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ПЕРЕДМОВА

Ускладнення злоякісних пухлин шлунка є надзвичайно серйоз-
ною проблемою в екстреній абдомінальній хірургії. Так, за даними 
ВООЗ, злоякісні новоутворення шлунка займають п’яте місце се-
ред усіх онкологічних захворювань у світі і друге місце, після раку 
легень, за частотою причин смертності від онкологічної патології. 
Злоякісні новоутворення шлунка є причиною практично кожної 
шостої смерті у світі. Найбільш поширеними ускладненнями зло-
якісних пухлин шлунка є кровотечі, стенози та перфорації (World 
Health Organization. Cancer, Fact Sheet 2023) [191].

За даними Київського міського центру з надання допомоги хво-
рим з шлунково-кишковими кровотечами, пацієнти зі злоякісни-
ми пухлинами шлунка, які ускладнилися кровотечею, складають 
6,7% (2023 р.). Наукової літератури, яка присвячена даній темі, 
недостатньо, а інформація, яка у ній міститься має суперечливий 
характер. Щодо практичної точки зору, актуальність даної пробле-
ми полягає у відсутності чітко визначеного алгоритму хірургічної 
тактики надання допомоги даній категорії пацієнтів, відсутності 
чітких критеріїв показань та термінів виконання оперативних 
втручань, що призводить до високого рівня розвитку післяопе-
раційних ускладнень та післяопераційної летальності, а кількість 
виникнення ускладнень злоякісних утворень шлунка не має тен-
денції до зниження, а навпаки, в останні роки стрімко зростає. Все 
викладене свідчить про необхідність перегляду тактики лікуван-
ня хворих з гострими ускладненнями злоякісних пухлин шлунка, 
розробку і впровадження алгоритму хірургічної тактики у даної 
категорії пацієнтів.
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ

АПК аргоноплазмова коагуляція
ГЕ гастректомія
ГЕА гастроентероанастомоз
ДПК дванадцятипала кишка
ЕІТ ендоскопічна ін’єкційна терапія
ЕГ ендоскопічний гемостаз
ЕК електрокоагуляція
ЕО екстрені операції
ЕП екстрений порядок
ЗП злоякісні пухлини
ЗПШ злоякісні пухлини шлунка
КЕМ клініко-ендосопічний моніторинг
ММЕГ мініінвазивні методи ендохірургічного гемостазу
ПРШ паліативна резекція шлунка
ПСШ перев’язка судин шлунка
РВО ранньо відтерміновані операції
РВП ранньо відтермінований порядок
РК рецидив кровотечі
РРРК ризик розвитку рецидиву кровотечі
СДРШ субтотальна дистальна резекція шлунка
СПРШ субтотальна проксимальна резекція шлунка
ФЕГДС фіброезофагогастродуоденоскопія
ШКК шлунково-кишкова кровотеча
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РОЗДІЛ 1 

ГОСТРІ УСКЛАДНЕНЯ ЗЛОЯКІСНИХ ПУХЛИН ШЛУНКА
(огляд літератури)

1.1. Поширеність та структура гострих ускладнень  
злоякісних пухлин шлунка

Менше століття тому рак шлунка (РШ) був найпоширенішим 
видом раку: щороку в світі діагностувалося більше 1 млн. нових 
випадків РШ [175]. Понад 95% випадків злоякісних пухлин шлун-
ка (ЗПШ) − це аденокарциноми [110]. Сьогодні, незважаючи на  
тенденцію до зменшення рівня захворюваності, ЗПШ належить 
п’яте місце за поширеністю в світі, і ЗПШ залишаються другою 
причиною смертності від злоякісних пухлин (ЗП) після раку ле-
гень [29, 74, 148, 176, 185]. При цьому, останнім часом повідом-
ляється про збільшення рівня захворюваності на ЗПШ молодих 
людей. ЗПШ діагностують приблизно у 5,0% осіб у віці до 40 років, 
а рівень виживання молодих пацієнтів єеквівалентнй рівню вижи-
вання пацієнтів у віці 60 років, що є типовим віком початку захво-
рювання [108, 169].

Серед причин, що призводять до підвищеної летальності при 
ЗПШ, − його ускладнені форми, поширеність яких перевищує 
50,0% випадків і часто є першим проявом даної патології, оскільки 
ранні стадії захворювання зазвичай безсимптомні, або пов’язані з 
неспецифічними симптомами [24, 40, 126]. Встановлення діагнозу 
на запущеній стадії, коли адекватне хірургічне втручання надзви-
чайно утруднене, а найкраще хірургічне вікно відсутнє, створює 
ситуацію, коли 5-річна виживаність хворих становить менше 10%, 
але цей показник досягає 85%, якщо захворювання виявляють на 
більш ранній стадії [111, 161, 196].



8

Розділ 1

Прогресування ЗПШ пов’язане не лише з ранньою лімфоген-
ною і перитонеальною дисемінацією, а також з місцевим поширен-
ням із залученням до пухлинного процесу навколишніх органів і 
тканин [32, 142]. Проростання злоякісною пухлиною усіх стінок 
шлунка призводить до її некрозу і аррозії великої судини, що жи-
вить стінку, створюючи умови для розвитку серйозних усклад-
нень, перш за все, перфорацій з розвитком перитоніту, і кровотеч. 
Перфорація, кровотеча, стеноз, пенетрація − це найбільш пошире-
ні ускладнення ЗПШ з потенційно небезпечними наслідками [161]. 
За даними Jwo та співавт. (2005), у структурі ускладнень ЗПШ кро-
вотеча зустрічається в 41,5% випадків, стеноз − в 26,1%, перфо-
рація − в 14,0% [82]. Трохи інші дані наводить Лазирський (2017): 
кровотеча виявлена у 252 з 418 хворих на ЗПШ (60,3%) хворих, 
стеноз − у 89 (21,3%), перфорація − у 15 (3,5%), їх поєднання − у 62 
(14,8%). Крововтрата легкого ступеня (за класифікацією Шалімова 
та Саєнка, 1987 [14]) відзначена у 67 (16,0%) хворих, середньої тяж-
кості − у 136 (32,5%), тяжка − у 49 (11,7%) [10].

Перфорації шлунка, пов’язані зі злоякісним новоутворенням, 
такими, як аденокарцинома, лімфома та великі стромальні пухли-
ни, зустрічаються рідко (0,4–6,0%) [43, 187], нечасто зустрічаються 
у літературі.злоякісних У той же час дане ускладнення має пога-
ний прогноз, супроводжується високими показниками післяопе-
раційних ускладнень і летальності [17, 85, 110]. Навіть в Японії, 
де з 1983 р. існує програма популяційного скринінгу і раннє вияв-
лення злоякісних пухлин складає більше 50%, приблизно в 1% ви-
падків хвороба маніфестує спонтанною перфорацією злоякісних 
пухлин (PGC) [57].

Перфорація можлива при будь-якій локалізації ЗП, але частіше 
трапляється при пухлинах малої кривизни і пілоричного відділу 
шлунка Перфоровані ЗП частіше зустрічаються у літніх чоловіків, 
а смертність становить 11,4 та 1,9%, відповідно, при одноетапних 
та двоетапних гастректоміях [118].
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ГОСТРІ УСКЛАДНЕНЯ ЗЛОЯКІСНИХ ПУХЛИН ШЛУНКА

У більшості випадків ЗП не діагностуються перед операцією і 
пов’язані із запущеною стадією захворювання [187]. Як відмічено 
Ignjatovic та співавт. (2016), серед 11 пацієнтів з ЗП перфорація 
була частішою на III (72,7%) та на IV стадіях (27,3%) захворювання, 
але у жодному випадку на І−II стадіях [65].

За даними інших авторів, перфорація може зустрічатися не 
лише при запущених, але й на ранніх стадіях ЗПШ [119, 136].

Частота кровотеч при ЗП коливається у межах від 4,6 до 23,4% 
всіх випадків ЗП, а в структурі невиразкових шлункових кровотеч 
ЗП складають 10−55%. При цьому кровотеча займає 2−3 позицію 
серед інших ускладнень ЗП [83]. За даними Schatz та Rockey (2017), 
кровотеча із шлунково-кишкового тракту (ШКТ) була початковим 
симптомом злоякісності у 55/71 (77,5%) пацієнтів; 26/71 (36,6%) 
пацієнтів мали поширену метастатичну хворобу при обстеженні 
[151]. Пухлинна кровотеча при ЗПШ виникає на фоні первинних 
пухлин, метастатичного поширення або при локально інвазивній 
пухлині [68]. Близько 3−11% гострих кровотеч з нижнього відділів 
ШКТ пов’язані з новоутвореннями товстої кишки [164], і навпа-
ки, 1−5% кровотеч у верхніх відділах ШКТ переважно пов’язані із 
ЗПШ [96, 152].

Післяопераційна летальність пацієнтів з кровотечою при ЗПШ 
досягає 50−60%, що у значній мірі пов'язане з порушеннями го-
меостазу, водно-електролітного обміну і визначає тяжкість стану 
хворих та їх операбельність [151].

Стенозом найчастіше ускладняються пухлини шлунка, що ло-
калізуються в пілоричному відділі та кардії. Частота ураження 
раком пілоричного відділу шлунка варіює від 40 до 70% [158], а 
стенозом ускладняється до 26,1% [184], кардіальний відділ вража-
ється в 7,3−16,3% випадків ЗПШ [97].

Таким чином, рак шлунка залишається однією з найпоширені-
ших злоякісних пухлин людини, займаючи п'яте місце у структурі 
онкологічної захворюваності та друге – у структурі смертності від 
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Розділ 1

злоякісних новоутворень у світі. Найбільш частими ургентними 
ускладненнями раку шлунка є гостра або рецидивна шлункова 
кровотеча, декомпенсований стеноз шлунка при будь-якій його 
локалізації (кардія, тіло шлунка, вихідний відділ), перфорація або 
розпад пухлини шлунка.

 
1.2. Особливості клінічного перебігу гострих ускладнень  

злоякісних пухлин шлунка

Пацієнти на ранній стадії, як правило, не мають специфічних 
симптомів. Симптоми, схожі на симптоми гастриту або виразки, 
можуть з’являтися з прогресуванням захворювання, до яких на-
лежать: 

1) раннє відчуття ситості і дискомфорт в епігастрії, що поси-
люються після їжі;

2) анорексія, відрижка, кислотний рефлюкс, нудота, блювота, 
мелена тощо. 

Крім перерахованих симптомів, у пацієнтів з поширеним ЗПШ 
часто з'являються: 

1) втрата ваги, анемія і втома; 
2) біль у шлунка, при цьому, якщо біль продовжує посилювати-

ся і іррадіювати в поперековий відділ спини, це може свідчи-
ти про потенційну інвазію підшлункової залози та черевно-
го сплетення. 

Ускладнення ЗПШ розвиваються переважно при запущеному 
ЗПШ [125].

Перфорація при ЗПШ є екстреною ситуацією, що проявляється 
гострим абдомінальним синдромом через попадання вмісту шлун-
ка в черевну порожнину з розвитком перитоніту і ознаками віль-
ного повітря на звичайній рентгенограмі черевної порожнини. 
При цьому, при перфорації пухлини не завжди простежуються її 
класичні ознаки: клініка може характеризуватися типовою симп-
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ГОСТРІ УСКЛАДНЕНЯ ЗЛОЯКІСНИХ ПУХЛИН ШЛУНКА

томатикою перфорації порожнистого органу і ознаками атипової 
двохетапної перфорації. При занедбаних стадіях ЗПШ можлива 
мікроперфорація, яка може перебігати як з вираженою картиною, 
так і приховано [82, 112]. У деяких випадках атипова перфорація 
маніфестує динамічною непрохідністю або дисфункцією шлунка у 
відповідь на місцевий перитоніт або абсцес в зоні перфорації, іноді 
спостерігається лише клініка шоку з падінням артеріального тиску 
(АТ) і тахікардія неясного генезу при невиражених симптомах з 
боку черевної порожнини [44]. У більшості випадків у пацієнтів 
наявні симптоми, які незначно відрізняються від клінічної карти-
ни при доброякісних перфораціях шлунка [85, 102]. Перфоратив-
ний отвір зазвичай неправильної форми, з нерівними стоншеними 
краями брудно-сірого кольору. Трапляються отвори з щільними 
потовщеними краями білястого кольору, які мають вид звивисто-
го норицевого ходу, щілини, каналу або невеликого дефекту тка-
нини пухлини. Нерідко спостерігаються великі проривні отвори 
(до 1 см у діаметрі) [11].

Shih та співав. (2010) порівнювали клінічні особливості 16 паці-
єнтів з перфорованим ЗПШ і 64 пацієнтів з ЗПШ без перфорації. 
Рівень виживання не суттєво відрізнявся між групами, медіана часу 
виживання становила 17,3 місяця. Однак глибина ураження була 
значно більшою у пацієнтів з перфорацією, і в 62,5% випадків був 
уражений серозний шар [153].

Вивчено морфологічну характеристика ЗПШ, ускладненого пер-
форацією і розпадом пухлини (n=44). Виявлено, що до перфорації 
схильні хворі переважно на недиференційований рак (59,1%), низь-
кодиференційовані аденокарциноми (15,9%) і  перстневидноклі-
тинний рак (15,9%). При недиференційованому ЗПШ емболія судин 
пухлини внаслідок дефіциту кровопостачання пухлинної ткани-
ни  сприяла розвитку деструктивних процесів, що були причиною 
перфорації. Каскад явищ в стінці шлунка відбувався за схемою: 
деструкція пухлинної тканини – виразка із залученням інтактних 
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нижчих шарів – в виникнення перфорації. При перстневидноклі-
тинному ЗПШ перфорація виникла внаслідок слабкої васкуляри-
зації пухлинної тканини, що призвело до її розпаду з поширенням 
деструктивних процесів на збережені прошарки стінки шлунка. 
Інфільтрація пухлинної тканиною всієї товщі стінки шлунка вияв-
лена 86,4% пацієнтів [28]. Клінічна картина перфорації визначаєть-
ся локалізацією і розміром перфоративного отвору, поширеністю 
пухлинного процесу, часом від початку перфорації до обстеження, 
розвитком ускладнень [148, 149]. Зазвичай перфорація буває поо-
динокою, але може бути множинною, виникає на пізніх стадіях, од-
нак може розвинутися й на ранніх стадіях ЗПШ [2]. Перфорований 
ЗПШ  розглядають як  термінальну  хворобу  через потенційний  ри-
зик поширення пухлинних клітин в очеревину. Тим не менш, най-
важливішим фактором, що прогнозує довгострокове виживання, є 
стадія пухлини, а не перфорація [149].

