
Міністерство охорони здоров’я України 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 

 

 

Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису 

 

ПЕРОВА-ШАРОНОВА ВАЛЕНТИНА МИКОЛАЇВНА 

 

УДК: 616-089.5-032:611.829]:617.55-089-053.2. 

 

 

ДИСЕРТАЦІЯ 

 

ОПТИМІЗАЦІЯ ПЕРІОПЕРАЦІЙНОГО ЗНЕБОЛЮВАННЯ У ДІТЕЙ З 

СИНДРОМОМ ІНТРААБДОМІНАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ ПРИ ХІРУРГІЧНІЙ 

ПАТОЛОГІЇ 

222 «Медицина» 

22 Охорона здоров’я 

 

Подається на здобуття ступеня доктора філософії. 

Дисертація містить результати власних досліджень. Використання ідей, результатів і 

текстів інших авторів мають посилання на відповідне джерело 

______________________В. М. Перова-Шаронова 

 

 

Науковий керівник – Фесенко Улболган Абдулхамітівна, доктор медичних наук, 

професор 

 

Львів - 2022 



 

 

2 

АНОТАЦІЯ 

Перова-Шаронова В.М. Оптимізація періопераційного знеболювання у дітей з 

синдромом інтраабдомінальної гіпертензії при хірургічній патології. - 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. Дисертація на здобуття ступеня 

доктора філософії за спеціальністю 222 «Медицина» (22 Охорона здоров’я). – 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького МОЗ 

України, Львів, 2022. 

Дослідження проведено з метою покращення результатів лікування дітей з 

синдромом інтраабдомінальної гіпертензії на тлі хірургічної інтраабдомінальної 

патології шляхом обрання оптимального методу знеболювання. До проспективного 

дослідження включено 114 пацієнтів, що перенесли оперативні втручання з приводу 

апендикулярного перитоніту та мали ризик розвитку інтраабдомінальної гіпертензії. 

Усі діти оперовані в умовах стандартної внутрішньовенної анестезії (пропофол, 

фентаніл, атракуріум) з штучною вентиляцією легень в режимі вентиляції, 

контрольованої за тиском. Одразу після завершення оперативних втручань за 

допомогою генератора випадкових чисел (https://www.random.org) дітей було 

рандомізовано на групи в залежності від методу післяопераційного знеболювання: 

група «Опіоїди» (n=36), контрольна група – діти, що отримували внутрішньовенну 

інфузію морфію 10 мкг/кг/год; група «Лідокаїн» (n=39) – діти, що отримували 

внутрішньовенно болюс 1,5 мг/кг та подальшу інфузію 1,5 мг/кг/год лідокаїну; група 

«ЕДА» (епідуральна аналгезія, n=39) – діти, яким проводилась епідуральна аналгезія 

0,25% розчином бупівакаїну з початковим болюсом 1 мг/кг та подальшою інфузією 

0,4 мг/кг/год.  

Інтенсивність післяопераційного болю оцінювалась в спокої та під час рухів за 

нумераційно-рейтинговою шкалою (Numeric rating scale, NRS) у дітей старше 7 років 

та за поведінковою шкалою (Face Legs Activity Cry Consolability, FLACC) у дітей 

молодше 7 років. При інтенсивності болю вище 4 балів діти усіх груп отримували 

внутрішньовенно болюс морфіну в дозі 100 мкг/кг. Документувались інтенсивність 

болю та добова доза морфію, показники артеріального тиску та частоти серцевих 

скорочень. 
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Усім дітям у післяопераційному періоді 4 рази на добу через катетер Фолея у 

сечовому міхурі проводилось вимірювання інтраабдомінального тиску (ІАТ) 

стандартним непрямим методом згідно рекомендацій Товариства абдомінального 

компартмент синдрому (World society of abdominal compartment syndrome, WSACS). 

Ретроспективно дітей кожної групи знеболювання було поділено на підгрупи в 

залежності від рівня інтраабдомінального тиску та наявності органної дисфункції: без 

інтраабдомінальної гіпертензії («Без ІАГ», при ІАТ˂10 мм рт. ст., n=45); 

інтраабдомінальна гіпертензія («ІАГ», коли ІАТ два або більше разів поспіль 

перевищував 10 мм рт. ст. на будь якому етапі дослідження, n=49); абдомінальний 

компартмент синдром («АКС», коли ІАГ поєднувалась з погіршенням 

гастроінтестінальної дисфункції або появою нової органнї дисфункції, n=20). 

Абдомінальний перфузійний тиск (АПТ) розраховували за формулою: АПТ = 

Середній Артеріальний Тиск – IАТ. 

 Одразу після вимірювання ІАТ, 4 рази на добу за допомогою апарату УЗД 

(Hitachi TM EUB-525 PLUS, конвексний щуп 3,5-5 МГц) проводилось вимірювання 

діаметрів та лінійних швидкостей кровоплину у верхній мезентеріальній артерії 

(SMA) та воротній вені (PV). Розраховувались об'ємна швидкість кровоплину та 

індекси кровоплину у SMA та PV. Окрім того, усім дітям проводилась оцінка 

моторної функції кишечника та вимірювання товщини кишечної стінки за допомогою 

апарату УЗД Hitachi TM EUB-525 PLUS, конвексним датчиком 3,5 MHz у В-режимі 

при положенні пацієнта на спині. Усім дітям документувався добовий об’єм залишку 

по назогастральному зонду, добова доза прозерину та час від завершення 

оперативного втручання до відновлення перистальтики та час від завершення 

оперативного втручання до появи перших випорожнень, товщина кишечної стінки. 

 На першу добу до початку післяопераційного знеболювання та третю добу 

післяопераційного періоду визначали рівні цитруліну та білка, що зв’язує кишечну 

жирну кислоту (intestinal fatty acid-binding protein, I-FABP) у плазмі крові з 

використанням високоспецифічних, комерційних наборів для імуноферментного 

аналізу (enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA): Human Citrulline ELISA Kit (Cat 

No. MBS2601236; MyBiosource, Inc, San Diego, California, USA) та Human FABP2/I-
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FABP ELISA Kit (Cat No. MBS178728; MyBiosource, Inc, San Diego, California, USA) 

за допомогою автоматичного аналізатора для мікропланшетів (ELx800™; BIO-TEK 

INSTRUMENTS, USA). 

 Також, документувались випадки потреби у респіраторній та гемодинамічній 

підтримці (випадки штучної вентиляції легень; дози інотропних/вазопресорних 

препаратів), що розцінювалось як поява нової органної дисфункції, добовий рідинний 

баланс. 

 Оцінка інтенсивності болю на тлі трьох методів післяопераційного 

знеболювання показала, що епідуральна аналгезія та внутрішньовенна інфузія 

лідокаїну забезпечують більш адекватну аналгезію ніж системне введення опіоїдів у 

післяопераційному періоді у дітей з перитонітом. На тлі опіоїдної аналгезії 

інтенсивність післяопераційного болю в спокої та під час рухів були значно вищими 

у порівнянні з внутрішньовенною інфузією лідокаїну (Р<0,05 та Р<0,01) та 

епідуральною аналгезією (Р<0,05 та Р<0,001). Інтенсивність болю мав пряму 

кореляцію середньої сили з рівнем інтраабдомінального тиску як в спокою (rs=0,5; 

Р˂0,05), так і при рухах (rs=0,67; Р˂0,05) на тлі знеболювання опіоїдами. На тлі 

внутрішньовенної інфузії лідокаїну кореляція між цими показниками була прямою та 

середньої сили як у спокою, так і при рухах (rs=0,43; Р˂0,05 та rs=0,47; Р˂0,05, 

відповідно). В групі епідурального знеболювання ці показники мали слабку пряму 

кореляцію лише при рухах (rs=0,34; Р˂0,05). 

Показники спланхнічного кровоплину мали обернено пропорційну залежність 

від рівня інтраабдомінального тиску у дітей з перитонітом. Рівень 

інтраабдомінального тиску мав негативну кореляцію з індексом кровоплину верхньої 

брижової артерії. Сила такої кореляції була середньою у дітей з інтраабдомінальною 

гіпертензією (rs=-0,54; p˂0,05) та сильною – у дітей з абдомінальним компартмент 

синдромом (rs=-0,75; Р<0,05). Рівень інтраабдомінального тиску мав також з 

негативну кореляцію середньої сили з індексом кровоплину ворітної вени (rs=-0,51; 

Р<0,05) у дітей з абдомінальним компартмент синдромом. У дітей з 

інтраабдомінальною гіпертензією показники спланхнічного кровоплину були значно 

нижчими ніж у дітей без інтраабдомінальної гіпертензії (індекс кровоплину верхньої 
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брижової артерії на 52,9%  та індекс кровоплину ворітної вени на 29,6% при p <0,01). 

Виявлена пряма залежність між рівнем абдомінального перфузійного тиску та 

індексами кровоплину у верхній брижовій артерії (rs=0,52; Р<0,05) та ворітній вені 

(rs=0,35; Р<0,05) у дітей з абдомінальним компартмент синдромом. Епідуральна 

аналгезія мала позитивний вплив на показники спланхнічного кровоплину незалежно 

від рівня інтраабдомінального тиску порівняно з опіоїдною аналгезією (p<0,05). 

Позитивний вплив внутрішньовенної інфузії лідокаїну на показники спланхнічного 

кровоплину був менш виразним ніж при епідуральної аналгезії, але був значно вищим 

ніж на тлі системного введення опіоїдів (p<0,05). У дітей з інтраабдомінальною 

гіпертензією та абдомінальним компартмент синдромом на тлі внутрішньовенної 

інфузії лідокаїну сила кореляційного зв’язку між індексом кровоплину верхньої 

брижової артерії та інтраабдомінальним тиском була вища (rs=-0,25; Р<0,05 та rs=-

0,82; Р<0,05 відповідно) ніж у дітей, що отримували епідуральну аналгезію (rs=0,24; 

Р<0,05 та rs=-0,45; Р<0,05 відповідно). 

 Аналіз маркерів ушкодження та недостатності ентероцитів виявив, що рівень 

інтраабдомінального тиску має негативну кореляцію з концентрацією цитруліну (rs=-

0,74; p<0,00001) та пряму кореляцію з концентрацією I-FABP (rs=0,73; p<0,00001) в 

плазмі крові у дітей з перитонітом. Вивчення залежності концентрації маркерів 

недостатності та ушкодження кишечної стінки від величини спланхнічного 

кровоплину показало, що існує пряма кореляція між концентрацією цитруліну та 

індексом кровоплину у верхній брижовій артерії (rs=-0,7; р<0,05) та зворотня 

кореляція між концентрацією I-FABP та індексом кровоплину у верхній брижовій 

артерії (rs=-0,65; р<0,05). Епідуральна аналгезія та внутрішньовенна інфузія лідокаїну 

продемонстрували протективний ефект стосовно кишечної стінки. Концентрація 

цитруліну підвищилась на третій день у порівнянні з вихідним рівнем до операції на 

138% (р=0,02) у дітей з інтраабдомінальною гіпертензією та на 134% (р=0,001) у дітей 

з абдомінальним компартмент синдромом на тлі епідуральної аналгезії; та на 72% 

(р=0,01) та 59% (р=0,05) відповідно на тлі внутрішньовенної інфузії лідокаїну. 

Концентрація I-FABP на третій день після операції знизилась на тлі епідуральної 

аналгезії на 75% (р=0,01) у дітей з інтраабдомінальною гіпертензією та на 96% 
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(p=0,003) у дітей з абдомінальним компартмент синдромом. На тлі внутрішньовенної 

інфузії лідокаїну зниження рівня I-FABP спостерігалось на 42% (p=0,005) у дітей з 

абдомінальним компартмент синдромом. 

 Результати дослідження показали, що епідуральна аналгезія та 

внутрішньовенна інфузія лідокаїну у дітей з перитонітом сприяють швидшому 

відновленню перистальтики, зменшують час до появи перших випорожнень, 

зменшують об’єм залишку по назогастральному зонду та сприяють зменшенню 

товщини кишечної стінки порівняно з системним введенням морфію (Р<0,05).  

Наукова новизна результатів дослідження 

 В роботі вперше проведений порівняльний аналіз трьох методів 

післяопераційного знеболювання у дітей з інтраабдомінальною гіпертензією на тлі 

перитоніту, та доведено перевагу епідуральної аналгезії та внутрішньовенної інфузії 

лідокаїну порівняно з системним введенням опіоїдів. Автором науково обгрунтовано, 

що підвищений інтраабдомінальний тиск призводить до збільшення інтенсивності 

больового синдрому у післяопераційному періоді у дітей з перитонітом. 

 Доведено, що наявність інтраабдомінальної гіпертензії на тлі абдомінальної 

хірургічної патології значно погіршує стан спланхнічного кровоплину. Виявлено, що 

кровоплин у верхній брижовій артерії є більш точним методом діагностики 

спланхнічної гіпоперфузії, ніж оцінка кровоплину у ворітній вені. Доказово доведено, 

що епідуральна аналгезія справляє найбільш оптимальний вплив на показники 

спланхнічного кровоплину у дітей з перитонітом незалежно від рівня 

інтраабдомінального тиску. Також показано, що вплив внутрішньовенної інфузії 

лідокаїну на спланхнічний кровоплин у дітей з перитонітом є більш сприятливим 

порівняно з системною опіоїдною аналгезією, хоч і дещо поступається епідуральній 

аналгезії. 

 Автором вперше доведено, що підвищений інтраабдомінальний тиск 

призводить до ушкодження ентероцитів та зменшення їх функціональної маси у дітей 

в післяопераційному періоді. Науково обгрунтовано застосування епідуральної 

аналгезії у дітей з перитонітом ускладненим інтраабдомінальною гіпертензією, що 

має протективний вплив стосовно слизової оболонки стінки тонкої кишки із 
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покращенням спланхнічного кровоплину. Доведено, що внутрішньовенна інфузія 

лідокаїну є кращою альтернативою епідуральній анестезії ніж аналгезія опіоїдами для 

пацієнтів з інтраабдомінальною гіпертензією та абдомінальним компартмент 

синдромом, що теж позитивно впливає на слизову тонкого кишечника. В роботі 

вперше показано, що епідуральна аналгезія та внутрішньовенна інфузія лідокаїну 

сприяють швидшому відновленню моторики кишечника.  

 Практична цінність результатів дослідження 

Автором акцентовано увагу практичних анестезіологів та хірургів на 

необхідності рутинного моніторингу інтраабдомінального тиску у важкохворих дітей 

з факторами ризику розвитку інтраабдомінальної гіпертензії. Автором 

продемонстровано клінічну ефективність та безпеку внутрішньовенної інфузії 

лідокаїну для післяопераційного знеболювання у дітей з перитонітом. В роботі 

продемонстровано, що епідуральна аналгезія, як і внутрішньовенна інфузія лідокаїну 

сприяють зниженню інтраабдомінального тиску, призводять до швидшого 

відновлення моторної функції шлунково-кишкового тракту, покращують 

спланхнічний кровоплин, мають протективний вплив на слизову кишечника. 

Результати роботи переконливо доводять, що епідуральна аналгезія є оптимальним 

методом знеболювання у дітей з інтраабдомінальною гіпертензією та абдомінальним 

компартмент синдромом, а внутрішньовенна інфузія лідокаїну є безпечною 

альтернативою у цієї групи пацієнтів при протипоказах до епідуральної аналгезії. 

Ключові слова: інтраабдомінальний тиск, інтраабдомінальна гіпертензія, 

абдомінальний компартмент синдром, перитоніт, діти, епідуральна аналгезія, 

внутрішньовенна інфузія лідокаїну, опіоїдна аналгезія, спланхнічний кровоплин, 

інтенсивність болю, цитрулін, I-FABP, ультразвукове дослідження, 

гастроінтестінальна недостатність, моторна функція шлунково-кишечного тракту. 
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ANNOTATION 

Perova-Sharonova V.M. Optimization of perioperative analgesia in children with intra-

abdominal hypertension in surgical pathology. –– Ph.D. Thesis Manuscript. The thesis for 

the degree of Philosophy Doctor in specialty 222 «Medicine» (22 «Health care») – Danylo 

Halytsky Lviv National Medical University of the Ministry of Health of Ukraine, Lviv, 

2022. 

The study aimed the improvement of treatment of children with intra-abdominal 

hypertension on the background of surgical intra-abdominal pathology by choosing the 

optimal method of analgesia. The prospective study included 114 patients who underwent 

surgery for appendicular peritonitis and were at risk of developing intra-abdominal 

hypertension. All children were operated under standard intravenous anesthesia (propofol, 

fentanyl, atracurium) with artificial lung ventilation in pressure-controlled ventilation mode. 

Immediately after the completion of surgical interventions children were randomized using 

a random number generator (https://www.random.org) into three groups depending on the 

method of postoperative analgesia: group "Opioids" (n=36), control group – children who 

received intravenous infusion of morphine 10 μg/kg/h; group "Lidocaine" (n=39) – children 

who received an intravenous bolus of 1,5 mg/kg and subsequent infusion of 1,5 mg/kg/h 

lidocaine; EDA group (epidural analgesia, n=39) – children who had epidural analgesia with 

0,25% bupivacaine solution with an initial bolus of 1 mg/kg and subsequent infusion of 0,4 

mg/kg/h.  

The intensity of postoperative pain was assessed at rest and during movements using 

the numerical rating scale (NRS) in children older than 7 years and using the behavioral pain 

scale FLACC (Face, Legs, Activity, Cry, Consolability) in children younger than 7 years. 

At pain intensities above 4 points, children of all groups received an intravenous bolus of 

morphine at a dose of 100 μg/kg. Pain intensity, daily dose of morphine, blood pressure and 

heart rate were documented. 

The intra-abdominal pressure (IAP) was measured in all children postoperatively 4 

times a day through a Foley catheter in the urinary bladder by standard indirect method 

according to the recommendations of World society of abdominal compartment syndrome 

(WSACS). Retrospectively, children in each analgesia group were divided into subgroups 
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depending on the level of intra-abdominal pressure and the presence of organ dysfunction: 

without intra-abdominal hypertension ("Without IAH", with IAP˂10 mmHg; n=45); intra-

abdominal hypertension ("IAH"; when intra-abdominal pressure two or more times in a row 

exceeded 10 mmHg at any stage of the study; n=49); abdominal compartment syndrome 

("ACS"; when intra-abdominal hypertension was combined with worsening of 

gastrointestinal dysfunction or the appearance of new organ dysfunction; n=20). Abdominal 

perfusion pressure (APP) was calculated by the formula: APP = Mean Arterial Blood 

Pressure – IAP. 

Immediately after intra-abdominal pressure measurement, the diameters and linear 

velocities of blood flow in the superior mesenteric artery (SMA) and portal vein (PV) were 

measured 4 times a day using ultrasound machine (Hitachi TM EUB-525 PLUS, convex 

probe 3,5-5 MHz). Volumetric blood flow velocity and blood flow indices in SMA and PV 

were calculated. In addition, all children underwent assessment of intestinal motor function 

and measurement of intestinal wall thickness using a TOSHIBA EUB 525 PLUS ultrasound 

machine, a 3,5 MHz convex probe in B-mode in back position. The daily volume of draining 

throw the nasogastric tube, the daily dose of proserine, and the time from the end of surgery 

to the appearance of the first stool were documented in all children.  

Plasma citrulline and intestinal fatty acid-binding protein (I-FABP) levels were 

determined on the first day before postoperative analgesia and on the third day of the 

postoperative period using highly specific, commercial kits for immunoenzime analyzes 

(enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA): Human Citrulline ELISA Kit (Cat No. 

MBS2601236; MyBiosource, Inc, San Diego, California, USA) and Human FABP2/I-

FABP ELISA Kit (Cat No. MBS178728; MyBiosource, Inc, San Diego, California, USA) 

using an automatic microplate analyzer (ELx800™; BIO-TEK INSTRUMENTS, USA). 

Also, the cases of need for respiratory and hemodynamic support (cases of mechanical 

ventilation; doses of inotropic/vasopressor drugs), which was suggested as the signs of new 

organ dysfunction, and daily fluid balance were documented. 

Evaluation of pain intensity on the background of three methods of postoperative 

analgesia showed that epidural analgesia and intravenous infusion of lidocaine provide more 

adequate analgesia than systemic administration of opioids in the postoperative period in 
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children with peritonitis. In children having opioid analgesia, the intensity of postoperative 

pain at rest and during movement was significantly higher compared with intravenous 

infusion of lidocaine (P <0,05 and P <0,01) and epidural analgesia (P <0.05 and P <0.001). 

The intensity of postoperative pain was significantly positively correlated with the level of 

intra-abdominal pressure, and such correlation was moderate at rest (rs=0,5; P˂0,05) and 

during movement (rs=0,67; P˂0,05) in children having opioid analgesia. In children having 

intravenous lidocaine infusion the correlation between these indices was moderate and 

statistically significant at rest and during movement (rs=0,43; P˂0,05 and rs=0,47; P˂0,05, 

respectively). In the epidural analgesia group these indices have moderate positive 

correlation only during movements (rs=0,34; Р˂0,05). 

