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Результати лікування вагітних з гострою
хірургічною патологією органів черевної порож-
нини залишаються незадовільними, не дивля-
чись на стрімкий розвиток технічних можливос-
тей в діагностиці та  лікуванні сучасної медицини.
Кількість діагностичних помилок та непотрібних
лапаротомій сягає 50 - 60% [1,2]. Повною мірою
це стосується і такої патології як гострий пан-
креатит (ГП) у вагітних. 

Дані літератури свідчать, що ГП у вагітних
трапляється в 1 випадку на 1000-5000 вагітних
[3,8,17,27]. Найчастіше ГП зустрічається у пер-
шовагітних або в ІІІ триместрі [21]. При цьому в
інших джерелах наведена інформація, що ГП у
повторновагітних зустрічається в 72% протягом
всієї вагітності, хоча і частіше в ІІІ триместрі (в
52%) [22]. Часто ГП реєструють в ранньому після-
пологовому періоді [18]. Головною причиною
материнської та перинатальної летальності під
час вагітності залишається ГП [24]. В загальній
популяції летальність вагітних з ГП досягає 20-
39% [3,9,25], а невагітних жінок в репродуктивно-
му віці - 3,1-6,6%. Ризик летального випадку при
ГП вагітної збільшується із терміном вагітності
[3]. Більше ніж в 70% від усіх випадків материн-
ської летальності стала несвоєчасна та неповна
діагностика, недооцінка важкості стану хворої
при первинному зверненні. 

Стосовно перинатальної летальності в літера-
турі наведені наступні дані: в І триместрі - 250‰,
в ІІ триместрі – 455‰, в ІІІ триметсрі – 382‰, і
загальна перинатальні летальність при ГП дося-
гає 339‰. Тобто видно, що перинатальна леталь-
ність також прямо залежна від терміну гестації
плоду на початок захворювання [3]. 

Частота передчасних пологів у вагітних, котрі
перенесли ГП, досягає 38% [25].

За даними літератури виділено наступні при-
чини розвитку ГП у вагітних: механічні – гіпото-
нія жовчного міхра, дуоденостаз, біліопанреатич-
ний рефлюкс; нейрогуморальні – дисліпопротеї-
немія; токсико-алергічні – негативний вплив
токсичних речовин, ліків, алкоголю, вірусних

зазворювань  на підшлункову залозу. Наводяться
дані, що у 67-100% хорих на ГП вагітних зустріча-
ється жовчно-кам’яна хвороба, особливо холедо-
холітіаз [5,6,10,12,19,23,28]. Фізіологічні зміни
при вагітності сприяють розвитку холелітіазу та
холангітів [16], що в свою чергу підвищує ризик
захворювання вагітною на ГП [12]. Вагітна матка,
збільшуючись в розмірах, зміщує органи черевної
порожнинм назад і вгору, підвищує внутрішньо-
черевний тиск, тим самим викликає гіпокінезію
жовчного міхура, застій жовчі в дванадцятипалій
кишці та біліопанкреатичний та дуоденопанкре-
атчний рефлюкс. Таким чином біліарнозалежний
панкреатит у вагітних частіше встого перебігає за
типом гострого панкреатиту. Хронічний рециди-
вуючий біліарний панкреатит зустрічається знач-
но рідше  [20]. Головною причиною розвитку ГП
в ранньому післяпологовому періоді також є білі-
арний чинник, вік жінки, а не попередня вагіт-
ність [14]. 

ГП у вагітних більш характерний для ІІ та ІІІ
триместрів [3]. Також ГП нерідко розвивається в
ранньому післяпологовому періоді.  [18]. Окрім
того панкреатит вагітних нерідко рецидивує [26].
Важкість клінічної діагностики ГП у вагітних
полягає в тому, що його прояви дуже числені та
різноманітні і часто за своїм ступенем вираже-
ності не відповідають ступеню морфологічних
змін в підшлунковій залозі, як за типом гіпер-
проявів при відсутності виражених запальних
деструктивних змін в підшлунковій залозі, так і
навпаки. [ 4]. 

