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Досліджували сучасні аспекти патогенезу, діагностики та лікування внутрішньочеревної гіпер
тензії, як ускладнення тяжкого перебігу гострого панкреатиту. Гострий панкреатит – це системне 
захворювання, яке асоціюється з дисфункцією органів та підвищенням внутрішньочеревного 
тиску. Частота розвитку внутрішньочеревної гіпертензії у пацієнтів з тяжким перебігом 
гострого панкреатиту становить 60%, при цьому у 10–30% пацієнтів, які були госпіталізовані у 
відділення інтенсивної терапії, спостерігався абдомінальний компартмент-синдром. Підвищення 
внутрішньочеревного тиску негативно впливає на перебіг гострого панкреатиту, частіше 
виникають явища поліорганної недостатності, спостерігається панкреатичний та перипанкреа-
тичний некроз, тривалий синдром системної запальної відповіді, ускладнення під час застосування 
ентерального харчування, збільшується необхідність інвазивних втручань, тривалість госпіталізації 
та відсоток летальних випадків. Визначення внутрішньочеревного тиску через сечовий міхур у хворих 
на тяжкий гострий панкреатит слід розглядати як стандарт діагностики внутрішньочеревної 
гіпертензії. Використання парацентезу з дренуванням черевної порожнини в етапному лікуванні 
хворих з ускладненим перебігом гострого панкреатиту (перипанкреатичні скупчення рідини у 
ранньому періоді захворювання) знижує внутрішньочеревний тиск через 72 год з моменту виявлення 
рідини (17,4 ± 2,6 та 11,4 ± 1,6 мм рт. ст.), вміст амілази сироватки крові (774,3 ± 233,9 та 472,7 ± 
168,6 Од/л), прокальцитоніну (1,3 ± 0,7 та 0,6 ± 0,5 нг/мл) та інтерлейкіну-6 (531,3 ± 120,9 та 417,1 ± 
82,4 пг/мл). Досягнення в інтенсивній терапії, оптимізація показань до хірургічних втручання, 
раннє ентеральне харчування, раціональне застосування рідинної ресусцитації та використання 
мініінвазивних втручань позитивно впливають на перебіг гострого панкреатиту, загальну 
захворюваність та призводять до зменшення летальних випадків. Однак питання профілактики 
та лікування стійкої внутрішньочеревної гіпертензії та абдомінального компартмент-синдрому 
потребують подальшого вивчення та удосконалення.
Ключові слова: гострий панкреатит; патогенез; тяжкий перебіг; внутрішньочеревна гіпертензія; 
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ВСТУП

Гострий панкреатит (ГП) це системне захво-
рювання, тяжкий перебіг якого асоціюється 
з дисфункцією органів та підвищенням вну-
трішньочеревного тиску (ВЧТ). Розуміння 
патогенезу ГП змінилося в останні деся-
тиліття, коли було доведено, що прогноз 
захворювання тісно пов’язаний насамперед з 
можливим розвитком органної недостатності, а 
не з локальним ускладненнями. Так, був ви-

явлений зв’язок між локальними ускладнен-
нями та одночасною недостатністю органів 
з захворюваністю, тоді як стійка органна 
недостатність тісно пов’язана з летальністю 
[1]. Згідно з класифікацією ГП, що була за-
пропонована у Атланті в 2012 р., виділяють 
три ступені тяжкості перебігу захворювання. 
При цьому тяжкий перебіг пов’язаний з роз-
витком поліорганної недостатності триваліс-
тю понад 48 год, враховуючи респіраторну, 
серцево-судинну та ниркову дисфункції [2]. 
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Відповідно до модифікованої шкали Marshall, 
верифікація органної недостатності у па-
цієнта відбувається при наявності однієї з 
ознак: індекс оксигенації <300, систолічний 
артеріальний тиск <90 мм рт. ст. при відсут-
ності реакції на інфузію розчинів, підви-
щення вмісту креатиніну >170 ммоль/л [3]. 
У свою чергу розвиток внутрішньочеревної 
гіпертензії (ВЧГ) у хворих на ГП асоціюєть-
ся з погіршенням прогнозу захворювання, а 
оскільки ВЧТ підвищується до виникнення 
поліорганної недостатності, можна припу-
стити що ВЧГ лежить в основі виникнення 
деяких випадків тяжкого перебігу ГП.

Метою нашої роботи було дослідження 
сучасних аспектів патогенезу, діагностики 
та лікування ВЧГ як ускладнення тяжкого 
перебігу ГП.