Indicators of splanchnic blood flow were inversely correlated with the level of intra-

abdominal pressure in children with peritonitis. The level of intra-abdominal pressure was 

negatively correlated with the index of blood flow in the superior mesenteric artery. Such 

correlation was moderate (rs=-0,54; p˂0,05) in children with intra-abdominal hypertension 

and strong (rs=-0,75; Р<0,05) in children with abdominal compartment syndrome. The level 

of intra-abdominal pressure had negative moderate correlation with the index of blood flow 

in portal vein (rs=-0,51; p <0,05) in children with abdominal compartment syndrome. In 

children with intra-abdominal hypertension, splanchnic blood flow was significantly lower 

than in children without intra-abdominal hypertension (index of blood flow in the superior 

mesenteric artery by 52,9% and index of blood flow in the portal vein by 29,6% at p<0,01). 

We found the positive correlation between abdominal perfusion pressure and the index of 

blood flow in superior mesenteric artery (rs=0,52; Р<0,05) and in portal vein (rs=0,35; 

Р<0,05) in children with abdominal compartment syndrome. Epidural analgesia had a 

positive effect on splanchnic blood flow, regardless of the level of intra-abdominal pressure 

compared with opioid analgesia (p<0,05). The positive effect of intravenous infusion of 

lidocaine on the indicators of splanchnic blood flow was less pronounced compared with 

epidural analgesia, but significantly higher than on the basis of systemic administration of 

opioids (p<0,05). In children with intra-abdominal hypertension and abdominal 

compartment syndrome on the basis of intravenous lidocaine infusion, the strength of the 

correlation between the index of blood flow in the superior mesenteric artery and intra-
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abdominal pressure was higher (rs=-0,25; p<0,05 and rs=-0,82; p<0,05, respectively) than in 

children receiving epidural analgesia (rs=-0,24; p<0,05 and rs=-0,45; p<0,05, respectively).  

Analysis of markers of enterocyte damage and insufficiency revealed that the level of 

intra-abdominal pressure had a negative correlation with the concentration of citrulline (rs=-

0,74; p<0,00001) and a positive correlation with the concentration of I-FABP (rs=0,73; 

p<0,00001) in plasma in children with peritonitis. The study of dependence of markers of 

enterocyte damage and insufficiency on splanchnic blood flow indices revealed the positive 

correlation between the blood citrulline concentration and index of blood flow in superior 

mesenteric artery (rs=-0,7; р<0,05) and negative correlation between I-FABP and blood flow 

in superior mesenteric artery (rs=-0,65; р<0,05). Epidural analgesia and intravenous 

lidocaine infusion demonstrated a protective effect for the intestinal wall. 

Citrulline concentration in plasma increased on the third day compared to baseline 

before surgery by 138% (p=0,02) in children with intra-abdominal hypertension and by 

134% (p=0,001) in children with abdominal compartment syndrome on the basis of epidural 

analgesia; and by 72% (p=0,01) and 59% (p=0,05), respectively, on the basis of intravenous 

infusion of lidocaine. The plasma concentration of I-FABP on the third day after surgery 

decreased on the basis of epidural analgesia by 75% (p=0,01) in children with intra-

abdominal hypertension and by 96% (p=0,003) in children with abdominal compartment 

syndrome. In group having intravenous lidocaine infusion, a decrease in I-FABP levels was 

observed by 42% (p=0,005) in children with abdominal compartment syndrome. 

The study results showed that epidural analgesia and intravenous infusion of lidocaine 

in children with peritonitis promote faster recovery of peristalsis, reduce the time to the first 

stool and reduce the volume of the drainage throw the nasogastric tube, compared with 

systemic morphine administration (P<0,05). 

Scientific novelty of research results 

In the study for the first time three methods of postoperative analgesia were analyzed 

comparatively in children with intra-abdominal hypertension on the background of 

peritonitis, and the results established the superiority of epidural analgesia and intravenous 

lidocaine infusion compared with systemic administration of opioids. The author 
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scientifically substantiated that increased intra-abdominal pressure leads to an increase in 

the intensity of pain in the postoperative period in children with peritonitis. 

It was proved that the presence of intra-abdominal hypertension on the background of 

abdominal surgical pathology significantly worsens the condition of splanchnic blood flow. 

It was found that blood flow in the superior mesenteric artery is a more accurate method of 

diagnosing splanchnic hypoperfusion than assessing blood flow in the portal vein. Epidural 

analgesia has been shown to have the most optimal effect on splanchnic blood flow in 

children with peritonitis, regardless of the level of intra-abdominal pressure. It has also been 

shown that the effect of intravenous lidocaine infusion on splanchnic blood flow in children 

with peritonitis is more favorable compared to systemic opioid analgesia, although 

somewhat inferior to epidural analgesia. 

The author demonstrated for the first time that increased intra-abdominal pressure 

leads to damage of enterocytes and reduction of their functional mass in children in the 

postoperative period. The use of epidural analgesia in children with peritonitis complicated 

by intra-abdominal hypertension, which has a protective effect on the mucous membrane of 

the small intestinal wall with improved splanchnic blood flow, has been scientifically 

substantiated. Intravenous lidocaine infusion has been shown to be a better alternative to 

epidural anesthesia than opioid analgesia for patients with intra-abdominal hypertension and 

abdominal compartment syndrome, which also has a positive effect on the small intestinal 

mucosa. It has been shown for the first time that epidural analgesia and intravenous infusion 

of lidocaine promote faster recovery of intestinal motility. 

The practical importance of the research results 

The author focuses the attention of practical anesthesiologists and surgeons on the 

need for routine monitoring of intra-abdominal pressure in critically ill children with risk 

factors for intra-abdominal hypertension. The author demonstrated the clinical efficacy and 

safety of intravenous lidocaine infusion for postoperative analgesia in children with 

peritonitis. The paper demonstrates that epidural analgesia, as well as intravenous infusion 

of lidocaine help to reduce intra-abdominal pressure, lead to faster recovery of motor 

function of the gastrointestinal tract, improve splanchnic blood flow, have a protective effect 

on the intestinal mucosa. 
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The study results convincingly prove that epidural analgesia is the optimal method of 

analgesia in children with intra-abdominal hypertension and abdominal compartment 

syndrome, and intravenous lidocaine infusion is a safe alternative in this group of patients 

with contraindications for epidural analgesia. 

Key words: intra-abdominal pressure, intra-abdominal hypertension, abdominal 

compartment syndrome, peritonitis, children, epidural analgesia, intravenous lidocaine 

infusion, opioid analgesia, splanchnic blood flow, pain intensity, citrulline, I-FABP, 

ultrasound examination, gastrointestinal failure, motor function of the gastrointestinal tract. 
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ВСТУП 

 Актуальність теми. Інтраабдомінальний тиск (ІАТ) – це тиск, що встановився 

в черевній порожнині. Стійке або неодноразове підвищення ІАТ у дітей >10 мм рт. 

ст. називають інтраабдомінальною гіпертензією (ІАГ), а стійке або неодноразове 

підвищення ІАТ у дітей >10 мм рт. ст., що супроводжується появою нової органної 

дисфункції або погіршенням існуючої – абдомінальним компартмент синдромом 

(АКС) [1]. 

 В нормі рівень ІАТ близиться до 0 мм рт.ст., та може сягати 4-10 мм рт. ст. у 

важкохворих пацієнтів. Підвищення ІАТ відбувається внаслідок диспропорції між 

об’ємом черевної порожнини та її вмістом. Збільшення вмісту черевної порожнини 

на початку компенсується комплаенсом черевної стінки, що запобігає надмірному 

зросту ІАТ. При подальшому збільшенні вмісту черевної порожнини комплаенс 

черевної стінки знижується, а ІАТ прогресивно зростає призводячи до розвитку ІАГ 

та АКС [2]. 

 Кишечник є одним з найбільш чутливих органів до збільшення ІАТ. Внаслідок 

підвищення ІАТ компресуються судини черевної порожнини та мікроциркуляторне 

русло. Абдомінальний перфузійний тиск (АПТ), що є різницею між середнім 

артеріальним тиском та ІАТ, знижується. Внаслідок компресії судин знижується 

венозне повернення до серця, створюючи «відносну гіповолемію», що сприяє 

активації симпатичних нервів, вивільненню ендогенних катехоламінів, вазопресину 

та активації ренін-ангіотензинової системи. Системний судинний опір зростає, що в 

комплексі із зниженим АПТ, призводить до спланхнічної гіпоперфузії, ішемії 

кишечної стінки, некрозу ентероцитів, порушення бар’єрної функції, бактеріальної 

транслокації та вивільнення прозапальних медіаторів у системний кровоплин з 

подальшим розвитком сепсису та СПОН. Порушення венозного та лімфатичного 

відтоку та запальні зміни кишечної стінки призводять до її набряку та подальшого 

зросту ІАТ з розвитком «порочного кола» [3]. 

 Пацієнти з перитонітом мають багато факторів ризику підвищення ІАТ, таких, 

як збільшення об'єму внутрішньочеревного вмісту (внаслідок парезу кишечника, 

набряку кишечної стінки, накопичення випоту в череві) та зниження комплаєнсу 
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черевної стінки (внаслідок хірургічної травми, набряку та післяопераційного болю) 

[4, 5]. 

 Серед пацієнтів з хірургічною абдомінальною патологією ІАГ діагностується у 

46% випадків після екстренної лапаротомії та у 41% випадків у післяопераційному 

періоді з приводу вторинного перитоніту [5, 6]. Поширеність ІАГ та АКС серед дітей  

при перитоніті невідома. 

 ІАГ та АКС часто залишаються нерозпізнаними у критично хворих пацієнтів, 

що пов’язано з недостатньою обізнаністю медичних працівників із цією патологією 

[7, 8]. Підвищений показник ІАТ є незалежним фактором летальності у важкохворих 

пацієнтів. За умов невчасної діагностики та лікування АКС призводить до 80% 

летальності [9]. 

 Вимірювання ІАТ непрямим методом у сечовому міхурі визнано «золотим» 

стандартом діагностики ІАГ/АКС та рекомендовано усім важкохворим пацієнтам [2, 

10]. 

 Виконання ультразвукового дослідження у пацієнтів з ІАГ/АКС могло би дати 

додаткову інформацію стосовно функції гастроінтестінальної системи (наявність 

перистальтичних рухів кишечника, вміст шлунку та кишечника, товщина кишечної 

стінки), наявності патологічного вмісту черевної порожнини та на ранніх етапах 

виявити порушення спланхнічного кровоплину [11; 12]. 

 Визначення різних біохімічних маркерів є корисним для раннього скринінгу 

ушкодження кишечної стінки [13]. Два специфічні біомаркери можуть допомогти 

інтенсивісту у діагностиці дисфункції та ушкодження ентероцитів, а саме цитрулін, 

як маркер функціональної маси ентероцитів і білок, що зв’язує кишечну жирну 

кислоту (intestinal fatty acid-binding protein, I-FABP), як маркер ушкодження 

ентероцитів («тропонін кишечника») [14]. 

 Наукові дані щодо показників спланхнічного кровоплину, концентрації 

цитруліну та I-FABP у дітей з ІАГ/АКС та їх залежність від рівня ІАТ відсутні. 

 Біль у післяопераційному періоді у пацієнтів з перитонітом призводить до 

напруження та скорочення м’язів передньої черевної стінки, зниження її комплаєнсу 

та є ризиком розвитку ІАГ [4]. Аналгезія рекомендована усім пацієнтам у 
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післяопераційному періоді, а також в комплексі інтенсивної терапії ІАГ та АКС з 

метою покращення комплаєнсу передньої черевної стінки [1]. Оптимального методу 

аналгезії для пацієнтів з ІАГ/ АКС запропоновано не було. 

 Опіоїди часто застосовуються у післяопераційному періоді проте не завжди 

забезпечують достатню аналгезію [15], сповільнюють відновлення моторної функції 

кишечника, що сприяє подальшому наростанню ІАТ та розвитку ІАГ/АКС [16; 17]. 

 На відміну від аналгезії опіоїдами, застосування торакальної епідуральної 

аналгезії (ЕДА) у пацієнтів з ІАГ супроводжувалось зниженням ІАТ, що в першу 

чергу пов’язували із покращенням комплаенсу черевної стінки, а також із 

відновленням перистальтики і зниженням екстравазації у третій простір [18]. Деякі 

клінічні та експериментальні дані свідчать, що ЕДА покращує спланхнічний 

кровоплин, знижуючи ризик вісцеральної ішемії [19; 20]. 

 Даних щодо застосування внутрішньовенної аналгезії лідокаїном у пацієнтів 

з ІАГ недостатньо. Проте результати деяких клінічних досліджень свідчать, що 

застосування внутрішньовенної аналгезії лідокаїном після абдомінальних 

хірургічних втручань сприяло не тільки зниженню інтенсивності післяопераційного 

болю, а й швидшому відновленню перистальтики кишечника, що пов’язують з 

пригніченням вісцеральної симпатичної імпульсації, прямою дією лідокаїну на 

гладку мускулатуру кишечника внаслідок блокади гальмівних рефлексів від 

міжм’язового сплетення (Ауербаха), зменшенням післяопераційної потреби у 

опіоїдах [21], що могло би сприяти зниженню ІАТ та запобігати розвитку ішемії 

кишечника. 

 Питання вибору оптимального методу післяопераційного знеболювання для 

пацієнтів з ІАГ/АКС, що діючи на ланки патогенезу розвитку ІАГ сприяв би 

зниженню ІАТ, покращував спланхнічний кровоплин та протективно впливав на 

кишечну стінку залишається не вирішеним.  

 Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисертація є 

фрагментом комплексної науково-дослідницької роботи кафедри анестезіології та 

інтенсивної терапії ФПДО Львівського національного медичного університету імені 

Данила Галицького «Клініко-патогенетичні аспекти анестезіологічного забезпечення 
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оперативних втручань та інтенсивної терапії у хворих з порушенням гомеостазу». № 

державної реєстрації: 0115U000049. Шифр роботи ІН.21.06.0001.15. Здобувач є 

співвиконавцем зазначеної НДР. 

Метою дослідження було – покращення результатів лікування синдрому 

інтраабдомінальної гіпертензії у дітей при хірургічній інтраабдомінальній патології 

шляхом обрання оптимального методу знеболювання. 

Завдання дослідження:  

1. Визначити залежність ІАТ від методу періопераційного знеболювання та 

порівняти аналгетичну ефективність різних методів післяопераційного 

знеболювання у дітей з перитонітом ускладненим ІАГ. 

2. Дослідити залежність спланхнічного кровоплину від рівня ІАТ, АПТ та різних 

методів періопераційного знеболювання у дітей з перитонітом ускладненим 

ІАГ. 

3. Вивчити залежність маркерів ушкодження та недостатності кишечної стінки від 

рівня ІАТ та показників спланхнічного кровоплину при різних методах 

періопераційного знеболювання у дітей з перитонітом ускладненим ІАГ. 

4. Дослідити швидкість відновлення моторної функції кишківника, товщину 

кишечної стінки та рідинний баланс при різних методах періопераційного 

знеболювання у дітей з перитонітом ускладненим ІАГ. 

 Об’єктом дослідження були три методи післяопераційного знеболювання у 

дітей з перитонітом ускладненим ІАГ. 

 Предметом дослідження були рівень ІАТ, інтенсивність болю, показники ЧСС 

та АТ, показники швидкості спланхнічного кровоплину, АПТ, біохімічні маркери 

ушкодження та недостатності кишечної стінки, показники відновлення моторної 

функції ШКТ, товщина кишечної стінки, рідинний баланс. 

 Методи дослідження: 

- альгезіометричні - оцінка інтенсивності болю за нумераційно-рейтинговою 

шкалою (Numeric rating scale, NRS) та поведінковою шкалою (Face Legs Activity 

Cry Consolability, FLACC); 
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- інструментальні - вимірювання рівня ІАТ, показників гемодинаміки, 

ультразвукове дослідження черевної порожнини; вимірювання об’єму залишку 

по назогастральному зонду; протоколювання часу до появи перших 

випорожнень, дози введених прокінетиків та морфіну;  

- лабораторні - визначення маркерів ушкодження та неспроможності кишечної 

стінки методом імуноферментного аналізу; 

- статистичний - аналіз результатів дослідження. 

 Наукова новизна отриманих результатів дослідження. 

 В роботі вперше проведений порівняльний аналіз трьох методів 

післяопераційного знеболювання у дітей з інтраабдомінальною гіпертензією на тлі 

перитоніту, та доведено перевагу епідуральної аналгезії та внутрішньовенної інфузії 

лідокаїну порівняно з системним введенням опіоїдів. На тлі опіоїдної аналгезії 

інтенсивність післяопераційного болю в спокої та під час рухів були значно вищими 

у порівнянні з внутрішньовенною інфузією лідокаїну (Р<0,05 та Р<0,01) та 

епідуральною аналгезією (Р<0,05 та Р<0,001). Автором доведено, що рівень 

інтраабдомінального тиску прямо корелює з інтенсивністю післяопераційного болю 

в спокої та при рухах у дітей з інтраабдомінальною гіпертензією, та сила такої 

кореляції є найвищою на тлі опіоїдної аналгезії (rs=0,5; Р˂0,05 та rs=0,67; Р˂0,05) і 

внутрішньовенної інфузії лідокаїну (rs=0,43; Р˂0,05 та rs=0,47; Р˂0,05), та слабка лише 

при рухах на тлі епідуральної аналгезії (rs=0,34; Р˂0,05).  

 В роботі продемонстровано обернено пропорційну залежність окремих 

показників спланхнічного кровоплину від рівня інтраабдомінального тиску в 

клінічних умовах серед педіатричної когорти пацієнтів. А саме, виявлена зворотна 

кореляція між рівнем інтраабдомінального тиску та індексом кровоплину верхньої 

брижової артерії у дітей з ІАГ (rs=-0,54; p˂0,05) та АКС (rs=-0,75; Р<0.05) та між 

рівнем інтраабдомінального тиску та індексом кровоплину ворітної вени та у дітей з 

АКС (rs=-0,51; Р<0.05). Доведено, що наявність інтраабдомінальної гіпертензії на тлі 

абдомінальної хірургічної патології значно погіршує стан спланхнічного кровоплину 

(індекс кровотоку верхньої брижової артерії на 52,9% та індекс кровотоку ворітної 

вени на 29,6%, p <0,01). Також, виявлена пряма залежність між рівнем 
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абдомінального перфузійного тиску та індексами кровоплину у верхній брижовій 

артерії (rs=0,52; Р<0.05) та ворітній вені (rs=0,35; Р<0.05) у дітей з АКС. 

 Доведено, що епідуральна аналгезія справляє найбільш оптимальний вплив на 

показники спланхнічного кровоплину (індекс кровотоку верхньої брижової артерії та 

індекс кровотоку ворітної вени) та рівень абдомінального перфузійного тиску у дітей 

з перитонітом незалежно від рівня інтраабдомінального тиску. Також показано, що 

вплив внутрішньовенної інфузії лідокаїну на спланхнічний кровоплин у дітей з 

перитонітом є більш сприятливим порівняно з системною опіоїдною аналгезією, хоч 

і дещо поступається епідуральній аналгезії. 

 Автором вперше доведена залежність між показниками ушкодження та 

недостатності ентероцитів та рівнем інтраабдомінального тиску у дітей з 

перитонітом: негативна кореляція між рівнем інтраабдомінального тиску та 

концентрацією цитруліну (rs=-0,74; p<0,00001) та позитивна кореляція між рівнем 

інтраабдомінального тиску та концентрацією I-FABP (rs=0,73; p<0,00001) в плазмі 

крові. Також, продемонстровано залежність концентрації маркерів недостатності та 

ушкодження кишечної стінки від величини спланхнічного кровоплину, а саме: пряма 

кореляція між концентрацією цитруліну та індексом кровоплину у верхній брижовій 

артерії (rs=-0,7; р<0,05) та зворотня кореляція між концентрацією I-FABP та індексом 

кровоплину у верхній брижовій артерії (rs=-0,65; р<0,05). В роботі виявлено, що 

епідуральна аналгезія та внутрішньовенна інфузія лідокаїну мають протективний 

ефект стосовно кишечної стінки: зростання концентрації цитруліну на 138% (р=0,02) 

у дітей з інтраабдомінальною гіпертензією та 134% (р=0,001) у дітей з абдомінальним 

компартмент синдромом протягом трьох діб після операції на тлі епідуральної 

аналгезії, та на 72% (р=0,01) та 59% (р=0,05) відповідно на тлі внутрішньовенної 

інфузії лідокаїну; зниження концентрації I-FABP на 75% (р=0,01) у дітей з 

інтраабдомінальною гіпертензією та на 96% (p=0,003) у дітей з абдомінальним 

компартмент синдромом протягом трьох діб після операції на тлі епідуральної 

аналгезії, та на 42% (p=0,05) у дітей з абдомінальним компартмент синдромом на тлі 

внутрішньовенної інфузії лідокаїну.  
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 Доведено негативний вплив підвищеного інтраабдомінального тиску на 

відновлення моторної функції шлунково-кишечного тракту. Продемонстровано, що 

збільшення товщини кишечної стінки на тлі підвищеного інтраабдомінального тиску 

відбувається не лише за рахунок позитивного рідинного балансу, а, ймовірно, за 

рахунок порушень спланхнічного кровоплину та запальних змін кишечної стінки. 

 В роботі вперше показано, що епідуральна аналгезія та внутрішньовенна 

інфузія лідокаїну сприяють швидшому відновленню моторики кишечника та 

запобігають набряку кишечної стінки у порівнянні із системною аналгезією 

опіоїдами. 