Інструментальна діагностика ГП у вагітних
обмежена у використанні комп’ютерної томог-
рафії, ендоскопічної ретроградної панкреатохо-
лангіографії, так як вагітність є абсолюним або
відносним протипоказанням для їх використан-
ня [11,12,15]. Ангіографія та радіоізотопні мето-
ди складні та мають високу собівартість, що
обмежує їх широке застсування в щоденній
практиці. Тому єдиним безпечним, дешевим та
простим методом в інструментальній діагности-
ці ГП у вагітних є УЗД. Його інформативність
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при ГП досягає 86%.  В залежності від терміну
вагітності УЗД має свої особливості. В І тримес-
трі ехографічна картина підшлункової залози
така ж як і у невгітних, вона має номальні розмі-
ри та структуру. В ІІ та ІІІ триместрах голівка та
тіло залози дещо збільшуються в розмірах, в
межах норми. Вірсунгів проток дещо розшире-
ний в усіх триместрах, більше в ІІ та ІІІ.
Незначне знижена ехогенність залози може
спостерігатись в ІІІ триместрі. Напротивагу
цьому при ГП підшлункова залоза із значно зни-
женою ехогенністю, значно збільшена в розмі-
рах, має нечіткий розмитий контур. Застій
жовчі, потовщення стінок жовчного міхура та
жовчних ходів характерне для біліарного ГП
[3,10,13,]. У важких випадках діагностики ГП у
вагітних допустиме використання магнітно-
резонансної томографії [7]. 

Мета: покращити результати лікування вагіт-
них з ГП.

Матеріали та методи: Нами було досліджено
112 випадків госпіталізації та лікування вагіт-
них з ГП в хірургічних відділеннях КМКЛ №3
та КМКЛ №1 в період з січня 2004 року по 2010
рік та за перше півріччя 2012 року. Це склало
12,96% від усіх випадків госпіталізації вагітних
(n=864). В досліджувану групу ввійшло 473
вагітних (54,75%, n=864). З них ГП зареєстро-
вано у 77 випадках - 16,28% (n=473). В групі
контроля нараховано 391 вагітну, що склало
45,25% від усіх пролікованих вагітних жінок
(n=864). З них ГП виявлено у 35 вагітних –
8,95% (n=391). Серед вагітних дослідної групи
також було виділено групу порівняння, куди
ввійшли вагітні, госпіталізовані з болями в
животі, але у яких в ході дообстеження були
виключені ГП та інші гострі хірургічні захворю-
вання органів черевної порожнини. Їхня кіль-
кість становить 174 вагітних, або 36,79%
(n=473).

Середній вік вагітних з ГП в контрольній групі
становив 25,23±4,91 роки (16 – 45 років), в
досліджуваній – 25,36±4,46 років (16 -41 рік).
Середній термін вагітності в контрольній групі
складав 22,16±7,1 тиждень (2-37 тижнів), в
досліджуваній – 21,5±7,34 тижнів (5-39 тижнів).
Тривалість лікування вагітних з ГП в контрольній
групі становив 3,97±2,58 ліжкодні (1-14 ліжкод-
нів), в досліджуваній – 4,11±2,38 ліжкодні (1-10
ліжкоднів). Таким чином контрольна та дослід-
жувана групи були репрезентативними.

Вивчаючи структуру захворюваності вагітних
на ГП в залежності від триместру, були отримані
наступні данні що знайшло свої відображення в
наступній таблиці 1.

Порівнюючи наведені вище дані видно, що в
цілому структура ГП відносно терміну вагітності
в контрольній та досліджуваній групах суттєво
не змінилась. Лише збільшилась питома вага ГП
в структурі захворюваності вагітних на ГХЗ ОЧП
за рахунок більшої частоти госпіталізації таких
хворих.

Результати та їх обговорення. Скарги, етіо-
логічні чинники та дані фізикального обсте-
ження вагітних з ГП в контрольній та досліджу-
ваній групах вагітних за весь період спостере-
жень не відрізнялись між собою і дозволили
нам виявити наступні закономірності.
Основною скаргою у вагітних з ГП за весь
період спостережень (n=112) був біль в животі,
таку скаргу відмічали 87 вагітних (77,68%). 79
вагітних (70,54%) відмічали появу спочатку
невираженого болю, а потім значне зростання
його інтенсивності. Біль як правило локалізу-
вався в епігастрії в 72 (64,29%) та ірадіював в
поперекову ділянку в 64 (57,14%) випадках. У
94 вагітних (83,93%) було відмічено більш або
менш виражений диспептичний синдром, кот-
рий проявлявся нудотою, багаторазовою блю-
вотою, котра не приносила полегшення і

КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА

Таблиця 1. 
Випадки ГП у вагітних в залежності від триместру за весь час спостережень, а також в контрольній та досліджуваній
групах. 
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потребувала диференційної діагностики з гес-
тозами вагітних. 54 вагітні (48,21%) пов’язували
виникненя захворювання  із вживанням такої
їжі, котра до вагітності не викликала жодних
скарг. ЖКХ була виявлена лише у 48 вагітних
(42,86%) з ГП. З них першовагітними були 15
вагітних (13,39%). 