Загальні дані про масштаб проблеми
За результатами конференції World Society 
of the Abdominal Compartment Syndrome 
(WSACS) 2017 р. ВЧГ – це стійке підвищення 
ВЧТ ≥12 мм рт. ст., що спостерігається під 
час трьох вимірювань з інтервалом у 4–6 
год при положенні пацієнта на спині, в кінці 
акту видиху (виділяють чотири ступені:  
I – 12–15 мм рт. ст.; II – 16–20 мм рт. ст.;  
III – 21–25 мм рт. ст.; IV – більше ніж 25 мм рт. 
ст.) [4]. У разі ВЧГ прогресуюче підвищення 
тиску не компенсується податливістю че
ревної стінки і призводить до багатьох 
патофізіологічних наслідків, що включають 
ниркову дисфункцію, спланхнічну гіпопер
фузію, зниження серцевого викиду та роз
лади дихальної системи. Основними при
чинами його є гостра хірургічна патологія 
органів черевної порожнини, важкі травми 
та опіки кінцівок, оперативні втручан-
ня, що спричиняють зменшення об’єму 
черевної порожнини або підвищення ВЧТ 
(карбоперитонеум), масивну інфузійну 
терапію, напружений асцит, розрив аневриз-
ми черевної частини аорти [5]. 

Абдомінальний компартмент-синдром 
(АКС) є найбільш небезпечним варіантом 

ВЧГ, який характеризується стійким під
вищенням абдомінального тиску понад  
20 мм рт. ст. та асоціюється з органною 
недостатністю і високою смертністю [6]. 
Частота розвитку ВЧГ у пацієнтів з тяжким 
перебігом ГП становить 60%, при цьому у 
10–30% пацієнтів, що госпіталізуються у від-
ділення інтенсивної терапії, спостерігається 
АКС, однак у хворих з легким перебігом 
ВЧТ зазвичай не підвищується [7]. Доведено, 
що виникнення ВЧГ негативно впливає на 
перебіг ГП, у пацієнтів частіше виникають 
явища поліорганної недостатності, спосте-
рігається панкреатичний та перипанкреа-
тичний некроз, тривалий синдром системної 
запальної відповіді, ускладнення під час 
застосування ентерального харчування, 
збільшується необхідність інвазивних втру
чань, тривалість госпіталізації та відсо
ток летальних випадків [8]. З іншого боку, 
підвищення ВЧТ є раннім проявом роз
витку тяжкого ГП, яке має тенденцію до 
нормалізації у пацієнтів з позитивним 
прогнозом і, навпаки, тривала ВЧГ та розви
ток АКС є прогностично негативним факто
ром з високим відсотком смертності (від 28 
до 60%) [9].

Патогенетичні особливості підвищення 
ВЧТ у пацієнтів з тяжким перебігом ГП
Відповідно до висновків конференції WSACS 
2017 р., основними факторами ризику роз
витку ВЧГ та АКС є зниження рухливості 
та еластичності передньої черевної стінки 
(оперативні втручання на органах черевної 
порожнини, травматичні ушкодження, опі
ки великих розмірів, положення хворого 
на животі), збільшення об’єму органів 
шлунково-кишкового тракту (гастростаз/
розширення шлунка, кишкова непрохідність), 
збільшення внутрішньочеревного вмісту 
(ГП, пневматоз кишечника, гемоперитонеум/
пневмоперитонеум/накопичення транссудату 
або ексудату, додаткові утворення в черевній 
порожнині, надмірна інсуфляція при виконанні 
лапароскопічних втручань, захворювання 
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печінки, асцит, перитонеальний діаліз), по-
рушення мікроциркуляції з ушкодженням 
капілярного русла (ацидоз, гіпотермія), ма-
сивна інфузійна терапія тощо (похилий вік, 
ожиріння, коагулопатія, великий кут підйому 
головного кінця ліжка, гігантські грижі, ме
ханічна вентиляція, пневмонія, сепсис, шок 
або гіпотензія) [10]. Розглядаючи підвищення 
ВЧТ у хворих на ГП можна виділити такі 
механізми:

•	 фактори, що зменшують рухливість 
черевної стінки – біль, ожиріння;

•	 фактори, що збільшують внутрішньо
черевний вміст – гастростаз, ілеус, 
асцит, набряк очеревини та вісце
ральний набряк, гострі рідинні скуп
чення в черевній порожнині та заоче
ревинному просторі;

•	 фактори, що збільшують проникність 
капілярного русла (капілярний витік), 
рідинне перевантаження – синдром 
системної запальної відповіді, полі
органна недостатність, масивне рі-
динне перевантаження (агресивна 
ресусцитація).

Зупиняючись на окремих факторах ри
зику підвищення ВЧТ у пацієнтів з ГП, 
слід відмітити, що наявність ожиріння 
(індекс маси тіла ≥30 кг/м²) було визнано 
одним із предикторів негативного перебігу 
захворювання (схильність до пролонгова
ного ліполізу, високий ризик некротичних 
змін у підшлунковій залозі та навколишніх 
тканинах). З іншого боку, ожиріння є меха
нічним фактором ризику ВЧГ, однак варто 
зауважити, що у пацієнтів цієї категорії 
внаслідок хронічного підвищеного ВЧТ 
виникають певні компенсаторні механізми, 
тому діагностику та лікування ВЧГ потрібно 
проводити більш ретельно [11].