 Практичне значення отриманих результатів дослідження. Автором 

акцентовано увагу практичних анестезіологів та хірургів на необхідність рутинного 

моніторингу інтраабдомінального тиску у важкохворих дітей з факторами ризику 

розвитку інтраабдомінальної гіпертензії. Адаптовано методику вимірювання 

інтраабдомінального тиску з використанням підручних засобів, без застосування 

спеціалізованих брендових систем для вимірювання інтраабдомінального тиску через 

їх брак в Україні. Автором впроваджено в клінічну практику внутрішньовенна інфузія 

лідокаїну для післяопераційного знеболювання у дітей з перитонітом. В роботі 

продемонстровано, що епідуральна аналгезія, як і внутрішньовенна інфузія лідокаїну 

сприяють зниженню інтраабдомінального тиску, призводять до швидшого 

відновлення моторної функції шлунково-кишкового тракту, покращують 

спланхнічний кровоплин, мають протективний вплив на слизову кишечника. 

Результати роботи переконливо доводять, що епідуральна аналгезія є оптимальним 

методом аналгезії у пацієнтів з інтраабдомінальною гіпертензією та абдомінальним 

компартмент синдромом, а внутрішньовенна інфузія лідокаїну є безпечною 

альтернативою у цієї групи пацієнтів при протипоказах до епідуральної аналгезії. 

 Результати дослідження впроваджено в роботу відділень анестезіології КНП 

«Львівська обласна дитяча клінічна лікарня ОХМАТДИТ» Львівської обласної ради, 

КНП «Вінницька обласна дитяча клінічна лікарня» Вінницької обласної ради, КП 

«Дитяча міська клінічна лікарня» Полтавської міської ради,  КНП «Міська дитяча 

лікарня №5» Запорізької міської ради. Матеріали роботи використовуються у 
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лекційному курсі кафедри анестезіології та інтенсивної терапії ФПДО Львівського 

національного медичного університету МОЗ України. 

 Особистий внесок здобувача. Дисертація є самостійною науковою працею 

здобувача. Ідея роботи була сформульована сумісно з науковим керівником 

професором У.А. Фесенко. Здобувачем були сформульовані мета та завдання 

дослідження, проведений патентно-інформаційний пошук, розроблено план 

проведення дослідження. В проведенні анестезій, клінічному та інструментальному 

обстеженні, лікуванні кожного пацієнта дисертант брав безпосередню участь. 

Дисертант особисто здійснив забір крові для лабораторних досліджень. Здобувачем 

була створена база даних, проведена статистична обробка отриманих даних, 

інтерпретація результатів дослідження. За темою роботи дисертант оформив 

публікації, патенти України на корисну модель, зробив доповіді на наукових 

форумах. Всі розділи дисертації оформлені автором самостійно. Здобувачем 

сформульовані висновки та запропоновані практичні рекомендації. У наукових 

працях, опублікованих у співавторстві, переважна роль належить дисертанту. 

Здобувач не використовував ідеї та/або розробки співавторів. 

 Апробація результатів дисертації. Основні результати дисертаційної роботи 

представлені та обговорені на: Конгресі Європейської анестезіологічної спільноти 

«Euroanaesthesia-2016» (Лондон, Англія, 2016) , VI Науково-практичній конференції 

«Актуальні питання дитячої анестезіології та інтенсивної терапії: Гостра органна 

недостатність. Синдром поліорганної дисфункції. Політравма» (Буковель, Україна 

2017), Конгресі Європейської анестезіологічної спільноти «Euroanaesthesia-2017» 

(Женева, Швейцарія, 2017), IX Британо-Українському симпозіумі з анестезіології та 

інтенсивної терапії (Київ, 2017), Конгресі анестезіологів України 2017 р. (Київ, 

Україна 2017), I-й Подільській міжрегіональній науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Сучасні методи діагностики, невідкладної допомоги, 

інтенсивної терапії та анестезіологічного забезпечення важких хворих» (Вінниця, 

2017), Конгресі Європейської анестезіологічної спільноти «Euroanaesthesia-2018» 

(Копенгаген, Данія, 2018), Конгресі анестезіологів України (Київ, 2018), IV 

Галицьких анестезіологічних читань «Актуальні питання анестезіології та 
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інтенсивної терапії» (Тернопіль, Україна 2018), Науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Тріщинські читання» (Київ, Україна 2018), Конгресі 

анестезіологів України 2018 р. (Київ, Україна 2018), Конгресі анестезіологів України 

2019 р. (Київ, Україна 2019), ІІІ-й Подільській міжрегіональній науково-практичній 

конференції з міжнародною участю: «Невідкладна допомога, інтенсивна терапія та 

анестезіологічне забезпечення важкохворих» (Вінниця, Україна 2019), XIII Британо-

Українському симпозіумі «Актуальні питання та інноваційні технології в 

анестезіології та інтенсивній терапії» (в онлайн режимі) (Київ, Україна 2021), VIII 

Національному Конгресі анестезіологів України 2021 р. (Київ, Україна 2021). 

Апробація дисертаційної роботи проведена на спільному фаховому семінарі 

кафедр анестезіології та інтенсивної терапії ФПДО, хірургії №1, дитячої хірургії, 

пропедевтики педіатрії та медичної генетики Львівського національного медичного 

університету імені Данила Галицького МОЗ України 12 листопада 2021р. 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 14 наукових праць: 5 

статей (3 з них – без співавторів, 2 статті в журналах бази Scopus, 3 статті в фахових 

журналах України категорії «Б»), 9 тез в матеріалах міжнародних і Всеукраїнських 

науково-практичних конференцій, конгресів. Отримано 2 патенти України на корисні 

моделі. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота викладена на 160 

сторінках друкованого тексту і складається з анотацій, вступу, огляду літератури, 

матеріалів і методів дослідження, 4 розділів власних досліджень, аналізу та 

узагальнення результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій, списку 

використаної літератури, додатків. Робота ілюстрована 24 рисунками та 24 

таблицями. Список літератури містить 175 джерел (28 кирилицею та 147 латиницею). 
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РОЗДІЛ 1. ПЕРІОПЕРАЦІЙНЕ ЗНЕБОЛЮВАННЯ ПРИ СИНДРОМІ 

ІНТРААБДОМІНАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ У ДІТЕЙ ПРИ ХІРУРГІЧНІЙ 

ПАТОЛОГІЇ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ). 

 

1.1. Інтраабдомінальний тиск. 

 Інтраабдомінальний тиск (ІАТ) - це тиск, що встановився в черевній порожнині 

[1]. В нормі показник ІАТ може мінятися в залежності від фізіологічних та 

функціональних станів, таких як кашель, дефекація, фізичні навантаження, тощо. У 

здорових осіб середній показник ІАТ близький до 5 мм рт. ст. та може мати навіть 

від’ємне значення [22]. 

 Черевна порожнина є замкненим простором, що обмежена жорсткими (ребра, 

хребет та таз) та частково м'якими (черевна стінка та діафрагма) анатомічними 

структурами та виповнена переважно органами ШКТ (шлунок, кишечник, печінка, 

селезінка, підшлункова залоза тощо), а також судинами та невеликою кількістю 

перитонеальної рідини. 

 Величина ІАТ залежить від об’єму вмісту черевної порожнини (ОВЧП) та 

комплаенсу черевної стінки (КЧС). Показник ІАТ прямо пропорційний ОВЧП та 

обернено пропорційний КЧС. На початку, збільшення ОВЧП компенсується КЧС, що 

сприяє утриманню ІАТ на сталому рівні. При подальшому збільшенні ОВЧП або 

зниженні КЧС ІАТ прогресивно зростає [23]. 

 Існує багато факторів ризику підвищення ІАТ, а саме:  

1. Збільшення вмісту черевної порожнини: 

a. розтягнення порожнистих органів (скупчення газу, калових мас при 

непрохідності чи парезі ШКТ, тощо); 

b. збільшення об’єму органів черевної порожнини (гепатоспленомегалія 

різної етіології, набряк органів в результаті втрати рідини у третій 

простір, об’ємної інфузійної терапії, тощо); 

c. накопичення патологічних мас у черевній порожнині та 

ретроперитонеально (пухлини, гемо-/пневмоперитонеум, асцит, 
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перитонеальний діаліз, лапароскопія з високими об’ємами інсуфляції, 

тощо); 

2. Зменшення комплаенсу черевної стінки: рубці та гематоми черевної стінки, 

анасарка, пластика черевної стінки з тугим закриттям, проун-позиція, ожиріння, 

м’язове напруження внаслідок болю, ШВЛ з високим ПТКВ, тощо; 

3. Інші: ацидоз, переохолодження, коагулопатія, сепсис, септичний шок, тощо 

[24, 25]. 

 Допустимий рівень ІАТ у важкохворих дорослих сягає 5-7 мм рт. ст.  та 4-10 мм 

рт. ст. у дітей у зв’язку із наявністю великої кількісті факторів ризику підвищення 

ІАТ [1]. 

 Зокрема, пацієнти з перитонітом мають багато факторів ризику підвищення 

ІАТ, таких, як збільшення об'єму внутрішньочеревного вмісту (внаслідок парезу 

кишечника, набряку кишечної стінки, накопичення випоту в череві) та зниження 

комплаєнсу черевної стінки (внаслідок хірургічної травми, набряку та 

післяопераційного болю) [4, 5]. 

 Перший опис патофізіологічних ефектів ІАТ опубліковано о 1863 р., коли 

Marey описав підвищення ІАТ при дихальних рухах. Хоча, фактичних вимірів не було 

зроблено. Пізніше, о 1865 р. німецький лікар Braune вперше виміряв ІАТ через пряму 

кишку за допомогою скляної трубки та градуйованого циліндра. Він виявив 

мінімальні відмінності у тиску між здоровими людьми та зауважив збільшення ІАТ 

при виконанні маневру Вальсальви. В 1875р. Odebrecht вперше виміряв ІАТ через 

сечовий міхур. В ряді експериментальних досліджень Bellis та Wangensteen показали, 

що високий ІАТ призводить до олігурії, респіраторних та кардіоваскулярних 

порушень та смерті. У 1911 р. Haven Emerson продемонстрував зниження ІАТ у собак 

на тлі загальної анестезії та нейромускулярного блоку. У середині 1900 рр. Baggot та 

Ogilvie зауважили, що туге закриття черевної порожнини після ургентної хірургії 

призводило до підвищення ІАТ та смерті. Було висунуто гіпотезу про доцільність 

використання стратегії «відкритої черевної порожнини» у таких павцієнтів. 

 Протягом 1960-70х років більшість опублікованих робіт була присвячена 

проблемі підвищеного ІАТ при асциті та в умовах лапароскопії. Було 
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продемонстровано прозитивний вплив парацентезу на показники ІАТ. У 1984 р. Kron 

та ін., описали відновлення діурезу у пацієнтів з підвищеним ІАТ після виконання 

декомпресійної лапаротомії. В експериментальних долідженнях було помічено, що 

підвищення ІАТ>20 мм рт. ст. призводить до оліго/анурії. 

 Наприкінці 1980 рр. почало з’являтись багато повідомлень про підвищення ІАТ 

у пацієнтів інтенсивної терапії. Вже з 1989 р. Fietsam та співавт. у науковій 

літературі був введений термін «АКС», що окреслював стан підвищеного ІАТ та його 

наслідки. У середині 1990-х років Burch та ін. та Schein та ін. було опубліковано два 

огляди на тему ІАГ/АКС. Надалі, інтерес медичної спільноти та занепокоєння 

проблемою ІАГ/АКС зростало та збільшувалась кількісь публікацій присвячених 

причинам, факторам ризику та патофізіології ІАГ/ГКС як у хірургічних так і у 

пацієнтів нехірургічного профілю [26]. 

 Всесвітнє товариство абдомінального компартмент синдрому (World society of 

abdominal compartment syndrome; WSACS) було засноване у 2004 р. з метою сприяння 

науковим дослідженням та освіті медичних працівників щодо інтраабдомінальної 

гіпертензії (ІАГ) та абдомінального компартмент синдрому (АКС) та покращення 

виживання пацієнтів з ІАГ/АКС. Уніфіковані рекомендації щодо вимірювання ІАТ, 

діагностики та лікування ІАГ/АКС були вперше опубліковані в 2006 році та оновлені 

у 2007  та 2009 рр. Згодом, у 2013 році, WSACS опублікував переглянуту доказову 

версію визначень та практичних рекомендацій щодо діагностики та лікування 

ІАГ/АКС [27, 28]. 

 

1.2 Визначення. 

За останніми визначенням Товариства абдомінального компартмент синдрому 

(World society of abdominal compartment syndrome; WSACS) 2013 р, ІАГ у дорослих - 

це стійке або неодноразове підвищення ІАТ вище 12 мм рт. ст. В залежності від рівня 

ІАТ, виділяють наступні ступені важкості ІАГ у дорослих: І ступінь 12-15 мм рт. ст.; 

II ступінь16-20 мм рт. ст.; III ступінь 21-25 мм рт. ст.; IV ступінь ≥25 мм рт. ст. АКС 

у дорослих- це стійке підвищення ІАТ>20 мм рт. ст. (з або без зниження рівня 

абдомінального перфузійного тиску ˂60 мм рт. ст.), що супроводжується появою 
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нової органної дисфункції. Абдомінальний перфузійний тиск (АПТ), в свою чергу, є 

різницею між середнім артеріальним тиском (СерАТ) та ІАТ [1]. Враховуючи, що 

рівень СерАТ та АПТ у дітей є нижчим ніж у дорослих, припускається, що нижчій 

рівень ІАТ може призвести до розвитку ІАГ/АКС у дітей. Тому дорослі діагностичні 

критерії ІАГ/АКС не прийнятні у педіатричній практиці [29]. 

 Вперше у 2013 р. WSACS були сформульовані визначення для педіатричної 

групи пацієнтів. Де ІАГ у дітей - це стійке або неодноразове підвищення 

інтраабдомінального тиску ІАТ>10 мм рт. ст., а АКС - це стійке або неодноразове 

підвищення ІАТ>10 мм рт. ст., що супроводжується появою нової органної 

дисфункції або погіршенням існуючої. Проте класифікації ІАГ в залежності від рівня 

ІАТ для дітей створено не було [1]. 

Окрім вище наведеного виділяють наступні види ІАГ/АКС: 

- Первинний - це ІАГ/АКС, що розвинувся внаслідок безпосереднього ушкодження 

або захворювання порожнини черева чи тазу; 

- Вторинний - це ІАГ/АКС, що розвинувся внаслідок захворювання або травми не 

пов’язаних з порожниною черева та тазу; 

- Повторний - це ІАГ/АКС, що виник після попереднього лікування первинного або 

вторинного ІАГ/АКС; 

- Синдром полікомпартменту - це стан при якому підвищується тиск у двох або 

більше порожнинах. 

 

1.3 Патофізіологічні ефекти інтраабдомінальної гіпертензії та абдомінального 

компартмент синдрому. 

Підвищення ІАТ веде до розвитку синдрому поліорганної неспроможності 

(СПОН) [30, 31, 32]. 

 Внаслідок зростання ІАТ та елевації діафрагми збільшуються 

внутрішньогрудний та внутрішньоплевральний тиски, що призводить до поступового 

зменшення комплаенсу легень та грудної стінки. Компресія легень призводить до 

утворення ателектазів, зменшення всіх легеневих об'ємів, зниження функціональної 

залишкової ємності, збільшення альвеолярного мертвого простору, збільшення 



 

 

36 

фракції внутрішньолегеневого шунту, збільшення позасудинної води легень, що 

спричиняє гіпоксемію, гіперкапнію та необхідність у штучній вентиляції легень. Крім 

того, компресія легеневої парехіми призводить до підвищення тиску в легеневій 

артерії та легеневого судинного опору [33, 34]. 

 Підвищений ІАТ негативно впливає на серцеву функцію. Елевація діафрагми 

призводить до безпосередньої компресії серця із зменшенням кінцевого діастолічного 

об'єму правого та лівого шлуночків. Венозне повернення до серця зменшується в 

результаті прямої компресії нижньої порожнистої вени та ворітної вени у черевній 

порожнині. Як наслідок, виникає «відносна гіповолемія» та зменшення серцевого 

викиду. Системний судинний опір зростає як наслідок компресії судин та впливу 

гуморальних факторів, таких як вивільнення ендогенних катехоламінів, вазопресину 

та активації ренин-ангіотензинового шляху. Компресія IVC збільшує ризик венозного 

тромбозу та легеневої емболії [35, 36]. 

 У декількох дослідженнях було продемонстровано, що ІАГ супроводжується 

розвитком ниркової неспроможності, що автори пов’язували зі зниженням ниркового 

кровотоку внаслідок низького серцевого викиду, низьким нирковим перфузійним 

тиском, високим нирковим венозним тиском, низьким градієнтом клубочкової 

фільтрації та безпосереднім стисненням паренхіми нирок. Крім того, олігурію, що 

розвивається при ІАГ, пояснюють високим рівнем антидіуретичного гормону та 

активацією системи ренін-ангіотензин-альдостерон у відповідь на «відносну 

гіповолемію» та низький серцевий викид [37, 38]. 

 Ряд клінічних та експериментальних досліджень описує вплив підвищеного 

ІАТ на центральну нервову систему. Підвищений внутрішньогрудний тиск та 

поганий дренаж мозкових вен через яремні вени призводять до підвищення 

внутрішньочерепного тиску та зниження церебрального перфузійного тиску, що 

може спричинити неврологічні розлади [39]. 

 Гастроінтестінальна система уражається першою при ІАГ. Підвищення ІАТ 

призводить до спланхнічної гіпоперфузії, спричиненої безпосередньою компресією 

черевних судин та мікроциркуляторного русла, низьким серцевим викидом та 

збільшенням системного судинного опору. По мірі збільшення ІАТ, АПТ знижується, 
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що призводить до ішемії органів черевної порожнини. Порушення лімфатичного та 

венозного відтоку та запальні зміни кишечної стінки призводять до її набряку та 

подальшого підвищення ІАТ з розвитком «порочного кола» [3, 40, 41]. 

 Спланхнічний кровоплин забезпечується черевним стовбуром (celiac artery, 

CA), верхньою брижовою (superior mesenteric artery, SMA) та нижньою брижовою 

(inferior mesenteric artery, IMA) артеріями. Ворітна печінкова вена (portal vein, PV) 

забезпечую відтік крові від нутрощів [42].  

 Багато експериментальних досліджень продемонстрували зниження швидкості 

кровоплину в брижових, чревній та печінковій артеріях та ворітній вені при 

збільшенні ІАТ до 8 - 20 мм рт. [43, 44, 45, 46, 47]. Тривале підвищення ІАТ 

призводить до порушення мікроциркуляції кишечника, ерозій та некрозу ворсинок 

тонкої кишки, набряку мітохондрій в ентероцитах, порушення бар’єрної функції 

кишечної стінки та бактеріальної транслокації, вивільнення прозапальних медіаторів 

у системний кровоплин з подальшим розвитком сепсису та СПОН [44, 45, 48, 49]. 

Подібні дані отримані у клінічних дослідженнях за участю дорослих [50, 51, 52, 53]. 

 Порушення бар’єрної функції кишечної стінки асоціюється із поганим 

прогнозом у важкохворих пацієнтів.  

 Слизова оболонка тонкої кишки, що складається з ворсинок та мікроворсинок, 

дуже чутлива до гіпоксії, що пов’язано із особливістю будови мікроциркуляторного 

русла. Ворсинки - це трубчасті утворення, що складаються з центрального хоріона, 

вкритого моношаром ентероцитів, що походять із кишкових стовбурових клітин у 

криптах. У хоріоні ворсинок, відбувається протипотокова циркуляція між артеріолою 

та веною, причому парціальний тиск кисню швидко зменшується від основи до 

верхівки ворсинок. Цілісність ентероцитів є необхідною умовою функціонування 

кишечного бар'єру. Апікальна мембрана ентероцитів діє як бар’єр між вмістом 

кишечника, багатим мікроорганізмами, продуктами їх життєдіяльності та системним 

кровоплином. Втрата цілісності епітеліального шару внаслідок загибелі ентероцитів 

є головним фактором порушення кишечного бар'єру. Доведено, що порушення 

цілосності епітеліального шару кишечної стінки призводить до транслокації бактерій 

у системний кровоплин та ендотоксемії. Ішемія внаслідок спланхнічної гіпоперфузії 
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є однією з основних причин ушкодження ентероцитів у критично хворих пацієнтів, 

зокрема при ІАГ/АКС [3, 14, 54, 55]. 

 Залежність між рівнем ІАТ при якому виникають порушення спланхнічного 

кровоплину, втрата бар’єрної функції кишечної стінки та розвивається 

гастроінтестінальна неспроможність не достатньо вивчена у дітей. 

 

1.4 Стан проблеми інтраабдомінальної гіпертензії та абдомінального 

компартмент синдрому. 

 Епідеміологія ІАГ/АКС вивчена недостатньо добре. Поширеність (рrevalence) 

ІАГ у дорослих коливається від 17,5 до 63,9% серед пацієнтів відділень інтенсивної 

терапії [56, 57]. Частота розвитку (іncidence) ІАГ у дорослих коливається від 2 до 81% 

залежно від популяції пацієнтів та діагностичних критеріїв ІАГ [58, 59]. Поширеність 

та частота розвитку ІАГ серед важкохворих педіатричних пацієнтів за невеликою 

кількістю наукових даних становить 43,9 та 12,6% відповідно [2]. 