Такі ознаки ендогенної інтоксикації як субфеб-
рильна або фебрильна температура, спрага, тахі-
кардія 90-100 уд/хв прямо корелювали із ступенем
вираженості інтоксикаційного синдрому. Дану клі-
нічну особливість виявлено у 46 вагітних (41,1%).

При фізикальному обстеженні симптом Керте
був позитивний у 76 вагітних (67,86%). З них в І
триместрі у 4 вагітних (3,57%), в ІІ – у 65 (58,04%)
і в ІІІ – у 7 вагітних (6,25%). Симптом
Воскресенського визначався у 48 вагітних
(42,86%). З них в І триместрі – в 2 випадках
(1,79%), в ІІ – в 46 вагітних (41,07%). В ІІІ три-
местрі даний симптом не визначався. Симптом
Мейо-Робсона був позитивним в 38 випадках ГП
(33,93%). Так в І триместрі не зустрічався, в ІІ
трместрі – в 23 випадках (20,54%), в ІІІ – в 15
випадках (13,19%). Напруження передньої черев-
ної стінки в епігастрії визначалось у 44 вагітних
(39,26%). В І триместрі в 2 випадках (1,79%), в ІІ
– у 25 вагітних (22,32%), в ІІІ – у 17 вагітних
(15,18%). Слабкопозитивний симптом Щьоткіна-
Блюмберга зустрічався у 12 вагітних (10,71%). З
них в І триметсрі не визначався, в ІІ – в 7 випад-
ках (6,25%), в ІІІ – в 5 випадках (4,46%).  

В контрольній групі вагітних проводились
традиційні методи лабораторної діагностики,
котрі включали в себе визначення загального
аналізу крові та сечі з діастазурією, визначення
біохіміних показників загального білірубіну та
його фракцій, сечовини, креатиніну, АлАТ,
АсАТ.

Для об’єктивізації результатів обстеження у
вагітних з ГП в досліджуваній групі нами були
використані розрахункові індекси стану гепатобі-
ліарної системи і рівня вираженості інтоксика-
ційного синдрому, а саме показники індексу де

Рітіса та індексів ендогенної інтоксикації (лейко-
цитарний індекс інтоксикації (ЛІІ), ядерний
індекс інтоксикації (ЯІІ), гематологічний індекс
інтоксикації (ГІІ)). 

Використання вищеперерахованих лабора-
торних методів обстеження дає змогу визначати
рівень неспецифічної резистентності організму
та рівень ступеню вираженості запального про-
цесу в організмі вагітної жінки, що в свою чергу
дає змогу диференційовано підходити до необ-
хідності проведення хірургічного лікування
вагітної з ГХЗ ОЧП, особливо в клінічно важких
випадках.

Для оцінки патогенетичних механізмів фор-
мування запальної реакції у вагітних досліджу-
ваної групи, а також для можливості проведення
диференційної діагностики  та проведення ран-
нього прогнозування ускладнень, нами були
проведені дослідження активності функціону-
вання неспецифічної резистентності та імуноло-
гічної реактивності. Для цього нами було засто-
совані наступні методи: НСТ-тест, визначення
рівнів Ig M, Ig G, Ig E, Ig A, ПРК (прокальцито-
ніну), IІ b-1, ФНО (фактор некрозу пухлини). 

Отримані нами результати відображені в таб-
лицях 2 та 3.

При оцінці гуморальних реакцій імунітету
вагітних з ГП виявлені наступні особливості.