Одним із вирішальних факторів ризику 
виникнення ВЧГ та АКС у пацієнтів з ГП 
є стан водно-електролітного балансу та 
швидкість його відновлення. Так, у хворих 
на ГП, які отримували об’єм інфузії більше 
ніж 4,0 л рідини за 24 год, спостерігалася 

більша частота виникнення поліорганної 
недостатності, інфузійна терапія в межах 
3–5 мл‧кг-1‧год-1 протягом перших 24 год 
з моменту госпіталізації асоціювалася з 
ризиком гострого ураження нирок та набря
ком легень, а при агресивній ресусцитації  
10–15 мл‧кг-1‧год-1 виявлявся розвиток АКС 
у 72% пацієнтів [12].

Патофізіологічні зміни, що виникають 
при підвищенні ВЧТ у пацієнтів з тяжким 
перебігом ГП
Основні патофізіологічні зміни, що вини
кають при підвищенні ВЧТ полягають у 
такому [13]:

•	 компресія нижньої порожнистої вени, 
що призводить до зниження венозного 
повернення;

•	 відтиснення діафрагми у грудну 
порожнину, механічна компресія 
серця та магістральних судин, підви
щення тиску в системі легеневої 
артерії;

•	 підвищення внутрішньогрудного 
тиску, зниження дихального об’єму 
та функціональної залишкової ємнос
ті легень;

•	 компресія судин та паренхіми нирок, 
зниження гломерулярної фільтрації 
(при ВЧТ ≥30 мм рт. ст. – анурія);

•	 зниження перфузійного ВЧТ, ішемія 
та набряк кишкової стінки (порушення 
мікроциркуляції та тромбоутворення);

•	 підвищення внутрішньочерепного 
тиску, зниження перфузійного тиску 
головного мозку.

Необхідно зауважити, що черевна порож
нина має обмежену здатність до розширення, 
при цьому спочатку спостерігається підви
щення ВЧТ відповідно до збільшення об’єму 
вмісту в черевній порожнині, однак надалі, 
при досягненні певної критичної межі, 
відбувається неекспоненціальне зростання 
тиску [14]. На здатність до збільшення 
об’єму черевної порожнини та розтягнення 
передньо-бокових відділів черевної стінки 
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впливають на стан м’язового та підшкір-
ного жирового шарів, ригідність очеревини 
та внутрішньочеревної фасції. При цьому 
підвищення тонусу черевних м’язів при 
больовому  синдромі, перитоніті, збудженні 
хворого може стати причиною маніфестації 
ВЧГ або ще більшого підвищення ВЧТ.

Підвищення ВЧТ негативно впливає на 
весь організм в цілому. Насамперед зміни 
відбуваються в органах травного тракту та 
дихальній системі. Так, підвищення ВЧТ 
≥15 мм рт. ст. призводить до зниження 
перфузійного тиску в черевній порожнині 
(різниця між середнім артеріальним тиском 
і ВЧТ, у нормі >60 мм рт. ст.),  ішемії 
внутрішніх органів черевної порожнини, 
зменшення всмоктування перитонеальної 
рідини в лімфатичне русло [15]. Перші 
зміни спостерігаються у кишечнику, роз-
вивається його парез, набряк слизової 
оболонки. Наростаюча гіпоксія знижує 
констрикторні реакції судин (зменшується 
енергозабезпечення гладкої мускулатури 
судин), виникає локальна вазодилатація 
з уповільненням кровотоку в кишковій 
стінці, утвореннями сладжів, мікротромбо-
зів та наступна бактеріальна транслокація 
в лімфатичні вузли, селезінку, портальну 
вену. При підвищенні ВЧТ ≥15 мм рт. ст. уже 
через добу порушується бар’єрна функція 
кишечника, при ВЧТ ≥25 мм рт. ст. – через  
4 год починається транслокація бактерій 
через кишкову стінку, при цьому ВЧТ ≥20 
мм рт. ст. є критичним для можливого 
виникнення септичних ускладнень [16]. По-
гіршення серцевої діяльності, дисфункція 
нирок, а також агресивна рідинна ресус-
цитація посилюють секвестрацію рідини 
в “третій простір” (секвестрація рідини 
в нефункціонуючий екстрацелюлярний 
сектор, який є поза межами осмотичної 
рівноваги з інтраваскулярним сектором), 
включаючи заочеревинну клітковину та 
брижу кишечника. Так само парез та набряк 
кишечника ще більше підвищують об’єм 
черевного вмісту та ВЧТ [17]. 

Підвищення ВЧТ до 10 мм рт. ст. приз
водить до погіршення артеріального крово
постачання печінки,  а  при значеннях  
ВЧТ ≥20 мм рт. ст. відбувається прогре-
сивне зменшення кровообігу у воротній 
та печінкових венах, що може спричинити 
виникнення некрозу 20% гепатоцитів [18]. 
Також погіршується кровопостачання че
ревної стінки, а зниження кровотоку в 
басейні верхньої брижової артерії може бути 
причиною некрозу кишечника та перитоніту. 
Окрім того в експериментальних роботах 
було доведено негативний вплив підвищеного 
ВЧТ на підшлункову залозу, що проявлялось 
ушкодженням мітохондрій, лейкоцитарною 
інфільтрацією та панкреатичним некрозом 
[19].

