժման օպտիմալ տևողությունը

ներորովայնային վարակի դեպքում շատ վիճելի է: Կարճատև բուժումը որոշ մանրէների

ժամանակ ավելի արդյունավետ է, քան երկարատև բուժումը: Հակաբակտերիալ

բուժման կարճատև կուրսերը ընթանում են ավելի քիչ բարդություններով, ի համեմատ

երկարատև թերապիայի: Այս տվյալները վկայում են, որ ներորովայնային վարակով

պացիենտների մոտ, ովքեր դրական արձագանք են տալիս բուժմանը, չունեն

լեյկոցիտոզ կամ տենդ և կարող են per os սնվել, հակաբակտերիալ թերապիայի

տևողությունը պետք է կրճատել և պահպանել ժամկետներ՝ 3- և ≥�5 օր կամ 3- և >�5օր

[267-274]:

Ամփոփում

Չնայաց ախտորոշման, վիրահատական և հակաբակտերիալ բուժման

հաջողություններին, մահացության մակարդակը՝ կապված ծանր ներորովայնային

բորբոքումների հետ, մնում է չափազանց բարձր: Անհետաձգելի վիրաբուժության

համաշխարհային կազմակերպության (WSES) ուղեցույցների հիման վրա առաջարկում

են ապացուցողական հիմք ունեցող խորհուրդներ և ցուցումներ՝ ներորովայնային

բորբոքումներով պացիենտների վարման ու բուժման համար:

Ներդրման հնարավորություններ և աուդիտի ցուցանիշներ

Սույն ուղեցույցի պահանջները հնարավոր է ապահովել Հայաստանի

բուժհաստատութայուններում ներդնելով հետևյալ գործառույթները՝
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- Գործելակարգեր, ընթացակարգեր, որոշումների ընդունման աջակցման

համակարգեր

- Շարունակական ինտերաՀՇիվ կրթական միջոցառումներ

- Աուդիտ տեղայնացված ցուցանիշների կիրառմամբ

Գործելակարգերը պետք է ընդգրկեն տվյալ բուժհաստատության պայմաններում ծանր

ներորովայնային բորբոքումներով (սուր ապենդիցիտ, դիվերտիկուլիտներ, հաստ աղիքի

կարցինոմայի թափածակում, հաստ աղիների հետտրավմատիկ վնասում,

գաստրոդուոդենալ` ստամոքս- 12 մատնյա աղիքային թափածակում, բարակ աղիքային

թափածակումներ, սուր խոլեցիստիտ, վերել խոլանգիտ, հետվիրահատական

ներորովայնային բարդություններ, որովայնային ծագման ծանր սեպսիս կամ սեպտիկ

շոկ) պացիենտների համալիր վարման որևե բաղադրիչի մանրամասն նկարագրություն:

Գործելակարգում նշված բոլոր քայլերը և նրանց հերթականությունը կրում են

պարտադիր բնույթ և ենթակա չեն կամայական մեկնաբանությունների: Ցանկացած

շեղում հանդիսանում է հիմնավորումների և ընդլայնված ձևաչափով քննարկումների

հիմք: Ուղեցույցի աուդիտի ցուցանիշները պետք է արտացոլեն տվյալ ախտաբանության

կլինիկական և կազմակերպչական վարման հիմնաքարային օղակները, որոնք

էականորեն ազդում են բուժման ելքերի վրա: Նրանք բաժանում են ամբողջ

գործընթացը առանձին ավելի դյուրին ընկալվող և վերահսկվող փուլերի: Փուլերի

վերահսկումը կրում է ինչպես որակական, այնպես էլ ժամանակային բնույթ: Այս

գործընթացին ներկայացվող պարտադիր պահանջներից են ցուցանիշների չափելի

բնույթը և տեղեկատվության համակարգային շարունակական հավաքագրումը:

Առաջարկվող աուդիտի ցուցանիշներն են՝

- Ներորովայնային բորբոքումների ստորաբաժանումը 2 խմբի՝ չբարդացած

(վարակը ընդգրկում է 1 օրգան և չի տարածվում որովայնամզի վրա) և

բարդացած (վարակային պրոցեսը շարունակվում է 1 օրգանի սահմաններում՝

բերելով տեղային կամ տարածուն պերիտոնիտի)
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- Վիրահատությունենրի քանակը որոնց ընթացքում ուլտրաձայնային եղանակով

կամ համակարգչային շերտագրումով կատարվել է աբդոմինալ

թարախակույտերի ղեկավարվող պերկուտան դրենավորում

- Վիրահատած պացիենտների քանակը ում մոտ օպերատիվ միջամտությունը

կատարվել է առաջին հերթին կլինիկական ախտորոշման հիման վրա՝

ղեկավարվելով այն նշանով, որ  որովայնի առաջային պատի տարածուն

լարվածությունը ենթադրում է պերիտոնիտ, որը պետք է լուծվի անհապաղ աՀՇիվ

ու ագրեսիվ վերակենդանացման և վիրահատական միջամտության օգնությամբ
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Հավելված 1.

Ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և գնահատման դասակարգման համակարգ

(Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation, GRADE)
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Խորհրդի

մակարդակը

Ռիսկի/օգուտի

պարզությունը

Հաստատող ապացույցի

որակը
Հետևանքները

1A

Խիստ ցուցում

(երաշխավորում),

բարձր որակի

ապացույց

Օգուտները պարզ

գերակշռում են ռիսկը

և ծանրությ ունը

կամ ընդհակառակը

Ռանդոմիզացված վերահսկվող

փորձերը առանց կարևոր

սահմանափակումների կամ որոշիչ

ապացույց դիտորտական

ուսումնասիրությունից

Խիստ ցուցում,

վերաբերվում է

պացիենտների

մեծամասնությանը,

մեծամասամբ առանց

վերապահման

1B

Խիստ ցուցում

(երաշխավորում),

չափավոր որակի

ապացույց

Օգուտները պարզ

գերակշռում են ռիսկը

և ծանրությունը կամ

ընդհակառակը

Ռանդոմիզացված վերահսկվող

փորձերը կարևոր

սահմանափակումներով

(հավանական արդյունքներ,

մեթոդական թերություններ,

անուղղակի կամ ոչ ճշգրիտ) կամ

բացառապես ուժեղ ապացույց

դիտորտական

ուսումնասիրությունից

Խիստ ցուցում,

վերաբերվում է

պացիենտների

մեծամասնությանը,

մեծամասամբ առանց

վերապահման

1C

Խիստ ցուցում

(երաշխավորում),

ցածր կամ շատ

ցածր որակի

ապացույց

Օգուտները պարզ

գերակշռում են ռիսկը

և ծանրությունը կամ

ընդհակառակը

Դիտորկական հետազոտություներ

կամ դեպքերի շարք

Խիստ ցուցում

սահմանափակ

ապացույցների վրա

հիմնված, ցուցումները

կարող են փոխվել, երբ

ավելի բարձր որակը կամ

ավելի ծավալուն
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Խորհրդի

մակարդակը

Ռիսկի/օգուտի

պարզությունը

Հաստատող ապացույցի

որակը
Հետևանքները

ապացույցը դառնում է

մատչելի

2A

Թույլ ցուցում

(երաշխավորում),

բարձր որակի

ապացույց

Օգուտները սերտորեն

հավասարակշռված են

ռիսկերի և ծանրության

հետ

Ռանդոմիզացված վերահսկվող

փորձերը առանց կարևոր

սահմանափակումների կամ որոշիչ

ապացույցի դիտորտական

ուսումնասիրությունից

Թույլ ցուցում, լավագույն

գործողությունը կարող է

տարբերակվել՝ կախված

հանգամանքներից,

կլինիցիստի փորձից,

պացիենտության

դեպքից կամ այլ

սոցիալական հարցերից

2B

Թույլ ցուցում

(երաշխավորում),

չափավոր որակի

ապացույց

Օգուտները սերտորեն

հավասարակշռված են

ռիսկերի և ծանրության

հետ

Ռանդոմիզացված վերահսկվող

փորձերը կարևոր

սահմանափակումներով

(հավանական արդյունքներ,

մեթոդական թերություններ,

անուղղակի կամ ոչ ճշգրիտ) կամ

ուժեղ ապացույց դիտորտական

ուսումնասիրությունից

Թույլ ցուցում, լավագույն

գործողությունը կարող է

տարբերակվել կախված

հանգամանքներից,

կլինիցիստի փորձից,

պացիենտության

դեպքից կամ այլ

սոցիալական հարցերից

2C

Թույլ ցուցում

(երաշխավորում),

ցածր կամ շատ

Օգուտների, ռիսկերի և

ծանրության

գնահատման մեջ

Դիտորտական հետազոտություներ

կամ դեպքերի շարք

Շատ թույլ ցուցում, այլ

ընտրանքները կարող են

լինել հավասար
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Խորհրդի

մակարդակը

Ռիսկի/օգուտի

պարզությունը

Հաստատող ապացույցի

որակը
Հետևանքները

ցածր որակի

ապացույց

անորոշություն;

օգուտները, ռիսկերը և

ծանրությունը կարող

են լինել սերտորեն

հավասարակշռված

խելամիտ և լիարժեք

Հավելված 2.

Անհետաձգելի վիրաբուժության համաշխարհային կազմակերպության

(WSES) հակամանրէային բուժման վերաբերյալ խորհուրդները
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1. Հակաբակտերիալ թերապիան արտապացիենտանոցային էքստրաբիլիար ներորովայնային

վարակի համար, կայուն, ոչ կրիտիկական վիճակով պացիենտների մոտ, որոնք ներկայացված

են առանց լայն սպեկտրի բետա լակտամազների հետ կապված ռիսկի գործոններով (WSES-ի

ուղեցույցներ).

Արտապացիենտանոցային էքստրաբիլիար ներորովայնային վարակներ

Կայուն, ոչ կրիտիկական վիճակի պացիենտներ

Առանց ռիսկի գործոնների՝ լայն սպեկտրի բետա լաՀՇամազների համար՝

AMOXICILLIN/CLAVULANATE՝

Օրական: 2.2 գ. ամեն 6 ժամը 1x (2 ժամ ներարկման ժամանակը) կամ (այն դեպքում, եթե

պացիենտները ալերգիկ են բետա լաՀՇամների հանդեպ)՝

CIPROFLOXACIN՝

Օրական: 400 մգ ամեն 8 ժամը 1x (30 րոպե ներարկման ժամանակը) +

METRONIDAZOLE՝

Օրական: 500 մգ ամեն 6 ժամը 1x (1 ժամ ներարկման ժամանակը):

2. Հակաբակտերիալ թերապիան արտապացիենտանոցային էքստրաբիլիար ներորովայնային

վարակի համար, կայուն, ոչ կրիտիկական վիճակով պացիենտների մոտ, որոնք ներկայացված

են լայն սպեկտրի բետա լակտամազների հետ կապված ռիսկի գործոններով (WSES-ի

ուղեցույցներ).