 Взаємозв’язок між ІАТ та гастроінтестінальною дисфункцією вивчений 

недостатньо. Проте, клінічні дані свідчать, що гастроінтестінальна дисфункція 

різного ступеня важкості розвивається у 80% усіх важкохворих пацієнтів з яких у 38% 

випадків супроводжується розвитком інтраабдомінальної гіпертензії [3, 60]. Серед 

пацієнтів з хірургічною абдомінальною патологією ІАГ діагностується у 46% 

випадків після екстренної лапаротомії та у 41% випадків у післяопераційному періоді 

з приводу вторинного перитоніту [5, 6, 61]. Поширеність ІАГ та АКС серед дітей  при 

перитоніті невідома. 

ІАГ та АКС часто залишаються нерозпізнаними у критично хворих пацієнтів, 

що пов’язано з недостатньою обізнаністю медичних працівників із цією патологією 

[7, 8, 62]. Підвищений показник ІАТ є незалежним фактором летальності у 

важкохворих пацієнтів [9, 63]. За умов невчасної діагностики та лікування АКС 

призводить до 80% летальності. Завдяки збільшенню уваги медичної спільноти до 

проблеми ІАГ/АКС, впровадженню в клінічну практику чітких діагностичних 

критеріїв та покращення стратегії лікування ІАГ/АКС, смертність від АКС у дорослих 
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зменшилась з 80% до 37% [64]. Нажаль, показники смертності серед дітей від АКС 

залишаються без динаміки в межах 40-60% [65, 66]. 

 

1.5 Діагностика інтраабдомінальної гіпертензії та гастроінтенальних 

ускладнень. 

 Фізикальне обстеження (пальпація, вимірювання обводу живота) має низьку 

чутливість (40-60%) для діагностики ІАГ [30; 67]. Було запропоновано багато різних 

методів вимірювання IAТ [68]. Непрямий метод вимірювання ІАТ через катетер у 

сечовому міхурі був визнаний «золотим стандартом» з низькою вартістю та високою 

чутливістю. Рутинне вимірювання ІАТ рекомендоване усім важкохворим пацієнтам, 

що мають фактори ризику розвитку ІАГ/АКС [1]. 

 Деякі методи візуалізації, такі як комп’ютерна томографія, МРТ, ультразвукове 

дослідження (УЗД) можуть бути корисними при ІАГ/АКС, а також при діагностиці 

гастроінтестінальної неспроможності. Приліжкове УЗД може бути виконане у будь 

який час, не потребує спеціальних умов та додаткових коштів на відміну від 

комп’ютерної томографії. Наукові дані свідчать, що УЗД при ІАГ/АКС та 

гастроінтестінальній неспроможності може надати інформацію щодо: наявності 

перистальтичних рухів кишечника, що не завжди вдається виявити при аускультації; 

товщини кишечної стінки, як маркера позитивного рідинного балансу; спорожнення 

шлунку та кишечника; наявності, обсягу та характеру патологічного вмісту черевної 

порожнини (випіт, повітря, кров, абсцеси і т. п.); швидкості спланхнічного 

кровоплину. Дана інформація корисна для вирішення подальшої лікувальної стратегії 

[11, 12, 60]. Однак, даних щодо застосування УЗД у дітей з ІАГ/АКС з метою 

дослідження функції гастроінтестінальної системи та спланхнічного кровоплину не 

опубліковано. 

 Ентероцити слизової кишечної стінки дуже чутливі до порушень кровоплину та 

гіпоксії [3]. В науковій літературі відсутні дані щодо показників спланхнічного 

кровоплину, при яких відбувається ушкодження та загибель ентероцитів. 

 Експериментальні та клінічні дослідження продемонстрували, що визначення 

різних біохімічних маркерів є корисним для раннього скринінгу ушкодження 



 

 

40 

кишечної стінки [13, 60]. Два специфічні біомаркери можуть допомогти інтенсивісту 

у діагностиці дисфункції та ушкодження ентероцитів, а саме цитрулін, як маркер 

функціональної маси ентероцитів і білок, що зв’язує кишечну жирну кислоту 

(intestinal fatty acid-binding protein, I-FABP), як маркер ушкодження ентероцитів 

(«тропонін кишечника»). Обидва біомаркери надають інформацію про зрілі 

ентероцити, присутні у верхній частині ворсинок слизової оболонки тонкої кишки. 

 Цитрулін (C6H13N3O3) - це амінокислота, що не входить до складу білків. 

Основним джерелом цитруліну в організмі є синтез ентероцитами. Цитрулін 

виробляється в мітохондріях зрілих ентероцитів з глутаміну, у верхній частині 

ворсинок. Цитрулін вивільняється з ентероцитів у портальний кровоплин, не 

транформується печінкою, досягає системного кровоплину і захоплюється нирками. 

У нирках цитрулін перетворюється на аргінін, який виділяється в плазму.  

Концентрацію цитруліну вимірюють у плазмі крові за допомогою 

автоматизованої іонообмінної хроматографії або за допомогою імуноферментного 

аналізу. У здорових осіб концентрація цитруліну в плазмі коливається від 20 до 60 

ммоль/л [14]. 

 Було продемонстровано, що концентрація цитруліну в плазмі є точним 

біомаркером функціональної маси ентероцитів, а зниження його концентрації в 

плазмі менше 20 ммоль/л є маркером зниження маси ентероцитів [69]. У клінічних 

дослідженнях було виявлено зниження концентрації цитруліну в плазмі крові у 

важкохворих дорослих пацієнтів. Концентрація цитруліну у плазмі крові менше 20 

ммоль/л спостерігалася у 50–68% пацієнтів на момент надходження в відділення 

інтенсивної терапії. При чому кінетика плазмового цитруліну у важких хворих має U-

подібну криву: його рівень часто був низьким під час поступлення у відділення 

інтенсивної терапії, досягаючи найнижчого через 2-3 дні, з подальшим зростом до 

базових значень через 1 тиждень у виживших. Вважається, що цей кінетичний 

профіль відповідає початковому періоду пошкодження ентероцитів, за яким слідує 

період оновлення ентероцитів [70-73]. 

 Досліджень рівеня цитруліну у пацієнтів з ІАГ/АКС у доступній літературі 

нами не знайдено. 
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 I-FABP - це невеликий цитозольний білок 14 кДа, специфічний для зрілих 

ентероцитів тонкої кишки. I-FABP відіграє роль у внутрішньоклітинному транспорті 

жирних кислот під час адсорбції ліпідів. 

 Рівень I-FABP вимірюють на плазмі крові та сечі за допомогою 

імуноферментного аналізу. Зазвичай, I-FABP присутній лише цитоплазмі ентероцитів 

та не виявляється у плазмі та сечі. Наявність I-FABP у плазмі або сечі свідчить про 

некроз ентероцитів.  

 Концентрація I-FABP у плазмі крові понад 100 пг/мл свідчить про ушкодження 

слизової оболонки тонкої кишки з некрозом ентероцитів. Вважається, що підвищення 

концентрації I-FABP є найточнішим біомаркером гострої мезентеріальної ішемії. 

Існують дані, що I-FABP є високо чутливим, оскільки його можна виявити на ранній 

фазі ішемії тонкої кишки, ще до появи гістологічних змін [14]. 

 Підвищений рівень I-FABP у плазмі спостерігається приблизно у 50% пацієнтів 

під час надходження у відділення інтенсивної терапії та нормалізуються через 24 

години за умов адекватної корекції системного та мезентеріального кровоплину. 

Короткий термін життя плазми I-FABP (11 хв) дозволяє відстежити ішемічне 

ураження ентероцитів майже в реальному часі [71, 74]. За невеликою кількістю 

наукових даних, у важкохворих дорослих спостерігалась позитивна кореляція між 

рівнем ІАТ та концентрацією I-FABP. Також у дорослих з АКС рівень I-FABP в сечі 

був статистично значуще вищім ніж у пацієнтів з ІАГ [75]. 

Наукові дані щодо концентрації цитруліну та I-FABP у дітей з ІАГ/АКС та їх 

залежність від рівня ІАТ відсутні.  

1.6 Лікування інтраабдомінальної гіпертензії та абдомінального компартмент 

синдрому. 

 Згідно рекомендацій WSACS 2013 р. лікування ІАГ/АКС має починатись 

невідкладно після діагностики ІАГ/АКС та бути спрямоване на зниження ІАТ, 

шляхом впливу на ланки патогенезу розвитку ІАГ. А саме бути скероване на: 

1) Евакуацію вмісту порожнистих органів: назогастральна та товстокишкова 

механічна та фармакологічна (неостигмін) декомпресія, мінімалізація чи 

припинення ентерального харчування; 
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2) Евакуацію внутрішньочеревного патологічного вмісту: оцінка за допомогою УЗД 

або КТ, черезшкірний дренаж або відкрите хірургічне видалення; 

3) Покращення комплаенсу черевної стінки: достатня аналгезія та седація, видалення 

стягуючих рубців та пов’язок, уникнення положення Тренделенбурга, 

міорелаксація та ШВЛ з помірним тиском вкінці видоху; 

4) Оптимізація рідинного балансу: уникнення надлишкової рідинної терапії, 

досягнення негативного водного балансу, застосування концентрованих розчинів 

та розчинів з високим волемічним індексом при реанімаційних заходах, 

застосування діуретиків, гемодіаліз чи ультрафільтрація при потребі; 

5) Оптимізацію системної та регіонарної перфузії шляхом цільової рідинної терапії 

спираючись на моніторинг. 

У випадку неефективності консервативної терапії і розвитку АКС рекомендовано 

проводити декомпресійну лапаротомію [1; 76, 77]. 

 

1.7 Больовий синдром при інтраабдомінальній гіпертензії та абдомінальному 

компартмент синдромі та характеристика методів знеболювання.  

 Біль у післяопераційному періоді у пацієнтів з перитонітом призводить до 

напруження та скорочення м’язів передньої черевної стінки, зниження її комплаєнсу 

та є ризиком розвитку ІАГ [4]. WSACS рекомендує аналгезію в комплексі інтенсивної 

терапії ІАГ та АКС з метою покращення комплаєнсу передньої черевної стінки [1]. 

Оптимального методу аналгезії запропоновано не було. 

 Механізми розвитку болю при ургентній хірургічній абдомінальній патології, 

в тому числі при перитонітах, вивчені недостатньо. Також недостатньо даних щодо 

особливостей больового синдрому у пацієнтів з ІАГ. 

 Сенсорна аферентна система внутрішніх органів черевної порожнини 

представлена внутрішніми (скупчення нейронів, що розташовані всередині стінок 

органів, зокрема кишечника) та зовнішніми (спінальними, вагальними та тазовими) 

аферентами. Внутрішня нервова система, як і вагальні нейрони регулюють моторну 

функцію ШКТ та не беруть участь у ноцицепції [78]. Активація µ-опіоїдних 

рецепторів цих систем внаслідок екзогенного введення агоністів або їх ендогенного 
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вивільнення (наприклад, при розтягненні стінки кишки) може призводити до 

неболісних але патологічних симптомів: нудоти, блювання та парезу ШКТ [79]. 

Спінальну іннервацію внутрішніх органів часто плутають із симпатичною, оскільки 

спінальні аферентні волокна анатомічно пов’язані з еферентними аксонами 

симпатичного відділу вегетативної нервової системи. На відміну від спінальних 

соматичних (невісцеральних) нервів, багато вісцеральних аферентних волокон 

перетинають пере- і паравертебральні (симпатичні) ганглії на шляху до спинного 

мозку, де вони можуть розгалужуватися і відправляти колатералі, утворюючи 

синапси з симпатичними нейронами, таким чином впливаючи на функцію органів, 

органний кровоплин, тощо [78]. 

 Стимуляція периферичних ноцицепторів призводить до вивільнення 

позитивно заряджених іонів у клітину, що викликає деполяризацію мембран клітини 

і розвиток потенціалу дії. Потенціал дії поширюється по нейрону через потенціал-

залежні натрієві (VGSC), потенціал-залежні кальцієві (VGCC) канали та канали 

транзиторного рецепторного потенціалу (TPRV-1, TPRA-1) до дорзального ганглію 

та рогу спинного мозку, де відбувається модуляція цього сигналу. Основними типами 

нейромедіаторів, що беруть участь у проведенні болю є медіатори запалення: 

простагландини (PGE2, PGI2), лейкотрієни (LTB4), нейропептиди (NGF, BK, SP, 

NKA, NKB), H+, серотонін, АТФ, аденозин, гістамін, глутамат, речовина P та 

незапальні медіатори: кальцитонін ген-споріднений пептид (CGRP), γ-аміномасляна 

кислота (GABA), опіоїдні пептиди, гліцин та канабіноїди. Нейротрансмітери 

зв’язуються з спорідненими для них рецепторами. Активація G-протеїн зв’язуючих 

рецепторів нейрокініну (NK1, NK2), серотоніну (5-НТ), норадреналіну (α1-Gqα-, β-

Gsα-) аденозину (A1, A2), брадикініну (В1, В2), кальцитоніну (CALCRL), 

простагландину (EP1-2), лейкотрієну (LTA4), а також АТФ зв’язуючих пуринових 

рецепторів типу 3 (P2X3), N-метил-D-аспартат рецепторів (NMDA) та рецепторів α-

аміно-3-гідрокси-5-метилизоксазол-4-пропіонової кислоти (АМРА) сприяє 

проведенню больового імпульсу. Активація рецепторів γ-аміномасляної кислоти 

(GABA), G-протеїн зв’язуючих опіоїдних (µ-, σ-, k-), канабіноїдних (CB1) та 

простагландинових (EP3) рецепторів має інгібуючий вплив на проведення болю [80]. 
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 Вісцеральна ноцицепція відбувається за рахунок подразнення рецепторів 

спінальних аферентів в результаті надмірного розтягнення порожнистих органів, 

тракції та скручування брижі, хімічної стимуляції, як наслідок вивільнення 

ендогенних медіаторів запалення, накопичення лактату при ішемії органів. Ці 

рецептори є вільними закінченнями нейронів та розміщені у слизовому та м’язовому 

шарі порожнистих органів, серозних структурах (очеревина) та брижі. Щільність 

вісцеральних рецепторів є значно нижча ніж соматичних. Вони не є специфічними 

сенсорними (механо, хемо-, термочутливими, тощо) як у шкірі, а демонструють 

ознаки «полімодальності» і активуються лише при надмірному подразненні. 

Вісцеральні спінальні аференти переважно представлені немієлінізованими С 

волокнами. Вісцеральні ноцицептивні імпульси не передаються по симпатичним 

волокнам, а лише проходять поруч із ними. Є дані, що больові імпульси можуть також 

поширюватись по Aβ волокнам, що починаються від тілець Пачіні у брижі [78]. По 

спинномозковим нервам Th6-Th12, що є відростками нейронів першого порядку 

больові імпульси поширюються до дорзальних гангліїв та поверхневих пластин (I, II, 

V) задніх рогів спинного мозку. Далі нейрони другого порядку піднімаються 

повільними медіальними спіно-парабрахеально-лімбічним (архіспіноталамічним) 

шляхом а також по дорзальним колонкам (палеоспіноталамічним шляхом) до 

медіального лемніскуса. С-волокна закінчуються у парафасцикулярній і 

центромедіальній зонах таламуса звідки больовий сигнал розподіляється до 

кортикальних ділянок. Внутрішні органи погано представлені у соматосенсорній 

корі, тому вісцеральні больові відчуття є погано локалізованими. Активація інсули, 

передньої та середньої частини поясної звивини забезпечує характер відчуття болю 

(гострий, тупий, ниючий, пекучий і т. д), а активація мигдалеподібного тіла пояснює 

пов’язані з вісцеральним болем емоційні реакції та тривожну поведінку. Розвиток 

«больової пам’яті» пов’язаний з активацією гіпокампа. Вегетативні реакції (нудота, 

пітливість, діарея, тощо), що виникають разом із вісцеральним болем пов’язані з 

активацією лімбічної системи [80, 81]. Варто зазначити, що відокремленого шляху 

проведення вісцерального болю не існує. Вісцеральні спінальні аференти 

конвергують з соматичними аферентами в дорзальних гангліях і дорзальних рогах 
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спинного мозку, що вважається механізмом соматичної іррадіації вісцерального болю 

(наприклад, біль у ділянці плеча при піддіафрагмальному абсцесі). Конвергенція 

також відбувається серед вісцеральних аферентів в межах одного сегмента 

дорзального рога, що призводить до вісцеро-вісцеральної іррадіації (наприклад, 

альгоменорея при синдромі подразненого кишечника) та гіпералгезії. Іншим 

механізмом, що пояснює вісцеро-вісцеральну іррадіацію, є дихотомізація сенсорних 

волокон, в яких один аферентний нейрон іннервує два вісцеральних органи. 

Внаслідок цього вісцеральний біль є слабко локалізований та сприймається, як 

дифузний [78]. 

 Соматичний біль може бути поверхневим, в результаті ушкодження 

поверхневих структур (шкіра, м’язи), та глибоким, як наслідок стимуляції рецепторів 

сухожиль, суглобів та фасцій. Соматичні ноцицептори розміщені у шкірі, м’язах, 

фасціях, парієтальній очеревині та найчастіше є вільними закінченнями слабко 

мієлінізованих Aδ волокон. На відміну від вісцеральних, соматичні ноцицептори є 

специфічними (термо-, баро-, механо-, тощо) рецепторами, та їх щільність є значно 

більша. Проведення больових імпульсів від черевної стінки відбувається по 

спинномозковим нервам (Th7-L1), що є відростками перших нейронів, які 

закінчуються в більш глибоких пластинах (II, V, X) заднього рогу спинного мозку. 

Больові імпульси від поверхневих структур поширюються швидким латеральним 

спіноталамічним (неоспіноталамічним) шляхом. Більшість больових волокон з тіла 

нижче шиї закінчуються у передньозадньобічному (ventroposterolateral) і 

передньозадньонижньому (ventroposteroinferior) ядрах таламуса, який посилає 

сигнали до первинної сенсорної кори. Цей шлях відповідає за негайне усвідомлення 

больового відчуття і розуміння точної локалізації ушкодження та не супроводжується 

емоційною реакцією чи тривожністю, розвитком «больової пам’яті» та має меншу 

здатність до іррадіації. У випадку поверхневого соматичного болю вегетативні 

реакції відсутні, та спостерігається лише моторна відповідь. Глибокий соматичний 

біль проводиться тими ж шляхами (архіоспіноталамічний та палеоспіноталамічний), 

що і вісцеральний та має усі притаманні йому властивості [80]. 
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 На нашу думку біль у післяопераційному періоді у пацієнтів з перитонітом, 

ускладненим ІАГ може мати змішаний вісцерально-соматичний характер, що 

пов’язано із розтягненням стінок кишечника внаслідок парезу, подразненням 

очеревини внаслідок запального процесу [78], стисканням органів та судин черевної 

порожнини з розвитком ішемії [82], розтягненням м’язів та фасцій передньої черевної 

стінки [83], а також хірургічною травмою тканин. 

 Організм реагує на біль численними взаємопов'язаними фізіологічними 

процесами, а саме активацією симпатичної нервовової, нейроендокринної та імунної 

системи, а також емоційними проявами. Індукована болем стресова активація 

симпатичної нервової та гіпоталамо-гіпофізарно-адренокортикальної систем 

призводять до кардіоваскулярних (збільшення артеріального тиску, частоти серцевих 

скорочень, гіперволемія та затримка рідини, збільшення споживання кисню), 

респіраторних (збільшення ЧД), ендокринних (збільшення рівня глюкози та 

кортизолу в крові), гастроінтестінальних (сповільнення моторики ШКТ, нудота, 

блювання), м’язовових (гіпертонус м’язів) тревожності, депресії та ін. ефектів [84, 

85]. 

 Забезпечення належного знеболення у післяопераційному періоді є 

загальноприйнятим. Попри це у 30% пацієнтів у післяопераційному періоді 

відмічається біль середнього та високого ступеня інтенсивності, що у 10-50% 

пацієнтів призводить до розвитку хронічного болю [87]. 

 Опіоїди часто застосовуються у післяопераційному періоді проте не завжди 

забезпечують достатню аналгезію [15]. 

 Механізм аналгетичної дії та побічні ефекти опіоїдів пов’язані з їх впливом на 

μ-, δ- та κ-опіоїдні рецептори, що розміщені у центральній та периферичній нервовій 

системі [80]. Застосування опіоїдів супроводжується ризиком розвитку 

післяопераційної нудоти, блювання, надмірної седації та депресії дихання, особливо 

у дітей [88]. Активація μ-опіоїдних рецепторів ШКТ призводить до порушення 

відновлення моторної функції кишечника у післяопераційному періоді, отже може 

сприяти розвитку ІАГ [16; 17]. 
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 Епідуральна аналгезія (ЕДА) часто застосовується для знеболення у 

післяопераційному періоді у дорослих. Велика кількість наукових даних свідчить, що 

ЕДА на грудному рівні у післяопераційному періоді після абдомінальній хірургії 

забезпечує кращу аналгезію, сприяє швидшому відновленню перистальтики та 

пов’язана із меншим ризиком післяопераційної нудоти, блювання, небажаної седації 

та депресії дихання у порівнянні із системним застосуванням опіоїдів [89]. Проте 

наукові дані щодо переваг ЕДА, особливо в дитячій хірургії, суперечливі [90, 91]. 