Дислокація діафрагми в грудну порож
нину призводить до підвищення внутріш
ньогрудного тиску, зменшення функціо
нальної залишкової ємності легень, колап
су альвеол та виникнення ателектазів. 
Погіршується вентиляційно-перфузійне 
співвідношення, легеневе шунтування та 
виникнення метаболічних змін у вигляді 
гіпоксемії і респіраторного ацидозу. Окрім 
того, знижується венозне повернення, змен
шується заповнення шлуночків серця, вини-
кає тахікардія, зменшується серцевий викид 
та підвищується загальний периферичний 
опір судин як компенсаторний механізм 
стабілізації артеріального тиску [20].

Необхідно відмітити, що ступінь ВЧГ та 
її тривалість корелює з важкістю органної 
дисфункції та рівнем летальності. Так, 
підвищення ВЧТ >10 мм рт. ст. тривалістю 
понад 2 доби збільшує рівень летальності 
на 7%, а при ВЧГ >35 мм рт. ст., що триває 
6-7 год, спостерігається 100%-ва летальність 
[21].

Методи діагностики підвищення ВЧТ
Встановлення діагнозу ВЧГ базується на 
вимірюванні ВЧТ прямим методом (через 
катетер, тензодатчик, який встановлено 
в черевну порожнину або при виконанні 
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лапароскопії)  чи непрямим (вимірювання 
тиску в шлунку, прямій кишці, сечовому 
міхурі, піхві, дихальних шляхах при про
веденні ШВЛ, стегновій або нижній порож
нистій венах, визначення напруження пе
редньої черевної стінки) [22]. При цьому 
діагностична цінність клінічних ознак, 
таких як здуття чи окружність живота є 
невисокою, їх чутливість та специфічність 
становить 40–60%, а використання огля-
дової рентгенографії черевної та грудної 
порожнин, ультразвукового дослідження 
(УЗД) та комп’ютерної томографії черевної 
порожнини можуть бути корисними лише 
для з’ясування причин підвищення ВЧТ 
та вибору подальшої лікувальної тактики 
[23]. Згідно з настановами WSACS 2017 
р. ВЧТ слід вимірювати всім хворим, що 
знаходяться у критичному стані, незалежно 
від факторів ризику, а у разі підтвердження 
ВЧГ – продовжувати вимірювання протягом 
усього періоду перебування у критичному 
стані [24]. Також “золотим стандартом” 
для визначення ВЧТ є непрямий метод 
визначенням тиску у сечовому міхурі, тоді 
як використання прямих методів доцільне 
при дренуванні черевної порожнини або 
виконання лапароскопії [25]. Методика 
визначення ВЧТ через вимірювання тиску 
в сечовому міхурі основана на тому, що 
останній має еластичні стінки і при введенні 
фізіологічного розчину виступає як пасивний 
резервуар та перетворювач ВЧТ, при цьому 
зміни тиску сечового міхура відображують 
коливання ВЧТ. Вперше така методика 
була описана в 1984 р. Kron та співавт. 
[26], на сучасному етапі використовується 
удосконалена методика - техніка “U-tube”. 
Тиск у сечовому міхурі можна вимірювати 
за допомогою трансдьюсерів або водних 
манометрів, відкритих та закритих сис
тем, з перервами та постійно. Згідно з 
удосконаленою методикою “U-tube”, по-
ложення хворого – лежачи на спині, у 
сечовий міхур вводять не більше ніж 25 мл 
фізіологічного розчину, як нульову відмітку 

використовують середню пахвову лінію або 
верхній край симфізу, отримані результати 
переводять у міліметри ртутного стовпчика: 
1 мм рт. ст. = 13,5951 мм вод. ст. [27].

Недоліками вказаної методики є [28]:
1.	 Залежність результатів від вибору 

нульової точки, а саме у разі визначен-
ня на рівні верхнього краю лобкового 
симфізу значення будуть нижчими, 
ніж при визначенні на рівні середньої 
аксилярної лінії.

2.	 Зміна положення тіла впливає на 
результат вимірювання – при підви-
щенні кінця ліжка з боку голови 
реєструється значне збільшення ВЧТ.

3.	 Необхідна калібровка діагностичної 
системи перед кожним вимірюван-
ням, надмірна довжина та наявність 
повітря в системі можуть бути причи-
нами некоректних результатів.

4.	 Цей метод має обмеження застосу-
вання при захворюваннях та травмах 
сечового міхура, напружених тазових 
гематомах. 

Для попередження фіксації некоректних 
результатів, рекомендовано попереднє 
тестування системи, що використовується 
в зазначеній методиці, через визначення 
коливання рідини в системі при диханні 
або підйомі рівня рідини при натисканні на 
живіт.

