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Гострий панкреатит (ГП) є актуальною проблемою
як у хірургії, так і в інтенсивній терапії. Незважаючи на
певний прогрес у діагностиці, консервативному та опе#
ративному лікуванні, ГП стабільно посідає третє місце у
структурі гострих хірургічних захворювань, а за ос#
танніми даними — друге місце [1, 2].

Майже у 80 — 85% хворих діагностують набряковий
ГП, перебіг якого прогностично відносно сприятливий,
у 15 — 20% — гострий некротичний панкреатит (ГНП),
панкреонекроз.

За даними клінічних спостережень, ГНП є одним з
найбільш тяжких захворювань органів черевної порож#
нини, характеризується тяжким та вкрай тяжким пе#
ребігом, потребує комплексного лікування, супровод#
жується стабільно високою летальністю. У ранні строки
вмирають 41 — 49% хворих від ендогенної інтоксикації,
термінальним проявом якої є панкреатогенний шок. У
пізній період смертність становить 51 — 59%, а за ус#
кладнених гнійно—деструктивних форм — до 70% [1, 3].

Патогенез ГНП складний і недостатньо вивчений. В
основі цього тяжкого захворювання лежать переважно
метаболічні, судинні, гемодинамічні та імунопато#
логічні розлади.

На думку авторів, недоліками існуючих сьогодні те#
орій патогенезу ГНП є визначення первинності пору#
шення функції, а не структури, а також те, що вони побу#
довані на основі визнання провідним одного ушкоджу#
ючого чинника [4].

У 2012 р. під керівництвом робочої групи проведена
інтернет—консультація з активною участю широкого
кола міжнародних експертів. Розроблений оновлений
варіант класифікації ГП з узагальненням пропозицій 11
міжнародних асоціацій фахівців з панкреатиту. Оновле#
на класифікація визначає критерії діагностики ГП,
виділені два типи ГП (інтерстиціальний з набряком і
панкреонекроз); три форми, залежно від ступеня тяж#

кості (легкий, помірно тяжкий, тяжкий), а також визна#
чено морфологічні зміни підшлункової залози (ПЗ) й
парапанкреатичних тканин, спричинені ускладнення#
ми ГП (значне скупчення рідини у парапанкреатичному
просторі, псевдокіста ПЗ, ізольований некроз ПЗ) [5 —
7].

В останні роки визнана прогресивна ідея — уявлення
про ГП як динамічне захворювання, перебіг якого ха#
рактеризується зміною періодів і фаз. Основне практич#
не значення цього уявлення полягає в тому, що, оскільки
фази захворювання мають суттєві морфологічні й па#
тофізіологічні відмінності, їм притаманні характерні
особливості перебігу й ускладнення [8, 9].

Надзвичайно важливе значення під час лікування
пацієнтів з приводу ГНП мають прогнозування й оцінка
тяжкості захворювання, вони дозволяють виявити
пацієнтів, яким показане проведення інтенсивної те#
рапії в умовах реанімаційного відділення, а також вико#
нання невідкладних хірургічних втручань [10, 11].

Запропоновані кілька систем для оцінки тяжкості
ГНП, які включають різні параметри (лабораторні по#
казники, результати інструментальних досліджень,
клінічні симптоми). Загальновизнаними є прогнос#
тичні системи Ranson, APACHE II, SAPS, які забезпечують
точність прогнозування у 70 — 80% пацієнтів [11, 12].

Показаннями до хірургічного лікування ГНП є не#
ефективність консервативної терапії протягом 1 — 3
діб, інфіковані форми ГНП, незалежно від тяжкості
поліорганної недостатності, виникнення гнійних ус#
кладнень, перитоніт, профузна кровотеча, панкреатич#
ний сепсис з діагностованими за даними ультразвуково#
го дослідження (УЗД) і комп'ютерної томографії (КТ)
причинами його виникнення (заочеревинна флегмона,
секвестрація зони некрозу, абсцеси ПЗ і сальникової
сумки). Абсолютним показанням до оперативного ліку#
вання є прогресуюча поліорганна недостатність, резис#
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тентна до адекватної інтенсивної терапії, протягом 48 —
72 год [1, 9, 13 — 16].

