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[3]. Традиційна для анестезіолога корекція інсомнії 
бензодіазепінами викликає гемодинамічні, дихаль-
ні, психоемоційні порушення, збільшує тривалість 
перебування пацієнта у стаціонарі. Альтернативою 
може стати використання мелатоніну та агоністів 
його рецепторів, седативних антидепресантів, ан-
типсихотичних, антигістамінних препаратів, анта-
гоністів рецепторів орексину [4]. Висновки. Значна 
частота постопераційної інсомнії вимагає уваги лі-
каря-анестезіолога і потребує розробки напрямків 
верифікації і корекції цього порушення.
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Продовжена епідуральна блокада  
в комплексному лікуванні 

панкреатиту
Вступ. Гострий панкреатит є одним із найбільш 

тяжких, прогностично несприятливих та часто жит-
тєво небезпечних гострих захворювань органів че-
ревної порожнини [1]. Мета: дослідити значення 
продовженої епідуральної блокади в комплексі ін-
тенсивної терапії (ІТ) хворих з тяжкими формами 
гострого панкреатиту за допомогою порівняння клі-
нічних, інструментальних і біохімічних показників. 
Матеріали та методи. Проведено аналіз лікування 30 
хворих, які перебували на лікуванні у відділенні не-
відкладної хірургії НВМКЦ «ГВКГ» МОУ з приводу 
різних форм гострого панкреатиту з 2016 по 2017 рік. 
Хворі були розподілені на дві рівні групи: 1-ша гру-
па (основна) — у знеболюванні під час традиційної 
схеми лікування застосовувалась продовжена епіду-
ральна блокада на рівні Th8–Th9; 2-га група (конт
рольна) — у знеболюванні продовжена епідуральна 
блокада не застосовувалась у зв’язку з наявністю 
протипоказань до катетеризації епідурального про-
стору або відмови хворого від її виконання. Резуль-

тати. В результаті проведеного дослідження виявле-
но, що застосування епідуральної блокади потребує 
обов’язкового динамічного контролю гемодинаміч-
них показників через прояви розгорнутої картини 
системної запальної відповіді та підвищений ризик 
розвитку гіпотензії у відповідь на введення розчинів 
місцевих анестетиків в епідуральний простір у 1-шу 
добу інтенсивної терапії. Епідуральне знеболюван-
ня сприяло більш швидкій нормалізації показни-
ків альфа-амілази крові, амілази сечі та загального 
білка у хворих основної групи. Моторно-евакуатор-
на функція кишечника була вірогідно швидше від-
новлена у хворих з використанням епідуральної 
блокади. Терміни перебування на стаціонарному 
лікуванні відрізнялись у двох групах і становили  
31,66  ±  2,91  ліжко-дня та 36,73 ± 3,26  ліжко-дня  
відповідно. Висновки. Таким чином, застосування 
продовженої епідуральної блокади на ранніх тер-
мінах комплексної ІТ гострого панкреатиту пози-
тивно впливає на усунення симпатичних впливів і 
больових відчуттів, нормалізацію моторно-евакуа-
торної функції кишечника та м’язового спазму, сут-
тєво скорочує перебування хворих на лікуванні.
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Етіологія і патогенез порушень  
водно-електролітного обміну:  

в центрі уваги — тубулопатії 
(демонстрація рідкісного клінічного 
спостереження набутого синдрому 

Барттера)
На сьогодні відомо більше 30 різновидів первин-

них (вроджених/спадкових) і вторинних (набутих) 
тубулопатій, кількість яких невпинно збільшується 
в міру подальшого вивчення патофізіології нирок. 
До тубулопатій, в основі яких лежить порушен-
ня реабсорбційної здатності електролітів на рівні 
проксимальних і дистальних канальців нирок, від-
носяться: нирковий ацидоз І–ІІІ типу, синдром 
Барттера, синдром Гітельмана і синдром Ліддла. Ці 
синдроми можуть бути спадковими і набутими [1, 
2]. В основі ниркового канальцевого ацидозу (НКА) 
лежить спадковий або набутий дефект реабсорбції 
із первинної сечі іонів кальцію, бікарбонату і калію, 
що клінічно проявляється метаболічним ацидозом, 
гіпокальціємією і гіпокаліємією. Якщо вищевказані 
реабсорбційні порушення електролітів відбуваються 