Також відомі методики визначення ВЧТ 
вимірюванням тиску в шлунку та через 
стегновий катетер. Однак їх використання 
вважається більш інвазивним та небезпечним 
в зв’язку з можливим розвитком ускладнень 
(венозного тромбозу, ретроперитонеальної 
гематоми, інфекції), а результати можуть 
мати певну похибку (від 0,12 до 1,3 мм 
рт. ст.) порівняно з прямими методами 
дослідження [29]. Нині запропоновано 
нові методи вимірювання ВЧТ (через кате
тер Cimon), які дають змогу здійснювати 
безперервний контроль ВЧГ та перфузійного 
черевного тиску при лікуванні пацієнтів, 
що знаходяться у критичному стані [30]. 

Внутрішньочеревна гіпертензія як ускладнення гострого панкреатиту
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Проте при порівнянні зазначеної методики 
з вимірюванням ВЧТ у сечовому міхурі 
було виявлена більша чутливість вказаної 
методики безперервного моніторингу ВЧТ 
при незначному підвищенні тиску і навпаки 
меншу – при ВЧТ >20 мм рт. ст. [31]. Загалом, 
безперервний контроль показників ВЧГ 
вважають менш інвазійним і більш простим 
способом вимірювання ВЧТ порівняно з 
поточними стандартними методами. Однак 
визначення ВЧТ через сечовий міхур або 
шлунок слід розглядати як стандарт, поки не 
розроблено більш ефективні методи.

У нашій клініці був запропонований 
метод вимірювання тиску сечового міхура 
за допомогою двобалонного трипросвітного 
катетера, який встановлювали в сечовий 
міхур. При цьому проксимальний балон 
використовували для фіксації катетера в 
сечовому міхурі, дистальний балон відіг
равав роль резервуара для фізіологічного 
розчину (вводили 25 мл), що з’єднувався 
з вимірювальним пристроєм, третій канал 
використовували для виведення сечі [32]. 
Застосування запропонованого методу дало 
змогу оптимізувати діагностики ВЧГ та 
АКС пролонгованим моніторингом тиску в 
сечовому міхурі, при цьому чутливість тесту 
становила 95,2%, специфічність – 85,7%.

Зустрічаються дослідження, присвячені 
прогнозуванню розвитку АКС у хворих 
на ГП. Так, сума балів згідно зі шкалою 
APACHE II >7, Glasgow-Imrie >3 та MODS >2 
при госпіталізації пацієнта з ГП у стаціонар є 
прогностичним маркером розвитку АКС [33]. 
Також відомі візуалізаційні прогностичні 
(наявність помірного плеврального ексудату 
та гострих рідинних скупчень у черевній 
порожнині великого діаметра) [34] та діа-
гностичні (>50% некротичного ураження тка-
нини підшлункової залози, асцит, симптом “the 
round belly sign” – співвідношення передньо-
заднього та поперечного діаметрів живота, 
виміряного на рівні лівої ниркової вени >0,8) 
ознаки підвищення ВЧТ [35].

Лікування ВЧТ та АКС у хворих на ГП
Згідно з консенсусом  WSACS 2017 р., 
лікування пацієнтів з ВЧГ здійснюють 
відповідно до алгоритму, який включає 4 
рівня надання медичної допомоги, що в ціло-
му відповідає виконанню таких завдань [36]: 

Терапія, направлена на покращення 
рухливості черевної стінки (седація та 
аналгезія, застосування нервово-м’язових 
блокад, уникнення горизонтального поло
ження, положення лежачи <20°, уникнення 
звужуючих пов’язок).

Терапія, направлена на декомпресію 
шлунково-кишкового тракту та евакуацію 
внутрішньочеревних рідинних утворень 
(назогастральна/товстокишкова декомпресія, 
застосування засобів, що підвищують мото
рику шлунково-кишкового тракту, пронос
них засобів, декомпресійна колоноскопія, 
припинення ентерального харчування, че
резшкірне дренування рідинних утворень, 
парацентез).

Терапія, направлена на корекцію водно-
електролітного балансу обмеження об’єму 
внутрішньовенної інфузії – негативний 
рідинний баланс, застосування діуретиків/
альбуміну, гемодіалізу/ультрафільтрації).

Терапія для підтримки перфузійного 
тиску в черевній порожнині на рівні >60 мм 
рт. ст. (рідинна ресусцитація/вазоактивні 
препарати).

Абдомінальна декомпресія (декомпресій
на лапаротомія, фасціотомія по лінії Альба, 
застосуванням лапароліфтингових систем).