Об'єктивні доказові факти щодо оптимального мето#
ду хірургічного лікування хворих з приводу ГП відсутні
[9].

Незважаючи на певні досягнення у лікуванні хворих
з приводу ГНП, пов'язані з впровадженням нових діагно#
стичних схем, методів консервативної терапії та
мініінвазивних хірургічних втручань, суттєвого змен#
шення летальності досягти не вдалося.

Тяжкість стану хворих на ГП і летальність багато в
чому залежать від наявності органної недостатності. За
її тривалості більше 2 діб летальність становить 36%, при
поліорганній недостатності — 28 — 69% [14, 17].

Однією з причин формування органної недостат#
ності при ГП є внутрішньочеревна гіпертензія (ВЧГ) і
виникнення синдрому внутрішньочеревної гіпертензії
(АКС) [17, 18].

В літературі останніх років наведені результати як ек#
спериментальних, так і клінічних досліджень, в яких до#
ведений негативний вплив ВЧГ на функцію різних ор#
ганів і систем [19].

Так, за даними опитування, проведеного Європейсь#
ким товариством з інтенсивної терапії (ESICM) і Товари#
ством з терапії критичних станів (SCCM), в якому взяли
участь понад 1300 респондентів, 13,6% не знали терміну
ВЧГ і не мали уяви про негативний вплив підвищеного
ВЧТ; майже 69,2% — упевнені в тому, що для діагностики
ВЧГ достатньо клінічного огляду пацієнта з моніторин#
гом ВЧТ, 24,1% — використовували цей метод [20].

У 2004 р. на конференції WSACS визначено поняття
ВЧГ на підставі аналізу результатів міжнародних багато#
центрових досліджень. ВЧГ — це стійке підвищення ВЧТ
до 12 мм рт. ст. і більше, яке реєструють, як мінімум, у
трьох стандартних вимірюваннях з інтервалом 4 — 6
год. Це визначення виключає реєстрацію коротких, не#
тривалих коливань ВЧТ, які не мають клінічного значен#
ня.

Крім того, на першій узгоджувальній конференції,
присвяченій проблемам синдрому ВЧГ, прийнято кла#
сифікацію ВЧГ: ВЧГ І ступеня — ВЧТ 12—15 мм рт. ст.; ІІ
ступеня — 16—20 мм рт. ст.; ІІІ ступеня — 21—25 мм рт.
ст.; ІV ступеня — вище 25 мм рт. ст. [20—22].

За стійкого підвищення ВЧТ понад 20 мм рт. ст. (з аб#
домінальним перфузійним тиском менше 60 мм рт. ст.
або без такого) виникає синдром АКС, що асоціюється з
ознаками органної недостатності / дисфункції [20, 21].

У нормі ВЧТ дорівнює атмосферному тиску або дещо
нижчий. Нормальним вважають ВЧТ до 7 мм рт. ст.
Підвищення ВЧТ до 10 — 15 мм рт. ст. спостерігають під
час штучної вентиляції легень, у післяопераційному
періоді, при ожирінні, вагітності [21, 23].

Незважаючи на те, що в останні роки абдомінальний
компартмент — синдром (АКС) інтенсивно вивчається,
точних даних про його частоту у пацієнтів при ушкод#
женнях і гострих хірургічних захворюваннях немає [24,
25].

Виникненню АКС сприяють гіпотермія (температу#
ра тіла менше 33° С); ацидоз (рН крові менше 7,2); вели#

кий об'єм гемотрансфузії (понад 10 — 20 доз на добу);
коагулопатія різного генезу; сепсис будь—якої етіології.