Արտապացիենտանոցային էքստրաբիլիար ներորովայնային վարակներ

Կայուն, ոչ կրիտիկական վիճակի պացիենտներ

Կան ռիսկի գործոններ՝ լայն սպեկտրի բետա լաՀՇամազների համար՝

ERTAPENEM՝

Օրական: 1 գ. ամեն 24 ժամը 1x (2 ժամ ներարկման ժամանակը) Կամ.

TIGECYCLINE՝ օրական 100 մգ. LD, հետո 50 մգ. ամեն 12 ժամը 1x:

3. Հակաբակտերիալ թերապիան արտապացիենտանոցային էքստրաբիլիար ներորովայնային

վարակի համար, կայուն, կրիտիկական վիճակով պացիենտների մոտ, որոնք ներկայացված են
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առանց լայն սպեկտրի բետա լաՀՇամազների հետ կապված ռիսկի գործոններով (WSES-ի

ուղեցույցներ).

Արտապացիենտանոցային էքստրաբիլիար ներորովայնային վարակներ

Կրիտիկական վիճակի պացիենտներ (≥ ծանր սեպսիս)

Առանց ռիսկի գործոնների՝ լայն սպեկտրի բետա լաՀՇամազների համար՝

PIPERACILLIN/TAZOBACTAM՝

Օրական: 8/2 գ LD, հետո 16/4 գ/օրը շարունակական ներարկման համար կամ 4.5 գ. ամեն 6

ժամը 1x (4 ժամ ներարկման ժամանակը):

4. Հակաբակտերիալ թերապիան արտապացիենտանոցային էքստրաբիլիար ներորովայնային

վարակի համար, կայուն, կրիտիկական վիճակով պացիենտների մոտ, որոնք ներկայացված են

լայն սպեկտրի բետա լաՀՇամազների հետ կապված ռիսկի գործոններով (WSES-ի

ուղեցույցներ).

Արտապացիենտանոցային ներորովայնային վարակներ

Կրիտիկական վիճակի պացիենտներ (≥ ծանր սեպսիս)

Կան ռիսկի գործոններ՝ լայն սպեկտրի բետա լաՀՇամազների համար՝

MEROPENEM՝

Օրական: 500 մգ. ամեն 6 ժամը 1x (6 ժամ ներարկման ժամանակը) կամ՝

IMIPENEM՝ Օրական: 500 մգ. ամեն 4 ժամը 1x (3 ժամ ներարկման ժամանակը) +/-

FLUCONAZOLE՝

Օրական: 600 մգ. LD, հետո 400 մգ. ամեն 24 ժամը 1x (2 ժամ ներարկման ժամանակը)

5. Հակաբակտերիալ թերապիան բիլիար (լեղային) ներորովայնային վարակի համար, կայուն, ոչ

կրիտիկական վիճակով պացիենտների մոտ, որոնք ներկայացված են առանց լայն սպեկտրի

բետա լաՀՇամազների հետ կապված ռիսկի գործոններով (WSES-ի ուղեցույցներ).

Արտապացիենտանոցային բիլիար (լեղային) ներորովայնային վարակներ

Կայուն, ոչ կրիտիկական վիճակի պացիենտներ
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Առանց ռիսկի գործոնների՝ լայն սպեկտրի բետա լաՀՇամազների համար՝

AMOXICILLIN/CLAVULANATE

Օրական: 2.2 գ. Ամեն 6 ժամը 1x (2 ժամ ներարկման ժամանակը) կամ (այն դեպքում, եթե

պացիենտները ալերգիկ են բետա լաՀՇամների հանդեպ)՝

CIPROFLOXACIN՝ Օրական: 400 մգ. ամեն 8 ժամը 1x (30 րոպե ներարկման ժամանակը) +

METRONIDAZOLE՝ Օրական: 500 մգ. ամեն 6 ժամը 1x (1 ժամ ներարկման ժամանակը):

6. Հակաբակտերիալ թերապիան բիլիար (լեղային) ներորովայնային վարակի համար, կայուն, ոչ

կրիտիկական վիճակով պացիենտների մոտ, որոնք ներկայացված են լայն սպեկտրի բետա

լաՀՇամազների հետ կապված ռիսկի գործոններով (WSES-ի ուղեցույցներ).

Արտապացիենտանոցային բիլիար (լեղային) ներորովայնային վարակներ Կայուն, ոչ

կրիտիկական վիճակի պացիենտներ Կան ռիսկի գործոններ՝ լայն սպեկտրի բետա

լաՀՇամազների համար՝ TIGECYCLINE` Օրական: 100 mg. LD, հետո 50 մգ. ամեն 12 ժամը 1x (2

ժամ ներարկման ժամանակը):

7. Հակաբակտերիալ թերապիան բիլիար (լեղային) ներորովայնային վարակի համար,

կրիտիկական վիճակով պացիենտների մոտ, որոնք ներկայացված են առանց լայն սպեկտրի

բետա լաՀՇամազների հետ կապված ռիսկի գործոններով (WSES-ի ուղեցույցներ).