 Дія ЕДА пов’язана із міграцією місцевого анестетика до передніх та задніх 

корінців спинного мозку через муфти твердої мозкової оболонки у спинномозкову 

рідину та порушенням розвитку потенціалу дії шляхом блокади натрієвих каналів. 

Аналгезія розвивається внаслідок блокади чутливих соматичних та вісцеральних 

волокон заднього спинномозкового корінця. Блокада волокон переднього 

спинномозкового корінця призводить до порушення передачі по вегетативним та 

моторним соматичним нервовим волокнам. Блокада еферентних симпатичних 

волокон на рівні Th7-L2 із збереженням парасимпатичної іннервації блукаючим 

нервом та з крижових сегментів спинного мозку сприяє відновленню моторної 

функції ШКТ [92]. Еферентна симпатична блокада при ЕДА також призводить до 

зниження резистентності судин, покращення спланхнічного кровоплину та 

оксигенації слизового шару кишечної стінки, що знижує вірогідність розвитку ішемії 

кишечної стінки та може запобігти її набряку та бактеріальній транслокації [19, 94-

97]. Наслідком блокади рухових волокон є релаксація скелетних м’язів [92]. 

Застосування ЕДА у дорослих з ІАГ супроводжується релаксацією м’язів передньої 

черевної стінки та збільшенням її комплаєнсу, що сприяє зниженню ІАТ [21, 98, 99].  

 Проте існує ряд протипоказів до проведення ЕДА, таких як відмова пацієнта, 

гемодинамічна нестабільність, сепсис, інфекція тканин в місці пункції, коагулопатія 

та терапія антикоагулянтами, підвищення внутрішньочерепного тиску, патологія 

хребта (spina bifida, тощо) та інші. Окрім того використання ЕДА пов’язано з ризиком 

розвитку таких ускладнень, як мозаїчність блоку, біль у спині, затримка сечі, 

системна токсичність місцевих анестетиків, пункція твердої мозкової оболонки, 

ушкодження спинного мозку чи корінців, епідуральна гематома чи абсцес, 
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артеріальна гіпотензія, післяопераційна нудота та блювання, тощо. До недоліків ЕДА 

також відноситься дороговартісність методики. У зв’язку із чим широке застосування 

ЕДА має багато протиріч [100]. 

 Альтернативою ЕДА може бути знеболення шляхом внутрішньовенної 

інфузії лідокаїну [4]. 

 Вважається, що системно введений лідокаїн має аналгетичну, 

антигіпералгетичну та протизапальну дії. Проте механізм дії лідокаїну до кінця не 

вивчений [101]. 

 Більшість джерел схиляється до мультимодального аспекту аналгетичної дії 

лідокаїну на периферичні та центральні ланки ноцицепції шляхом блокади різних 

ізоформ потенціал-залежних натрієвих (VGSC), деяких ізоформ калієвих (Kv) та 

каналів транзиторного рецепторного потенціалу (TPR), NMDA та G-протеїн 

зв’язуючих рецепторів та гліцинергічної системи, а також пригнічення продукції 

нейрокінінів та стимуляції виділення ендогенних опіоїдів [101]. Експериментальні 

дані свідчать, що лідокаїн при системному застосуванні змінює провідність у 

нейронах дорзального рогу, дорзального ганглія та уражених периферичних нервах, 

що експресують натрієві канали із великою щільністю і виробляють стійкі спонтанні 

розряди, підтримуючи центральний гіперзбудливий стан. Лідокаїн пригнічує ці 

аберантні електричні розряди в концентраціях, значно нижчих від необхідних для 

блокади провідності в нервах при реґіонарній анестезії. При цьому лідокаїн не 

впливає на нормальну нервову провідність. Спинномозкові нейрони дорзальних рогів 

більш чутливі до лідокаїну порівняно з периферичними нейронами [102]. 

 Протизапальна дія обумовлена послабленням нейрогенного запалення та 

блокадою нейронної передачі в місці ураження тканини, а саме гальмуючим впливом 

на міграцію гранулоцитів та вивільнення лізосомальних ферментів у місці 

пошкодження, що призводить до зниження вивільнення прозапальних цитокінів. 

Згідно експериментальних даних ці протизапальні ефекти лідокаїну 

опосередковуються пригніченням потенціал-залежних натрієвих (VGSC) та АТФ-

чутливих калієвих каналів, G-протеїн зв’язуючих рецепторів [101]. 
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 Припускають, що антигіпералгетичний ефект лідокаїну опосередкований 

пригніченням периферичної та центральної сенсибілізації шляхом комбінованої 

блокади ноцицепторів, пригніченням нейрогенного запалення, інгібування 

рецепторів NMDA та модуляції гліцинергічної системи [99]. 

 Під впливом внутрішньовенного введення лідокаїну швидше відновлюється 

перистальтика у післяопераційному періоді після абдомінальної хірургії, що, 

можливо, зумовлено пригніченням симпатичної імпульсації; прямою збуджуючою 

дією лідокаїну на гладку мускулатуру кишечника внаслідок блокади гальмівних 

рефлексів від міжм’язового сплетення (Ауербаха), зменшенням післяопераційної 

потреби у опіоїдах [21]. 

 Існує багато клінічних даних які свідчать, що системне застосування 

лідокаїну після абдомінальних оперативних втручань у дорослих призводить до 

зменшення інтенсивності больового синдрому, зниження потреби у опіоїдах [103], 

швидшого відновлення перистальтики, зменшення кількості епізодів 

післяопераційної нудоти та блювання  та скорочення перебування пацієнта у 

стаціонарі [21]. Однак ці дані є суперечливими та потребують подальшого вивчення 

[104]. Ефективність внутрішньовенного застосування лідокаїну у післяопераційному 

періоді у дітей вивчена недостатньо [105]. Наукові дані щодо аналгезії 

внутрішньовенною інфузією лідокаїну у пацієнтів ІАГ відсутні. Однак, можна 

припустити, що вище описані його ефекти могли би сприяти зниженню ІАТ та 

покращенню спланхнічного кровоплину. 

 

 Резюме 

 Проблема ІАГ/АКС серед педіатричних пацієнтів погано висвітлена у 

наукових джерелах. Зокрема, не відомо при якому рівні ІАТ виникає спланхнічна 

гіпоперфузія, порушується цілісність кишечного бар’єру та розвивається 

гастроінтестінальна неспроможність.  

 Аналгезія є обов’язковим елементом лікування у післяопераційному періоді 

та рекомендована WSACS в комплексі консервативної терапії ІАГ. Проте 

оптимального метода знеболювання для пацієнтів з ІАГ запропоновано не було.  
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 Застосування опіоїдів у післяопераційному періоді може затримувати 

відновлення моторної функції ШКТ та сприяти ще більшому зросту ІАТ, що на нашу 

думку є неприйнятним для пацієнтів з ІАГ та факторами ризику розвитку ІАГ.  

 ЕДА на грудному рівні створює ефективну сомато-вісцеральну аналгезію, 

сприяє ранньому відновленню перистальтики кишечника та покращує сланхнічний 

кровоплин, тим самим запобігаючи ушкодженню кишечної стінки. Окрім того, 

застосування ЕДА супроводжувалось покращенням компаенсу передньої черевної 

стінки. З чого можна припустити, що застосування ЕДА не тільки запобігає розвитку 

ІАГ, а й призводить до зниження ІАТ та запобігає розвитку гастроінтестінальних 

ускладнень у пацієнтів з ІАГ. Проте існує ряд протипоказів та застережень щодо її 

широкого застосування. 

 Аналгезія внутрішньовенною інфузією лідокаїну широко застосовується як у 

дорослих так і у дітей у післяопераційному періоді та є безпечною в рекомендованих 

дозах. Застосування внутрішньовенної інфузії лідокаїну після абдомінальних 

оперативних втручань сприяє швидшому відновленню, має протизапальний ефект та 

дозволяє мінімізувати дозу опіоїдів, що теж може мати патогенетичне обгрунтування 

до застосування її у пацієнтів з ІАГ. 

 Питання вибору оптимального методу знеболення для педіатричних пацієнтів 

з ІАГ/АКС у післяопераційному періоді не висвітлене в літературі та потребує 

подальшого дослідження. 

 

Матеріали даного розділу опубліковані в 5 статтях [106-110]. 

  



 

 

51 

РОЗДІЛ 2. МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 

 

2.1. Дизайн дослідження. 

 Дослідження виконано в рамках науково-дослідної роботи кафедри 

анестезіології та інтенсивної терапії ФПДО Львівського національного медичного 

університету імені Данила Галицького «Клініко-патогенетичні аспекти 

анестезіологічного забезпечення оперативних втручань та інтенсивної терапії у 

хворих з порушенням гомеостазу». № державної реєстрації: 0115U000049. Шифр 

роботи ІН.21.06.0001.15. Позитивний висновок щодо дотримання принципів 

Гельсінської декларації, конвенції Ради Європи про права людини і біомедицину, ICH 

GCP та відповідних законів України отримано від комісії з біоетики ЛНМУ ім. 

Данила Галицького (протокол №1 від 31.01.2018 р., головуючий д.мед.н., проф. А.Й. 

Наконечний). 

 До проспективного дослідження, що проводилось на базі КНП ЛОР ЛОДКЛ 

«ОХМАТДИТ» було включено 114 пацієнтів (рис 2.1), що перенесли оперативні 

втручання з приводу апендикулярного перитоніту та мали ризик розвитку 

інтраабдомінальної гіпертензії. 
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Рисунок 2.1. Дизайн дослідження. 

Перед включенням у дослідження від пацієнтів та їх батьків було отримано 

інформовану згоду на участь в дослідженні. Критеріями включення у дослідження 

були наступні: вік від 1 до 18 років; перші години після оперативних втручань з 

приводу апендикулярного перитоніту; відсутність протипоказів до вимірювання ІАТ 

через катетер у сечовому міхурі. Критеріями виключення із дослідження були: 

відмова пацієнта чи батьків від участі у дослідженні; наявність в анамнезі 

захворювань, що могли би вплинути на величину показників спланхнічного 

кровоплину (гіпоплазія лівих камер серця чи аорти, коарктація аорти, 

фібромускулярна дисплазія, дерматоміозит, хвороба Аддісона, situs inversus 
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abdominus і т. п.); наявність в анамнезі запальних захворювань кишечника, вроджених 

захворювань з розвитком мальабсорбції та перенесених хірургічних втручань з 

резекцією тонкого кишечника, ниркової неспроможності, що можуть впливати на 

показники цитруліну та I-FABP; наявність протипоказів до вимірювання ІАТ. 

 

2.2. Характеристика груп пацієнтів та методів дослідження. 

 Усім дітям, що були кваліфіковані до оперативних втручань з приводу 

апендикулярного перитоніту проводилась стандартна внутрішньовенна анестезія з 

штучною вентиляцією легень (ШВЛ) за наступною схемою: після індукції анестезії 

(пропофол 2,5 мг/кг; фентаніл 5 мкг/кг), преоксигенації та міоплегії (атракуріум 0,5 

мг/кг) проводилась інтубація трахеї ендотрахеальною трубкою, відповідною до віку 

дитини. Анестезія підтримувалась інфузією пропофолу 8 мг/кг/год, болюсами 

фентанілу 2 мг/кг та атракуріуму 0,2 мг/кг спираючись на клінічну потребу у 

додатковій аналгезії та міоплегії. Під час оперативного втручання проводилась ШВЛ 

в режимі PCV з параметрами: позитивний тиск на вдосі (Pinsp) 12-18 смH2O; частота 

дихання (F) 14-25 на хвилину, залежно від віку; позитивний тиск вкінці видоху (PEEP) 

– 3-4 смH2O, з утриманням дихального об’єму (Tv) 6-8 мл/кг та концентрації 

вуглекислого газу наприкінці видиху (etCO2) 35-45 мм рт. ст. Усім дітям проводився 

стандартний інтраопераційний моніторинг частоти серцевих скорочень (ЧСС), 

електрокардіограми (ЕКГ), артеріального тиску (АТ), сатурації (SpO2), температури 

тіла, etCO2. Усім дітям після інтубації трахеї вводився назогастральний зонд (НГЗ), 

розміру відповідно до віку, з метою декомпресії шлунку та оцінки відновлення 

моторики верхніх відділів ШКТ у післяопераційному періоді. Також усім дітям 

встановлювався катетер Фолея у сечовий міхур (розмір відповідно до віку) з метою 

контролю діурезу у післяопераційному періоді та вимірювання ІАТ. Після 

завершення оперативного втручання, відновлення фізіологічних рефлексів дітей було 

екстубовано та переведено у відділення інтенсивної терапії для подальшого 

лікування. 

 Одразу після завершення хірургічних втручань за допомогою генератора 

випадкових чисел (https://www.random.org) дітей було рандомізовано на групи в 
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залежності від методу знеболювання, що застосовувався у післяопераційному 

періоді: 

- Група 1 «Опіоїди» (36 дітей), контрольна група – діти, що в якості 

знеболювання одразу після надходження у відділення інтенсивної терапії отримували 

внутрішньовенну інфузію морфіну 10 мкг/кг/год. 

- Група 2 «Лідокаїн» (39 дітей) – діти, що в якості знеболювання одразу після 

поступлення у відділення інтенсивної терапії отримували внутрішньовенно болюс 1,5 

мг/кг та подальшу інфузію 1,5 мг/кг/год 1% розчину лідокаїну. 

- Група 3 «ЕДА» (39 дітей) – діти, яким проводилась епідуральна аналгезія за 

наступною схемою: одразу після завершення оперативного втручання та рандомізації 

в групу «ЕДА», пацієнт викладався на бік. Після трьохкратної обробки операційного 

поля за допомогою набору для епідуральної анестезії G18 або 20, залежно від віку 

(Періфікс, B.Braun, Німеччина) проводилась пункція та ідентифікація епідурального 

простору на рівні Th12-L1 за методикою втрати опору та його катетеризація до рівня 

Th7-Th8. Після проведення аспіраційної проби та введення тест-дози, епідурально 

вводився 0,25% розчин бупівакаїну з початковим болюсом 1 мг/кг та подальшою 

інфузією у відділенні інтенсивної терапії 0,4 мг/кг/год. 

 Групи статистично не відрізнялись за антропометричними, демографічними 

показниками та видами проведених оперативних втручань. Антропометричні 

показники пацієнтів по групам знеболювання подані у таблиці 2.1. 

 

Таблиця 2.1. Антропометричні показники пацієнтів по групам знеболювання, Me 

(Q1; Q3). 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=36 

«Лідокаїн» 

n=39 

«ЕДА» 

n=39 

Р 

Стать (хлопці/дівчата), n 18/18 18/21 20/19 >0,05 

Вік, міс 100 

(66,25;141,25) 

111 

(64;144) 

105 

(53;144) 

>0,05 

Маса тіла, кг 28,5 

(20,25;47,5) 

29 

(20,5;44) 

27 

(16;53) 

>0,05 

Зріст, см 136 

(119,25;156,5) 

137 

(112;161) 

141 

(108,5;163) 

>0,05 
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Види проведених оперативних втручань по групам знеболювання подані у 

таблиці 2.2. 

Таблиця 2.2. Види проведених оперативних втручань по групам знеболювання, n. 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=36 

«Лідокаїн» 

n=39 

«ЕДА» 

n=39 

Р 

Оперативні втручання:     

-лапаротомія по Мак 

Бурнею 

20 25 23 >0,05 

-лапаротомія серединна 16 14 16 >0,05 

-апендектомія 36 39 39 >0,05 

-часткова резекція 

сальника 

8 9 9 >0,05 

-лаваж та дренування 

черевної порожнини 

36 39 39 >0,05 

 

 Інтенсивність післяопераційного болю у післяопераційному періоді 

оцінювалась не менше 4х раз на добу в спокої та під час рухів за нумераційно-

рейтинговою шкалою (NRS) у дітей старше 7 років та за поведінковою шкалою 

(Face Legs Activity Cry Consolability, FLACC) у дітей молодше 7 років. Оцінка 

больового синдрому в усіх пацієнтів, що потребували седації та ШВЛ проводилась 

за шкалою FLACC [111, 112]. При інтенсивності болю вище 4 балів діти усіх груп 

отримували внутрішньовенно болюс морфіну в дозі 100 мкг/кг. Документувались 

інтенсивність болю (бали) та добова доза морфіну. Документувались також ЧСС, 

рівні систолічного та діастолічного АТ у дітей як показники стрес-індукованої 

відповіді на біль. 

 Усім дітям у післяопераційному періоді 4 рази на добу через катетер Фолея у 

сечовому міхурі проводилось вимірювання ІАТ стандартним непрямим методом 

згідно рекомендацій WSACS [1], проте без використання фірмових систем для 

вимірювання ІАТ у зв’язку із відсутністю таких в Україні. Техніка вимірювання 

була наступною. У горизонтальному положенні пацієнта на спині через катетер 

Фолея у сечовий міхур вводили з розрахунку 1 мл/кг (але не менше 3 мл та не 

більше 25 мл) стерильного 0,9% розчину NaCl, температурою близько 37°С. Далі 

катетер перетискався затискачем та з’єднувався із стерильною прозорою 
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пластиковою трубкою від інфузійної системи. Затискач знімався із сечового 

катетера та ІАТ вимірювався після періоду стабілізації 30-60 секунд у фазі 

закінчення видиху, коли не було напруження м’язів живота. ІАТ реєструвався як 

рівень водного стовпа над середньопахвовою лінією в смH2O, а потім переводився у 

мм рт.ст. (1 смH2O = 1,36 мм рт.ст.) [113, 114]. 

ІАТ був статистично значуще нижчим у дітей в групах «Лідокаїн» та «ЕДА» у 

порівнянні із групою «Опіоїди». Середні показники ІАТ у групах знеболювання 

представлені у таблиці 2.3. 

 

Таблиця 2.3. Середні показники ІАТ у групах знеболювання, M±SD. 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=36 

«Лідокаїн» 

n=39 

«ЕДА» 

n=39 

ІАТ, мм рт. ст. 10,37±2,95 9,53±3,15* 9,13±3,12* 

*Р<0,05 у порівнянні із групою «Опіоїди» 

 Ретроспективно дітей кожної групи знеболювання було поділено на підгрупи 

в залежності від рівня інтраабдомінального тиску та наявності органної дисфункції: 

- без інтраабдомінальної гіпертензії («Без ІАГ», при ІАТ˂10 мм рт. ст.; 45 

дітей), 

- інтраабдомінальна гіпертензія («ІАГ»; коли ІАТ два або більше разів поспіль 

перевищував 10 мм рт. ст. на будь якому етапі дослідження; 49 дітей) 

- абдомінальний компартмент синдром («АКС»; коли ІАГ поєднувалась з 

погіршенням гастроінтестінальної дисфункції або появою нової органної дисфункції; 

20 дітей).  

 У дітей у підгрупах «ІАГ» та «АКС» в процесі дослідження показники ІАТ 

могли знижуватись до величин нижче 10 мм рт. ст. при цьому діти не виключались з 

підгрупи «ІАГ» та «АКС», для того щоб продемонструвати вплив метода знеболення 

на ІАТ, больовий синдром, спланхнічний кровоплин, маркери ушкодження та 

показники гастроінтестінальної неспроможності. 

 У дітей без ІАГ в групах «Лідокаїн» та «ЕДА» рівень ІАТ був статистично 

значуще нижчим ніж у дітей без ІАГ в групі «Опіоїди». ІАТ у дітей з ІАГ та АКС між 
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групами знеболювання статистично не відрізнявся. Середні показники ІАТ у 

підгрупах представлені у таблиці 2.4. 

 

Таблиця 2.4. Середні показники ІАТ по підгрупам у групах знеболювання, M±SD. 

Показник/ 

Група 

«Опіоїди» «Лідокаїн» «ЕДА» 

«Без 

ІАГ» 

«ІАГ» «АКС» «Без 

ІАГ» 

«ІАГ» «АКС» «Без 

ІАГ» 

«ІАГ» «АКС» 

ІАТ, мм рт. 

ст. 

7,58 ± 

1,78 

10,66 ± 

1,68 

11,60 ± 

3,21 

6,59 ± 

1,68* 

10,39 ± 

2,48 

11,42 ± 

3,53 

6,63 ± 

2,11* 

10,02 ± 

2,31 

11,46 ± 

2,83 

*Р<0,05 у порівнянні із групою «Опіоїди» 

 Аналогічні підгрупи у групах знеболювання статистично не відрізнялись за 

антропометричними та демографічними показниками. Антропометричні показники 

пацієнтів без ІАГ, з ІАГ та АКС по групам знеболювання подані у таблицях 2.5, 2.6 

та 2.7 відповідно. 