При інфільтративних або грибоподібних формах ЗПШ і пенетру-
ючих пухлинах перфорація зазвичай виникає в периферичній ча-
стині пухлини. Перфорація ракової пухлини виникає на тлі запаль-
них змін, спричинених гнійно-некротичною деструкцією пухлини, 
а стінка шлунка і прилеглі до місця перфорації органи набряклі, 
гіперемійовані, вкриті фібрином, з явищами регіонарного лімфан-
гоїту і лімфаденіту [11].

Отже, клініко-патологічними особливостями ЗПШ, ускладнено-
го перфорацією, є атиповість клінічної картини, «звикання» хворих 
до постійних болів у верхніх відділах живота, труднощі встановлен-
ня правильного діагнозу пухлинної природи перфорації, розвиток 
перитоніту, зміни шлункової стінки і небезпека розвитку кровотечі.

Крововилив у травному тракті може бути викликаний кровонос-
ними судинами, ураженими пухлиною. Незначні кровотечі можуть 
бути діагностовані за позитивними результатами дефекаційної при-
хованої крові, тоді як при масивних крововиливах спостерігаються 
гематемезис і мелена [125].
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Кровотечі при ЗПШ частіше виникають при локалізації пухли-
ни ближче до малої кривизни тіла або антрального відділу шлунка. 
Найбільш інтенсивні кровотечі характерні при локалізації злоя-
кісної пухлини по малій кривизні шлунка, де проходять гілки лі-
вій шлунковій артерії [81, 120]. За даними Kim та співавт. (2018), 
середній вік пацієнтів (n=12), які мали кровотечу при ЗПШ, стано-
вив 72,5 роки. Початковий середній рівень гемоглобіну становив 
6,75 г/дл. Медіана систолічного АТ становила 114 мм рт. ст. Оди-
надцять пацієнтів (91,7%) мали запущений ЗПШ, а один − шлун-
ково-кишкову стромальну пухлину. Нижня частина шлунка була 
найбільш поширеною локалізацією пухлини (58,3%), а середній 
розмір пухлини становив 40 мм [98].

Будучи наслідком розпаду пухлини, кровотечі можуть виника-
ти на будь-якій стадії, але, як відмічають Wang та співавт. (2015), 
у хворих на рак верхнього відділу шлунка з кровотечою ЗПШ ви-
являли на менш запущених стадіях онкологічного процесу і мали 
кращий прогноз, ніж у хворих на ЗПШ без кровотечі [188]. Кро-
вотеча у хворих на рак асоційована з місцевою інвазією пухлини, 
ангіогенезом пухлини, системними наслідками раку. У пацієнтів 
може розвинутися гостра катастрофічна кровотеча, епізодична 
велика кровотеча або кровотечі невеликого обсягу. При цьому, па-
цієнти часто мають неспецифічні прояви, хоча можуть бути тяжко 
хворими та гемодинамічно нестабільними [77].

Клінічна картина кровотечі досить типова і головним (46,6%), 
а іноді й єдиним, симптомом є блювота «кавовою гущею» [120]. 
У 40,7% хворих спостерігається мелена. При цьому відзначається 
значне зниження рівня гемоглобіну. Хворі скаржаться на загаль-
ну слабкість (67,0%), головокружіння (40,7%) і запаморочення 
(10,4%), спостерігаються блідість шкірних покривів і видимих 
слизових оболонок, тахікардія і зниження рівня АТ. На біль в жи-
воті скаржаться 55,5% хворих, що є значно менше, ніж у пацієнтів 
з виразкою шлунка, що кровоточить (88,7%). При важких профуз-
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них кровотечах, що супроводжуються швидким зниженням рівня 
гемоглобіну (нижче 50 г/л), розвивається важкий серцево-судин-
ний колапс зі зниженням АТ до 60−40 мм рт. ст. і нижче. Пульс 
частішає до 120−140 ударів за хвилину. Крім того, у 41,5% хворих 
на ускладнений ЗПШ відмічають зниження маси тіла. Необхідно 
мати на увазі, що прихована кровотеча при ЗПШ не розпізнається 
на тлі існуючої хронічної анемії і кахексії [120].

Протягом 20 років Hosokawa та співавт. (1990) проліковали 
1106 пацієнтів з ранніми ЗПШ, серед яких 9 випадків (0,8%) мали 
пілоричний стеноз. Середній вік цих пацієнтів (5 чоловіків) стано-
вив 57,1 роки. Встановити точний передопераційний діагноз було 
дуже складно, і 7 випадків перед операцією вважали прогресую-
чою карциномою шлунка. У всіх цих випадках ураження були ви-
явлені на пілоричному кільці або в антральному відділі. Крім того, 
усі випадки свідчили про підслизову інфільтрацію та/або виразку 
в осередку ураженні. Більшість випадків стенозу мали ураження 
більше 3,1 см у діаметрі [62].

Chen та співавт. (2007) встановлено, що 5-річна загальна та без-
рецидивна виживаність при аденокарциномі дистального відділу 
шлунка у пацієнтів зі стенозом пілоруса була значно нижчою, ніж 
у групі пацієнтів без стенозу. Також виявлено глибшу інвазію раку 
і більше метастазів у лімфатичних вузлах. При цьому, у пацієнтів 
з пілоричним стенозом метазування в лімфовузли ретропанкре-
атичної області було значно вищим (5,17 проти 0,53%). Автори 
стверджують, що, рак дистального відділу шлунка зі стенозом пі-
лоричного відділу демонструє гіршу біологічну поведінку, ніж рак 
без стенозу, і має поганий результат [34].

За узагальненими даними, обструкція вихідного відділу шлун-
ка у хворих на ЗПШ викликає нудоту, блювання, біль у животі, не-
доїдання та зневоднення, тобто стеноз кардіального або пілорич-
ного відділів шлунка в хворих на ЗПШ є причиною формування 
енергетичного дисбалансу, що розвивається внаслідок втрат їжі з 
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блювотою, збільшеної витрати енергії через онкологічний процес 
і неадекватне надходження поживних речовин і погіршення екзо-
кринної функції шлунка, підшлункової залози і печінки. Триваюче 
аліментарне виснаження пацієнтів різко погіршує перебіг захво-
рювання, ще більше зменшує терапевтичні шанси, призводячи до 
смерті протягом року після встановлення діагнозу [15, 180].

У пацієнтів з раком кардії може з’явитися прогресуюче заго-
стрення дисфагії та рефлюксу, а у пацієнти з раком антрального 
відділу шлунка, що призводить до обструкції пілоруса, можуть 
зригувати затриманою їжею. Пацієнти на пізніх стадіях можуть 
мати сильне схуднення, анемію, набряк, лихоманку, жовтяницю та 
кахексію. Такий симптом, як діарея виникає через нестачу кислоти 
або прискорене спорожнення шлунка. Запущена ЗПШ може прояв-
лятися й такими ознаками, як глибока болючість у верхній частині 
живота, що іноді супроводжується легким м’язовим опором і часто 
є єдиною фізичною ознакою ЗПШ; поширений ЗПШ, розташова-
ний в пілоричному відділі або тілі шлунка іноді супроводжується 
пальпаторним утворенням пухлини у верхній частині живота; ме-
тастази в очеревину можуть призвести до геморагічного асциту; 
збільшення надключичних лімфатичних вузлів тощо [125].

Отже, саме на етапі, коли симптоми ускладнень при ЗПШ є най-
більш вираженими, пацієнти, як правило, звертаються за медич-
ною допомогою. Ці ознаки, що вказують на прогресуючу ЗПШ, ма-
ють не тільки важливе діагностичне значення, але й забезпечують 
достатню клінічну основу для вибору стратегії лікування.

Загальна 5-річна виживаність хворих на ЗПШ становить в Япо-
нії понад 70% завдяки впровадженню скринінгових програм, що 
призводять до виявлення хвороби на більш ранніх стадіях. У за-
хідних країнах більше 2/3 ЗПШ зазвичай діагностуються на пізніх 
стадіях, а 5-річна виживаність становить лише 25,7% [113]. Через 
відсутність вітчизняних скринінгових програм пізнє виявлення і 
розвиток ускладнень ЗПШ залишається актуальною проблемою.
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1.3. Сучасні методи діагностики гострих ускладнень  
злоякісних пухлин шлунка

Пацієнтам з ускладненими ЗПШ в діагностичний алгоритм не-
обхідно включати ультразвукове дослідження (УЗД), а також такі 
променеві методи діагностики, як рентгенологічне дослідження або 
спіральна комп'ютерна томографія (СКТ), що дозволяє правильно 
стадіювати захворювання і обрати адекватну схему лікування. Так, 
трансабдомінальне УЗД використовується для виявлення відда-
лених метастазів. Проте, точність визначення глибини інвазії при 
ЗПШ не перевищує 66,0%. Випадки ЗПШ, обмежені слизовою, зали-
шаються не виявленими при УЗД. Виявлення ЗПШ добре корелює 
з діаметром пухлини, стадією та глибиною інвазії [70, 150, 178, 201]. 
Кровопостачання в осередку ураження можна виявити за допомо-
гою кольорового допплерівського зображення. з подвійним контра-
стом, що дозволяє спостерігати перфузію мікроциркуляції вогнища 
ураження та навколишніх тканин [125]. Крім того, УЗД може спри-
яти визначенню того, чи вражені важливі органи або лімфатичні 
вузли черевної порожнини, шийні та надключичні лімфатичні вуз-
ли; Чутливість і специфічність виявлення метастатичного уражен-
ня лімфовузлів складає 12,0−80,0% і 56,0−100%, відповідно [105].

Кровотеча з верхніх відділів ШКТ є абсолютним показанням до 
екстреної діагностичної ендоскопії, що має й можливість лікуваль-
ного впливу на джерело кровотечі [81, 94]. Ендоскопічна діагнос-
тика має певні обмеження при диференціальній діагностиці ЗПШ, 
проте метод вважають «золотим» стандартом в діагностиці шлун-
кових кровотеч пухлинного ґенезу [54]. Для оцінки стану гемоста-
зу використовують класифікацію ендоскопічних ознак активності 
кровотечі за Forrest: 

1) Forrest І − триваюча активна кровотеча; 
2) Forrest ІІ − відсутність триваючої кровотечі, загроза її  

відновлення; 
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3) Forrest ІІІ − відсутність кровотечі і загрози її відновлення. 
Залежно від виявлених змін виділяються ознаки стабільного 
і нестабільного гемостазу [197].

Ендоскопічна УЗД (EUS) надає можливість диференціювати 5 
шарів стінки шлунка, що дозволяє у разі пухлинного ураження 
визначити шар, з якого виходить пухлина, а також оцінити про-
тяжність ураження стінки шлунка і глибину її інвазії [64]. Точність 
визначення глибини інвазії пухлини за EUS досягає 90% і може 
бути додатковим діагностичним методом для визначення ендоско-
пічного або хірургічного способу лікування [93].

З огляду, що пацієнти з доброякісною та злоякісною перфора-
цією шлунка мають схожі симптоми, такі як генералізований біль 
у животі, болючість, поліорганна недостатність, спричинена пе-
ритонітом, що ускладнює детальне клінічне обстеження, діагноз 
ЗПШ часто встановлюється після операції. Більше того, інтраопе-
раційна ендоскопія часто недоступна в екстренних випадках; крім 
того, запальні зміни, пов’язані з перитонітом, нагадують зміни, 
спричинені інвазією пухлини, що призводить до неправильної 
інтерпретації та переоцінки інтраопераційних результатів [182]. 
Комп’ютерна томографія (КТ) має бути першим вибором для ви-
значення клінічної стадії ЗПШ. Чутливість КТ для діагностики 
поширеного ЗПШ становить близько 65−90%, а раннього ЗПШ 
− близько 50%; точність визначення T-стадії становить 70−90%, 
N-стадії − 40−70%. Отже, КТ не рекомендується для первинної ді-
агностики ЗПШ, але визнана кращим методом визначення стадії 
ЗПШ [125]. У наш час КТ стала методом першого вибору для паці-
єнтів з підозрою на перфорацію ШКТ, оскільки точно оцінює міс-
це перфорації, патологію, що спричиняє перфорацію та подальші 
ускладнення [106, 154]. Серед КТ-ознак перфорації − розрив стін-
ки шлунка, наявність великої кількості позапросвітного газу, роз-
ташованого в основному навколо печінки та шлунка, а також пе-
ригастральний жир з рідиною або без неї [51]. Мультидетекторна 
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КТ (MДКТ) є методом вибору для підтвердження чи спростування 
підозри на перфорацію через високу чутливість у виявленні поза-
просвітового газу та здатність локалізувати ділянку перфорації з 
точністю від 82 до 90% [30, 43].

Звичайна рентгенографія залишається першим методом ві-
зуалізації і при цьому, контрастне рентгенологічне дослідження 
перевершує звичайну КТ або магнітно-резонансну томографію з 
точки зору встановлення локалізації пухлини, що має орієнтовне 
значення для хірургів при виборі необхідного типу операції та діа-
пазону гастректомії [51].

1.4. Лікувальна тактика при ускладнених  
злоякісних пухлинах шлунка

Хірургія досі залишається основою лікування всіх стадій ЗПШ 
[107, 147]. Ще наприкінці ХХ століття післяопераційна леталь-
ність пацієнтів з ускладненими ЗПШ досягала 15−30%, у зв'язку 
з чим хворим виконували переважно симптоматичні операції: 
накладення гастростоми або обхідного співустя, зупинку крово-
течі з пухлини, санаційні втручання при перфорації тощо. Подіб-
ні операції не покращували віддалені результати лікування даної 
категорії пацієнтів. Так, раніше субтотальна резекція шлунка була 
основним методом хірургічного лікування перфорації, оскільки 
вважалося, що перфорація злоякісної пухлини вказує на термі-
нальну стадію хвороби. У деяких випадках неспроможність швів 
вимагало повторної операції, після якої загальний стан пацієнта 
погіршувався [112, 170]. Відтоді показники лікування перфора-
тивних ЗПШ показали значно кращий прогноз для пацієнтів, які 
перенесли тотальну гастректомію, порівняно з тими, хто переніс 
паліативну резекцію [188, 190].