Արտապացիենտանոցային բիլիար (լեղային) ներորովայնային վարակներ

Կրիտիկական վիճակի պացիենտներ (≥ ծանր սեպսիս)

Առանց ռիսկի գործոնների՝ լայն սպեկտրի բետա լաՀՇամազների համար՝

PIPERACILLIN/TAZOBACTAM`

Օրական: 8/2 g. LD, հետո 16/4 գ//օրը շարունակական ներարկման համար կամ 4.5 գ. ամեն 6

ժամը 1x (4 ժամ ներարկման ժամանակը):

8. Հակաբակտերիալ թերապիան բիլիար (լեղային) ներորովայնային վարակի համար,

կրիտիկական վիճակով պացիենտների մոտ, որոնք ներկայացված են լայն սպեկտրի բետա

լաՀՇամազների հետ կապված ռիսկի գործոններով (WSES-ի ուղեցույցներ).
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Արտապացիենտանոցային բիլիար (լեղային) ներորովայնային վարակներ

Կրիտիկական վիճակի պացիենտներ (≥ ծանր սեպսիս)

Կան ռիսկի գործոններ՝ լայն սպեկտրի բետա լաՀՇամազների համար՝ PIPERACILLIN`

Օրական: 8 g LD, հետո 16 գ. շարունակական ներարկման համար կամ 4 գ ամեն 6 ժամը 1x (4

ժամ ներարկման ժամանակը) +

TIGECYCLINE՝

Օրական: 100 մգ LD, հետո 50 մգ ամեն 12 ժամը 1x (2 ժամ ներարկման ժամանակը) +/-

FLUCONAZOLE՝ Օրական: 600 մգ LD, հետո 400 մգ ամեն 24 ժամը 1x (2 ժամ ներարկման

ժամանակը):

9. Հակաբակտերիալ թերապիան ներպացիենտանոցային (նոզոկոմիալ) ներորովայնային

վարակի համար, կայուն, ոչ կրիտիկական վիճակով պացիենտների մոտ, (WSES-ի

ուղեցույցներ).

Ներպացիենտանոցային ներորովայնային վարակ

Կայուն, ոչ կրիտիկական վիճակի պացիենտներ (< ծանր սեպսիս)

Կան ռիսկի գործոններ՝ բազմակի դեղորայքակայուն ախտածինների համար՝ PIPERACILLIN՝

Օրական: 8 գ LD, հետո 16 գ շարունակական ներարկման համար կամ 4 գ. ամեն 6 ժամը 1x (4

ժամ ներարկման ժամանակը) +

TIGECYCLINE՝ Օրական: 100 մգ LD, հետո 50 մգ ամեն 12 ժամը 1x (2 ժամ ներարկման

ժամանակը) +

FLUCONAZOLE՝

Օրական: 600 մգ. LD, հետո 400 մգ. ամեն 24 ժամը 1x (2 ժամ ներարկման ժամանակը):

10. Հակաբակտերիալ թերապիան ներպացիենտանոցային (նոզոկոմիալ) ներորովայնային

վարակի համար կրիտիկական վիճակով պացիենտների մոտ, (WSES-ի ուղեցույցներ).

Ներպացիենտանոցային էքստրաբիլիար ներորովայնային վարակ

Կրիտիկական վիճակի պացիենտներ (≥ ծանր սեպսիս)

Կան ռիսկի գործոններ՝ բազմակի դեղորայքակայուն ախտածինների համար՝
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PIPERACILLIN՝

Օրական: 8 գ LD,հետո 16 գ. շարունակական ներարկման համար կամ 4 գ. ամեն 6 ժամը 1x (4

ժամ ներարկման ժամանակը) +

TIGECYCLINE՝ Օրական: 100 մգ. LD, հետո 50 մգ. ամեն 12 ժամը 1x (2 ժամ ներարկման

ժամանակը) +

ECHINOCANDIN՝

caspofungin (70 մգ. LD, հետո 50 մգ օրական),

anidulafungin (200 մգ. LD, հետո 100 մգ. օրական),

micafungin (100 մգ. օրական) կամ

MEROPENEM՝ օրական: 500 մգ. ամեն 6 ժամը 1x (6 ժամ ներարկման ժամանակը)

IMIPENEM՝ օրական: 500 մգ. ամեն 4 ժամը 1x (3 ժամ ներարկման ժամանակը)

DORIPENEM՝ օրական: 500 մգ ամեն 8 ժամը 1x (4 ժամ ներարկման ժամանակը) +

TEICOPLANIN՝ Օրական: LD 12 մգ/կգ/12 ժամ 3 դոզայի համար, հետո 6 մգ/կգ 12 ժամը 1x +

ECHINOCANDIN՝

caspofungin (70 մգ LD, հետո 50 մգ օրական),

anidulafungin (200 մգ LD, հետո 100 մգ օրական),

micafungin (100 մգ օրական):

Հավելված 3.