Найчастіше АКС формується після тяжкої травми жи#
вота, внутрішньочеревної чи заочеревинної кровотечі,
операції на великих судинах заочеревинного простору,
при панкреонекрозі, непрохідності кишечнику, поши#
реному перитоніті, ентеральній недостатності [19, 21,
23, 26 — 33].

Доведено, що ВЧГ негативно впливає не лише на ор#
гани черевної порожнини, а й на весь організм хворого. 

Підвищення ВЧТ понад 15 мм рт. ст. спричиняє
погіршення кровообігу в усіх органах черевної порож#
нини. Насамперед, виникають ішемія тканин травного
каналу, набряк слизової оболонки кишечнику, його па#
рез і ацидоз виявляють раніше, ніж клінічні ознаки
гіпертензійного синдрому [21, 23, 34].

Внаслідок порушення бар'єрної функції ішемізова#
ної слизової оболонки кишечнику виникає трансло#
кація мікроорганізмів, які потрапляють у системний
кровоток і черевну порожнину, з'являється абдоміналь#
ний сепсис [21, 23].

Підвищення ВЧТ не завжди супроводжується виник#
ненням АКС, тому в літературі немає точного рівня ВЧТ,
за якого виникає цей синдром [23].

Ступінь ВЧГ прямо корелює з вираженістю органних
порушень і вірогідністю смерті. При підвищенні ВЧТ по#
над 10 мм рт. ст. протягом 1 — 2 діб летальність стано#
вить 3 — 7%, за ВЧТ вище 35 мм рт. ст. протягом 6 — 7 год
летальність дорівнює 100% [35, 36].

Поряд з клінічними симптомами, достовірним спо#
собом діагностики АКС є вимірювання ВЧТ за допомо#
гою прямих і непрямих методів. Прямі методи передба#
чають вимірювання ВЧТ безпосередньо у черевній по#
рожнині під час лапароскопії, пункції, перитонеального
діалізу, за наявності лапаростоми.

Метод прямого визначення ВЧТ запропонований у
1931 р. R. H. Overholt. На думку деяких авторів, сьогодні
прямий метод є найточнішим, проте, його використан#
ня обмежене через високу вартість [23, 37].

Як альтернативу застосовують непрямі методи
моніторингу ВЧТ: у нижній порожнистій вені, у порож#
нині шлунка чи тонкої кишки (за допомогою назогаст#
роінтестинальних зондів), у порожнині матки чи сечо#
вому міхурі [38].

На думку більшості авторів, "золотим стандартом" є
непряме вимірювання ВЧТ у сечовому міхурі. Це точний
і безпечний метод, який не потребує складної апарату#
ри, дозволяє здійснювати моніторинг ВЧТ протягом
тривалого лікування хворого [21, 39].

Цей спосіб запропонували I. L. Kron та співавтори у
1984 р. Для вимірювання використовують звичайний
сечовий катетер Фолея [ 40].

У літературі наведені різні точки зору щодо кількості
ізотонічного розчину натрію хлориду, який потрібно
ввести в сечовий міхур для вимірювання ВЧТ — від 10 до
200 мл. За даними міжнародних досліджень, оптималь#
на кількість рідини, що не призводить до викривлення
показників ВЧТ, 25 мл. Це затверджене на узгоджу#
вальній конференції з проблем WSACS у 2004 р. [20, 41].
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Протипоказаннями до застосування цього непрямо#
го методу визначення ВЧТ є ушкодження сечового міху#
ра або стискання його тазовою гематомою чи пухли#
ною. За таких ситуацій ступінь ВЧГ оцінюють шляхом
вимірювання внутрішньошлункового тиску [21, 23].

Показаннями до моніторингу ВЧТ дослідники вважа#
ють ранній післяопераційний період, травму живота, за#
стосування штучної вентиляції легень у пацієнтів при
поліорганній недостатності, здуття живота у поєднанні
з клінічними ознаками АКС.