У наш час для лікування як ускладненої, так і неускладненої 
ЗПШ застосовують три основні підходи [58]: 
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1) радикальні, у тому числі й розширені хірургічні операції; 
2) циторедуктивні та паліативні операції; 
3) ендоскопічні та ендоваскулярні втручання.
Радикальні втручання при ускладненнях місцево-поширеної 

ЗПШ виконують в 19−53,5% випадків. При цьому, навіть після по-
тенційно радикальних операцій, більшість прооперованих хворих 
вмирають від прогресування і рецидивування пухлини [168, 174]. 
Доцільність циторедуктивних операцій ґрунтується на уявленнях, 
що видалення первинного вогнища дозволяє зменшити об'єм пух-
лини, уникнути розвитку тяжких ускладнень, таких як кровотеча 
з пухлини, дисфагія, онкологічна інтоксикація тощо, елімінувати 
потенційне джерело метастазів, знизити темп дисемінації пухлин-
ного процесу, зменшити прояви симптомів захворювання, зумов-
лені первинною пухлиною, а також збільшити можливість вико-
ристання альтернативних методів лікування [113, 144].

У більшості випадків прийнята двоетапна тактика лікуван-
ня хворих на ЗПШ при широкому застосуванні мініінвазивних  
методів хірургічного лікування, використання яких зросло з 18 до 
37% протягом 2010−2015 рр. [41, 89]. Водночас, питання лікування 
ускладнених ЗПШ у наш час остаточно не вирішене, особливо при 
III−IV стадіях злоякісного процесу. Дискусії щодо вибору тактики 
і об'єму хірургічного втручання при ускладнених формах ЗПШ в 
невідкладній хірургії тривають, а хірургу доводиться приймати рі-
шення безпосередньо під час операції, враховуючи як стан хворого, 
так і анатомо-морфологічні особливості злоякісного процесу [190].

До 10% хворих з ускладненою ЗПШ потребують радикальної чи 
паліативної резекції шлунка або гастректомії. Вибір об’єму опера-
тивного втручання залежить від поширення пухлинного процесу, 
локалізації пухлини, стану пацієнта, наявності супутньої патоло-
гії [57]. Паліативні втручання при ускладненій ЗПШ, такі як ен-
доскопічне стентування пухлинного стенозу, ендоскопічний ге-
мостаз, транскатетерна артеріальна емболізація (ТАЕ), паліативна 
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променева терапія тощо дозволяють за короткий строк усунути 
ознаки ускладнення, проте виживаність пацієнтів при цьому не 
перевищує 7 місяців [87, 99, 109]. Ад'ювантна хіміо- або імунотера-
пія може знадобитися при аденокарциномі, лімфомі шлунка, або 
шлунково-кишкових стромальних пухлинах. Водночас, хірургічне 
лікування має бути зарезервованим для таких ускладнень, як пер-
форація, утворення нориці та сильна кровотеча [66].

Лікування ЗПШ, ускладнених перфорацією досі обговорюєть-
ся фахівцями через відсутність клінічних рекомендацій, які під-
тримують відповідний алгоритм у надзвичайних ситуаціях, коли 
операція має подвійну мету: лікування перитоніту, що загрожує 
життю, і лікування ЗПШ. Навіть, якщо ЗПШ діагностують до опе-
рації або інтраопераційно, вибір лікування при перфораціях ЗПШ 
залежить від кількох факторів, що стосуються невідкладної ситу-
ації, онкологічних змін та статусу пацієнта, зокрема, від тяжкості 
перитоніту, гемодинамічної нестабільності, сепсису, наявності су-
путніх захворювань, метастазів [65, 71, 85]. Короткостроковий ре-
зультат у цих пацієнтів часто поганий через септичні ускладнення 
після перитоніту та післяопераційну захворюваність. Віддалений 
результат також може бути поганим через запущену стадію онко-
логічного процесу та ранній розвиток перитонеальних метастазів, 
пов’язаних із перфорацією [118].

Більш агресивну хірургічну тактику в наш час обирає все біль-
ше хірургів, які пропагують максимальне видалення новоутво-
рення, виконання розширених і комбінованих втручань, а також 
одномоментні мультиорганні резекції [39, 194]. За даними Kim та 
співавт. (2021), серед 2318 випадків ЗПШ в протягом 1990−2017 рр. 
було 20 пацієнтів з перфорацією, серед яких 5 пацієнтів пройшли 
двоетапну гастректомію, яка складалася з первинного закриття 
перфорації з подальшою лікувальною гастректомією. Двоетапний 
доступ до перфорації був виконаний лапароскопічним шляхом, 
за винятком 1 пацієнта, якому потрібна була парааортальна лім-
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фатична дисекція. В інших хворих спочатку лікували перитоніт з 
лапароскопічним первинним закриттям з гастростомою за Foley 
або без неї. Порівняно з одноетапною резекцією шлунка було ви-
конано більше D2 лімфатичних дисекцій (60,0 проти 100,0%) і ви-
лучених лімфатичних вузлів також було значно більше (17,0 про-
ти. 33,0). Двоє хворих із ІІ стадією ЗПШ та 3 хворих з ІІІ стадією 
були включені в групу двоетапної гастректомії. Протягом 38 міся-
ців спостереження було 8 і 1 рецидив при одноетапій та двоетапій 
резекціях шлунка, відповідно. Крім 1 пацієнта, ще 4 пацієнти з ІІ 
стадією ЗПШ прожили близько 5 років без рецидиву (5-річне ви-
живання без захворювання, 80%). За висновкаи авторів, лапаро-
скопічна двоетапна хірургія перфорованих ЗПШ є безпечною та 
може підвищити ефективність гастректомії з розширеною лімфа-
тичною дисекцією [91].

Mahar та співавт. (2012) прагнули виявити та узагальнити літе-
ратуру (9 статей з баз даних MEDLINE, EMBASE і Cochrane Central 
Register of Controlled Trials, 1985−2010 рр.), що стосується перфо-
рації при ЗПШ. У розглянутих роботах перфорація спостерігалася 
менш, ніж у 5% хворих, доопераційно ЗПШ було діагностовано у 
14−57% випадків. Рівень смертності при екстреній резекції шлун-
ка становив від 0 до 50%, а для операцій ушивання перфорації − 
від 8 до 100%. Пацієнти після гастректомії R0 продемонстрували 
кращу виживаність (медіана 75 місяців, 50% − 5 років) порівняно 
з пацієнтами після ушивання перфорації. Водночас, впроваджен-
ня методики гастректомії R0 ускладнене не частою передопера-
ційною діагностикою ЗПШ та неможливістю провести резекцію 
через нестабільність пацієнта та внутрішньочеревне забруднення 
[112]. Як підкреслюють Hata та співавт. (2014), хірургія перфоро-
ваного ЗПШ має подвійну мету: лікування небезпечного для жит-
тя перитоніту та лікування ЗПШ [59]. Одноетапна радикальна D2 
гастректомія рекомендується при задовільному загальному стані 
пацієнта, а у пацієнтів з поганим загальним статусом погіршує 
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виживання, навіть якщо злоякісна пухлина виліковна. Двоетап-
на резекція шлунка, при якій після ушиванню перфорації в слідує 
планова резекція шлунка, може сприяти досягненню обох цілей. 
Авторами проаналізували 514 випадків перфорованих ЗПШ. В 
двоетапній групі (n=376) проведено 78,4% резекцій шлунка R0 з 
1,9% лікарняної летальності, тоді як відповідні показники в одно-
етапній групі (n=54) були 50 та 11,4%, відповідно. Резекція R0 та 
глибина інвазії пухлини були визнані незалежними прогностич-
ними факторами. Зроблений висновок, що незалежно від прове-
дення одно- або двоетапної резекції шлунка, резекція R0 покра-
щує виживання пацієнтів з перфорованим ЗПШ. Коли резекція R0 
на початку лікування неможлива через дифузний перитоніт, слід 
уникати гастректомії, а планувати двоетапну резекцію шлунка піс-
ля подолання перитоніту [59].

Лапароскопічна гастректомія в екстрених випадках поки не 
може вважатися стандартним вибором [63, 181]. Kim та співавт. 
(2020) лапароскопічну гастректомія з D2 лімфодисекцією викона-
ли 35 з 43 пацієнтfv з перфоративними злоякісними пухлинами 
і повідомили про загальну 5-річну виживаність 19,5%. Середній 
час виживання становив 23 місяці (від 2 місяців серед пацієнтів, 
які перенесли паліативну операцію, до 75 місяців серед пацієнтів 
після лікувальної резекції. Конверсій до відкритої хірургії не було. 
Більшість пацієнтів (90%) мали III−IV стадії раку. За висновками 
авторів, первинна лапароскопічна гастректомія може бути ре-
комендована в екстрених випадках лише за наявності відповід-
ного досвіду хірургів, але все ще не може вважатися стандартом  
лікування [92].

Онкологічну цінність хірургічної процедури погіршує екстрена 
допомога пацієнтам з перфораціями злоякісних пухлин. Fisher та 
співавт. (2020) виявили, що пацієнти, які перенесли термінову опе-
рацію з приводу ЗПШ, мали значно гіршу якість резекції, а також 
збільшення 30-денної та загальної смертності порівняно з паці-



23

ГОСТРІ УСКЛАДНЕНЯ ЗЛОЯКІСНИХ ПУХЛИН ШЛУНКА

єнтами, які перенесли планову операцію [48]. Крім того, майбут-
ні дослідження повинні оцінити, як покращити передопераційну 
діагностику, а також більш відповідний хірургічний вибір, також 
беручи до уваги багатообіцяючі результати неоад’ювантної хіміо-
терапії та досі обговорювані показання до інтраопераційної хіміо-
терапії при перфораціях ЗП, щоб зменшити висів ракових клітин і 
збільшити довготривалість виживання. Оскільки ЗПШ має найви-
щий рівень метастазування в очеревину, профілактика карцино-
матозу очеревини є надзвичайно важливою. У окремих випадках 
перфорації ЗПШ лапароскопічна хірургія з гіпертермічною інтра-
операційною хіміотерапією показала певну користь у зниженні 
ризику перитонеального рецидиву [25, 128].

Підсумовуючи, найважливішою метою лікування перфорацій 
ЗПШ є досягнення лікувальної резекції R0, незалежно від того, чи 
є хірургічний підхід одноетапною чи двоетапною гастректомією. 
Якщо ЗПШ можна діагностувати до або під час операції, одное-
тапну резекцію шлунка слід виконати пацієнтам з обмеженим пе-
ритонітом і коли можна досягти лікувальної резекції R0. Навпаки, 
якщо лікувальна резекція R0 не може бути досягнута через ди-
фузний перитоніт, важливо спочатку лікувати перитоніт, а потім 
планувати двоетапну гастректомію. Чи слід проводити процедуру 
лапароскопічно чи відкрито, залежить від хірургічного досвіду та 
загального стану пацієнта.

У сучасній літературі обговорюються три основні стратегії лі-
кування ускладнених кровотечою ЗПШ [47, 90]: 

1) виконання радикальних розширених хірургічних втручань 
(субтотальної резекції шлунка або гастректомії з ліфмодис-
екцією); 

2) проведення паліативних операцій; 
3) консервативна тактика, заснована на проведенні гемоста-

тичної і крововозамісної терапії. 
В хірургії ЗПШ, ускладнених гострою кровотечою, увага фа-
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хівців зосереджена на можливості застосуванні нових способів 
гастректомії та субтотальної резекції шлунка, реконструктивної 
езофагоєюнопластики, що сприяє покращенню функціональних 
результатів оперативних втручань, а також створення тонкокиш-
кових резервуарів, що дозволяють відновити функцію втраченого 
шлунка [8, 49].

Для лікування шлункових кровотеч використовують різно-
манітні контактні та безконтактні методи. Контактні методи 
включають застосування нагрівальних зондів, багатополярних і 
монополярних електрокоагуляторів і коагуляційних щипців. Без-
контактні методи включають використання аргоноплазмової коа-
гуляції (APC) та лазерної коагуляції [124, 131, 140].

Незважаючи на сприятливі ендоскопічні результати при нева-
рикозних кровотечах ШКТ, ендоскопічний гемостаз, пов’язаний з 
кровотечею з пухлини тривалий час не вважався перспективним. 
Початковий гемостаз досягався у 31−40% пацієнтів, короткочас-
на частота повторних кровотеч становила близько 80%, а 90-денна 
смертність − близько 95% [18, 146].

Сьогодні ендоскопічний гемостаз для зупинки кровотечі при 
ЗПШ виконують у більшості клінік світу, що включає ін'єкційну 
терапію (обколювання етанолом, адреналіном), механічні методи 
(використання ендоскопічного затискача або кліпс) і термічний 
гемостаз (електрокоагуляція, APC, термокоагуляція) або комбі-
націю цих методів [26, 50, 53, 177]. Також описані нові програми 
для радіочастотної абляції, наводиться й інші способи ендоско-
пічного лікування, включаючи нові терапевтичні методи, такі як 
гемостатичний порошок [115]. Shin та співавт. (2021) оцінено до-
цільність використання та ефективність нового гемостатичного 
порошку UI-EWD для забезпечення ефективного ендоскопічного 
контролю над кровотечами з верхніх відділів ШКТ при пухлин-
них кровотечах (n=41). UI-EWD, як допоміжний гемостатичний 
засіб, застосовували у всіх пацієнтів як рятувальну терапію або 
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монотерапію під час ендоскопічного лікування: У всіх випадках 
застосування UI-EWD було успішним. Негайний гемостаз спосте-
рігався у 40/41 (97,5%) пацієнтів, а повторна кровотеча протягом 
28 днів − у 10/40 (22,5%) пацієнтів, які досягли початкового гемос-
тазу. Рівень успішності негайного гемостазу при монотерапії UI-
EWD становив 100% (23/23). Частота повторних кровотеч через 28 
днів після монотерапії UI-EWD становила 26,1% (6/23). Жодних 
побічних ефектів застосування UI-EWD не спостерігалося. Авто-
ри стверджують, що для негайного гемостазу у випадках кровоте-
чі з пухлини ШКТ UI-EWD дав багатообіцяючі результати щодо 
профілактики повторних кровотеч [155]. Водночас, ефективність 
ендоскопічного гемостазу залежить від наявності локальної інвазії 
судин, пухкої неоваскуляризації пухлин і коагулопатії, включаючи 
тромбоцитопенію, що у деяких випадках робить ендоскопічний 
гемостаз невдалим і призводить до високої частоти повторних 
кровотеч [60, 152].