Ուղեցույցի խորհուրդների ամփոփում

Ներորովայնային վարակի ախտորոշումը

Խորհուրդ 1. Ներորովայնային վարակի վաղ ախտորոշումը և արագ բուժումը կարող է

նվազագույնի հասցնել բարդությունները ( ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցեր

1C):
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Խորհուրդ 2. Անկայուն հեմոդինամիկ տվյալներով պացիենտների համար, ովքեր չեն

ենթարկվել անհապաղ լապարատոմիայի և ում կրիտիկական վիճակը թույլ չի տալիս

կատարել այլ վիզուալիզացիոն հետազոտություն՝ ուլտրաձայնային ուսումնասիրությունը

լավագույն հասանելի եղանակն է ինտենսիվ թերապիայի բաժանմունքում (թույլ

խորհուրդ, միջին որակի ապացույցեր, 1B):

Խորհուրդ 3. Կայուն հեմոդինամիկ տվյալներով չափահաս պացիենտների մոտ, ովքեր

չեն ենթարկվել անհապաղ լապարատոմիայի, համակարգչային շեչատգրումը (ՀՇ)

վիզուալիզացիայի լավագույն եղանակն է ներորովայնային վարակի աղբյուրի

ախտորոշման համար: Երեխաների, երիտասարդ չափահասների մոտ ՀՇ-ի

ճառագայթող ազդեցությունը մտահոգիչ է և այն պետք է հաշվի առնել (թույլ խորհուրդ,

միջին որակի ապացույցներ, 1B):

Սուր ապենդիցիտ

Ուղեցույց 1. Ապենդէկտոմիան մնում է բուժման ընտրություն սուր ապենդիցիտի

համար: Հակաբիոտիկոթերապիան ապահով առաջնային բուժման միջոց է սուր,

չբարդացած ապենդիցիտով պացիենտների համար, բայց այս պահպանողական

մոտեցումը ավելի քիչ արդյունավետ է երկարաժամկետ հեռանկարում՝ նշանակալի

կրկնությունների թվի պատճառով (ուժեղ խորհուրդ, բարձր որակի ապացույցներ, 1A):

Խորհուրդ 2. Բաց և լապարասկոպիկ ապենդէկտոմիաները սուր ապեդիցիտի

վիրահատական բուժման համարժեք կենսունակ մոտեցումներ են (ուժեղ խորհուրդ,

բարձր որակի ապացույցներ, 1A):

Ուղեցույց 3. Ապենդիկուլյար ինֆիլտրատի (ներսփռանքի) դեպքում ներ- և

հետվիրահատական ավանդական ոռոգման (իրիգացիայի) կիրառումը չի կանխում

ներորովայնային թարախակույտի ձևավորումը, ավելացնում է լրացուցիչ ծախսերը և

պետք է դրանից խուսափել (թույլ խորհուրդ, ուղեցույց 2B):
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Ուղեցույց 4. Ապենդիկուլյար ինֆիլտրատով պացիենտները պետք է բուժվեն

պերկուտան վիզուալիզացիով ղեկավարվող (ուղեցույցով) դրենաժով (ուժեղ խորհուրդ,

ուղեցույց 1B):

Ուղեցույց 5. Թարախային բարդությունները սովորոբար հաջորդում են բարդացած

ապենդիցիտի ուշացած վիրահատական բուժմանը: Պացիենտության ախտանիշների

կրկնության դեպքում պացիենտը միշտ պետք է վիրահատվի (թույլ խորհուրդ, ուղեցույց

2B):

Դիվերտիկուլիտներ

Ուղեցույց 1. Չբարդացած սուր դիվերտիկուլիտով պացիենտներին պետք է վարել

կոնսերվատիվ՝ նշանակելով հակաբիոտիկոթերապիա, որն ուղղված է գրամ (-) և

անաէրոբ ախտածինների դեմ (թույլ խորհուրդ, ուղեցույց 2C):

Ուղեցույց 2. Շարունակական համակարգային հակաբիոտիկային բուժումը՝ ՀՇ կամ

ուլտրաձայնային հսկողության տակ, հաճախակի կիրառվող տարբերակ է մինչև 4սմ

տրամագծի դիվերտիկուլյար թարախակույտի դեպքում: 4սմ-ից ավել տրամագձի

դիվերտիկուլյար թարախակույտի դեպքում խորհուրդ է տրվում կատարել պերկուտան

դրենավուրում (թույլ խորհուրդ, ուղեցույց 2B):

Ուղեցույց 3. Որոշ դեպքերում սուր դիվերտիկուլիտի բուժման նպատակով անհրաժեշտ

է լինում քննարկել սիգմայաձև աղիքի մասնահատման հարցը (ուժեղ խորհուրդ,

ուղեցույց 1C):

Ուղեցույց 4. Ընտրողական վիրահատություն խորհուրդ է տրվում այն պացիենտներին,

ովքեր ունեն կոնքային թարախակույտ, որն առաջացել է երկարատև ապարդյուն

պահպանողական բուժման հետևանքով: Այնուամենայնիվ, փոքր հարհաստաղիքային

թարախակույտերը, որոնք բուժվում են կոնսերվատիվ եղանակով, վիրահատական

միջամտությունից կարելի է խուսափել (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1B):

Ուղեցույց 5. Դիվերտիկուլյար պացիենտության կապակցությամբ կոլէՀՇոմիաները

նախընտրելի է կատարել լապարասկոպիկ եղանակով (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1B):
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Ուղեցույց 6. Անհետաձգելի վիրահատություն պարտադիր կերպով կատարվում է սուր