Більшість авторів рекомендують вимірювати ВЧТ з
інтервалом 6 год [42].

Однією з причин виникнення ВЧГ і АКС є ГП за тяж#
кого перебігу, найчастіше — ГНП (панкреонекроз).

ВЧГ й АКС визначені критичними ускладненнями
тяжкого ГП ще у 2002 р., коли була оприлюднена перша
доповідь про зв'язок ВЧГ і ГП [43].

Проте, у клінічній практиці вимірювання ВЧТ у хво#
рих на ГНП здійснюють вкрай рідко. В поодиноких
публікаціях немає повідомлень про можливість викори#
стання показників ВЧТ для прогнозування перебігу ГНП
і ускладнень післяопераційного періоду.

Незважаючи на те, що дослідженню ВЧТ при різних
патологічних станах в останні роки приділяють значну
увагу, точних даних про частоту ВЧГ та її прогностичну
цінність у хворих на панкреонекроз немає [44].

Підвищення ВЧТ при ГНП можна розглядати як про#
яв особливостей перебігу запального процесу в замкне#
ному просторі. При цьому, значному підвищенню ВЧТ
сприяють виражене запалення ПЗ і клітковини заочере#
винного простору, прогресуючий набряк тканин ПЗ, пе#
ритонеальна ексудація і прогресування парезу тонкої
кишки, генералізований вісцеральний набряк, спричи#
нений синдромом системної запальної відповіді, а та#
кож масивна інфузійна терапія. Наслідком ВЧГ є ішемія
тканин, прогресуючі порушення мікроциркуляції.

Тривалість лікування у стаціонарі та палаті інтенсив#
ної терапії пацієнтів при ВЧГ значно більша, у них більш
часто виникають системні і місцеві ускладнення, зокре#
ма, синдром поліорганної недостатності, вторинне

інфікування ПЗ, що потребує більш агресивних методів
лікування [45 — 48].

Рішення про оперативне втручання необхідно прий#
мати не тільки на основі результатів вимірювання ВЧТ, а
й з огляду на клінічні ознаки гострого деструктивного
процесу та поліорганної недостатності [49, 50].

Оптимальні строки виконання хірургічного втру#
чання з приводу тяжкого ГП у поєднанні з АКС не визна#
чені [44].

На підставі аналізу даних вітчизняної і зарубіжної
літератури, можна зробити висновок, що проблема ко#
рекції ВЧТ у хворих на ГНП надзвичайно актуальна,
складна і недостатньо вивчена.

Насамперед, актуальним завданням є подальше вив#
чення ГП, особливо його некротичних форм з тяжким
перебігом, який, незважаючи на певний прогрес у діаг#
ностиці, консервативному та оперативному лікуванні,
за поширенням стабільно посідає третє місце в струк#
турі гострих хірургічних захворювань, летальність при
ускладнених гнійно—деструктивних формах досягає
70%.

В літературі немає повідомлень про можливість ви#
користання показників ВЧТ для прогнозування перебігу
ГНП і ускладнень післяопераційного періоду.

Важливе наукове й практичне значення має продов#
ження досліджень, спрямованих на подальше вивчення
ВЧГ, з метою розробки ефективних методів її лікування
й попередження у хворих на ГНП.

Потребують подальшого вивчення методи консерва#
тивного й хірургічного лікування хворих з приводу ГНП
у поєднанні з ВЧГ, потрібний пошук нових терапевтич#
них засобів і методів оперативного втручання, спрямо#
ваних на нормалізацію гемодинаміки та забезпечення
життєво важливих функцій організму.

Необхідні багатоцентрові клінічні дослідження з
вивчення ролі ВЧТ у хворих на ГНП, особливостей пе#
ребігу захворювання та прогностичних факторів ризи#
ку виникнення ВЧГ для розробки алгоритму ведення та#
ких пацієнтів.
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