Радіочастотна абляція (РЧА) використовується для ендоско-
пічного лікування різноманітних уражень ШКТ. РЧА була описа-
на як перспективний підхід у лікуванні кістозних новоутворень 
підшлункової залози та стравоходу Баррета [130, 143]. Про клініч-
ний і технічний успіх РЧА в лікуванні пухлинної кровотечі в ШКТ 
відомо мало. Отже, РЧА на даний момент залишається експери-
ментальним методом для лікування кровотечі при ЗПШ [117, 131].

Використання гіпертонічного сольового розчину адреналіну 
було вперше описано для профілактики пострезекційної крово-
течі після ендоскопічного лікування ЗПШ [135]. Механізм впли-
ву гіпертонічного сольового розчину адреналіну включає місцеву 
вазоконстрикцію та тампонаду судин, а також фібриноїдну деге-
нерацію артеріальної стінки, що призводить до локального тром-
богенезу. У наш час гіпертонічного сольового розчину адреналіну 
вважається корисним допоміжним засобом для гемостатичного 
лікування кровотечі з пухлин ШКТ до та після операції. Таким 
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чином досягається транзиторний гемостаз з мінімальним пошко-
дженням тканин [112, 116].

Ендоскопічні методи зупинки кровотечі часто є не остаточни-
ми, а паліативними втручаннями (прошивка пухлини, що кро-
воточить, і/або перев'язка живлячої пухлину артерії), не завжди 
є ефективними і не превентують рецидивів кровотечі, що надалі 
вимагає виконання субтотальної резекції шлунка або гастректо-
мії. Єдиної думки відносно випадків рецидиву кровотечі після 
первинної ендоскопічної зупинки не існує [96, 122, 157]. 

Частота успішного ендоскопічного гемостазу, залежно від ме-
тоду, що використаний, може бути досягнута у діапазоні від 31% 
[99] до 100% випадків [87], частота повторної кровотечі при цьому 
досягає 41% [95, 138], що робить повторні ендоскопічні втручання 
технічно складними і збільшує летальність [160]. Медіана загаль-
ної виживаності після ендоскопічного гемостазу складає приблиз-
но 3−6 місяців, а 30-денна летальність досягає 22% [21, 98, 138].

Коh та співавт. (2013) виявили, що 30-денна летальність у па-
цієнтів з повторним ендоскопічним гемостазом може скласти  
25,8−34,6%. Крім того, автори повідомляють про такі побічні ефек-
ти після ендоскопічного гемостазу, як виникнення більш активної 
кровотечі (1,7%) і перфорації (0,6%) навіть при комбінації кількох 
методів [99].

Song та співавт. (2017) оцінили стан 106 пацієнтів, які перенес-
ли ендоскопічний гемостаз [160]. Успішний початковий гемостаз 
був досягнутий у 83% пацієнтів. Рецидив кровотечі відбувся у 
28,3% пацієнтів протягом 30 днів. Медіана загальної виживаності 
пацієнтів після початкового гемостазу була нижчою, ніж у пацієн-
тів без кровотечі (2,7 та 3,9 місяці, відповідно). Не було значущих 
відмінностей у статусі захворювання та частоті повторної крово-
течі серед пацієнтів з частковою реакцією або стабільним захво-
рюванням (n=4), прогресуючим захворюванням (n=64) та вперше 
діагностованим захворюванням (n=38). Переливання > 5 одиниць 
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еритроцитів було важливим фактором ризику повторної крово-
течі. За висновками авторів, при кровотечах, пов’язаних з ЗПШ, 
30-денна частота повторної кровотечі спостерігається майже у 
третини хворих. Пацієнтів з кровотечами, які перенесли масивну 
трансфузію (> 5 одиниць еритроцитів), слід спостерігати після ен-
доскопічного гемостазу для зменшення рівня повторних кровотеч 
[160]. Kim та співавт. (2013) доводять, що ендоскопічний гемостаз, 
насамперед ендоскопічна електрокоагуляція (n=113), досягла ви-
сокого початкового рівня успіху (92,9%) в пацієнтів з кровотечею 
при нерезектабельних ЗПШ. Однак, часто  трапляються  повторні  
кровотечі:  триденний,  30-денні  показники повторної кровотечі 
становили 18,1 та 29,5%, відповідно. При цьому, рання повторна 
кровотеча пов'язана з поганою виживаністю [95].

Бойко та співавт. (2020) проаналізували результати лікування 
252 хворих на ЗПШ, ускладнених кровотечою (129 пацієнта − гру-
па порівняння, 123 − основна група). У групі порівняння застосо-
вувалися загальноприйнята хірургічна тактика, в основній групі 
− активно-індивідуалізована двоетапна хірургічна тактика та роз-
роблені комбіновані й реконструктивно-відновлювальні операції. 
Застосування на першому етапі малоінвазивних методів гемостазу 
дозволило знизити кількість ургентних операцій з 22 (8,7%) − в 
групі порівняння до 4 (1,5%) − в основній групі. Впровадження за-
пропонованої хірургічної тактики сприяло збільшенню числа ра-
дикальних операцій з 38 (29,2%) − в групі порівняння до 82 (72,8%) 
− в основній групі і зниженню післяопераційної летальності з  
8,5 до 7,2%, відповідно [1].

Деякі автори віддають перевагу органозберігаючим втручан-
ням на висоті кровотечі [9, 60, 152], інші − розширеним та ком-
бінованим оперативним втручанням з лімфодисекцією [133, 188, 
199]. Іванчов та Фомін (2016) вважають операції, виконані на ви-
соті кровотечі у хворих на ЗПШ надто небезпечними, що пов'яза-
не з високою післяопераційною летальністю. Доцільне здійснення 
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ендохірургічного гемостазу з подальшим виконанням оператив-
ного втручання у ранньому відстроченому періоді, що забезпечує 
збільшення частоти здійснення радикальних операцій з лімфо-
дисекцією в об'ємі D2. В екстреному порядку оперовані 5 (7,7%) 
хворих, у ранньому відстроченому періоді − 60 (92,3%), при цьому 
летальність після екстрених операцій була удвічі вищою, ніж після 
операцій, виконаних у ранньому відстроченому періоді [8].

Труднощі та низька ефективність ендоскопічної зупинки кро-
вотечі обумовлені тим, що при вираженій інфільтрації тканин 
кліпси (у випадках кліпування судин) не утримуються, а при ви-
користанні коагуляції часто спостерігається посилення кровотечі. 
Крім ендоскопічних методів для зупинки кровотечі при пухлинах 
шлунка можливе застосування ангіографії з введенням вазокон-
стрикторних препаратів або емболізації [16, 145]. Частота успіш-
ного гемостазу при використанні цих методів коливається у межах 
40−100%, частота повторної кровотечі варіює від 41 до 66%, а по-
казники виживаності та 30-денної смертності склали 0,9−3,7 мі-
сяців і 25−60% [80, 171]. Відносним протипоказанням застосуван-
ня ангіографії та емболізації є кровотеча з області кардії та малої 
кривизни шлунка, оскільки емболізація лівої шлункової артерії є 
технічно проблемною, а частота невдалих спроб емболізації даної 
зони складає 49% [69].

Паліативна гастректомія забезпечує переваги виживання хво-
рим на ЗПШ IV стадії [192, 200]. Однак, приймаючи рішення щодо 
гастректомії, слід враховувати вік, ступінь та гістологію пухлини, 
наявність метастазів. Цим пацієнтам також слід рекомендувати 
хіміотерапію [141, 167]. Muneoka та співавт. (2016) повідомляють 
про випадок ускладненого ЗПШ, який був резектований при ре-
цидиві кровотечі після паліативної променевої терапії для досяг-
нення гемостазу. 74-річний чоловік з IV стадією ЗПШ отримував 
хіміотерапію та досяг стабілізації захворювання. Через 23 місяці у 
нього з’явилась клініка кровотечі з пухлини. Для контролю кро-
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вотечі проводили паліативну променеву терапію, і гемостаз був 
успішно досягнений. Однак через 6 тижнів у пацієнта відбувся 
рецидив кровотечі з розвитком шоку. Виконано успішну екстрену 
резекцію шлунка. Автори стверджують, що кровотеча при ЗПШ 
є потенційно летальним станом і, хоча паліативна радіотерапія 
при цьому є безпечним та корисним методом лікування, у випад-
ках повторної кровотечі може знадобитися екстрена гастректомія 
[123]. Частота виконання паліативних резекцій при ЗПШ, за да-
ними літератури, складає від 2,5 до 47,0% [78, 114, 127]. Післяо-
пераційні ускладнення паліативних втручань спостерігаються в 
5,0−40,0% випадків, а післяопераційна летальність коливається в 
межах 4,0−32,0% [139, 195]. Незважаючи на значні розбіжності в 
оцінках, більшість дослідників збігаються в думці, що частота піс-
ляопераційних ускладнень і летальності після паліативних втру-
чань не перевищує показники у хворих, що перенесли радикальні 
операції [42, 35, 139, 195]. Єдиної думки відносно показань і проти-
показань до різних видів паліативних втручань немає.

Особливостями основних способів лікування кровотеч при 
нерезектабельних ЗПШ, є високий рівень кровотечі після успіш-
ного гемостазу, і що не тільки ендоскопічна терапія і ангіографія 
з емболізацією, але і паліативна радіотерапія можуть застосову-
ватися в клінічних умовах. Однак конкретних рекомендацій щодо 
лікування кровотечі при нерезектабельних ЗПШ немає. Якщо 
ендоскопічна терапія не вдається у пацієнтів з гемостатичною 
нестабільністю, виконують емболізацію, щоб уникнути масивної 
кровотечі. Ранню паліативну радіотерапію, особливо схеми з висо-
кою біологічно ефективною дозою > 39 Гр, розглядають не тільки 
для пацієнтів з гемостатичною нестабільністю, але і для пацієнтів 
з успішним гемостазом та неактивною кровотечею, оскільки очі-
кується більша тривалість відповіді з незначними ускладненнями 
[87, 100, 138, 198].

Ангіографічний доступ для селективної або суперселективної 
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емболізації аферентної судини при лікуванні ускладненої крово-
течею ЗПШ може бути використаний при неефективності або не-
можливості застосування альтернативних методів лікування [95, 
101]. Cho та співавт. (2020) оцінено можливості ангіографії у ви-
значені доцільності артеріальної емболізації та оцінки результатів 
після емболізацій при гострих кровотечах у верхніх відділах ШКТ 
при ЗПШ (n=58). Результати ангіографії були позитивними у 13 
пацієнтів (22,4%): контрастна екстравазація була виявлена у 9 та 
псевдоаневризма − у 4 пацієнтів. Всім пацієнтам з позитивними 
ангіограмами проводили селективну емболізацію. Загальний по-
казник клінічного успіху становив 72,4%, а показник успішності 
для пацієнтів з позитивною ангіографією дорівнював 53,8%. Се-
редня виживаність становила 97,5 днів, а 1-місячна виживаність 
− 89,6%. Рівень виживання протягом 1 місяця у групі клінічного 
успіху становив 95,2% (40/42). За висновками авторів, емболізація 
є високоефективним засобом при ЗПШ з активною кровотечею, 
особливо коли ендоскопічне або хірургічне лікування не дає ре-
зультатів або утруднене [38].

Бубняк (2019) вважає ангіографію з селективною або суперсе-
лективною емболізацією судини-мішені перманентними ембола-
ми або спіралями оптимальним методом ендоваскулярної зупин-
ки гострих гастродуоденальних кровотеч пухлинного ґенезу, що 
дає змогу уникнути ургентного конвенційного втручання у 84% 
пацієнтів при кровотечах виразкового та пухлинного ґенезу [3]. 
Установка мікроспіралей може бути як доповненням, так і аль-
тернативою ендоскопічному і хірургічному лікуванню рецидивної 
кровотечі при ЗПШ [45].

Kasakura та співавт. (2002) розглянули 16 випадків перфорації 
та 13 випадків великих кровотеч у хворих на ЗПШ, які потребува-
ли екстреної операції. Більшість пацієнтів мали запущений стан 
хвороби. Суттєвих відмінностей у клініко-патологічних результа-
тах та виживаності між пацієнтами з перфорацією шлунка та ве-
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ликими кровотечами не було. Пацієнти, які мали великі кровотечі, 
як правило, мали пінішу стадію ЗПШ. Повна (R0) проти неповної 
(R1 або R2) резекція та нижча стадія ЗПШ значно корелювали з 
кращим прогнозом виживання. Автори при ускладненому перфо-
рацією або кровотечою ЗПШ рекомендують проведення, коли це 
можливо, R0 резекції [86].

Park та співавт. (2017) досліджували, чи впливає ендоскопіч-
ний контроль кровотеч (n=64, група кровотеч) на виживання при 
ЗПШ. Групу контролю склали 128 пацієнти, які лікувались від не-
ускладненої кровотечею ЗПШ. Середній вік пацієнтів становив 
58,5 роки, співвідношення чоловіків та жінок − 4,3:1. Більшість 
пацієнтів (57,8%) лікувались одним методом; коаграспер був най-
більш часто використовуваним (33,7%) методом лікування. Серед 
47 пацієнтів, у яких був досягнутий успішний контроль кровотечі, 
36,2% пережили повторну кровотечу через 3 дні. Медіана вижи-
вання була довшою в групі контролю, ніж у групі кровотечі (18,5 
проти 6,5 місяців), і в групі успішного контролю кровотечі, ніж в 
інших пацієнтів групи (8,5 проти 1,8 місяців). Ризик кровотечі був 
нижчим при раку II, IV стадії ЗПШ за Borrmann, але був вищим 
у пацієнтів, яким призначали антитромбоцитарні або антикоагу-
лянтні засоби. За висновками авторів, успішний контроль крово-
течі має важливе значення для поліпшення виживання хворих на 
ЗПШ [138].

Відмічено, що місцево-поширений процес не є абсолютним 
протипоказанням до радикального видалення пухлини. У такій 
ситуації має бути виконана адекватна комбінована операція [189]. 
Деякі автори стверджують, що виконання більш агресивних ком-
бінованих хірургічних втручань, при яких окрім шлунка видаля-
ють органи або анатомічні структури, залучені в онкологічний 
процес, може покращити результати лікування ЗПШ [161, 134]. 
Гастректомія з панкреатектомією, спленектомією та бурсектомією 
спочатку рекомендувалась як частина дисекції D2. Зараз загальна 
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гастректомія, що зберігає підшлункову залозу з розтином D2, є 
стандартною, і поточні дослідження стосуються ролі спленектомії 
[46, 67, 156]. Так, Kunisaki та співавт. (2020) мали на меті оціни-
ти клінічний вплив профілактичної спленектомії на запущений 
ЗПШ. З 18 досліджень (n=6341) 4 рандомізованих контрольованих 
та 8 ретроспективних досліджень показали переваги гастректомії, 
що зберігає селезінку; 6 ретроспективних досліджень не показали 
суттєвої користі від зберігаючої селезінку гастректомії. Профілак-
тична спленектомія продемонструвала тісний зв’язок з більшою 
частотою післяопераційних ускладнень без супутнього поліп-
шення загальної виживаності. Тобто, доцільність профілактичної 
спленектомії вимагає поглибленого дослідження [104].