դիվերտիկուլիտի հետ համակցված դիֆուզ պերիտոնիտով պացիենտևերին, ինչպես

նաև այն դեպքերում երբ նախնական ոչ վիրահատական միջամտություններն

անարդյունք են եղել (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1B):

Ուղեցույց 7. Լապարասկոպիկ եղանակով պերիտոնեալ լավաժը` համակցված

դրենաժային խողովակների տեղադրումով, բուժման բավական արդյունավետ մեթոդ է

թափածակված դիվերտիկուլիտների դեպքում (թույլ խորհուրդ, ուղեցույց 2B):

Հաստ աղիքի կարցինոմայի թափածակում

Ուղեցույց 1. Աղիքային կարցինոմայի թափածակումով պացիենտների մոտ

անհետաձգելի բուժումն ուղղված է պերիտոնիտի կայունացմանը և արագ կերպով

oնկովիրաբուժական միջամտությունների կազմակերպմանը (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց

1B):

Կոլոնոսկոպիայի հետևանքով առաջացած հաստ աղիքային թափածակում

Ուղեցույց 1. Կոլոնոսկոպիայի հետևանքով առաջացած թափածակման վաղ

հայտնաբերումը ունի էական նշանակություն: Այս պացիենտները պետք է ենթարկվեն

անհապաղ վիրահատական միջամտության, որն իր մեջ ներառում է անցքի առաջնային

կարում կամ աղիքի մասնահատում (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1B):

Ուղեցույց 2. Վաղ լապարասկոպիկ միջամտությունը բավականին ապահով եղանակ է

հետկոլոնոսկոպիկ թափածակումների դեպքում (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1C):

Հաստ աղիների հետտրավմատիկ վնասում

Ուղեցույց 1. Խոռոչավոր օրգանի վնասումից մինչև վիրահատությունն ընկած

ժամանակահատվածը խիստ որոշիչ է պացիենտի մահացության հարցում: Անհապաղ

ախտորոշումը և վիրահատական միջամտությունը բարձրացնում է այս պացիենտների

դրական պրոգնոստիկ արդյունքները (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1C):

Ուղեցույց 2. Աղիքային ոչ դեստրուՀՇիվ վնասվածքները ենթակա են

ամբողջականության առաջնային վերականգնման: Բերանակցման հետաձգում
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առաջարկվում է դեստրուՀՇիվ աղիքային վնասվածքով բարձր ռիսկի խմբի

պացիենտներին, ում նախնական կատարվում է վնասումը հսկող լապարատոմիա (թույլ

խորհուրդ, ուղեցույց 2C):

Գաստրոդուոդենալ (ստամոքս-12 մատնյա աղիքային) թափածակումներ

Ուղեցույց 1. Վիրահատությունը՝ բուժման հիմնական մեթոդն է թափածակված պեպտիկ

խոցերի համար: Բացառության կարգով, ոչ վիրահատական բուժում կարելի է կիրառվել

այն դեպքում, երբ պացիենտը 70 տարեկանից ցածր է՝ առանց սեպտիկ շոկի կամ

պերիտոնիտի, ինչպես նաև երբ՝ գաստրոդուոդենոգրաֆիայի ժամանակ, կոնտրաստ

նյութի արտահոսք չի նկատվում: Սակայն, եթե ոչ վիրահատական բուժումից 24 ժամ

անց փոփոխություն չի նկատվում, պացիենտը պետք է վիրահատվի (ուժեղ խորհուրդ,

ուղեցույց 1A):

Ուղեցույց 2. Թափածակված անցքի հասարակ կարումը և փակումը ճարպոնի ՀՇորով

կամ առանց դրա՝ ապահով և արդյունավետ միջամտություն է փոքր (<�2 cm)

թափածակված խոցերի բուժման համար (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1A):

Ուղեցույց 3. Մեծ թափածակված խոցերի դեպքում, որոնք կարելուց հետո կարող են

բարդանալ հետվիրահատական շրջանում նեղացումներով, վիրաբույժի կողմից պետք է

գնահատվի վիճակը ստամոքսի մասնահատման համար (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1B):

Ուղեցույց 4. Թափածակված պեպտիկ խոցերի լապարասկոպիկ վիրահատությունը

կարող է լինել ապահով և արդյունավետ, երբ միջամտությունը կատարվում է փորձառու

վիրաբույժների կողմից (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1A):

Ուղեցույց 5. Թափածակված պեպտիկ խոցից անհրաժեշտ է վերցնել ՀՇորներ,

սառեցնելով պատրաստել հյուսվածքների բիոպտատ և ուսումնասիրել, որպեսզի ճիշտ

գնահատվի թափածակման պաթոհիստոլոգիական բնույթը (թույլ խորհուրդ, ուղեցույց

2C):

Ուղեցույց 6. Եթե պացիենտը ունի բուժելի ուռուցք և կայուն կլինիկական վիճակ (չկա

սեպտիկ շոկ, տեղային պերիտոնիտ կամ ծանր ուղեկցող պացիենտություններ)

իդեալական բուժումը՝ գաստրէՀՇոմիան է (տոտալ կամ սուբտոտալ) D2
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ավշահանգույցների հեռացումով: Բուժելի ուռուցքով պացիենտների համար՝ բարդացած