 

Таблиця 2.5. Антропометричні показники пацієнтів без ІАГ по групам знеболювання, 

Me (Q1; Q3). 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=12 

«Лідокаїн» 

n=15 

«ЕДА» 

n=19 

Р 

Стать (хлопці/дівчата), n 7/5 8/6 11/8 >0,05 

Вік, міс 

 

109,5 

(87;123) 

124,5 

(72;163,5) 

105 

(54;134,25) 

>0,05 

Маса тіла, кг 

 

30,25 

(24;48,5) 

32,75 

(21;42,75) 

23,75 

(18,25;38,38) 

>0,05 

Зріст, см 144,5 

(126;159,75) 

137 

(117,25;161,75) 

133 

(115;145,5) 

>0,05 
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Таблиця 2.6. Антропометричні показники пацієнтів з ІАГ по групам знеболювання 

Me (Q1; Q3). 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=14 

«Лідокаїн» 

n=20 

«ЕДА» 

n=15 

Р 

Стать (дівчата/хлопці), n 5/9 8/12 6/9 >0,05 

Вік, міс 77,5 

(56,25;113,75) 

107 

(69,75;118,25) 

172 

(103,5;186,75) 

>0,05 

Маса тіла, кг 20 

(17;38,55) 

25,5 

(19,5;31,25) 

53,5 

(24,75;60) 

>0,05 

Зріст, см 123,5 

(108,25;146) 

135,5 

(112,5;140) 

164 

(139,75;168) 

>0,05 

 

Таблиця 2.7. Антропометричні показники пацієнтів з АКС по групам знеболювання. 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=10 

«Лідокаїн» 

n=5 

«ЕДА» 

n=5 

Р 

Стать (дівчата/хлопці), n 6/4 2/3 2/3 >0,05 

Вік, міс 

Me (Q1; Q3) 

99,5 

(64,25;149,75) 

96 

(60;114) 

88 

(40;112) 

>0,05 

Маса тіла, кг 

Me (Q1; Q3) 

30,5 

(18,5;43,63) 

30 

(20;41) 

14,5 

(12;28) 

>0,05 

Зріст, см 

Me (Q1; Q3) 

137 

(116,5;157,5) 

139 

(115;143) 

121 

(98;141) 

>0,05 

 

 Також, документувались випадки потреби у респіраторній та гемодинамічній 

підтримці (випадки ШВЛ; дози інотропних/вазопресорних препаратів), що 

розцінювалось як поява нової органної дисфункції. Потреба у інотропній, 

вазопресорній та респіраторній підтримці визначалась спираючись на міжнародні 

рекомендації щодо лікування сепсису та септичного шоку 2016 року (Surviving Sepsis 

Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016). 

 Діти з АКС статистично не відрізнялись по тривалості ШВЛ та дозам 

вазопресорів та інотропів між групами знеболювання. Середні дози вазопресорів та 

інотропів та тривалість ШВЛ у дітей підгрупи «АКС» в групах знеболювання 

представлені у таблиці 2.8. 
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Таблиця 2.8. Середні дози вазопресорів та інотропів та тривалість ШВЛ у дітей 

підгрупи «АКС» в групах знеболювання, Me (Q1; Q3). 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=10 

«Лідокаїн» 

n=5 

«ЕДА» 

n=5 

Тривалість ШВЛ, дні 3 (2; 3,75) 3 (2; 3) 3 (2; 4) 

Адреналін, мкг/кг/хв 0 (0; 0,03) 0 (0; 0) 0 (0; 0) 

Добутамін, мкг/кг/хв 2,8 (2,5; 3,3) 2 (1,25; 2,5) 2,6 (2,6; 2,7) 

Р>0,05 по усім показникам між групами знеболювання 

 Одразу після вимірювання ІАТ, 4 рази на добу за допомогою апарату УЗД 

(Hitachi TM EUB-525 PLUS, конвексний щуп 3,5-5 МГц) проводилось вимірювання 

діаметрів та лінійних швидкостей кровоплину у SMA та PV. У В-режимі у довгій осі 

SMA ідентифікувалась одразу нижче мечоподібного відростка на 0,5-1 см 

дистальніше від її відходження від аорти, а PV ідентифікувалась у правому верхньому 

квадранті живота. Площа поперечного перерізу (CSA, см2) судин розраховувалася 

автоматично. Лінійні швидкості кровоплину SMA та PV вимірювали за допомогою 

імпульсно-хвильового доплера у режимі реального часу з кутом інсонації нижче 60°. 

Після досягнення оптимальних доплерівських сигналів протягом 10-20 секунд 

вимірювалось п’ять однорідних серцевих циклів. Реєструвались систолічна (peak 

systolic velocity, PSV, см/с), діастолічна (end-diastolic velocity, EDV, см/с) та 

усереднина за часом середня (time-averaged velocity, TAMV, см/с) швидкості 

кровоплину. Об'ємну швидкість кровоплину (BF) SMA та PV (BFSMA, BFPV, мл/хв) 

розраховували за наступним рівнянням: BF=CSA*TAMV*60, де CSA - це площа 

поперечного перерізу судин, а TAMV - це усереднина за часом середня швидкість 

кровоплину [115]. Індекси кровоплину SMA та PV (BFISMA, BFIPV, мл/хв/м2) 

розраховувались за наступним рівнянням: BFI=BF/BSA, де BSA - це площа поверхні 

тіла. BSA розраховували за допомогою рівняння Мостелера [116]. 

 Індекси артеріального кровоплину: пульсаційний (pulsatility index, Pi) та 

резистентності (resistive index, Ri) розраховувались за рівняннями: PI=(PSV-

EDV)/TAMV та RI=(PSV-EDV)/PSV, відповідно. 

 АПТ (мм рт.ст.) розраховували, використовуючи наступне рівняння: 

АПТ=СерАТ-IAТ. 
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 Окрім того, усім дітям проводилась оцінка моторної функції кишечника та 

вимірювання товщини кишечної стінки за допомогою УЗД апаратом Hitachi TM EUB-

525 PLUS, конвексним датчиком 3,5 MHz у В-режимі при положенні пацієнта на 

спині. Передню черевну стінку було поділено на чотири квадранти шляхом перетину 

вертикальної серединної лінії та горизонтальної лінії проведеної через пупок. Тонкий 

кишечник візуалізувався, як порожниста структура з гіпер- та гіпоехогенними 

шарами стінки, та неоднорідним вмістом. Наявність перистальтики констатувалась 

при ідентифікації не менше ніж 5 «хробакоподібних» рухів стінки кишки за 1 хвилину 

у всіх чотирьох квадрантах. Товщина кишечної стінки вимірювалась після досягнення 

найбільш якісного зображення на максимальному збільшенні після його замороження 

(freeze) 4 рази поспіль. Документувалась середній показник у міліметрах. 

 Оцінка інтенсивновсті больового синдрому, вимірювання ІАТ та УЗД 

спланхнічного кровоплину, товщини кишечної стінки та перистальтики проводилось 

4 рази на добу на етапах через 6, 12, 18, 24, 30 і т. п. год після завершення 

оперативного втручання (що 6 год кожної доби до завершення обсервації). 

 На першу (D1, до початку післяопераційного знеболювання) та третю доби 

(D3) післяопераційного періоду 74-м дітям проводився забір венозної крові в обсязі 2 

мл з метою визначення рівнів цитруліну та I-FABP у плазмі крові. Далі зразки 

центрифугувалися протягом 15 хв при 1000 rpm. Після чого відібрана та маркована 

плазма заморожувалась та зберігалась при температурі -20ºС до початку аналізу. 

 Рівні цитруліну та I-FABP в плазмі визначались за допомогою 

високоспецифічних, комерційних наборів для імуноферментного аналізу (enzyme-

linked immunosorbent assay, ELISA): Human Citrulline ELISA Kit (Cat No. 

MBS2601236; MyBiosource, Inc, San Diego, California, USA) та Human FABP2/I-FABP 

ELISA Kit (Cat No. MBS178728; MyBiosource, Inc, San Diego, California, USA) за 

допомогою автоматичного аналізатора для мікропланшетів (ELx800™; BIO-TEK 

INSTRUMENTS, USA) згідно інструкції виробника на базі ПП «Медіс». 

 Добовий рідинний баланс, розраховувався як різниця між рідинами, що 

надійшли в організм та вивелися з нього за добу. Показники добового рідинного 

балансу документувались та враховувались при проведенні інфузійної терапії з 
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метою запобігання гіпергідратації та зросту ІАТ. В усіх дітей при проведенні 

інфузійної терапії ми прагнули досягти нульового рідинного балансу на третю добу 

післяопераційного періоду. 

 Також, документувались добовий об’єм залишку по назогастральному зонду 

(мл), час від завершення оперативного втручання до появи перших випорожнень 

(години) та добова доза прозерину (мг/кг). Прозерин застосовувався з метою 

фармакологічної декомпресії кишечника у випадку відсутності його 

перистальтичних рухів до третьої доби післяопераційного періоду та наростання 

ІАТ та вводився 3 рази на добу підшкірно в дозі 0,01 мг/кг/дозу (але не більше 0,5 мг 

разово). 

 Усім дітям у післяопераційному періоді проводився рутинний моніторинг 

гемодинаміки (ЧСС, АТ, ЕКГ), SpO2, температури тіла, параметрів ШВЛ у разі 

застосування. Також, дітям документувався добовий об’єм залишку по 

назогастральному зонду (мл), добова доза прозерину (мг/кг) та час від завершення 

оперативного втручання до появи перших випорожнень (години). 

У післяопераційному періоді у відділенні інтенсивної терапії усім дітям 

проводилось стандартне лікування згідно протоколу «Дитяча хірургія» 

затвердженого наказом МОЗ України від 30 березня 2004 року N 88-Адм. Лікування 

дітей з ІАГ/АКС проводилось згідно рекомендацій WSACS 2013 року [1]. 

 Середній час спостереження за дітьми становив 5±2 доби. 

 

Ускладнення 

В процесі проведення дослідження не було зафіксовано жодного ускладнення 

пов’язаного з методом аналгезії, дією аналгетичних препаратів, а також методиками 

досліджень, що застосовувались.  

Одна дитина з АКС з групи «Опіоїди» після перенесеної декомпресійної 

лапаротомії померла від поліорганної неспроможності та сепсису. 
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2.3. Статистичні методи аналізу результатів дослідження. 

Розмір вибірки був розрахований для первинного результату (primary outcome), 

тобто рівня спланхнічного кровоплину у дітей з ІАГ та без ІАГ при апендикулярному 

перитоніті, на основі попереднього дослідження, проведеного Diebel та ін. [46], який 

показав, що середній кровотік у SMA у домашніх свиней становив 128±27 мл/хв 

(середнє ± стандартне квадратичне відхилення) без ІАГ та 94±28 мл/хв з ІАГ. 

Враховуючи потужність 90% і альфа -похибку 0,05 була розрахована мінімальна 

вибірка - 39 пацієнтів (по 13 пацієнтів у кожній групі). Всього у дослідження було 

включено 114 пацієнти (36 пацієнтів у групі «Опіоїди» та по 39 пацієнтів у групах 

«Лідокаїн» та «ЕДА»), щоб компенсувати можливі випадки виключень із 

дослідження. 

Статистичний аналiз отриманих даних проводився за допомогою програми 

Statistica 8.0 (StatSoft Inc., Tulsa, USA). Аналіз на нормальність розподілу проводили 

за допомогою тестів Колмогорова-Смірнова, Lilliefors, Shapiro-Wilk. Якісні 

показники наведені у вигляді n (%). Величини для даних з нормальним розподілом 

було представлено у вигляді середнього статистичного та стандартного 

квадратичного відхилення (M±SD), а для даних з ненормальним розподілом у вигляді 

медіани, 1 та 3 квартилів (Me (Q1; Q3)). Різниця показників між групами 

аналізувалась за допомогою критерія Student (t) для даних з нормальним розподілом 

та за допомогою критерія Mann-Whitney (U) для даних з ненормальним розподілом. 

Залежність між показниками у вибірках з нормальним розподілом визначалась за 

допомогою коефіцієнта кореляції Spearman (rs) та коефіцієнта Спірмена (r) у вибірках 

з розподілом, що відрізняється від нормального. Різницю між величинами та 

кореляцію вважали статистично значущими при значенні P<0,05. Для оцінки 

інцидентності подій використали χ-квадрат. Значущість різниць між групами 

визначалася за допомогою точного критерію Fisher та виражалась у вигляді величини 

P. 

 

Матеріали даного розділу опубліковані в 5 статтях [106-110]. 
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РОЗДІЛ 3. ПОРІВНЯЛЬНА ОЦІНКА РІЗНИХ МЕТОДІВ 

ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО ЗНЕБОЛЕННЯ У ДІТЕЙ З ПЕРИТОНІТОМ 

УСКЛАДНЕНИМ ІНТРААБДОМІНАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ. 

 

3.1. Інтенсивність больового синдрому та показнники гемодинаміки при 

різних рівнях ІАТ. 

У дітей без ІАГ показники інтенсивності післяопераційного болю в спокої та під 

час рухів, добової дози морфіну, ЧСС, АТсис та АТдіас були статистично значуще 

нижчими ніж у дітей з ІАГ та АКС. Також, у дітей з ІАГ показники інтенсивності 

післяопераційного болю в спокої та під час рухів, добової дози морфіну, ЧСС, АТсис 

та АТдіас були статистично значуще нижчими ніж у дітей з АКС. Показники 

інтенсивності післяопераційного болю в спокої та під час рухів, добової дози 

морфіну, ЧСС, АТсис та АТдіас у дітей без ІАГ, з ІАГ та АКС подані у таблиці 3.1. 

 

Таблиця 3.1. Показники інтенсивності післяопераційного болю в спокої та під час 

рухів, добової дози морфіну, ЧСС, АТсис та АТдіас у дітей без ІАГ, з ІАГ та АКС. 

Показник/ 

Підгрупа 

«Без ІАГ» 

n=46 

«ІАГ» 

n=49 

«АКС» 

n=20 

NRS/FLACC спокій, 

бали, 

Me (Q1; Q3) 

0 (0; 0) 0 (0; 1)** ††† 0,5 (0;1)*** 

NRS/FLACC рух, 

бали,  

Me (Q1; Q3) 

0 (0; 1) 1 (0; 2)*** ††† 2 (1; 2)*** 

Доза морфіну, 

мгк/кг/год, 

Me (Q1; Q3) 

0 (0; 0) 0 (0; 240)* ††† 240 (0; 357,5)*** 

АТсис, мм рт. ст., 

M±SD 

110,31±9,3 114,42±11,8***††† 118,55±12,51*** 

АТдіас,мм рт. ст., 

M±SD 

62,25±7,53 65,54±9,69***† 67,62±9,55*** 

ЧСС, уд/хв, 

M±SD 

88,05±16,6 98,04±19,63***††† 107,99±24,47*** 

*Р<0,05, **Р<0,01, ***Р<0,001 у порівнянні із підгрупою «без ІАГ» 

†Р<0,05, ††Р<0,01, †††Р<0,001 у порівнянні із підгрупою «АКС» 
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3.2. Інтенсивність больового синдрому та показнники гемодинаміки при 

різних методах післяопераційного знеболювання. 

Пацієнти без ІАГ 

 У дітей без ІАГ показники інтенсивності післяопераційного болю в спокої та 

під час рухів, добової дози морфіну, ЧСС, АТсис та АТдіас були статистично 

значуще нижчими в групах «Лідокаїн» та «ЕДА» ніж в групі «Опіоїди». Показники 

інтенсивності післяопераційного болю в спокої та під час рухів, добової дози 

морфіну, ЧСС, АТсис та АТдіас у дітей без ІАГ між групами «Лідокаїн» та «ЕДА» 

статистично не відрізнялись. Показники інтенсивності післяопераційного болю в 

спокої та під час рухів, добової дози морфіну, ЧСС, АТсис та АТдіас у дітей без ІАГ 

по групам знеболювання наведені у таблиці 3.2. 

 

Таблиця 3.2. Показники інтенсивності післяопераційного болю в спокої та під час 

рухів, добової дози морфіну, ЧСС, АТсис та АТдіас у дітей без ІАГ по групам 

знеболювання 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=12 

«Лідокаїн» 

n=15 

«ЕДА» 

n=19 

NRS/FLACC спокій, 

бали, 

Me (Q1; Q3) 

0 (0; 1) 0 (0; 0)* 0 (0; 0)* 

NRS/FLACC рух, бали,  

Me (Q1; Q3) 

1 (0; 2) 0 (0; 1)** 0 (0; 1)*** 

Доза морфіну, мгк/кг/год, 

Me (Q1; Q3) 

240 (157,5; 240) 0 (0; 0)*** 0 (0; 0)*** 

АТсис, мм рт. ст., 

M±SD 

114,51±8,89 110,44±7,17* 108,26±11,24*** 

АТдіас,мм рт. ст., 

M±SD 

64±8,39 61,9±5,36** 61,41±8,17*** 

ЧСС, уд/хв, 

M±SD 

95,27±18,28 86,03±16,76* 85,14±14,21** 

*Р<0,05, **Р<0,01, ***Р<0,001 у порівнянні із групою «Опіоїди» 

Пацієнти з ІАГ 

 У дітей з ІАГ показники інтенсивності післяопераційного болю в спокої та під 

час рухів, добової дози морфіну, ЧСС та АТсис були статистично значуще нижчими 
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в групах «Лідокаїн» та «ЕДА» ніж в групі «Опіоїди». Показники АТдіас в групі 

«ЕДА» були статистично значуще нижчими ніж в групі «Опіоїди». Показники 

інтенсивності післяопераційного болю в спокої та під час рухів, добова доза 

морфіну, ЧСС, АТсис та АТдіас у дітей з ІАГ між групами «Лідокаїн» та «ЕДА» 

статистично не відрізнялись. Показники інтенсивності післяопераційного болю в 

спокої та під час рухів, добової дози морфіну, ЧСС, АТсис та АТдіас у дітей з ІАГ 

по групам знеболювання представлені у таблиці 3.3. 

 

Таблиця 3.3. Показники інтенсивності післяопераційного болю в спокої та під час 

рухів, добової дози морфіну, ЧСС, АТсис та АТдіас у дітей з ІАГ по групам 

знеболювання 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=14 

«Лідокаїн» 

n=20 

«ЕДА» 

n=15 

NRS/FLACC спокій, 

бали, 

Me (Q1; Q3) 

1 (0; 1) 0 (0; 1) *** 0 (0; 0) *** 

NRS/FLACC рух, 

бали,  

Me (Q1; Q3) 

2 (1; 2) 1 (0; 1) *** 0 (0; 1) *** 

Доза морфіну, 

мгк/кг/год, 

Me (Q1; Q3) 

295 (146,62; 

146,49) 

0 (0; 0) *** 0 (0; 0) *** 

АТсис, мм рт. ст., 

M±SD 

118,28±12,31 112,28±11,71** 114,11±10,76* 

АТдіас,мм рт. ст., 

M±SD 

67,52±9,13 64,98±10,36 64,63±9,04* 

ЧСС, уд/хв, 

M±SD 

106,83±23,08 96,1±18,40** 93,22±15,47*** 

*Р<0,05, **Р<0,01, ***Р<0,001 у порівнянні із групою «Опіоїди» 

 

Пацієнти з АКС 

 У дітей з АКС показники інтенсивності післяопераційного болю в спокої та 

під час рухів, добової дози морфіну та ЧСС були статистично значуще нижчими в 

групах «Лідокаїн» та «ЕДА» ніж в групі «Опіоїди». Статистично значуще нижчими 

показники АТсис та АТдіас були лише у групі «ЕДА» у порівнянні із групою 

«Опіоїди» у дітей з АКС. Показники добової дози морфіну та АТсис в групі «ЕДА» 
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були статистично значуще нижчими ніж в групі «Лідокаїн» у дітей з АКС. Групи 

«Лідокаїн» та «ЕДА» статистично не відрізнялись за показниками інтенсивності 

післяопераційного болю в спокої та під час рухів та ЧСС. Показники інтенсивності 

післяопераційного болю в спокої та під час рухів, добової дози морфіну, ЧСС, 

АТсис та АТдіас у дітей з АКС по групам знеболювання представлені у таблиці 3.4. 

 

Таблиця 3.4. Показники інтенсивності післяопераційного болю в спокої та під час 

рухів, добової дози морфіну, ЧСС, АТсис та АТдіас у дітей з АКС по групам 

знеболювання 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=10 

«Лідокаїн» 

n=5 

«ЕДА» 

n=5 

NRS/FLACC спокій, 

бали, 

Me (Q1; Q3) 

1 (0; 2) 0 (0; 1)*** 0 (0; 0,25)*** 

NRS/FLACC рух, 

бали,  

Me (Q1; Q3) 

2 (2; 3) 1 (0; 2)*** 1 (0; 2)*** 

Доза морфіну, 

мгк/кг/год, 

Me (Q1; Q3) 

355 (240; 480) 25 (0; 62,5)*** 0 (0; 0)*** † 

АТсис, мм рт. ст., 

M±SD 

121,04±13,92 118,68±9,26 114,36±11,06* † 

АТдіас,мм рт. ст., 

M±SD 

69,8±10,34 66,58±6,4 66,21±9,33* 

ЧСС, уд/хв, 

M±SD 

118,42±25,55 99,68±21,43*** 96,8±16,44*** 

*Р<0,05, **Р<0,01, ***Р<0,001 у порівнянні із групою «Опіоїди» 

†Р<0,05 у порівнянні із групою «Лідокаїн» 

 

3.3. Залежність інтенсивності больового синдрому від рівня 

інтраабдомінального тиску по групам знеболювання. 