Sugita та співавт. (2021) вважають, що променева терапія може 
застосовуватися для лікування кровотеч при ЗПШ, коли операція, 
ендоскопічне лікування та внутрішньосудинна емболізація нее-
фективні [166]. Авторами оцінено корисність променевої терапії 
при нерезектабельному ЗПШ з кровотечами (n=33). Успішний ге-
мостаз визначався як відсутність кровотечі >1 місяця після про-
меневої терапії, відсутність потреби у переливанні крові, відсут-
ність падіння гемоглобіну та відсутність мелени або гематемезису. 
Гемостаз був досягнутий у 73% пацієнтів. Пацієнти з успішним 
гемостазом при радіотерапії продемонстрували значно більшу 
загальну виживаність. Це ретроспективне дослідження показало, 
що паліативна променева терапія при пухлинній шлунковій кро-
вотечі є корисною і може покращити якість життя у пацієнтів з 
поганим прогнозом [166].

Отже, питання вибору лікувальної тактики і методу хірургіч-
ного лікування хворих з пухлиною, що кровоточить, залишається 
предметом численних дискусій.

Вважається, що у пацієнтів із злоякісною непрохідністю шлун-
ка циторедуктивна або паліативна хірургія перевершує результати 
ендоскопічного лікування з точки зору повторних втручань і вижи-
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ваності, у порівнянні із періопераційною захворюваністю і смертні-
стю [23, 121, 193]. Близько 53% хворих з пухлинною непрохідністю 
мають часткову відповідь на променеву терапію (поліпшення про-
хідності їжі через область стенозу), але медіана загальної вижива-
ності складає 2,1−5,3 місяці. При цьому, до 20% пацієнтів після про-
меневій терапії відчувають значну токсичність (блювання, гострий 
гастрит, анорексія, нейтропенія, лейкоцитопенія, посилювання 
непрохідності) [37, 172, 173]. Hiramoto та співавт. (2018) ретроспек-
тивно проаналізували дані хворих на ускладнені кровотечею (n=18) 
та обструкцією верхнього відділу шлунка (n=10) ЗПШ, які пройшли 
паліативну променеву терапію. Частота відповіді становила 88,8% 
(при кровотечах) та 80,0% (при стенозі). Середній час виживання 
без подій в групах кровотеч та обструкції становив 103 та 104 дні, 
відповідно. Небажаними явищами були нудота 2 ступеня (n=4), езо-
фагіт 2 ступеня (n=3) та нейтропенія 2 ступеня (n=3) [61].

У наш час при пухлинному стенозі кардії або вихідного відділу 
шлунка все частіше використовують стентування металевими стен-
тами, що розширюються самі (selfexpandable metallic stents, SEMS), 
що дозволяє швидше почати пероральний прийом їжі, скоротити 
термін перебування в стаціонарі [56, 179]. Вважається, що SEMS є 
малоінвазивним ефективним методом паліативного лікування зло-
якісних стриктур у всіх сегментах шлунково-кишкового тракту, а 
при злоякісному стенозі вихідного відділу шлунка впровадження 
SEMS із просвітом відкрило можливості для розробки та виконання 
процедур ендоскопічного шлункового шунтування під контролем 
ультразвуку [31, 163, 186]. Проте, 30−50% пацієнтів у віддаленому 
періоді потрібно повторні втручання через розвиток ускладнень 
(пухлинна непрохідність стента, обструкція стента харчовими ма-
сами, міграція, перекриття Фатерова соска з подальшою жовтяни-
цею або холангітом, перфорація) [27, 137, 162]. Виживаність хворих, 
що перенесли стентування пухлинної ділянки шлунка не перевищує  
3 місяці [165, 183].
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Сучасні світові клінічні рекомендації не пропонують єдиного 
стандартизованого підходу при пухлинному стенозі, а результати 
лікування пацієнтів при пухлинній непрохідності є суперечли-
вими. Так, не визначено, чи впливає вибір способу лікування на 
виживаність пацієнтів, не вивчені об'єктивні критерії, що дозво-
ляють обгрунтувати вибір способу імплантації стента, що у біль-
шості випадків визначається досвідом хірурга, а також традиціями 
і можливостями клініки [75, 88, 129].

У багатоцентровому рандомізованому дослідженні SUSTENT 
порівнювалися 2 найчастіше використовуваних паліативних спо-
соби лікування злоякісного стенозу вихідного відділу шлунка: 
гастроеюностомія (GJ) (n=18) і стентування (n=21). Розміщення 
SEMS було пов'язано з кращими безпосередніми результатами: 
медіана початку споживання їжі становила, відповідно, 5 проти  
8 днів. Обхідний анастомоз мав сприятливіші результати у від-
даленому періоді: пацієнти жили довше, ніж після встановлення 
SEMS (72 проти 50 днів, відповідно). Автори рекомендують ви-
користати SEMS тільки у пацієнтів з очікуваною виживаністю 
менше 2 місяців, в інших випадках необхідно здійснювати хірур-
гічне втручання [76]. З 113 пацієнтів у дослідженні No та співавт. 
(2013), 72 пройшли SEMS, а 41 − гастроєюностомію. Ці 2 групи не 
відрізнялись між собою за технічним, клінічним успіхом та час-
тотою ранніх ускладнень. Однак частота пізніх побічних явищ 
була значно вищою в групі SEMS (44,4 проти 12,2%; відповідно). 
Середня тривалість прохідності була коротшою після розміщення 
SEMS, ніж після гастретомії (125 проти 282 днів; відповідно), на-
віть після додаткового розміщення SEMS (210 днів проти 282 днів; 
відповідно). Медіана виживання також була значно коротшою піс-
ля розміщення SEMS, ніж після гастростомії (189 проти 293 днів; 
відповідно) [129]. Keränen та співавт. (2013) порівняли застосуван-
ня SEMS (n=50), гастроєюностомії (n=21) і паліативну резекцію 
(n=26) у хворих на ЗПШ, ускладненим пухлинним стенозом ви-
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хідного відділу. Медіана виживаності пацієнтів, що перенесли па-
ліативну операцію, склала 241 день, груп стентування і обхідного 
анастомозу − 50 і 141 день, відповідно. Безсимптомна виживаність 
також була вищою в групі паліативних операцій (223 проти 43 і 
121 день, відповідно). За висновками авторів, паліативна резекція 
забезпечує перевагу виживання, і метод слід розглядати як варіант 
лікування для пацієнтів, придатних для операції. Для пацієнтів, 
непридатних для операції, розміщення SEMS забезпечує швидку 
та ефективну паліацію. Хіміотерапія також покращує виживання 
при ускладнених стенозом ЗПШ [88]. Jang та співавт. (2017) порів-
няли вплив гастроєностомії (n=45) та SEMS (n=99) на віддалені ре-
зультати у пацієнтів із стенозом, спричиненим нерезектабельною 
ЗПШ. Показники клінічного успіху були порівнянними між гру-
пами гастроєюностомії та SEMS (95,6 та 96,0%, відповідно). Група 
SEMS продемонструвала значно коротший термін перебування в 
лікарні, ніж група гастроєюностомія, тоді як група гастроєюносто-
мі показала значно довший період перед повторним втручанням 
та загальне виживання (393 та 129 днів, відповідно). Додаткова 
хіміо- або променева терапія були визначені як незалежні сприят-
ливі предиктори загальної виживаності. Гастроєюностомію також 
було визначено незалежним захисним механізмом проти повтор-
ного втручання. Автори вважають, що паліативна гастроєюносто-
мія асоційована з тривалішою загальною виживаністю та меншим 
ризиком повторного втручання, ніж SEMS. Враховуючи обмежену 
очікувану виживаність у даних пацієнтів та більш сприятливі ко-
роткострокові результати при розміщенні SEMS, може знадобити-
ся індивідуальний підхід при прийнятті рішення про використан-
ня паліативної гастроєюностомії та SEMS [72]. 

Гастростомія під ультразвуковим контролем (EUS-GE) є новою 
процедурою при злоякісному стенозі вихідного відділу шлунка, 
яка потенційно забезпечує прохідність без вростання/розростан-
ня пухлини [33, 52, 103]. Chen та співавт (2017) порівняли EUS-GE 
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(n=30) з ендоскопічним ентеральним стентуванням (ES) (n=52) 
при злоякісній обструкції вихідного отвору шлунка. Технічний і 
клінічний успіх істотно не відрізнявся: 86,7% EUS-GE проти 94,2% 
ES і 83,3% EUS-GE проти 67,3% ES, відповідно. Однак рецидив 
симптомів і потреба в повторному втручанні були значно ниж-
чими в групі EUS-GE (4,0 проти 28,6$). Середня тривалість госпі-
талізації після процедури була порівнянною і становила 11,3±6,6 
днів для EUS-GE проти 9,5±8,3 − для ES. За висновками авторів 
EUS-GE може бути ідеальним методом для при злоякісному стено-
зі вихідного відділу шлунка з порівнянною ефективністю та без-
пекою з ES, водночас пов’язаним з меншою кількістю рецидивів 
та потребами повторного втручання, в той час як ES асоціюється з 
потребою у повторному втручанні [36]. Наведені результати свід-
чать, що EUS- GE є багатообіцяючою альтернативою гастроенте-
ростомії при злоякісному стенозі завдяки його клінічному успіху, 
загальної безпеки та ефективності. З подальшою еволюцією EUS-
GE може стати втручанням вибору при лікування обструкції ви-
хідного отвору шлунка.

Гайдлайни Японської асоціації по вивченню ЗПШ (2018) паці-
єнтам з місцево-поширеним і метастатичним процесом та симп-
томами кровотечі або стенозу залежно від резектабельності пер-
винної пухлини і хірургічних ризиків пропонують виконання 
паліативної гастректомії або накладення обхідного гастроеюноа-
настомозу [73]. Американські гайдлайни (NCCN, 2017) при роз-
витку ускладнень ЗПШ не рекомендують активної хірургічної так-
тики. При розвитку гострої кровотечі в першу чергу пропонують 
методи ендоскопічного лікування: обколювання зони кровотечі, 
механічний гемостаз з накладанням ендоскопічного затискача, 
APC або комбінацію різних методів. При цьому автори відміча-
ють, що ефективність ендоскопічного гемостазу в пацієнтів з ЗПШ 
недостатньо вивчена, а частота рецидивів кровотечі дуже висока. 
При пухлинному стенозі шлунка пацієнтам рекомендують ендо-
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скопічне розміщення металевих стентів, що розширюються самі, 
або черезшкірну пункційну гастростомію [19]. У рекомендаці-
ях Європейського Товариства Медичної Онкології (ESMO, 2016) 
ускладнення ЗПШ взагалі не обговорювалися, лише згадується, що 
гіпофракційна променева терапія може пом'якшувати симптоми 
болю, кровотечі і пухлинної непрохідності [22, 159]. В Корейських 
клінічних рекомендаціях (2019), автори, грунтуючись на результа-
тах дослідження REGATTA, стверджують, що для лікування симп-
томів ускладнень ЗПШ (обструкції, кровотечі, перфорації та ін.) і 
для поліпшення загальної виживаності, паліативна хірургія не ре-
комендується. При цьому, інші варіанти лікування цих пацієнтів 
не пропонуються [55]. У практичних рекомендаціях з лікування 
ЗПШ хірургічне видалення первинної пухлини при первинно не-
операбельних місцево-поширених або дисемінованих/ метаста-
тичних ЗПШ можуть бути виконані при ускладненнях (перфо-
рація шлунка, повторна кровотеча, пухлинні стенози та ін.), що 
загрожують життю пацієнтів і не усуваються консервативними  
методами [79, 132].

Отже, проблеми діагностики та лікування хворих на ускладне-
ний ЗПШ є одними з найактуальніших як в Україні, так і усьому 
світі. Існує багато варіантів лікування пацієнтів з ускладненим 
ЗПШ, проте їх результати не можна назвати задовільними. При 
цьому, лікування пацієнтів з ускладненим ЗПШ неоднозначно і 
викликає дискусії фахівців світових онкологічних товариств. У той 
же час, беззаперечним є факт, що хірургічне лікування дозволяє як 
поліпшити якість життя цих хворих, так і збільшити її тривалість. 
Незважаючи на тенденцію до зменшення рівня захворюваності, як 
в Україні, так і в світі, ЗПШ належить п’яте місце за поширеністю, і 
ЗПШ залишаються другою причиною смертності від онкологічної 
патології.

Найбільш частими ургентними ускладненнями ЗПШ є гостра 
або рецидивна шлункова кровотеча, декомпенсований стеноз 
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шлунка при будь-якій його локалізації, перфорація або розпад 
пухлини.

Через атиповість клінічних проявів пацієнти із запізненням 
звертаються до лікаря-онколога. Саме на етапі, коли симптоми 
ускладнень ЗПШ стають найбільш вираженими, що вказує на про-
гресування ЗПШ, постає питання про вибір стратегії лікування.

Огляд сучасної літератури свідчить про відсутність єдиних ду-
мок відносно лікувальної тактики при ускладнених ЗПШ. У пере-
важній більшості випадків такі пацієнти потрапляють до загаль-
нохірургічних стаціонарів, тому «сліпе тиражування» прийнятих 
хірургічних стандартів не можливе. Залишаються невирішеними 
питання термінів і об'єму оперативного втручання, доцільність і 
об'єм лімфодисекції.

Питання використання лапароскопічних операцій як опти-
мального методу хірургічного лікування пізніх стадій ЗПШ з 
ускладненнями залишається відкритим, проте в літературі з'явля-
ються все більше публікацій, що підтверджують переваги малоін-
вазивних методів лікування. Застосування малоінвазивних техно-
логій забезпечує кращі короткострокові прогнози: нижчий рівень 
післяопераційного болю, рання активізація, зменшення легеневих 
ускладнень, зменшення кількості дній перебування у відділенні ін-
тенсивної терапії і стаціонарі, кращий косметичний ефект. Якість 
життя хворих, що перенесли лапароскопічні втручання достовір-
но вище, в порівнянні з традиційними операціями, а прискорення 
реабілітації після втручання дозволяє розпочати ад'ювантне ліку-
вання вже в ранньому післяопераційному періоді.