թույլ արտահայտված ուղեկցող վիճակով, խորհուրդ է տրվում երկփուլանի արմատական

վիրահատություն (1-ին փուլը՝ հասարակ կարումը, 2-րդ փուլ՝ ընդլայնված

գաստրէՀՇոմիա): Թափածակված անցքի հասարակ կարումը խորհուրդ է տրվում

անմխիթար կլինիկական վիճակի պացիենտների համար՝ անբուժելի ուռուցքներ

ունեցողների (թույլ խորհուրդ, ուղեցույց 2C):

Ուղեցույց 7. Վաղ հայտնաբերումը և արագ բուժումը շատ կարևոր են նաև հետ

էնդոսկոպիկ ռետրոգրադ խոլանգիոպանկրեատոգրաֆիկ (ԷՌԽՊԳ) դուոդենալ

թափածակումով պացիենտների համար: Կայուն պացիենտները կարող են վարվել ոչ

վիրահատական եղանակով: Սակայն, կոնսերվատիվ բուժման ժամկետը մեծապես

ազդում է դուոդենալ թափածակումով պացիենտների ելքի վրա (թույլ խորհուրդ,

ո՝ւղեցույց 2C):

Բարակ աղիքային թափածակումներ

Ուղեցույց 1. Վիրահատությունը բուժման ընտրանք է բարակ աղիների

թափածակումներով պացիենտների համար (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1A):

Ուղեցույց 2. Փոքր թափածակումների դեպքում անցքի կարերով հասարակ փակումը

ցուցված է: Սակայն, երբ մասնահատում է պահանջվում, հաջորդող բերանակցման

տարատեսակը չի ազդում բարդությունների և մահացության մակարդակի վրա (թույլ

խորհուրդ, ուղեցույց 2B):

Ուղեցույց 3. Միայն մեծ բժշկական կենտրոնների փորձառու վիրաբույժների կողմից

պետք է կատարվի լապարասկոպիկ եղանակով վիրահատական միջամտություն (թույլ

խորհուրդ, ուղեցույց 2C):

Սուր խոլեցիստիտ

Ուղեցույց 1. Լապարասկոպիկ խոլեցիստէՀՇոմիան սուր խոլեցիստիտի հուսալի և

արդյունավետ բուժում է (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1A):



105

Ուղեցույց 2. Վաղ լապարասկոպիկ խոլեցիստէՀՇոմիան սուր խոլեցիստիտի բուժման

ապահով եղանակ է, բերում է ապաքինման և հոսպիտալացման ժամկետների

կրճատման՝ ի համեմատ ուշացած լապարասկոպիկ խոլեցիստէՀՇոմիաների (ուժեղ

խորհուրդ, ուղեցույց 1A):

Ուղեցույց 3. Միջմաշկային խոլեցիստոստոմիան կարող է կիրառվել որպես սուր

խոլեցիստիտի ապահով և արդյունավետ բուժում այն պացիենտների համար, ովքեր չեն

համապատասխանում բաց վիրահատության պահանջներին: Հնարավորինս,

լապարասկոպիկ խոլեցիստէՀՇոմիան պետք է հաջորդի միջմաշկային

խոլեցիստոստոմիան (թույլ խորհուրդ, ուղեցույց 2C):

Ուղեցույց 4. Լեղապարկի թափածակման վաղ ախտորոշումը և անհապաղ

վիրահատական միջամտությունը կարող է էականորեն նվազեցնել բարդությունները և

մահացությունը (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1C):

Վերել խոլանգիտ

Ուղեցույց 1. Վաղ բուժումը, որը ներառում է համապատասխան հակաբակտերիալ

միջոցներ, հիդրատացիան և բիլիար դեկոմպրեսիան, ամենակարևորն են սուր

խոլանգիտի խնդրի լուծման հարցում (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1A):

Ուղեցույց 2. Բիլիար ծառի էնդոսկոպիկ դրենավորումը հուսալի և առավել արդյունավետ

է քան բաց եղանակով դրենավորումը (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1A):

Ուղեցույց 3. Բիլիար դրենավորման էնդոսկոպիկ եղանակը ներկայումս միջմաշկային

միջամտություններից նախընտրելի է՝ ի հաշիվ առավել ցածր թվով բարդությունների

հաճախության: Չկա ներկայումս ռանդոմիզացված հետազոտություն, որը կհամեմատի

էնդոսկոպիկ և միջմաշկային դրենավորումները (թույլ խորհուրդ, ուղեցույց 2C):

Ուղեցույց 4. Բաց դրենավորում պետք է իրականացնել այն պացիենտներին, որոնց

բուժման դեպքում էնդոսկոպիկ կամ միջմաշկային տրանսհեպատիկ դրենավորումը

ձախողվել է կամ հակացուցված է (թույլ խորհուրդ, ուղեցույց 2C):

Հետվիրահատական ներորովայնային բարդություններ
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1 Ուղեցույց. Միջմաշկային դրենավորումը հետվիրահատական ներորովայնային

թարախակույտերի բուժման լավագույն մեթոդն է, երբ չկա տարածուն պերիտոնիտի

նշաններ (թույլ խորհուրդ, ուղեցույց 2C):