Слід відмітити, що запропоновані заходи 
можна розглядати як лікувальні, так і про
філактичні для зниження ВЧТ. Однак від
сутні дослідження, що підтверджували 
достовірну ефективність застосування 
седативних та знеболюючих препаратів 
у протоколі лікування пацієнтів з тяж
ким ГП, перебіг якого ускладнився роз
витком ВЧГ. Разом з тим доведено, що 
застосування пролонгованої епідуральної та 
мультимодальної аналгезії полегшує перебіг 
ГП, зменшує парез кишечника та знижує 
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загальний периферичний судинний опір [37].
Також суперечливими залишаються 

дані, присвячені використанню  нервово-
м’язових блокаторів у лікуванні ВЧГ. Їх час
то використовують для оптимізації штучної 
вентиляції легень (ШВЛ), полегшення ен-
дотрахеальної інтубації, припинення явного 
тремтіння під час терапевтичної гіпотермії 
після зупинки серця. Вони можуть відігравати 
позитивну роль у лікуванні небезпечних для 
життя станів, таких як підвищений ВЧТ. Так, 
застосування нервово-м’язових блокаторів, 
а саме цисатракурію може бути ефективним 
засобом для вирішення цієї проблеми [38]. 
Однак також зустрічаються повідомлення 
про побічні ефекти при застосуванні таких 
препаратів, наприклад про розвиток венозних 
тромбозів та залишкового паралічу після 
припинення їх введення [39].

Особливу увагу при лікуванні ВЧГ на
дають респіраторній підтримці, а саме 
підбору режимів при проведенні ШВЛ. Ві-
домо, що збільшення пікового тиску (Рпік) 
у дихальних шляхах >30 см вод. ст. або 
застосування кисню у високих концентраціях 
(>50%, тобто FiO2 >0,5) призводить до 
ушкодження тканини легень [40]. Тому 
методом вибору є щадний режим підтримки, 
а саме Рсередній тиск підвищують внаслідок 
збільшення позитивного тиску в кінці види
ху, а дихальний об’єм зменшують [41]. 
Також рекомендовано проведення ШВЛ з 
хвилинним об’ємом дихання, що перевищує 
розрахункові значення на 30–35%, при Рпік 
не більше ніж 20 см вод. ст. [42].

Останнім часом з’явилися повідомлення, 
присвячені застосуванню інгібіторів холін
естерази в лікуванні ВЧГ у хворих з тяжким 
перебігом ГП (лікувальні заходи направлені 
на евакуацію внутрішньопросвітного вмісту 
кишечника). Використання неостигміну 
призводило до швидкого зниження ВЧТ та 
отримання більшого об’єму калових мас під 
час акту дефекації вже через 24 год з моменту 
застосування препарату, при цьому побічних 
явищ не спостерігалося [43].

Залишається дискутабельною ідея змен
шення швидкості та об’єму інфузії для 
відновлення водно-електролітного балансу 
та попередження розвитку ВЧГ. При цьому 
додавання колоїдних розчинів підвищує 
ризик виникнення ниркової недостатності та 
рівень летальності у хворих на ГП з гнійно-
септичними ускладненнями. Тому сучасні 
настанови рекомендують використання 
тільки збалансованих кристалоїдів для 
початкової терапії пацієнтів з ГП [44].

Неоднозначним є питання ентерального 
харчування цієї категорії пацієнтів. Так, 
раннє ентеральне харчування (в перші 48 год 
від початку ГП), за рахунок протективної дії 
на слизову оболонку кишечника, зменшує 
частоту виникнення інфекційних ускладнень 
та покращує перебіг захворювання. При цьому 
при непереносимості ентерального введення 
харчових сумішей може підвищувати ВЧТ, 
що спонукає до зменшення об’єму сумішей 
або переведення пацієнта на парентеральне 
харчування. У пацієнтів з парентеральним 
харчуванням у перший тиждень захворюван
ня спостерігався вищий ВЧТ порівняно 
з хворими, що отримували ентеральне 
харчування [45].

Залишається дискутабельним питання 
дренування черевної порожнини при тяжкому 
перебігу ГП у ранній фазі захворювання, що 
пов’язують з можливим підвищенням частоти 
виникнення гнійно-септичних ускладнень. 
Відомо, що встановлення дренажу в черевну 
порожнину в першу добу захворювання 
для контролю ВЧТ та видалення ексудату 
у пацієнтів з фулмінантним перебігом ГП 
достовірно покращує перебіг захворювання 
(знижується  сума балів згідно зі шкалою 
APACHE II, ступінь ВЧГ та тривалість 
госпіталізації) [46]. Згідно з іншими пові
домленнями, виявлено зниження ВЧТ при 
застосуванні черезшкірного дренування че-
ревної порожнини у пацієнтів з тяжким ГП, 
перебіг якого був ускладнений виникненням 
гострих неінфікованих рідинних скупчень у 
черевній порожнині в ранній фазі захворю-
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вання. При цьому рівень летальності, частота 
інфекційних ускладнень та поліорганної 
недостатності у досліджуваних групах не 
відрізнялися [47].

Нами було проведено дослідження ефек
тивності парацентезу з дренуванням черевної 
порожнини в етапному лікуванні хворих з 
ускладненим перебігом ГП (перипанкреатичні 
скупчення рідини у ранньому періоді захво
рювання). Хворі були розподілені на дві 
рівні групи (по 30 осіб): у групі порівняння 
застосували стандартний етапний підхід 
у лікуванні, у основній групі на першому 
етапі додатково здійснювали парацентез 
з дренуванням черевної порожнини. Було 
виявлено достовірну різницю значень ВЧТ у 
пацієнтів групи порівняння та основної групи 
через 72 год з моменту виявлення рідини 
(17,4 ± 2,6 та 11,4 ± 1,6 мм рт. ст.), амілази си-
роватки крові (774,3 ± 233,9 та 472,7 ± 168,6 
Од/л), прокальцитоніну (1,3 ± 0,7 та 0,6 ± 
0,5 нг/мл) та інтерлейкіну-6 (531,3 ± 120,9 та 
417,1 ± 82,4 пг/мл). У групі порівняння у 50% 
хворих виникли інфекційні ускладнення, а в 
основній групі – у 53,3% [48].