Для покращення рівня виживання пацієнтів з ускладненими 
ЗПШ важливо вдосконалити процес прийняття лікувальних рі-
шень, що має призвести до кращого та більш ефективного вибору 
стратегій лікування без шкоди для онкологічної радикальності, 
однак результати використання цих методів потребують подаль-
ших поглиблених досліджень. 
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ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА  
КЛІНІЧНИХ СПОСТЕРЕЖЕНЬ

2.1. Патоморфологічна характеристика злоякісних пухлин  
шлунка, ускладнених кровотечею, стенозом чи перфорацією

Високодиференційовані аденокарциноми (G1) характеризу-
ються мінімальним ступенем тканинної атипії. Вистілка залоз 
аденокарцином складається переважно зі слизових клітин, які, 
як правило, дуже подібні до келихоподібних, а також стовпчастих 
клітин, які нагадують ентероцити, рідше парієтальних та низьких 
вставних клітин. Пухлинні клітини частіше за все мають округле 
везикулярне ядро з незначною кількістю дрібних глибок гетеро-
хроматину, часто з ядерцями, що гарно розрізняються.

У пухлинах цього типу гемоциркуляторне русло незначно від-
різняється від такого, що виявляється у відповідних оболонках 
стінки шлунка. У більшості воно представлено неширокими гемо-
капілярами. Але, у цих пухлинах можуть виявлятися тонкостінні 
судини порівняно великого діаметру (до 30−50 мкм) (Рис. 2.1). При 
цьому вони не мають чітко диференційованих компонентів стінки 
і виглядають як ендотеліальні трубки. Іноді в них спостерігається 
потовщення ендотелію. Ознаки порушення кровообігу у вигляді 
сладжу або тромбозу в цій групі пацієнтів практично не спостері-
галися. Запальна інфільтрація строми пухлин в цілому незначна, 
за винятком ділянок некрозів, які існували вже певний час.

Помірнодиференційовані аденокарциноми шлунка (G2) харак-
теризується помітним порушенням тканинної архітектоніки. Гла-
дулоподібні розростання втрачають правильні контури, галузять-
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ся, утворюють численні вирости різноманітної спрямованості, 
форм та розмірів. Нерідко  вони  можуть  утворювати  внутріш-
ньогландулярні  кріброзні розростання. Для цього грейду раку ха-
рактерна наявність солідних пластів паренхіми.

Пухлини цього типу характеризуються значним різноманіттям 
стану судин в їх складі. Тут виявляється велика кількість дрібних 
капілярів, що розташовуються максимально близько до пухлин-
них елементів. Також зустрічаються кровоносні судини венозного 
та артеріального типу, що скоріше за все були кооптовані пухли-
ною (Рис. 2.2.). Крім того в деяких випадках зустрічаються лаку-
ноподібні судини, які можуть мати дуже тонку, або, навпаки, по-
товщену стінку (Рис. 2.3., 2.4.). Інколи в капілярах пухлини може 
виявлятися сладж-феномен, а також іноді тромби.

Звичайним явищем у аденокарциномах цього типу є виявлення 
різних за обсягом осередків некрозів. Переважно вони мають мі-
кроскопічні розміри. Навколо ділянок некрозів або в їх складі за 
звичай виявляється виразна запальна інфільтрація. В той же час 
в інших ділянках вона як правило помірна. Крім того часто в аде-
нокарциномах G2 доволі часто зустрічаються мікрокрововиливи.

Інтимне прилягання пухлинних елементів до судин крупного 
діаметру, у тому числі до лакунарних, зустрічається рідко. Також 
лише в окремих випадках можуть виявлятися пухлинні тромби.
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Рис. 2.2. Аденокарцинома шлунка G1 (Пацієнт Х., № 12508). Осередок некрозу 
слизової оболонки шлунка. Заб. гематоксиліном і еозином.

Мікрофото, ×100

Рис. 2.1. Аденокарцинома шлунка G1 (Пацієнт Х., № 2131). Новоутворені  
тонкостінні судини (показано стрілками) в стромі пухлини.  

Заб. гематоксиліном і еозином. Мікрофото, ×100
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Рис. 2.3. Аденокарцинома шлунка G2 (Пацієнт Х., № 14833). Фрагмент строми 
пухлини з кооптованими передіснуюсими артеріальними та венозними суди-
нами, запальною інфільтрацією навколо них. Заб. гематоксиліном і еозином. 

Мікрофото, ×200

Рис. 2.4. Аденокарцинома шлунка G2 (Пацієнт Х., № 14833). Фрагмент з тон-
костінними лакунарними судинами переповненими кров’ю.  

Заб. гематоксиліном і еозином. Мікрофото, ×200
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Раки шлунка G3 (низькодиференційовані) практично втрача-
ють здатність формувати залозистоподібні структури (Рис. 2.6.). 
Часто клітини раку G3 є дрібнішими, ніж в пухлинах нижчих грей-
дів, хоча і не обов’язково. Ракові клітини часто утворюють неве-
личкі групи, або відокремлюються одна від одної. Останнє відпо-
відає дифузному типу росту. Нерідко при цьому спостерігається 
виразна фібробластична реакція. До низького ступеня диферен-
ціювання відносять і пестнеподібний рак, яких характеризується 
дифузним розташуванням переважно великих клітин, які містять 
велику краплю слизу. Звертає на себе виразний поліморфізм ядер 
у більшої частини пухлин цього типу. Вони можуть бути від дріб-
них гіперхромних, до великих пухирькоподібних, що, треба ду-
мати, пов’язано явищами хромосомної нестабільності [1]. Рідше 
зустрічаються пухлини з ядрами, які практично не відрізняються 
від нормальних клітин залоз шлунка. Скоріше за все такі пухлини 
можна віднести до таких, які розвиваються за механізмом мікро-
сателітної нестабільності [1].

У низькодиференційованих аденокарциномах часто можна спо-
стерігати осередки некрозів різного розміру, тромбози та крово-
виливи, інвазію судин пухлинними клітинам і утворення пухлин-
них тромбів. Частіше, ніж у вище описаних грейдів зустрічаються 
і виразкові дефекти. Виразність запальної інфільтрації у цілому 
співпадає з поширеність некрозів у пухлині (Рис. 2.7.). Судини 
низькодиференційованих карцином частіше за все представлені 
новоутвореним судинами зі слабо диференційованими елемен-
тами стінки. Їх діаметр значно варіює, як і наповненість кров’ю. 
Часто зустрічаються капілярні судини малого калібру за звичай у 
яких відсутня кров. Разом з тим виявляється значна кількість су-
дин переповнених кров’ю, загальний стан яких можна відповідає 
картині венозного повнокров’я (Рис. 2.8.).
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Рис. 2.5. Аденокарцинома шлунка G2 (Пацієнт Х., № 4841). Виразковий дефект 
слизової оболонки, дно якого вкрите фіброзно-лейкоцитарно-некротичними 

нашаруваннями. Заб. гематоксиліном і еозином. Мікрофото, ×100

Рис. 2.6. Аденокарцинома шлунка G3 (Пацієнт Х., № 4529). Пухлина практично 
втратила ознаки залозистого походження. Містить велику кількість новоутво-
рених кровоносних мікросудин до яких інтимно прилежать пухлинні клітин. 

Заб. гематоксиліном і еозином. Мікрофото, ×200
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Рис. 2.7. Аденокарцинома шлунка G3 (Пацієнт Х., № 8885). Дрібні пухлинні 
клітини утворюють тяжі. Між ними активно розвивається сполучна тканина з 

великою кількістю фібробластів. Заб. гематоксиліном і еозином.  
Мікрофото, ×100

Рис. 2.8. Аденокарцинома шлунка G3 (Пацієнт Х., № 8885). Вростання  
пухлинних елементів у просвіт судини (позначено стрілкою).  

Заб. гематоксиліном і еозином. Мікрофото, ×200
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Недиференційовані аденокарциноми (G4) характеризуються 
дифузним розташуванням пухлинних клітин. Частіше за все вони 
дрібні, нерідко гіперхромні, формують групи, тяжі та поля. У цій 
групі новоутворень спостерігалася зазвичай найбільша питома 
кількість кровоносних судин. Вони значно варіювали за будовою 
і в більшості мали ознаки новоутворених. Тобто були тонкостін-
ними ендотеліальними трубками або лакунами. При цьому ча-
сто можна було спостерігати масу тонкостінних судин без крові  
(Рис. 2.9). Що дає привід припустити, що їх утворення відбува-
ється настільки інтенсивно, що вони не встановлюють контакт з 
функціонуючими ланками гемомікроциркуляторного русла. У ін-
ших випадках кровоносні капіляри виявляються переповненими 
кров’ю (Рис. 2.10). У невеликій кількостях в цих пухлинах зустрі-
чаються дрібні артерії та вени звичайної будови.

Типовим для низкодиференційованих аденокарцином є інти-
мне прилягання пухлинних клітин до стінки судин. Це доволі ча-
сто, у порівнянні з пухлинами низького ступеня злоякісності (G1 
і G2), призводить до проростання пухлинних клітин у порожнину 
кровоносної судини.

Доволі часто у карціномах G4 зустрічаються осередки некрозів. 
Вони можуть розташовуватися як поверхнево, утворюючі дефекти 
слизової оболонки, так і вглибині пухлини. Часто можна спосте-
рігати, що навколо чи на місці таких некрозів відбувається утво-
рення молодого сполучнотканинного регенерату. Їх відмінністю є 
часто надзвичайно велика васкуляризація (Рис. 2.11., 2.12).

У пухлинах цього грейду також часто можна зустріти крім кро-
вовиливів різного розміру і осередки діапедезу (Рис. 2.13.), що вка-
зує на порушення бар’єрної функції стінки судин гемомікроцирку-
ляторного русла.

Що стосується лімфом шлунка, то для них характерна тропність 
пухлинних клітин до кровоносних судин, навколо яких вони і роз-
ташовується. Причому це відбувається на фоні явного зростання 
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кількості кровоносних мікросудин у порівнянні з їх числом у нор-
мальній слизовій оболонці (Рис. 2.14.). Доволі часто тут виникали 
діапедез еритроцитів. У пухлинах з високою злоякісністю також 
часто зустрічалися осередки некрозів. Враховуючи тропність пух-
линних клітин лімфом до кровоносних судин, то у зоні некрозу 
могли попадати і кооптовані перед існуючі судини порівняно ве-
ликого діаметру. Лімфоми високої злоякісності характеризувалися 
біль виразними явищами руйнуванням судин.

 

Рис. 2.9. Аденокарцинома шлунка G4 (Пацієнт Х., № 2399). Множинні  
новоутворені порожні кровоносні судини малого діаметру.  

Заб. гематоксиліном і еозином. Мікрофото, ×400



48

Розділ 2

Рис. 2.10. Аденокарцинома шлунка G4 (Пацієнт Х., № 2391). Множинні  
синусоїдноподібні кровоносні капіляри переповнені кровю.  

Заб. гематоксиліном і еозином. Мікрофото, ×400

Рис. 2.11. Аденокарцинома шлунка G4 (Пацієнт Х., № 2391). Вростання  
пухлинних клітин у порожнину дрібної вени. Заб. гематоксиліном і еозином. 

Мікрофото, ×400
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Рис. 2.12. Аденокарцинома шлунка G4 (Пацієнт Х., № 8144).  
Грануляційна тканина з великою кількістю переповнених кров’ю судин на місці 

поверхневого некрозу пухлини.  
Заб. гематоксиліном і еозином. Мікрофото, ×400

Рис. 2.13. Аденокарцинома шлунка G4 (Пацієнт Х., № 8144).  
Явища діапедезу еритроцитів.  

Заб. гематоксиліном і еозином. Мікрофото, ×200
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Лейоміосаркоми шлунка низького ступеня злоякісності ха-
рактеризувалися невеликою ступеня васкулярізації у порівнянні 
з аденокарциномами та лімфомами. Але відношення пухлинних 
клітин з стінкою кровоносних судин є вельми інтимними. Проте 
рідко спостерігалося проростання пухлини в судини і формуван-
ня пухлинних тромбів. Практично не спостерігалася кооптація 
передіснуючих судин у пухлинні вузли. У 2-х лейоміосаркомах ви-
сокого ступеня злоякісності, що були досліджені, спостерігалися 
численні некрози. Вони супроводжувалися бурним ростом моло-
дої сполучної тканини з великою кількістю кровоносних судин. 
Некрози поверхнево розташованих ділянок пухлин міг приводити 
і до руйнації дрібних артерій та вен слизової оболонки, що могло 
привести до виникнення гострої кровотечі (Рис. 2.15).

 

Рис. 2.14. MALT -лімфома шлунка низького ступеня злоякісності (Пацієнт Х., 
№ 9539). Острівець пухлинного росту з великою кількістю кровоносних судин 

навколо. Руйнація судин у центрі острівця (діапедез/мікрокрововиливи).  
Заб. гематоксиліном і еозином. Мікрофото, ×200
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Таким чином, проведені спостереження показали, що вірогід-
ність шлункових кровотеч при злоякісних пухлинах шлунка зро-
стає по мірі зростання грейду пухлини.

Пухлинні судини можуть бути вельми гетерогенними за своїми 
характеристикам та способу утворення, що залежить від гістологіч-
ного типу та біологічних властивостей пухлини.

Аденокарциноми шлунка забезпечуються кровопостачанням як 
за рахунок новоутворених судин, так і за рахунок кооптації передіс-
нуючих. Ангіогенез у карциномах зазвичай потенціюється виділен-
ням їх клітинами ростових факторів [1], а також ступеням експресії 
рецепторів до них на клітинах попередниках ендотеліоцитів [1, 2].

Пухлини мезенхімального походження (лейоміосаркоми) мають 
тенденцію імітувати гістологічну будову м’язової оболонки, тому на 
ранніх етапах розвитку незважаючи на інтимне прилягання до су-
дин рідко руйнують їх стінку. Останнє різко змінюється в пухлинах 
високої злоякісності (G3).