Пацєнти без ІАГ 

У дітей без ІАГ кореляція між показниками ІАТ та інтенсивності 

післяопераційного болю у спокої була статистично незначущою у групах «Опіоїди» 

(rs=0,25; Р>0.05), «Лідокаїн» (rs=0,19; Р>0.05) та «ЕДА» (rs=0,16; Р>0.05). Слабка 
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позитивна статистично значуща кореляція між показниками ІАТ та інтенсивності 

післяопераційного болю при рухах у дітей без ІАГ спостерігалась в групах «Опіоїди» 

(rs=0,3; Р˂0.05) та «Лідокаїн» (rs=0,26; Р˂0.05) на відміну від групи «ЕДА», де 

кореляція була статистично незначущою (rs=0,22; Р>0.05). Порівняння кореляційних 

зв’язків між показниками ІАТ та інтенсивністю післяопераційного болю в спокої та 

при рухах у дітей без ІАГ наведені у Рисунках 3.1 та 3.2 відповідно. 
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Рисунок 3.1. Кореляція між показниками ІАТ та інтенсивністю післяопераційного 

болю в спокої у дітей без ІАГ. 
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Рисунок 3.2. Кореляція між показниками ІАТ та інтенсивністю післяопераційного 

болю при рухах у дітей без ІАГ. 

Пацієнти з ІАГ 

У дітей з ІАГ кореляція між показниками ІАТ та інтенсивності 

післяопераційного болю у спокої була статистично значущою позитивною середньої 

сили в групах «Опіоїди» (rs=0,5; Р˂0,05) та «Лідокаїн» (rs=0,43; Р˂0,05) та статистично 

незначущою в групі «ЕДА» (rs=0,13; Р>0,05). Кореляційний зв’язок між показниками 

ІАТ та інтенсивності післяопераційного болю при рухах був позитивним сильним 

статистично значущим в групі «Опіоїди» (rs=0,67; Р˂0,05), позитивним середньої 

сили статистично значущим в групі «Лідокаїн» (rs=0,47; Р˂0,05) та позитивним 

слабким статистично значущим в групі «ЕДА» (rs=0,34; Р˂0,05). Порівняння 

кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та інтенсивністю післяопераційного 

болю в спокої та при рухах у дітей з ІАГ наведені у Рисунках 3.3 та 3.4 відповідно. 
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Рисунок 3.3. Кореляція між показниками ІАТ та інтенсивністю післяопераційного 

болю в спокої у дітей з ІАГ. 
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Рисунок 3.4. Кореляція між показниками ІАТ та інтенсивністю післяопераційного 

болю при рухах у дітей з ІАГ. 

Пацієнти з АКС 

 У дітей з АКС кореляція між показниками ІАТ та інтенсивності 

післяопераційного болю у спокої була статистично значущою позитивною сильною в 

групі «Опіоїди» (rs=0,67; Р˂0.05) та середньої сили в групах «Лідокаїн» (rs=0,42; 

Р˂0,05) та  «ЕДА» (rs=0,41; Р˂0,05). Кореляційний зв’язок між показниками ІАТ та 

інтенсивності післяопераційного болю при рухах був позитивним сильним 

статистично значущим в групах «Опіоїди» (rs=0,7; Р˂0,05) та «Лідокаїн» (rs=0,74; 

Р˂0,05) та середньої сили статистично значущим в групі «ЕДА» (rs=0,57; Р˂0,05). 

Порівняння кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та інтенсивністю 

післяопераційного болю в спокої та при рухах у дітей з АСК наведені у Рисунках 3.5 

та 3.6 відповідно. 
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Рисунок 3.5. Кореляція між показниками ІАТ та інтенсивністю післяопераційного 

болю в спокої у дітей з АКС. 
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Рисунок 3.6. Кореляція між показниками ІАТ та інтенсивністю післяопераційного 

болю при рухах у дітей з АКС. 

 

Резюме. 

 Інтенсивність больового синдрому прямо пропорційна до рівня 

інтраабдомінального тиску у дітей. 
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 У дітей без ІАГ, з ІАГ, та АКС, що з метою знеболювання отримували ЕДА та 

внутрішньовенну інфузію лідокаїну спостерігалась менша інтенсивність больового 

синдрому ніж при знеболюванні опіоїдами. Також, у дітей без ІАГ, з ІАГ, та АКС при 

ЕДА спостерігались нижчі показники АТсис, АТдіас та ЧСС, ніж при знеболюванні 

опіоїдами. При знеболюванні внутрішньовенною інфузією лідокаїну у дітей без ІАГ, 

з ІАГ, та АКС АТсис та ЧСС теж були нижчими ніж при знеболюванні опіоїдами, за 

виключенням показників АТдіас. 

 Кореляційний зв’язок між показниками інтенсивності післяопераційного болю 

та рівнем ІАТ в групі «ЕДА» був найслабшим у дітей з ІАГ та АКС ніж в групах 

«Лідокаїн» та «Опіоїди». В групі «ЕДА» у дітей без ІАГ кореляційний зв’язок між 

показниками інтенсивності післяопераційного болю та рівнем ІАТ був статистично 

не значущий на відміну від груп «Лідокаїн» та «Опіоїди». Однак, в групі «Лідокаїн» 

у дітей без ІАГ, з ІАГ та з АКС (в спокої) кореляційний зв’язок між показниками 

інтенсивності післяопераційного болю та рівнем ІАТ був слабшим ніж в групі 

«Опіоїди». 

 Для пацієнтів з перитонітом ускладненим ІАГ епідуральна аналгезія є 

оптимальною аналгетичною методикою, що не спричиняє додаткового збільшення 

ІАТ та забезпечує достатню сомато-вісцеральну аналгезію. Внутрішньовенна інфузія 

лідокаїну може бути використана як альтернатива епідуральній анестезії. 

 

 Матеріали розділу опубліковані в 1 статті [106]. 
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РОЗДІЛ 4. ВПЛИВ МЕТОДІВ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО ЗНЕБОЛЮВАННЯ НА 

СПЛАНХНІЧНИЙ КРОВОПЛИН У ДІТЕЙ З ІНТРААБДОМІНАЛЬНОЮ 

ГІПЕРТЕНЗІЄЮ. 

 

4.1. Спланхнічний кровоплин та АПТ при різних рівнях ІАТ 

 Середні показники BFISMA, BFIPV та АПТ були статистично значуще вищими, а 

показники Pi та Ri статистично значуще нижчими у дітей без ІАГ ніж у дітей з ІАГ та 

АКС (Р<0,05). Також, у дітей з ІАГ показники BFISMA, BFIPV були статистично 

значуще вищими, а показники Pi та Ri статистично значуще нижчими ніж у дітей з 

АКС. Показники АПТ статистично не відрізнялись у дітей з ІАГ та АКС. Середні 

показники спланхнічного кровоплину, АТсер та АПТ у дітей без ІАГ, з ІАГ та АКС 

наведені у таблиці 4.1. 

 

Таблиця 4.1. Середні показники спланхнічного кровоплину, АТсер та АПТ у дітей без 

ІАГ, з ІАГ та АКС 

Показникк/Група «Без ІАГ» 

n=46 

«ІАГ» 

n=49 

«АКС» 

n=20 

BFISMA, мл/хв/м2 

Me (Q1;Q3) 

260,68 

(178,15; 381,39) 

122,76***†† 

(70,68; 219,4) 

96,33*** 

(72,88; 157,93) 

Pi 

Me (Q1;Q3) 

2,1 

(1,75; 2,74) 

2,25*††† 

(1,87; 2,78) 

2,63*** 

(2,1; 3,04) 

Ri 

Me (Q1;Q3) 

0,8 

(0,71; 0,86) 

0,85***†† 

(0,75; 1) 

0,91*** 

(0,8; 1) 

BFIPV, мл/хв/м2 

Me (Q1; Q3) 

295,53 

(212,95; 414,98) 

210,79***††† 

(158; 302) 

170,8*** 

(130,71; 227,71) 

АПТ, мм рт. ст. 

M±SD 

67,37±8,33 67,65±14,39* 64,2±17,07* 

*Р<0,05, **Р<0,01, ***Р<0,001 у порівнянні із підгрупою «без ІАГ» 

†Р<0,05, ††Р<0,01, †††Р<0,001 у порівнянні із підгрупою «АКС» 
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4.2. Залежність швидкості спланхнічного кровоплину від рівня 

інтраабдомінального тиску. 

 Між показниками ІАТ та BFISMA спостерігалась слабка статистично значуща 

негативна кореляція у дітей без ІАГ (rs=-0,28; Р<0,05), середньої сили статистично 

значуща негативна кореляція у дітей з ІАГ (rs=-0,54; Р<0,05) та сильна статистично 

значуща негативна кореляція у дітей з АКС (rs=-0,75; Р<0,05). Також, між 

показниками IAТ та BFIPV спостерігалась дуже слабка статистично значуща 

негативна кореляція у дітей з ІАГ (rs=-0,14; Р<0,05) та середньої сили статистично 

значуща негативна кореляція у дітей з АКС (rs=-0,51; Р<0,05). Не було статистично 

значущої кореляції між показниками IAТ та BFIPV у дітей без ІАГ. Порівняння 

кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та BFISMA та IAТ та BFIPV у дітей без ІАГ, 

з ІАГ та з АСК наведені у рисунках 4.1 та 4.2 відповідно. 
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Рисунок 4.1. Порівняння кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та BFISMA  (CI 

0,95%) у дітей без ІАГ, з ІАГ та з АСК 
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Рисунок 4.2. Порівняння кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та BFIPV (CI 

0,95%) у дітей без ІАГ, з ІАГ та з АСК 

 

4.3. Залежність швидкості спланхнічного кровоплину від рівня АПТ. 

 У дітей без ІАГ та з ІАГ кореляція між показниками BFISMA та АПТ була 

статистично незначущою (rs=0,07; Р>0,05 та rs=0,09; Р>0,05 відповідно). У дітей з 

АКС спостерігалась статистично значуща позитивна середньої сили кореляція між 

показниками BFISMA та АПТ (rs=0,52; Р<0,05). Порівняння кореляційних зв’язків між 

показниками BFISMA та АПТ у дітей без ІАГ, з ІАГ та з АСК наведені у рисунку 4.3. 
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Рисунок 4.3. Порівняння кореляційних зв’язків між показниками BFISMA та АПТ (CI 

0,95%) у дітей без ІАГ, з ІАГ та з АСК 

Також, статистично незначущою кореляція була між показниками BFIPV та АПТ 

у дітей без ІАГ (rs=-0,13; Р>0,05) та з ІАГ (rs=0,05; Р>0,05). У дітей з АКС 

спостерігалась статистично значуща позитивна слабка кореляція між показниками 

BFIPV та АПТ (rs=0,35; Р<0,05). Порівняння кореляційних зв’язків між показниками 

BFIPV та АПТ у дітей без ІАГ, з ІАГ та з АСК наведені у рисунку 4.4. 
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Рисунок 4.4. Порівняння кореляційних зв’язків між показниками BFIPV та АПТ (CI 

0,95%) у дітей без ІАГ, з ІАГ та з АСК 

 

4.4. Cпланхнічний кровоплин та АПТ при різних методах 

періоперацийного знеболювання. 

Пацієнти без ІАГ 

 У дітей без ІАГпоказники BFISMA був статистично значуще вищими, а Ri 

статистично значуще нижчими в групах «Лідокаїн» та «ЕДА» ніж в групі «Опіоїди». 

Групи «Лідокаїн» та «ЕДА» статистично значуще не відрізнялись за показниками 

BFISMA та Ri. Також, усі три групи знеболення статистично не відрізнялись за 

показниками BFIPV, Pi та АПТ. Середні показники спланхнічного кровоплину та АПТ 

у дітей без ІАГ при різних видах післяопераційного знеболювання наведені у таблиці 

4.2. 

 

Таблиця 4.2. Середні показники спланхнічного кровоплину та АПТ у дітей без ІАГ 

при різних видах післяопераційного знеболювання 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=12 

«Лідокаїн» 

n=15 

«ЕДА» 

n=19 

BFISMA, мл/хв/м2 

Me(Q1;Q3) 

200,58 

(145,08; 269,49) 

289,37** 

(192,46; 463,23) 

301,59*** 

(223,9; 414,83) 

Pi 

Me (Q1;Q3) 

2,15 

(1,84; 2,75) 

2,17 

(1,85; 2,68) 

2,02 

(1,52; 2,62) 

Ri 

Me (Q1;Q3) 

0,85 

(0,81; 0,9) 

0,75*** 

(0,69; 0,85) 

0,76*** 

(0,68; 0,84) 

BFIPV, мл/хв/м2 

Me (Q1; Q3) 

301,01 

(226,71; 382,39) 

276,89 

(221,84; 341,96) 

306,73 

(188,18; 467,28) 

АПТ 

M±SD 

73,26±6,77 71,80±4,89 70,05±9,93 

p*<0,05; p**<0,001; p***<0,0001 у порівнянні із групою «Опіоїди» 
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Пацієнти з ІАГ 

 У дітей з ІАГ показники показники BFISMA та АПТ були статистично значуще 

вищими, а Ri статистично значуще нижчими в групах «Лідокаїн» та «ЕДА» ніж в 

групі «Опіоїди». Групи «Лідокаїн» та «ЕДА» статистично значуще не відрізнялись за 

показниками BFISMA та АПТ. Також, в групі «ЕДА» у дітей з ІАГ показники BFIPV 

були статистично значуще вищими, а Pi статистично значуще нижчими ніж в групі 

«Опіоїди». Статистично значущої різниці по величині BFIPV та Pi між групами 

«Лідокаїн» та «Опіоїди» та групами «Лідокаїн» та «ЕДА» не спостерігалось. Середні 

показники спланхнічного кровоплину та АПТ у дітей з ІАГ при різних видах 

післяопераційного знеболювання  наведені у таблиці 4.3. 

 

Таблиця 4.3. Середні показники спланхнічного кровоплину та АПТ у дітей з ІАГ при 

різних видах післяопераційного знеболювання 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=14 

«Лідокаїн» 

n=20 

«ЕДА» 

n=15 

BFISMA, мл/хв/м2 

Me (Q1; Q3) 

77,44 

(57,21; 107,87) 

140,29** 

(74,04; 229,74) 

165,98*** 

(109,44; 303,83) 

Pi 

Me (Q1;Q3) 

2,35 

(2,15; 2,83) 

2,29 

(1,88; 2,77) 

2,15** 

(1,71; 2,66) 

Ri 

Me (Q1;Q3) 

1 

(0,9; 1) 

0,84*** 

(0,75; 0,93) 

0,81*** 

(0,67; 0,88) 

BFIPV, мл/хв/м2 

Me (Q1; Q3) 

184,04 

(151,05; 251,28) 

217,56 

(155,04; 310,89) 

230,23* 

(172,3; 319,23) 

АПТ 

M±SD 

61,52±18,8 70,55±10,95*** 68,85±12,8* 

p*<0,05; p**<0,001; p***<0,0001 у порівнянні із групою «Опіоїди» 

 

Пацієнти з АКС 

 У дітей з АКС показники BFISMA, BFIPV та АПТ були статистично значуще 

вищими, а Pi та Ri статистично значуще нижчими у дітей груп «Лідокаїн» та «ЕДА» 

ніж в групі «Опіоїди». Групи «Лідокаїн» та «ЕДА» статистично значуще не 
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відрізнялись за показниками  BFISMA, Pi, Ri, BFIPV та АПТ. Середні показники 

спланхнічного кровоплину та АПТ у дітей з АКС при різних видах післяопераційного 

знеболювання наведені у таблиці 4.4. 

 

Таблиця 4.4. Середні показники спланхнічного кровоплину та АПТ у дітей з АКС при 

різних видах післяопераційного знеболювання 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=10 

«Лідокаїн» 

n=5 

«ЕДА» 

n=5 

BFISMA, мл/хв/м2 

Me (Q1; Q3) 

75,99 

(63,55; 99,56) 

133,3*** 

(93,75; 248,74) 

137,72*** 

(91,22; 195,88) 

Pi 

Me (Q1;Q3) 

2,27 

(1,81; 2,84) 

2,32** 

(1,78; 2,66) 

2,29** 

(1,74; 2,86) 

Ri 

Me (Q1;Q3) 

1 

(0,91; 1) 

0,85*** 

(0,79; 0,92) 

0,81*** 

(0,75; 0,9) 

BFIPV, мл/хв/м2 

Me (Q1; Q3) 

159,48 

(98,98; 196,95) 

178,95* 

(148,78; 301,57) 

186,67* 

(141,35; 239,74) 

АПТ 

M±SD 

56,02±19,76 73,18±7,81*** 71,39±8,7*** 

p*<0,05; p**<0,001; p***<0,0001 у порівнянні із групою «Опіоїди» 

 

4.5. Залежність швидкості спланхнічного кровоплину від рівня 

інтраабдомінального тиску у групах знеболювання 

 

 У дітей без ІАГ статистично значущий кореляційний зв’язок між показниками 

ІАТ та BFISMA спостерігався лише в групі «Опіоїди» (rs=-0,5; Р<0,05) на відміну від 

груп «Лідокаїн» (rs=-0,25; Р>0,05) та «ЕДА» (rs=-0,18; Р>0,05). Порівняння 

кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та BFISMA  у дітей без ІАГ представлено 

у рисунку 4.5. 
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Рисунок 4.5. Порівняння кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та BFISMA  (CI 

0,95%) у дітей без ІАГ 

 У дітей з ІАГ кореляційний зв’язок між показниками ІАТ та BFISMA був 

негативний середньої сили в групі «Опіоїди» (rs=-0,51; Р<0,05) та слабкий в групах 

«Лідокаїн» (rs=-0,25; Р<0,05) та «ЕДА» (rs=-0,24; Р<0,05). Порівняння кореляційних 

зв’язків між показниками ІАТ та BFISMA  у дітей з ІАГ представлений у рисунку 4.6. 
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Рисунок 4.6. Порівняння кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та BFISMA  (CI 

0,95%) у дітей з ІАГ 
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 У дітей з АКС кореляційний зв’язок між показниками ІАТ та BFISMA був 

негативний сильний в групах «Опіоїди» (rs=-0,84; Р<0,05) та «Лідокаїн» (rs=-0,82; 

Р<0,05) та середньої сили в групі «ЕДА» (rs=-0,45; Р<0,05). Порівняння 

кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та BFISMA  у дітей з АКС представлений 

у рисунку 4.7. 
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Рисунок 4.7. Порівняння кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та BFISMA  (CI 

0,95%) у дітей з АКС 

 У дітей без ІАГ між показниками ІАТ та BFIPV не було статистично значущого 

кореляційного зв’язку в жодній групі знеболювання («Опіоїди»: rs=-0,19; Р>0,05; 

«Лідокаїн»: rs=-0,01; Р>0,05; «ЕДА»: rs=-0,17; Р>0,05). У дітей з ІАГ статистично 

значущий негативний слабкий кореляційний зв’язок між показниками ІАТ та BFIPV 

спостерігався в групі «Опіоїди» (rs=0,31; Р<0,05) на відміну від груп «Лідокаїн» (rs=-

0,07; Р>0,05) та «ЕДА» (rs=-0,14; Р>0,05), де статистично значущої кореляції не 

спостерігалось. Аналогічно і у дітей з АКС статистично значущий негативний 

сильний кореляційний зв’язок між показниками ІАТ та BFIPV спостерігався лише в 

групі «Опіоїди» (rs=0,61; Р<0,05) на відміну від груп «Лідокаїн» (rs=-0,23; Р>0,05) та 

«ЕДА» (rs=-0,08; Р>0,05). Порівняння кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та 

BFIPV  у дітей з ІАГ та АКС представлені у рисунках 4.8 та 4.9, відповідно. 
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Рисунок 4.8. Порівняння кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та BFIPV  (CI 

0,95%) у дітей з ІАГ 
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Рисунок 4.9. Порівняння кореляційних зв’язків між показниками ІАТ та BFIPV  (CI 

0,95%) у дітей з АКС 

 

Резюме. 

 Підвищений ІАТ значно зменшує спланхнічний кровотік у дітей з 

апендикулярним перитонітом. Індекси кровотоку (BFISMA та BFIPV) у цих пацієнтів 
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негативно корелюють з ІАТ. АПТ прямопропорційно корелює із показниками 

спланхнічного кровоплину (BFISMA та BFIPV) у дітей з апендикулярним перитонітом 

ускладненим АКС. 

 Епідуральна аналгезія покращує спланхнічний кровоплин у дітей з перитонітом 

ускладненим ІАГ/АКС. Внутрішньовенна аналгезія лідокаїном може бути 

використана як альтернатива епідуральній анестезії. Дослідження кровоплину у 

верхній брижовій артерії є більш точним методом діагностики спланхнічної 

гіпоперфузії, ніж оцінка кровоплину у ворітній вені. 

 

Матеріали розділу опубліковані у 2 статтях [107, 108]. 
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РОЗДІЛ 5. АНАЛІЗ БІОХІМІЧНИХ МАРКЕРІВ УШКОДЖЕННЯ ТА 

НЕДОСТАТНОСТІ ЕНТЕРОЦИТІВ У ДІТЕЙ З ІНТРААБДОМІНАЛЬНОЮ 

ГІПЕРТЕНЗІЄЮ ПРИ РІЗНИХ МЕТОДАХ ПЕРІОПЕРАЦІЙНОГО 

ЗНЕБОЛЮВАННЯ. 

 

5.1. Показники цитруліну та білка зв’язуючого кишечну жирну кислоту при 

різних рівнях ІАТ інтраабдомінального тиску. 