Потребує подальшого дослідження пи
тання можливості використання гемодіалізу 
та гемофільтрації у лікуванні пацієнтів з 
ГП при підвищенні ВЧТ. Застосування яких 
призводить до виникнення негативного 
балансу рідини та видалення медіаторів 
запалення, що в свою чергу спричиняє 
зниження ВЧТ, зменшення кількості гнійно-
септичних ускладнень та покращує прогноз 
захворювання [49]. 

Спірним також є питання щодо показань 
та терміну виконання декомпресійної лапа
ротомії у пацієнтів з тяжким ГП, перебіг 
якого ускладнився розвитком ВЧГ чи АКС. 
Рефрактерний, стійкий до медикаментозної 
терапії АКС може бути показом до деком
пресійної лапаротомії, але час виконання 
втручання (фаза захворювання), рівень 
підвищення ВЧТ та ризики втручання досі 
не визначені. Виконання декомпресійної 
лапаротомії при АКС у хворих на ГП у ранню 

фазу захворювання в поєднані з некректомією 
зменшує дихальну недостатність та ВЧТ, але 
зберігає летальність на рівні 50% [50]. Було 
проведено обстеження пацієнтів з тяжким 
ГП, у яких розвинувся стійкий АКС з рівнем 
діурезу <20 мл/год. Використовувалася 
лікувальна тактика “відкритого живота” – 
рівень летальності становив 42% [51]. 
Водночас згідно з іншими повідомленнями, 
виконання лише декомпресійної лапаротомії 
в перші 4 доби захворювання (середній рівень 
ВЧТ становив 31,5 мм рт. ст.) призводило до 
зниження ВЧТ та рівня летальності з 46 до 
18% [52]. А у випадку гострого некротичного 
панкреатиту, з наявністю гнійно-септичних 
ускладнень (було проаналізовано результати 
лікування 47 пацієнтів, середня сума балів 
згідно зі шкалою  APACHE II – 22, 100% 
хворих мали сепсис, 72% – септичний 
шок, 85% перебували на ШВЛ, 76% мали 
ниркову недостатність та 68% – пору
шення функції печінки) застосування де
компресійної лапаротомії, некректомії, 
дренування черевної порожнини, зовнішньої 
єюностоми для ентерального харчування 
знижувало летальність до 8,5% (ускладнення 
спостерігались у 31% пацієнтів, переважно 
арозивні кровотечі) [53].

Таким чином, у разі необхідності вико
нання декомпресійної лапаротомії у ранній 
фазі ГП слід уникати ревізії чіпцевої сумки, 
заочеревинного простору та мобілізації 
підшлункової залози. Тоді як в пізній фазі  
ГП, перебіг якого ускладнився розвитком 
стійкого АКС та гнійно-септичних усклад
нень, при неефективності мініінвазивних 
втручань, декомпресійну лапаротомію можна 
поєднувати з некректомією.

Також існують повідомлення про зас
тосування лапароліфтингових систем для 
корекції ВЧГ у хворих на тяжкий ГП [54]. 
В основі методик, що пропонуються, лежить 
встановлення в черевну порожнину спе
ціальних пристроїв для лапароліфтингу, які 
використовуються для підйому та фіксації 
передньої черевної стінки, що призводить 
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до збільшення об’єму черевної порожнини 
та зниження ВЧТ. Недоліками є необхідність 
загального знеболення пацієнта з залученням 
анестезіолога, розкриття черевної порожни-
ни, що підвищує ризик інфікування її вмісту, 
складність видалення пристрою після завер-
шення лікування. Окрім того, цей спосіб має 
високий відсоток місцевих ускладнень (від 
7,6 до 25,7%) у вигляді виникнення внутріш-
ньочеревних кровотеч, травм порожнистих 
органів та магістральних судин, гнійно-сеп-
тичних ускладнень [52].