Рис. 2.15. Лейоміосаркома шлунка низького ступеня злоякісності (Пацієнт Х., 
№ 4148). Тонкостінні кровоносні мікросудини малого діаметра між пучками 

пухлинних клітин. Заб. гематоксиліном і еозином. Мікрофото, ×200
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Лімфоми, маючи у гематогенне походження, що є варіантом  
мезенхімального, виявляють високу тропність до кровоносних 
судин та їх кооптації, розповсюджують по їх ходу. Часто призво-
дять до порушення бар’єрної функції стінки капілярів, діапедезу 
та дрібних крововиливів. Здатність до руйнації стінки судин лім-
фомами дещо зростає по мірі росту злоякісності, але основною 
причиною, яка може привести до кровотеч, є некрози та руйнація 
відносно крупних судин.

Таким чином, важкість кровотечі, імовірність виникнення пер-
форації чи ступінь вираженості стенозу залежить від наступних 
патоморфологічних факторів:

1. Патогістологічної характеристики пухлини – чим вищий 
ступінь злоякісності пухлини – тим більша вірогідність 
виникнення некрозу стінки шлунка та деструкції судини з 
більшою вірогідністю виникнення кровотечі та перфора-
ції. Пухлини мезенхімального походження (лейоміосарко-
ми) мають тенденцію імітувати гістологічну будову м’язо-
вої оболонки, тому на ранніх етапах розвитку незважаючи 
на інтимне прилягання до судин рідко руйнують їх стінку. 
Лімфоми часто призводять до порушення бар’єрної функ-
ції стінки капілярів, діапедезу та дрібних крововиливів.

2. Типу пухлини і ступеня диференціювання – кровотечі 
важкого ступеню частіше виникають при пухлинах дифуз-
ного типу, внаслідок проростання товщі стінки шлунка з її 
деформацією та порушенням архітектоніки внаслідок чого 
відбувається перерозподіл крові і виникають локуси з ви-
соким тиском у венах.

3. Стадії онкологічного процесу – вірогідність шлункових 
кровотеч при злоякісних пухлинах шлунка зростає по  
мірі зростання грейду пухлини, на більш пізніх стадіях 
пухлинного процесу відмічається масивніше та обширні-
ше ураження тканин, що призводить до більш інтенсив- 
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них кровотеч та більшої імовірності перфорації стінки 
шлунка.

4. Виникнення феномену еозинофільної інфільтрації – ди-
латація та ураження стінок судин міркоциркуляторного рус-
ла, сприяє дегрануляції лаброцитів і виділенню гепаринопо-
дібних речовин, що сприяє високій інтенсивності кровотечі 
і труднощі у її зупинці.

5. Локалізації злоякісної пухлини. Дистальні відділи шлунка 
характеризуються більш інтенсивним розвитком системи 
кровоносних судин та системи мікроциркуляторного рус-
ла, а тому пухлини дистального відділу характеризуються 
більш важкими кровотечами, ніж за умови розташування 
пухлини у проксимальному відділі.
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АЛГОРИТМ ХІРУРГІЧНОЇ ТАКТИКИ У ХВОРИХ ІЗ  
ГОСТРИМИ УСКЛАДНЕННЯМИ ЗЛОЯКІСНИХ  

ПУХЛИН ШЛУНКА

Вибір хірургічної тактики лікування наших пацієнтів напряму 
залежав від самого типу ускладнення злоякісної пухлини шлунка, 
загального стану пацієнта на момент госпіталізації, стадії онколо-
гічного процесу. Доведеним є той факт, що ускладнення злоякісної 
пухлини шлунка у вигляді кровотечі, перфорації чи стенозу не є 
ознакою запущеності чи неоперабельності злоякісного процесу 
[9, 85, 102]. Цей факт пояснює можливість виконання даній кате-
горії пацієнтів, у більшості випадків, не дивлячись на наявність 
ускладнення злоякісного процесу та важкість стану, радикальних 
оперативних втручань та операцій, які забезпечують гарний про-
гноз щодо виживання хворих та високу якість життя пацієнтів у 
майбутньому.

Встановлено також, що досить часто злоякісні пухлини шлунка, 
які маніфестують і дають про себе знати пацієнту саме ускладнен-
ням, наприклад, перфорацією мають початкову стадію розвитку 
захворювання (І, ІІ), що дає змогу лікарям вчасно провести ради-
кальне оперативне втручання з хорошими післяопераційними ре-
зультатами і позбутися цієї хвороби назавжди [9, 81, 102, 112].

Будучи наслідком розпаду пухлини, її проростання та аррозії 
судин, кровотечі при злоякісних пухлинах шлунка можуть ви-
никати на будь-якій стадії онкологічного процесу. І більш того, 
кровотечі із ЗПШ виявляють часто на менш запущених стадіях 
онкологічного процесу і такі хворі мають кращий прогноз для лі-
кування, ніж хворі на ЗПШ без кровотечі [9, 35, 112, 134, 141]. На 
теперішній час, аналіз негативних наслідків лікування хворих зво-
диться до критики необгрунтовано пізніх оперативних втручань, 
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або занадто сміливої позиції, що полягає у необхідності проведен-
ня екстренного оперативного втручання при виникненні перших 
ознак пухлинної кровотечі.

 

3.1. Алгоритм хірургічної тактики при злоякісних пухлинах  
шлунка, ускладнених кровотечею та стенозом

При виникненні кровотечі зі злоякісної пухлини шлунка дії лі-
каря мають бути спрямовані на порятунок життя пацієнта, макси-
мальну стабілізації його загального стану, корекції крововтрати і 
виконання оперативного втручання у відтермінованому порядку. 
Адже виконання операцій в ургентному порядку несе за собою 
вкрай високий ризик для життя пацієнта, можливий розвиток 
післяопераційних ускладнень, технічні складнощі в ході операції, 
що не дає можливостей для виконання радикальних оперативних 
втручань [35, 39, 123, 129, 141]. На відміну від операцій, викона-
них у відтермінованому порядку, після повної стабілізації стану 
хворого, корекції всіх показників гомеостазу, коли з’являються усі 
технічні можливості для виконаня радикальних операцій, лімфо-
дисекцій у об’ємі D2 та D2+ та операцій, які покращують якість май-
бутнього життя пацієнта.

Актуальність проблеми лікування гостро ускладнених злоякіс-
них пухлин шлунка полягає у відсутності чітко визначених алго-
ритмів хірургічної тактики, що визначається небажано високим 
рівнем летальності у межах від 20% до 50%, а кількість ускладнень 
ЗПШ не має тенденції до зниження і в останні 10 років прогресив-
но зростає [51, 163, 180, 182].

Вибір активної, активно-очікувальної чи очікувальної такти-
ки при гострих ускладненнях злоякісних пухлин шлунка – саме 
ці завдання стоять перед практикуючими лікарями, які мають 
пацієнтів даної категорії. При обговоренні хірургічних аспектів 
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лікування гостро ускладнених злоякісних пухлин шлунка лікаря-
ми-вченими предметом для дискусії є визначення показів, термі-
нів проведення та вибір методів оперативних втручань. 

Саме виконання клініко-ендоскопічного моніторингу, відпо-
відно до розробленого нами алгоритму (Рис. 3.1.), сприяє на доклі-

ЕКСТРЕНА ФГДС ТРИВАЮЧА КРОВОТЕЧА

FІА

ЗУПИНЕНА КРОВОТЕЧА, 
НЕСТАБІЛЬНИЙ ГЕМОСТАЗ

FІВ FІІА FІІВ      

ЗУПИНЕНА КРОВОТЕЧА, 
СТАБІЛЬНИЙ ГЕМОСТАЗ

FІІІ

Ендоскопічний гемостаз Ендоскопічні заходи, спрямовані на
профілактику рецидиву кровотечі

Не ефективний Ефективний

Індивідуальне рішення

Рецидив кровотечі

Клініко-ендоскопічне 
спостереження

1. ІНФУЗІЙНО-ТРАНСФУЗІЙНА
ТЕРАПІЯ.
2. КОНСЕРВАТИВНА

ЕНДОСКОПІЧНИЙ
МОНІТОРИНГ

FІА FІХ FІА FІХ FІВ FІІА
FІІВ

FІІC
FІІІ

2-4 4-6 12-24

Високий ризик раннього 
рецидиву кровотечі

– Неоперабельний рак шлунка, IV кл.гр.
– Наявність
поліморбідної патології

Передопераційна підготовка

– Неоперабельний
рак шлунка, IV кл.гр.
– Наявність
поліморбідної патології

Операбельний рак шлунка Наявність 
поліморбідної патології

Неоперабельний 
рак шлунка, IV

Консервативна терапіяЕкстрена операція Невідкладна операція Ранньо-
відтермінована операція

Інтервал оглядів

Рис. 3.1.  Алгоритм хірургічної тактики при злоякісних пухлинах шлунка, 
ускладнених кровотечею
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нічному етапі виявленню ознак розвитку раннього рецидиву кро-
вотечі, дозволяє здійснювати контроль ефективності первинного 
ендоскопічного гемостазу, а в разі необхідності, проводити пов-
торні мініінвазивні методи ендоскопічного гемостазу, спрямовані 
на забезпечення надійного гемостазу та профілактику розвитку 
рецидиву пухлинної кровотечі. У багатьох випадках ендоскопічні 
неодноразові огляди доповнюють дані щодо розповсюдженості та 
морфологічних особливостей злоякісного пухлинного ураження 
шлунка, що має надзвичайно важливе значення для подальшо-
го визначення показань та вибору способу і об’єму хірургічного 
втручання.

Отож, нами визначено IV категорії пацієнтів зі злоякісними 
пухлинами шлунка, що підлягають проведенню пролонгованого 
клініко-ендоскопічного моніторингу:

◆ І категорія – хворі з кровотечею, що продовжується (FIA), у 
яких досягти ендоскопічного гемостазу не вдалося, але па-
цієнти мають протипоказаннями до проведення екстреної 
операції, внаслідок наявності вкрай високих анестезіологіч-
но-операційних ризиків, а також пацієнти, що відмовилися 
від операції – інтервал оглядів 2–4 години;

◆ ІІ категорія – пацієнти, у яких вдалося досягти ендоскопіч-
ного гемостазу (FIA) та які складають групу високого ризику 
розвитку рецидиву кровотечі після її зупинки – інтервал ог-
лядів 2–4 години;

◆ ІІІ категорія – хворі з просочуванням крові (FIB) і ознаками 
спонтанно зупиненої кровотечі (FIIA, FIIB), що складають 
групу середнього ризику розвитку рецидиву кровотечі – ін-
тервал оглядів 4–6 години;

◆ IV категорія – хворі з дрібними тромбованими судинами 
(FIIC) та зі стигматами зупиненої кровотечі – стабільного 
гемостазу (FIII), що складають групу низького ризику роз-
витку рецидиву кровотечі – інтервал оглядів 12–24 години.
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При виконанні екстреної ФГДС обов’язково виконують ММЕГ 
як при наявності ознак кровотечі, що продовжується (FI), так і при 
наявності стигмат нестабільного гемостазу (FII).

Під поняттям “клініко-ендоскопічний моніторингу” мається на 
увазі виконання повторних запланованих ФГДС у чітко відведе-
ні часові проміжки, які є мінімальними для виникнення рецидиву 
кровотечі. Якщо у пацієнта виникають зовнішні клінічні ознаки 
рецидиву кровотечі чи підозри на неї – таким пацієнтам рекомен-
довано виконання ФГДС терміново, не чекаючи запланованого часу.

Усі хворі, які вимагають клініко-ендоскопічного моніторингу 
поділяються на три групи:

1. Перша група – пацієнти з високим ризиком розвитку ре-
цидиву шлунково-кишкової кровотечі (з ендоскопічними 
стигматами кровотечі FIA, FІх після застосування ММЕГ);

2. Друга група – пацієнти з середнім ризиком розвитку реци-
диву кровотечі (FІВ, FІІА, FІІВ після застосування ММЕГ);

3. Третя група – пацієнти з низьким ризиком розвитку реци-
диву кровотечі (FІІС, FІІІ з чи без використання ММЕГ).

Терміни виконання запланованих повторних ФГДС залежить 
від визначеної приналежності пацієнта до цих груп та за наявності 
клінічних показань:

− при високому призику розвитку рецидиву кровотечі (FIA, 
FІх після ММЕГ) через 2−4 години;

− при середньому ризику (FІВ, FІІА, FІІВ після застосування 
ММЕГ) – через 4−6 годин;

− при низькому ризику (FІІС, FІІІ з чи без використання 
ММЕГ) – за умови появи зовнішніх клінічних ознак рециди-
ву шлунково-кишкової кровотечі чи одноразово через 12−24 
години.

При виконанні повторних запланованих ФГДС проводять кон-
троль гемостазу, при необхідності виконують мініінвазивні мето-
ди гемостазу, які за умови стабільного гемостазу у зоні дефекту 
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спрямовані на попередження можливого рецидиву кровотечі. 
Також дуже часто, саме при повторних ФГДС, можна верифікува-
ти злоякісне пухлинне джерело кровотечі (що інколи не вдається 
зоробити при первинному ендоскопічному обстеженні) та точно 
встановити діагноз. Саме при повторній ендоскопії у 55,5% випад-
ків вдається взяти біоптат шлунка для патогістологічного дослі-
дження, чого часто не можна зробити при первинній ФГДС через 
високий ризик розвитку рецидиву кровотечі і неможливості її ен-
доскопічної зупинки.

При виникненні рецидиву кровотечі у хворих, за якими вста-
новлено клініко-ендоскопічний моніторинг – таким хворим пока-
зане екстренне оперативне втручання за життєвими показаннями. 
Виключення, знову ж таки, становлять пацієнти з вираженою су-
путньою патологією, наявністю неоперабельної злоякісної пухли-
ни шлунка та тих пацієнтів, які відмовилися від операції. Ці хворі 
підлягають подальшому клініко-ендоскопічному моніторингу з 
інтервалами оглядів через кожні 2–4 години і повторним прове-
денням заходів мініінзавивного ендохірургічного гемостазу.

За умови відсутності розвитку рецидиву кровотечі, паралельно 
із проведенням клініко-ендоскопічного моніторингу проводилося 
повноцінне клініко-лабораторне, патогістологічне дослідження 
біоптатів шлунка та інструментальне обстеження пацієнта, згідно 
усіх онкологічних стандартів з уточненням морфологічного типу 
пухлини, розповсюдженості онкологічного процесу, визначення 
уражених груп лімфатичних вузлів та наявність чи відсутність від-
далених метастазів.

За умов операбельності злоякісної пухлини, відсутності у па-
цієнта вираженої важкої супутньої патології і високого анестезі-
ологічного ризику – пацієнти підлягають хірургічному лікуванню 
у ранньо відтермінованому періоді протягом наступних 2–7 діб в 
умовах відповідної передопераційної підготовки з максимально 
можливою компенсацією дефіциту об’єму циркулюючої крові та 
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гіповолемічних розладів, що дає можливість виконання макси-
мально радикального оперативного втручання відповідно до усіх 
онкологічних стандартів.