Ուղեցույց 2. Վարակի աղբյուրի հսկողությունը պետք է իրականացվի որքան հնարավոր

է անհապաղ՝ հետվիրահատական ներորովայնային պերիտոնիտի հայտնաբերմամբ և

ախտորոշմամբ: Սեպտիկ աղբյուրի անարդյունավետ վերահսկողությունը կարող է

դառնալ բարձր մահացության պատճառ (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1C):

Ուղեցույց 3. Ըստ անհրաժեշտության ռելապարատոմիան ցուցված է ծանր

պերիտոնիտով պացիենտներին՝ օրգանիզմի պաշտպանողական ռեսուրսները

վերականգնելու, ընդհանուր բժշկական ծախսերը նվազեցնելու և հետագա

ռելապարատոմիաները կանխարգելելու նպատակով (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1A):

Ուղեցույց 4. Բաց որովայնը մնում է ներորովայնային սեպտիկ վիճակի բուժման

ամենակենսունակ տարբերակը: Բաց որովայնի առավելությունները ներառում են՝

հետագա հետազոտությունների և միջամտությունների թեթևացումը, որովայնի

պարունակության հսկողությունը, ներորովայնային հիպերտենզիոն համախտանիշի

ռիսկերի նվազեցումը և առաջային պատի փակեղների պահպանումը (ուժեղ խորհուրդ,

ուղեցույց 1C):

Ուղեցույց 5. Պացիենտի ընդհանուր վիճակը կայունացնելուց հետո վիրաբույժը պետք է

փորձի իրականացնել վաղ վերջնական որովայնի փակում: Սեփական փակեղներով

առաջնային փակումը հնարավոր է, երբ նվազագույնն է հավելյալ ներորովայնային

հիպերտենզիայի ռիսկը (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1C):

Ուղեցույց 6. Եթե վաղ վերջնական փակեղային փակումը հնարավոր չէ, այն պետք է

փորձել յուրաքանչյուր անգամ, երբ պացիենտին կատարում են հերթական

միջամտությունը: Փակեղի դեֆեՀՇով պացիենտների համար վիրաբույժը ընտրում է այս

կամ այն նյութից պատրաստած կենսաբանական ցանցը (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1C):



107

Ուղեցույց 7. Որովայնային ծագման ծանր սեպսիսով կամ սեպտիկ շոկով

պացիենտները պահանջում են վաղ հեմոդինամիկ աջակցություն, աղբյուրի

հսկողություն և հակաբակտերիալ թերապիա (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1A):

Ուղեցույց 8. Վաղ, ճիշտ իրականացված վերակենդանացումը կարող է բարելավել ծանր

սեպսիսով և սեպտիկ շոկով պացիենտների ելքը (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1A):

Հակամանրէային բուժման հիմնական սկզբունքները

Ուղեցույց 1. Վարակի օջախից հարուցչի անջատումը ցուցված է բոլոր դիմակայուն

ախտածին մանրէների համար: Միայն այն անջատելուց հետո կարելի է վերլուծել

հակաբիոտիկներով բհետագա բուժման տարբերակները (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց

1C):

Ուղեցույց 2. Էմպիրիկ մշակված հակաբակտերիալ բուժումը կախված է վարակի

ծանրությունից: Պաթոգեն մանրէները ենթադրաբար ընդգրկված են պրոցեսում և

դիմակայունության ռիսկի գործոնի հետ համատեղ համարվում են նշանակված բուժման

հիմնական ցուցանիշներ (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1B):

Ուղեցույց 3. Ապահովելով ժամանակին և արդյունավետ հակաբակտերիալ բուժումը

ծանր պացիենտների համար, կլինիցիստները պետք է նկատի ունենան պացիենտների

իմունաբանական վիճակը, ինչպես նաև ընտրված հակաբիոտիկի ֆարմակոկինետիկ

հատկությունները (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1C):

Ուղեցույց 4. Արտապացիենտանոցային ներորովայնային վարակով պացիենտների

համար ավելի նախընտրելի է նշանակել նեղ սպեկտրի դեղամիջոցներ:

Այնուամենայնիվ, եթե նման պացիենտները ունեն նախկինում հակաբիոտիկների

ազդեցություն կամ լուրջ կոմորբիդ վիճակ, որը կարող է պահանջել զուգահեռ

հակաբիոտիկոթերապիա, հակա β-լաՀՇամների օգտագործումը հիմնավորված է:

Ներպացիենտանոցային վարակով պացիենտների մոտ նախընտրելի է լայն սպեկտրի

աՀՇիվություն ունեցողները (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1B):
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Ուղեցույց 5. Էմպիրիկ հակասնկային բուժումը կանդիդայի դեմ խորհուրդ է տրվում

արտապացիենտանոցային և նոզոկոմիալ վարակով ծայրահեղ ծանր պացիենտների

համար (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1B):

Ուղեցույց 6. Լեղով հակաբիոտիկների սեկրեցիայի մեխանիզմների իմացությունը

օգտակար է լեղուղիների հետ կապված ներորովայնային վարակով պացիենտների

օպտիմալ թերապևտիկ ռեժիմը ընտրելու համար (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1C):

Ուղեցույց 7. Եթե չկա մշտական լեյկոցիտոզի կամ տենդի նշաններ, ներորովայնային

վարակի հակաբակտերիալ բուժումը պետք է կարճացվի այն դեպքերում, երբ բուժումը

դրական արդյունք է տալիս (ուժեղ խորհուրդ, ուղեցույց 1C):