Отже, ВЧГ є небезпечним ускладненням 
перебігу тяжкого ГП з багатьма факторами 
ризику виникнення та значними місцевими 
і системними наслідками. Його підвищення 
негативно впливає на перебіг та прогноз 
захворювання, що пов’язано з дисфункцією 
ниркової, дихальної та серцево-судинної 
систем та високим відсотком летальності, 
особливо у разі розвитку АКС. Говорячи про 
локальні ускладнення, слід відмітити, що ВЧГ 
підвищує ризик виникнення некротичних 
змін та гнійно-септичних ускладнень. У 
свою чергу моніторинг ВЧТ не є складним 
та не потребує значних фінансових витрат, 
особливо при застосуванні непрямих ме
тодів дослідження. Слід зауважити, що 
особливої уваги потребують хворі на ГП 
середньої тяжкості та з тяжким перебігом 
захворювання з наявними обтяжуючими 
факторами: ожиріння, тривалий синдром 
системної запальної відповіді, клінічни-
ми ознаками розвитку ранньої дисфункції 
органів (зменшення кількості сечі, вели
кі потреби в рідинній ресусцитації для 
підтримки гемодинаміки, розвиток ди
хальної недостатності), непереносимість 
ентерального харчування, розвиток кишкової 
непрохідності, наявність плеврального 
випоту та ексудату в черевній порожнині, 
рентгенологічні ознаки некротичного ура
ження >50% тканини підшлункової зало
зи. Раннє виявлення підвищення ВЧТ є 
прогностичним маркером перебігу ГП та 
дає змогу своєчасно розпочату терапію, 

направлену проти прогресування ВЧГ та 
розвитку АКС.

Досягнення в інтенсивній терапії, опти
мізація показань до хірургічних втручання, 
раннє ентеральне харчування, раціональ
не застосування рідинної ресусцитації та 
зростаюча роль мініінвазивних втручань 
позитивно вплинули на прогноз ГП, загальну 
захворюваність та призвели до зменшення 
летальних випадків у цієї категорії пацієнтів. 
Однак питання профілактики та лікування 
стійкої ВЧГ та АКС потребують подальшого 
вивчення та удосконалення.

ВИСНОВКИ

1.Частота розвитку ВЧГ у пацієнтів з тяжким 
перебігом ГП становить 60%, при цьому у 
10–30% хворих, що госпіталізуються у від-
ділення інтенсивної терапії, спостерігається 
АКС. 

2. Підвищення ВЧТ є раннім проявом 
розвитку тяжкого ГП, яке має тенденцію до 
нормалізації у пацієнтів з позитивним про-
гнозом та навпаки тривала ВЧГ та розвиток 
АКС є прогностично негативним фактором 
з високим відсотком смертності (від 28 до 
60%).

3. Визначення ВЧТ через сечовий міхур 
у хворих на тяжкий ГП слід розглядати як 
стандарт діагностики ВЧТ. 

4. Враховуючи високий рівень леталь
ності при застосуванні декомпресійної ла
паратомії альтернативним методом лікування 
є використання лапароліфтингових систем, 
однак це питання потребую пошуку нових 
технічних рішень.

Робота виконана відповідно до плану нау
ково-дослідної роботи кафедри хірургії № 2 
Національного медичного університету імені  
О.О. Богомольця: «Розробка та впровадження 
методів діагностики та лікування гострої 
та хронічної хірургічної патології органів 
черевної порожнини».
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The aim of our work was to review modern aspects of 
pathogenesis, diagnosis and treatment of intra-abdominal 
hypertension as a complication of the severe course of acute 
pancreatitis. Acute pancreatitis is a systemic disease, the 
severe course of which is associated with organ dysfunction 
and increased intra-abdominal pressure. The frequency 
of intra-abdominal hypertension in patients with severe 
acute pancreatitis is 60%, while 10-30% of patients in 
this category hospitalized in the intensive care unit have 
abdominal compartment syndrome. An increase in intra-
abdominal pressure has a negative effect on the course of acute 
pancreatitis. Namely, multiple organ failure occurs more often; 
pancreatic and peripancreatic necrosis, prolonged systemic 
inflammatory response syndrome, complications during the 
use of enteral nutrition, the need for invasive interventions, 
the length of hospitalization and the percentage of deaths 
increase. Determination of intra-abdominal pressure through 
the urinary bladder in patients with severe acute pancreatitis 
should be considered as a standard for diagnosing intra-
abdominal hypertension. It has been proven that the use of 
paracentesis with drainage of the abdominal cavity in the 
staged treatment of patients with a complicated course of 
acute pancreatitis (peripancreatic accumulation of fluid in the 
early period of the disease) reliably reduces intra-abdominal 
pressure after 72 h since the detection of fluid (17.4 ± 2.6 and 
11.4 ± 1.6 mm Hg), serum amylase (774.3 ± 233.9 and 472.7 ± 
168.6 Units/l), procalcitonin (1.3 ± 0.7 and 0.6 ± 0.5 ng/ml) 
and interleukin-6 (531.3 ± 120.9 and 417.1 ± 82.4 pg/ml). 
Achievements in intensive care, optimization of indications for 
surgical interventions, early enteral nutrition, rational use of 
liquid resuscitation and the growing role of minimally invasive 
interventions have had a positive effect on the prognosis of 
acute pancreatitis, overall morbidity and led to a decrease in 
deaths in this category of patients. However, the prevention 
and treatment of persistent intra-abdominal hypertension and 
abdominal compartment syndrome require further study and 
improvement.
Key words: acute pancreatitis; pathogenesis; severe course; 
intra-abdominal hypertension; diagnosis; treatment.
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