У випадках, коли онкологічний процес визначений, як неопера-
бельний чи пацієнт має виражену декомпенсовану супутню патоло-
гію, коли анестезіологічний та операційний ризики вкрай високі – 
пацієнти після проведення консервативного лікування підлягають 
симптоматичному лікуванню у онколога за місцем проживання.

Отже, застосування лікувально-тактичного алгоритму виклю-
чає необхідність екстрених оперативних втручань з невиправ-
даним ризиком, що супроводжується високою частотою післяо-
пераційних ускладнень та летальності. Всіх хворих за наявності 
показань оперують у РВП в умовах максимальної корекції гіпово-
лемії, що дозволяє виконувати радикальні оперативні втручання з 
лімфодисекціями D2 і D2+ у 96,6% випадків.

Екстрені оперативні втручання виконуються виключно у па-
цієнтів із наявністю профузної струменевої кровотечі при прове-
денні первинного екстреного ендоскопічного дослідження, яка не 
може бути зупинена доступними мініінвазивними методами ендо-
скопічного гемостазу.

3.2. Алгоритм хірургічної тактики при злоякісних пухлинах  
шлунка, ускладнених перфорацією

Тактика лікування пацієнтів зі злоякісними пухлинами шлун-
ка, ускладненими перфорацією залежить від терміну госпіталізації 
пацієнта до стаціонару, загального стану на момент госпіталазації, 
також зовнішніх клінічних проявів, характеру та наявності усклад-
нень самої перфорації, наявність чи відсутність супутньої патології. 
Так, найбільше вибір тактики лікування залежав саме від термінів 
госпіталізації пацієнта до стаціонару від моменту виникнення пефо-
рації, адже час у випадку перфорації діє не на користь стану пацієн-
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та: чим більше проходить часу, тим грізнішими стають ускладнення 
самої перфорації, а саме: характер та розповсюдженість перитоніту, 
який обов’язково виникає у випадку перфорації злоякісної пухлини 
шлунка та вираженість на цьому фоні недостатньості функції інших 
життєво важливих органів та систем, особливо серцево-судинної, а 
у деяких важких випадках і розвиток системної поліорганної недо-
статності. Особливістю перебігу самої перфорації злоякісної пухли-
ни шлунка є те, що часто у цих хворих ще до моменту виникнення 
перфорації резерви організму значно знижені онкологічним проце-
сом, такі хворі часто виснажені, астенічні, кахектичні з важкою хро-
нічною анемією, що дуже впливає на результати лікування таких 
пацієнтів та їх загальну виживаність.

Пацієнтів із перфорацією злоякісної пухлини в залежності від 
термінів госпіталізації з моменту перфорації можна розділити на  
4 групи:

◆ І група – госпіталізовані протягом перших 6 годин; 
◆ ІІ група – госпіталізовані протягом 6−12 годин;
◆ ІІІ група – госпіталізовані з 12-ї до 24 –ї години; 
◆ ІV група – госпіталізовані пізніше 24-ї години.
Якщо пацієнт госпіталізований протягом перших 6 годин з мо-

менту виникнення ускладнення (І група), має виражену клінічну 
симптоматику і встановлення діагнозу та характеру ускладненен-
ня не вимагає багато часу та додаткових інструментальних методів 
обстеження – такий пацієнт підлягає екстреному оперативному 
лікуванню після короткої передопераційної підготовки на опера-
ціному столі.

Якщо хворі госпіталізуються з 6-тої і 12-ї години з моменту 
перфорації (ІІ група) – зазвичай вони мають явища чи розлито-
го перитоніту, важкий загальний стан. Такі пацієнти потребують 
короткої (до 2-х годин) передопераційної підготовки на операцій-
ному столі з метою інфузійно-трансфузійної корекції основного, 
вуглеводного та водно-електролітного обмінів.
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Пацієнти, госпіталізовані до клініки у часовому проміжку з 12-ї 
до 24 -ї години (ІІІ група) з часу виникнення перфорації мають важ-
кий загальний стан, ознаки розлитого перитоніту, нерідко ознаки 
серцево-судинної та ниркової недостатності. Вимагають більш три-
валої (2−3 години) передопераційної підготовки в умовах відділен-
ня реанімації та інтенсивної

терапії з обов’язковою катетеризацією центральної вени – з ме-
тою інфузійно- трансфузійної корекції основного, вуглеводного та 
водно-електролітного обмінів та постановки епідурального катете-
ра, що має три важливі завдання:

− ефективне знеболення у периопераційному періоді;
− покращення перистальтики кишківника;
− рання активізації пацієнтів у післяопераційному періоді.
Пацієнти госпіталізовані пізніше 24-ї години з моменту пер-

форації (ІV група) – такі хворі вкрай важкі, з ознаками розлитого 
перитоніту та системної поліорганної недостатності – тактика лі-
кування у цих пацієнтів має бути індивідуалізованою для кожно-
го окремого хворого, оперативне втручання у всіх випадках вико-
нується за життєвими показаннями після обов’язкової тривалої  
(> 3-х годин) передопераційної підготовки у відділенні реанімації та 
інтенсивної терапії.

Окрему групу складають пацієнти з прикритою перфораці-
єю ЗПШ, адже вони мають певні складнощі у діагностиці, нерідко 
вимагають виконання додаткових інструментальних методів об-
стеження (наприклад КТ ОЧП з подвійним контрастуванням), а, 
відповідно, це – затрати часу, отже всі додаткові обстеження таким 
пацієнтам показано виконувати лише паралельно із проведенням 
інфузійно-трансфузійної корекції основного, вуглеводного та вод-
но-електролітного обмінів.

Ще однією окремою групою є пацієнти, які мають поєднання 
перфорації із кровотечею зі злоякісної пухлини, адже патології 
взаємообтяжують стан пацієнта, значно погіршуючи подальший 
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прогноз для лікування, можливості для радикалізму оперативного 
втручання та загальної виживаності пацієнтів загалом. Тактика у 
цій групі хворих має суто індивідуалізований підхід і спрямова-
на, у першу чергу, на врятування життя пацієнта, а не на радика-
лізм виконаного хірургічного втручання. Ця група хворих вимагає 
обов’язкової передопераційної підготовки в умовах відділення ре-
анімації та інтенсивної терапії з обов’язковим проведенням мініін-
вазивних заходів ендоскопічного гемостазу.

У групі пацієнтів, що мають поєднання перфорації та деком-
пенсованого стенозу (а у деяких випадках – перфорації, кровотечі 
та стенозу) важкість стану посилюють виражені електролітні по-
рушення, що вимагає обов’язкового додаткового часу для пере-
допераційної підготовки в умовах відділення інтенсивної терапії 
та реанімації з катетеризацією центральної вени і корекції елек-
тролітних порушень з метою попередження виникнення гострої 
серцево-судинної недостатності та зупинки серцево-судинної ді-
яльності на операційному столі. Розроблений алгоритм хірургіч-
ної тактики при злоякісних пухлинах шлунка, ускладнених перфо-
рацією представлений на Рис. 3.2.

0-6 ГОДИН З
МОМЕНТУ ПЕРФОРАЦІЇ

6-12 ГОДИН З 
МОМЕНТУ ПЕРФОРАЦІЇ

12-24 ГОДИН З 
МОМЕНТУ ПЕРФОРАЦІЇ

≥24 ГОДИН З 
МОМЕНТУ ПЕРФОРАЦІЇ

ОГЛЯДОВА
РЕНТГЕНОГРАФІЯ, ЕКСТРЕННА ФГДС, КТ ОЧП

• IV стадія IV
клінічна група захворювання;
• Наявність
декомпенсованої супутньої патології, 
операція непереносима;
• Відмова від операції

Передопераційна підготовка 
на операційному столі

Передопераційна підготовка 
до 2-х годин

Передопераційна підготовка 
2-3 години

Передопераційна підготовка 
≥ 3-х годин

ЕКСТРЕНА ОПЕРАЦІЯ

• інфузійно- трансфузійна терапія
• консервативна терапія

Індивідуальне
рішення

Рис. 3.2. Алгоритм хірургічної тактики при злоякісних пухлинах шлунка, 
ускладнених перфораціє 
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1. Найчастішим гострим ускладненням злоякісної пухлини шлунка 
є кровотеча – 94,7% хворих; у 20,1% пацієнтів пухлина ускладню-
ється поєднанням кровотечі та стенозу; перфорацією злоякісні 
пухлинні ураження шлунка ускладнюються – у 7,7% та 0,4% па-
цієнтів зі злоякісними пухлинами шлунка мають поєднання усіх 
гострих хірургічних ускладнень: кровотечі, перфорації та стенозу.

2. Клінічна картина при злоякісному ураженні шлунка має стертий 
характер, а у багатьох випадках перебіг захворювання є асимп-
томним і захворювання вперше діагностується при екстреному 
зверненні пацієнтів за медичною допомогою у зв’язку із розвит-
ком гострих ускладнень (60,0% пацієнтів). Кровотечі важкого сту-
пеню найчастіше виникають при ураженні тіла шлунка (40,7%) у 
зв’язку із анатомічними особливостями розташування судин у 
цій зоні.

3. Проведені патоморфологічні дослідження встановили, що най-
більш частим є інфільтративно-виразковий тип злоякісного ура-
ження шлунку – у 53,3% хворих, при якому частка кровотеч важ-
кого ступеню складає 45,2%. Дилатація та ураження стінок судин 
міркоциркуляторного русла, сприяє дегрануляції лаброцитів і ви-
діленню гепариноподібних речовин, що сприяє розвитку профуз-
них неспинних пухлинних кровотеч.

4. Розроблена тактика адекватної передопераційної підготовки хво-
рих, особливо у пацієнтів із поєднанням кровотечі та стенозу кар-
діоезофагального відділу чи пілоро-дуоденальної зони із прове-
денням комплексу інфузійно-трансфузійної корекції основного, 
вуглеводного та водно-електролітного обмінів паралельно з кліні-
ко-ендоскопічним моніторингом дозволила знизити частоту роз-
витку післяопераційних ускладнень після радикальних оператив-
них втручань у 6,1 рази (з 41,3% до 6,8%) та після нерадикальних 
операцій – у 1,9 рази (з 53,7% до 28,0%), а також у 2 рази знизити 
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середню тривалість перебування пацієнтів у стаціонарі (з 14-ти до 
7-ми днів).

5. Розроблений лікувально-діагностичний алгоритм базується на 
виконанні екстреної ендоскопії з використанням мініінвазив-
них методів ендохірургічного гемостазу при активній крово-
течі та неодноразове проведення мініінвазивних методів ендо-
хірургічного гемостазу при наявності ендоскопічних стигмат 
недавньої кровотечі з метою профілактики розвитку рецидиву 
кровотечі та наступною науково-обрунтованою програмою про-
лонгованого клініко-ендоскопічного моніторингу, що дозволило 
знизити частоту виникнення ранніх рецидивів кровотеч на 30,8%  
(з 31,3% до 0,5%).

6. Дотримання індивідуалізованої хірургічної тактики у хворих з 
перфораціями пухлин, що полягає у проведенні обов’язкової па-
тотропної передопераційної підготовки в умовах відділення реа-
німації та інтенсивної терапії чи на операційному столі, дозволило 
знизити післяопераційну летальність у 5,6 рази (з 37,5% до 6,7%).

7. Впровадження у клінічну практику розробленого алгоритму ліку-
вальної тактики при пухлинних кровотечах з чітко визначеними 
критеріями показань до проведення екстрених та ранньо-відтер-
мінованих оперативних втручань, дозволило знизити кількість 
екстрених оперативних втручань з невиправданим ризиком у 3,5 
рази (з 15,4% до 4,4%) та збільшити кількість ранньо-відтерміно-
ваних операцій на 11% (з 84,6% до 95,6%), що виконуються в умо-
вах максимальної корекції гіповолемії та компенсації вітальних 
функцій та, водночас, збільшити хірургічну активність на 13,6% (з 
45,8% до 59,4%) і питому вагу радикальних оперативних втручань 
з лімфодисекцією в об’ємі D2 та D2+ на 9,3% (з 87,3% до 96,6%). 
Досягнуто зниження загальної летальності 1,8 рази (з 11,5% до 
6,3%), післяопераційної летальності – на 3,5% (з 9,6% до 6,1%), у 
тому числі після радикальних оперативних втручань у 3,4 рази  
(з 7,9% до 2,3%).
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

1. Основним методом діагностики злоякісних пухлин шлунка є 
ФЕГДС, що дозволяє підвищити рівень виявлення хворих з да-
ною патологією до 100%.

2. З метою своєчасного виявлення злоякісного пухлинного ура-
ження шлунка рекомендуємо проводити ендоскопічне обсте-
ження всім хворим з наявністю шлункового анамнезу.

3. Виконання екстреного ФГДС з активним ендоскопічним гемос-
тазом при кровотечі, що продовжується (FI) та використання 
мініінвазивних методів гемостазу при нестабільному гемостазі 
(FII) з визначенням ступеня ризику розвитку рецидиву крово-
течі та інтервалів огляду клініко-ендоскопічного моніторингу 
забезпечує гладкий постгеморагічний період, що дозволяє от-
римати час для гістологічної верифікації морфологічного типу 
пухлини та її розповсюдження, шляхом інструментального до-
обстеження, що забезпечує можливість селекціонувати хворих з 
показаннями до оперативного втручання.

4. Диференційований підхід та селективний вибір ММЕГ в залеж-
ності від стану гемостазу, локалізації та морфологічних харак-
теристик пухлинного ураження шлунка сприяє максимально 
ефективній зупинці активних пухлинних кровотеч і забезпечен-
ню надійного гемостазу.

5. Проведення пролонгованого клініко-ендоскопічного моніто-
рингу дозволяє виявити розвиток рецидиву кровотечі на доклі-
нічному етапі у 61,1% хворих зі злоякісними пухлинами шлунка, 
що суттєво впливає на зменшення частоти екстрених операцій.

6. При перфораціях злоякісних пухлин шлунка виконувати не-
радикальні екстрені оперативні втручання, спрямовані на 
збереження життя пацієнта, а через 1,5−2 місяці виконувати 
радикальні оперативні втручання у плановому порядку з вико-
нанням лімфодисекції у об’ємі D2 та D2+.
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