ГП у вагітних займає друге місце за поширеніс-
тю серед всіх пролікованих нами вагітних з гос-
трою хірургічною патологією органів черевної
порожнини – близько 12,96% (112 випадків).
Найпоширенішою ця патологія є в ІІ триместрі
–65,18% (73) випадків, дещо рідше зустрічається в
ІІІ триместрі – 29,46% (33) випадків. В І триместрі
ГП зустрічається лише 5,36% (6) випадках.
Найпоширенішою скаргою при ГП є біль в животі
77,68% (87 вагітних), найчастіше в епігастрії
64,29% (72), що як правило виникає та розвиваєть-
ся поступово 70,54% (79) та ірадіює в поперекову
ділянку 57,14% (64). У 94 вагітних (83,93%; n = 112)
відмічено диспептичний синдром, потребував
диференційної діагностики з гестозами вагітних.

КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА

Таблиця 2.
Показники неспецифічної резистентності та адаптаційного імунітету у пацієнток з ГП в досліджуваній групі (n = 77).
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При ГП незначне підвищення рівнів леко-
цитів крові відносно групи порівняння, значне
зниження рівня коефіцієнту де Рітіса, помірне
збільшення ЛІІ, ГІІ та значне збільшення
рівня ЯІІ дозволяють одразу при вступі вста-
новити незначний рівень розвитку ендоток-
сичних реакцій організму інфекціного генезу
на фоні значного розвитку токсичних реакцій
аутозапального характеру. Це дозволяє під-
твердити клінічні дані стосовно відсутності
показів до невідкладного хірургічного лікуван-
ня одразу при вступі вагітної до хірургічного
стаціонару та продовжити спостереження з
обгрунтованим вибором консервативної пато-
генетичної терапії. Незначне підвищення ТЗН
та рівень апоптичних форм нейтрофілів в
межах референтних значень, незначне змен-
шення активності нейтрофілів в спонтанному
та помірне зниження їх активності в індукова-
ному НСТ-тесті свідчать про відсутність
напруження клітинного протиінфекційного
імунітету, відсутність високого рівня запаль-
них реакцій викликаного саме інфекційним
агентом в організмі вагітної. Тобто   ймовір-
ність розвитку інфекційно-запальних усклад-
нень невисока. Помірно підвищенний рівень у
таких хворих IgM на фоні незначного знижен-
ня Ig G свідчить про відсутність напруження
адаптаційного протиінфекційного гумораль-
ного імунітету. Помірно підвищений рівень
медіаторів запалення ФНП, рівень ПРК та Іл-
1 в межах референтних значень, підтверджує
невисокий розвиток запальних процесів
інфекційного генезу в організмі вагітної. При
цьому значне збільшення рівня IgA, IgE та Іл-
2  на фоні незначного підвищення рівня ФНП

та значне збільшення рівня кріоглобулінів
свідчить про високий рівень розвитку токсич-
них та аутозапальних (неінфекційних) проце-
сів, що характерне для запальних захворювань
в підшлунковій залозі  в організмі вагітниї з
ГП. Також це пояснює високий відсоток
57,14% (64 вагітні, n = 112) розвитку ГП у
вагітних без наявності ЖКХ.

Передчасні пологи у вагітних з ГП в контроль-
ній групі відзначались у 2 вагітних (7,4%; n = 27)
в терміні  з 32 та 35 тижнів гестації.  В досліджува-
ній групі передчасні пологи не відмічені. В кон-
трольній групі завмерла вагітність одразу при
виписці із стаціонару відмічена у 1 вагітної (3,7%;
n = 27) в 23 тижні гестації і у 1 вагітної (3,7%; n =
27) в хірургічному стаціонарі в 32 тижні гестації. В
досліджуваній групі вагітних із завмерлою вагіт-
ністю або пердчасними пологами не було. 

Висновки. Визначення показників неспеци-
фічної резистентності та адаптаційного імунітету,
а також гуморального імунітету в доповнення
традиційних загальноприйнятих методів обсте-
ження дозволяють: 

- виявити превалювання загальних токсич-
них та локальних (в підщлунковій залозі)
аутозапальних процесів у вагітних з ГП; 

- проводити більш чітку диференційну діаг-
ностику між ГП, іншими гострими хірур-
гічними захворюваннями органів черевної
порожнини та гестозами вагітних;

- обгрунтовано обирати та вчасно розпочина-
ти патогенетичну консервативну терапію;

- уникати або зменшувати вірогідність
передчасного переривання вагітності.  

КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА

Таблиця 3.
Особливості формування гуморальних реакцій у вагітних з ГП досліджуваної групи (n = 77).
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