 У дітей без ІАГ рівень цитруліну був статистично значуще вищим, а рівень I-

FABP був статистично значуще нижчим, ніж у дітей з ІАГ. Також, у дітей з ІАГ рівень 

цитруліну був статистично значуще вищим, а рівень I-FABP був статистично значуще 

нижчим, ніж у дітей з АКС. Середні показники рівнів цитруліну та I-FABP наведені 

в таблиці 5.1. 

 

Таблиця 5.1. Середні показники рівнів цитруліну та I-FABP в усіх дітей, Me (Q1;Q3) 

Показник «Без ІАГ» 

n=46 

«ІАГ» 

n=49 

«АКС» 

n=20 

Цитрулін, 

нмоль/мл 

25,24** 

(13,3; 40,81) 

9,18* 

(6,92; 15,8) 

7,42 

(4,76; 10,75) 

I-FABP, 

пг/мл 

39,54** 

(31,2; 78,4) 

148,39** 

(104,67; 262,67) 

868,35 

(500,8; 1541,5) 

* p<0,05; ** p<0,0001 
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5.2. Залежність рівня цитруліну та білка зв’язуючого кишечну жирну кислоту 

від величини інтраабдомінального тиску. 

 Між показниками ІАТ та рівнем цитруліну в плазмі крові у дітей спостерігалась 

негативна сильна, статистично значуща кореляція (rs=-0,74; р<0,05). Між 

показниками ІАТ та рівнем I-FABP в плазмі крові у дітей спостерігалась позитивна 

сильна, статистично значуща кореляція (rs=0,73; р<0,05). Порівняння кореляційних 

зв’язків між показниками ІАТ та рівнями цитруліну та I-FABP в плазмі у дітей 

наведені у рисунках 5.1 та 5.2 відповідно. 

 

Рисунок 5.1. Кореляція між рівнем ІАТ та рівнем цитруліну (CI 0,95%) в плазмі 

крові у дітей. 
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Рисунок 5.2. Кореляція між рівнем ІАТ та рівнем I-FABP (CI 0,95%) в плазмі крові у 

дітей. 

5.3. Залежність рівнів цитруліну та білка зв’язуючого кишечну жирну 

кислоту від спланхнічного кровоплину 

 У пацієнтів з апендикулярним перитонітом спостерігалась позитивна сильна 

статистично значуща кореляція між показниками плазмового рівня цитруліну та 

BFISMA (rs=-0,7; р<0,05). Кореляційний зв’язок між показниками плазмового рівня 

цитруліну та рівнями цитруліну та BFISMA у дітей з апендикулярним перитонітом 

наведено у рисунку 5.3. 
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Рисунок 5.3. Кореляційний зв’язок між показниками плазмового рівня цитруліну та 

BFISMA (CI 0,95%) у дітей з апендикулярним перитонітом 

Також, у пацієнтів з апендикулярним перитонітом спостерігалась негативна 

сильна статистично значуща кореляція між показниками плазмового рівня I-FABP 

та BFISMA (rs=-0,65; р<0,05). Кореляційний зв’язок між показниками плазмового 

рівня I-FABP та BFISMA у дітей з апендикулярним перитонітом наведено у рисунку 

5.4. 
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Рисунок 5.4. Кореляційний зв’язок між показниками плазмового рівня I-FABP та 

BFISMA (CI 0,95%) у дітей з апендикулярним перитонітом 

 

5.4. Рівень цитруліну та білка зв’язуючого кишечну жирну кислоту при різних 

методах періопераційного знеболювання. 

 

Пацієнти без ІАГ 

 Статистично значущої різниці між показниками на перший та третій день в 

групах знеболювання у дітей без ІАГ не було. 

 У дітей без ІАГ показники ІАТ статистично не відрізнялись між групами 

знеболювання. Рівень цитруліну на третій день був статистично значуще вищим в 

групі «ЕДА» ніж в групі «Oпіоїди». Рівень I-FABP на третій день був статистично 

значуще нижчим в групах «Лідокаїн» та «ЕДА» ніж в групі «Oпіоїди» у дітей без ІАГ. 

Середні показники ІАТ, рівнів цитруліну та I-FABP у дітей без ІАГ при різних видах 

післяопераційного знеболювання представлені у таблиці 5.2. 
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Таблиця 5.2. Середні показники ІАТ, рівнів цитруліну та I-FABP у дітей без ІАГ при 

різних видах післяопераційного знеболювання  

 «Oпіоїди» 

n=9 

«Лідокаїн» 

n=11 

«ЕДА» 

n=13 

D1 D3 D1 D3 D1 D3 

ІАТ, 

мм рт.ст. 

8,53±2,25 6,13±1,52 6,61±1,71 4,94±1,24 7,9±1,85 5±2,11 

Цитрулін, 

нмоль/мл 

12,54 

(11,82; 

23,21) 

13,7 

(13,44; 

15) 

34,64 

(10,07; 

43,18) 

36,8 

(16,7; 

45,7) 

25,19 

(12,62; 

31,2) 

41,82* 

(26,31; 

44,88) 

I-FABP, 

пг/мл 

 

40,48 

(35,84; 

62,83) 

79,2* 

(62,41; 

84,81) 

53,17 

(41,83; 

76,02) 

31,7 

(28,4; 

31,8) 

41,2 

(31,2; 

116,62) 

31,2 

(31,2; 

49,67) 

p*<0,05 

 

Пацієнти з ІАГ 

 У дітей з ІАГ в групах «Лідокаїн» та «ЕДА» на третій день (D3) від початку 

знеболювання показники ІАТ були статистично значуще нижчими, а рівень цитруліну 

був статистично значуще вищим ніж до початку знеболювання (D1). Також в групі 

«ЕДА» на третій день (D3) від початку знеболювання рівень I-FABP був статистично 

значуще нижчим ніж у перший день (D1).  

 У дітей з ІАГ в групах «Лідокаїн» та «ЕДА» на третій день (D3) від початку 

знеболювання показники ІАТ були статистично значуще нижчими, а рівень цитруліну 

статистично значуще вищим ніж в групі «Oпіоїди». Також в групі «ЕДА» на третій 

день (D3) рівень цитруліну був статистично значуще вищим ніж в групі «Лідокаїн», 

а рівень I-FABP був статистично значуще нижчим ніж в групах «Лідокаїн»  та 

«Oпіоїди». Середні показники ІАТ, рівнів цитруліну та I-FABP у дітей з ІАГ при 

різних видах післяопераційного знеболювання представлені в таблиці 5.3. 
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Таблиця 5.3. Середні показники ІАТ, рівнів цитруліну та I-FABP у дітей з ІАГ при 

різних видах післяопераційного знеболювання  

 «Oпіоїди» 

n=11 

«Лідокаїн» 

n=8 

«ЕДА» 

n=8 

D1 D3 D1 D3 D1 D3 

ІАТ, 

мм рт.ст. 

11,7± 

1,05 

10,38± 

1,71* 

11,98± 

0,77 

8,07± 

2,65 

11,12± 

1,31 

7,92± 

2,61 

P 0,11 0,01 0,03 

Цитрулін. 

нмоль/мл 

7,48 

(6,86; 

8,14) 

6,51 

(5,17; 

7,83 

8,2 

(7,01; 

9,01) 

14,11* 

(9,91; 

16,43) 

7,02 

(5,75; 

16,4) 

16,7** 

(15,7; 

28,15) 

P 0,37 0,01 0,02 

I-FABP, 

пг/мл 

 

158,66 

(121,18; 

350,48) 

217,5 

(131,62; 

372,57) 

183,48 

(100,87; 

241,45) 

162,25 

(113,93; 

384,16) 

171,42 

(131,4; 

258,2) 

42,8* 

(34,1; 

82,3) 

Р 0,57 0,86 0,01 

* p<0,05; ** p<0,005 

 

Пацієнти з АКС 

 У дітей з АКС в групах «Лідокаїн» та «ЕДА» на третій день (D3) від початку 

знеболювання показники ІАТ та рівень I-FABP були статистично значуще нижчими, 

а рівень цитруліну був статистично значуще вищим ніж до початку знеболювання 

(D1). 

 У дітей з АКС групі «ЕДА» показники ІАТ та рівень I-FABP на третю добу (D3) 

були статистично значуще нижчими, а рівень цитруліну статистично значуще вищим 

ніж в групах «Лідокаїн»  та «Oпіоїди». В групі «Лідокаїн» на третю добу рівень I-

FABP був статистично значуще нижчим, а рівень цитруліну статистично значуще 

вищім ніж в групі «Oпіоїди». Середні показники ІАТ, рівнів цитруліну та I-FABP у 

дітей з АКС при різних видах післяопераційного знеболювання представлені в 

таблиці 5.4. 
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Таблиця 5.4. Середні показники ІАТ, рівнів цитруліну та I-FABP у дітей з АКС при 

різних видах післяопераційного знеболювання  

 «Oпіоїди» 

n=5 

«Лідокаїн» 

n=4 

«ЕДА» 

n=4 

D1 D3 D1 D3 D1 D3 

ІАТ, 

мм рт.ст. 

14± 

3,25 

14,36± 

4,07 

17,03± 

3,74 

11,5± 

1,11 

14,17± 

0,92 

7,93± 

2,63* 

P 0,86 0,05 0,05 

Цитрулін, 

нмоль/мл 

7,97 

(4,24; 

8,89) 

5,6 

(3,99; 

7,04) 

6,96 

(5,7; 

7,16) 

11,1* 

(10,9; 

11,79) 

7,49 

(6,04; 

9,49) 

17,52* 

(14,79; 

24,72) 

P 0,48 0,05 0,001 

I-FABP, 

пг/мл 

 

983,23 

(715,19; 

1287,51) 

1607,16 

(1219,39; 

1699,5) 

935,98 

(898,64; 

1090,62) 

545,9* 

(310,65; 

650,06) 

875,41 

(680,59; 

1167,38) 

31,6* 

(31,4; 

115,8) 

P 0,22 0,05 0,003 

* p<0,05 

 

 Динаміку плазмової концентрації цитруліну та I-FABP (D1 та D3) у групах 

знеболювання та підгрупах («без ІАГ», «ІАГ» та «АКС») проілюстровано у 

рисунках 5.5 та 5.6 відповідно. 

 

Рисунок 5.5. Динаміка плазмової концентрації цитруліну (CI 0,95%) у групах 

знеболювання та підгрупах («без ІАГ», «ІАГ» та «АКС») 

Group*Subgroup; LS Means

Wilks lambda=,91237, F(8, 92)=,53958, p=,82383

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Рисунок 5.6. Динаміка плазмової концентрації I-FABP (CI 0,95%) у групах 

знеболювання та підгрупах («без ІАГ», «ІАГ» та «АКС») 

 

Резюме. 

 Рівень цитруліну оберненопропорційно, а рівень I-FABP прямопропорційно 

залежать від величини ІАТ. Також, рівень цитруліну прямопропорційно, а рівень I-

FABP оберненопропорційно залежать від швидкості спланхнічного кроплину. У дітей 

з ІАГ/АКС рівнь цитруліну статистично значуще нижчий, а рівень I-FABP 

статистично значуще вищий, що може свідчити про спланхнічну гіпоперфузію та 

загибель ентероцитів.  

 Епідуральна аналгезія є оптимальним методом знеболювання у пацієнтів з 

ризиком розвитку ІАГ та ІАГ/АКС, що має протективний ефект стосовно кишечної 

стінки. Внутрішньовенна інфузія лідокаїну може бути використана, як альтернатива 

ЕДА. 

 Матеріали розділу опубліковані в 1 статті [109]. 

Group*Subgroup; LS Means

Wilks lambda=,66988, F(8, 92)=2,5507, p=,01477

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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РОЗДІЛ 6. ВПЛИВ МЕТОДІВ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО ЗНЕБОЛЮВАННЯ НА 

МОТОРНУ ФУНКЦІЮ ШЛУНКОВО-КИШЕЧНОГО ТРАКТУ У ДІТЕЙ З 

ПЕРИТОНІТОМ УСКЛАДНЕНИМ ІНТРААБДОМІНАЛЬНОЮ 

ГІПЕРТЕНЗІЄЮ. 

 

6.1. Показники моторної функції шлунково-кишечного тракту, рідинного 

балансу та товщини кишечної стінки при різних рівнях ІАТ 

інтраабдомінального тиску. 

У дітей без ІАГ статистично значуще нижчими були час до відновлення 

перистальтики та до появи перших випорожнень, об’єм залишку по НГЗ, 

середньодобова доза прозерину та товщина кишечної стінки ніж у дітей з ІАГ та АКС. 

Також, у дітей з ІАГ статистично значуще нижчими були час до відновлення 

перистальтики та до появи перших випорожнень, об’єм залишку по НГЗ, 

середньодобова доза прозерину та товщина кишечної стінки ніж у дітей з АКС. У 

дітей з ІАГ кількість епізодів ІАТ10 мм рт. ст. була статистично значуще меншою 

ніж у дітеф з АКС. Підгрупи не відрізнялись по показникам рідинного балансу. 

Середні показники моторної функції шлунково-кишечного тракту, рідинного балансу 

та товщини кишечної стінки у підгрупах наведені у таблиці 6.1. 
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Таблиця 6.1. Середні показники моторної функції шлунково-кишечного тракту, 

рідинного балансу та товщини кишечної стінки у підгрупах 

Показник/Група «Без ІАГ» 

n=46 

«ІАГ» 

n=49 

«АКС» 

n=20 

Кількість епізодів 

ІАТ10 мм рт. ст.,  

випадки 

 3 (3; 5) ††† 8 (6; 9,25) 

Час до відновлення 

перистальтики, год 

7 

(5; 12) 

15 *** †† 

(10; 19) 

23,5 *** 

(16,2; 32) 

Час до перших 

випорожнень, год 

26 

(17; 32) 

34 *** ††† 

(28; 45) 

58,5 *** 

(48,5; 68,5) 

Об’єм залишку по 

НГЗ, мл 

85 

(0; 280) 

250 *** ††† 

(100; 450) 

400 *** 

(222,5; 775) 

Прозерин,  

мг/кг/добу 

0 (0; 0) 0 (0; 0) * ††† 0 (0; 0,05) *** 

Рідинний баланс,  

мл/добу 

500 

(220; 750) 

470 

(175; 830) 

480 

(152,5; 855) 

Товщина кишечної 

стінки, мм 

1,4 

(1,2; 1,6) 

1,8*** ††† 

(1,4; 2,1) 

2,1*** 

(1,73; 2,58) 

*Р<0,05, **Р<0,01, ***Р<0,001 у порівнянні із підгрупою «без ІАГ» 

†Р<0,05, ††Р<0,01, †††Р<0,001 у порівнянні із підгрупою «АКС» 

 

6.2. Показники моторної функції шлунково-кишечного тракту, водного 

балансу та товщини кишечної стінки при різних методах 

післяопераційного знеболювання. 

 

Пацієнти без ІАГ 

 У дітей без ІАГ в групах «Лідокаїн» та «ЕДА» статистично значуще нижчими 

були час до відновлення перистальтики та до появи перших випорожнень, об’єм 

залишку по НГЗ та товщина кишечної стінки ніж у дітей в групі «Опіоїди». Групи 

«Лідокаїн» та «ЕДА» статистично не відрізнялись по вищенаведеним показникам. 

Показники середньодобової дози прозерину та рідинного балансу статистично не 

відрізнялись у групах знеболювання у дітей без ІАГ. Середні показники моторної 

функції шлунково-кишечного тракту, рідинного балансу та товщини кишечної стінки 
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у дітей без ІАГ при різних видах післяопераційного знеболювання наведені у таблиці 

6.2.  

 

Таблиця 6.2. Середні показники моторної функції шлунково-кишечного тракту, 

рідинного балансу та товщини кишечної стінки у дітей без ІАГ при різних видах 

післяопераційного знеболювання 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=12 

«Лідокаїн» 

n=15 

«ЕДА» 

n=19 

Час до відновлення 

перистальтики, год 

12 

(11.75; 18) 

6.5* 

(6; 7.75) 

6* 

(3.5; 10.5) 

Час до перших 

випорожнень, год 

37.5 

(27.75; 41.25) 

29* 

(23.5; 32) 

20* 

(14; 24) 

Об’єм залишку по НГЗ, 

мл 

170 

(25; 290) 

0* 

(0; 60) 

0* 

(0; 200) 

Прозерин,  

мг/кг/добу 

0 (0; 0) 0 (0; 0) 0 (0; 0) 

Рідинний баланс,  

мл/добу 

565 

(310; 815) 

450 

(175; 600) 

582 

(180; 840) 

Товщина кишечної 

стінки, мм 

1,6 

(1,35; 1,8) 

1,2* 

(1,15; 1,65) 

1,3** 

(1,05; 1,6) 

*P<0,05, **Р<0,01, ***Р<0,001  у порівнянні з групою «Опіоїди» 

 

Пацієнти з ІАГ 

У дітей з ІАГ кількість епізодів ІАТ10 мм рт. ст., час до відновлення 

перистальтики, об’єм залишку по НГЗ, середньодобова доза прозерину та товщина 

кишечної стінки були статистично значуще менші в групах «Лідокаїн» та «ЕДА» у 

порівнянні з групою «Опіоїди». Групи «Лідокаїн» та «ЕДА» статистично не 

відрізнялись по вищенаведеним показникам. Час до перших випорожнень був 

статистично значуще меншим в групі «ЕДА» у порівнянні з групами «Опіоїди» та 

«Лідокаїн» у дітей з ІАГ. Групи «Опіоїди» та «Лідокаїн» статистично не відрізнялись 

по часу до появи перших випорожнень. Середні показники кількості епізодів ІАТ10 

мм рт. ст., моторної функції шлунково-кишечного тракту, рідинного балансу та 
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товщини кишечної стінки у дітей з ІАГ при різних видах післяопераційного 

знеболювання наведені в таблиці 6.3. 

 

Таблиця 6.3. Середні показники кількості епізодів ІАТ10 мм рт. ст., моторної 

функції шлунково-кишечного тракту, рідинного балансу та товщини кишечної стінки 

у дітей з ІАГ при різних видах післяопераційного знеболювання 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=14 

«Лідокаїн» 

n=20 

«ЕДА» 

n=15 

Кількість епізодів ІАТ10 

мм рт. ст.,  

випадки 

4.5 

(4; 5.75) 

3* 

(2.75; 4.25) 

3* 

(2; 3.5) 

Час до відновлення 

перистальтики, год 

18 

(17; 22) 

11.5* 

(9.5; 17) 

12* 

(8; 17.5) 

Час до перших 

випорожнень, год 

40 

(37; 47.25) 

39 

(27.5; 48) 

28* † 

(22.5; 31) 

Об’єм залишку по НГЗ, 

мл 

345 

(200; 450) 

150* 

(0; 380) 

140* 

(50; 375) 

Прозерин,  

мг/кг/добу 

0 (0; 0,05) 0 (0; 0) * 0 (0; 0) * 

Рідинний баланс,  

мл/добу 

670 

(200; 1030) 

350 

(150; 678) 

570 

(275; 827,5) 

Товщина кишечної 

стінки, мм 

2 

(1,8; 2,2) 

1,6** 

(1,4; 2) 

1,65** 

(1,4; 2,1) 

*Р<0,05, **Р<0,01 у порівнянні із групою «Опіоїди» 

†Р<0,05 у порівнянні з групою «Лідокаїн» 

 

 

Пацієнти з АКС 

Діти з АКС груп «Опіоїди», «Лідокаїн» та «ЕДА» статистично не відрізнялись 

за кількістю епізодів ІАТ10 мм рт. ст. та показниками рідинного балансу.  Час до 

відновлення перистальтики був статистично значуще меншим у групі «ЕДА» у 

порівнянні із групами «Опіоїди» та «Лідокаїн» у дітей з АКС. Проте в групі 

«Лідокаїн» час до відновлення перистальтики був теж статистично значуще меншим 

ніж у групі «Опіоїди» у дітей з АКС. Час до появи перших випорожнень був 

статистично значуще меншим в групі «ЕДА» у порівнянні із групами «Опіоїди» та 
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«Лідокаїн» у дітей з АКС. Групи «Опіоїди» та «Лідокаїн» по часу до появи перших 

випорожнень статистично не відрізнялись. Об’єм залишку по НГЗ, середньодобова 

доза прозерину та товщина кишечної стінки були статистично значуще меншими в 

групах «Лідокаїн» та «ЕДА» у порівнянні з групою «Опіоїди» у дітей з АКС. Середні 

показники кількості епізодів ІАТ10 мм рт. ст., моторної функції шлунково-

кишечного тракту, рідинного балансу та товщини кишечної стінки у дітей з АКС при 

різних видах післяопераційного знеболювання 

 наведені у таблиці 6.4. 

 

Таблиця 6.4. Середні показники кількості епізодів ІАТ10 мм рт. ст., моторної 

функції шлунково-кишечного тракту, рідинного балансу та товщини кишечної стінки 

у дітей з АКС при різних видах післяопераційного знеболювання 

Показник/Група «Опіоїди» 

n=10 

«Лідокаїн» 

n=5 

«ЕДА» 

n=5 

Кількість епізодів ІАТ10 мм 

рт. ст., випадки 

8.5 

(6; 9.75) 

8 

(6; 8) 

7 

(7; 8) 

Час до відновлення 

перистальтики, год 

30 

(24; 52.75) 

18* 

(17; 23) 

12* † 

(9; 14) 

Час до перших випорожнень, 

год 

67 

(60.75; 71.5) 

57 

(56; 65) 

28*† 

(26; 37) 

Об’єм залишку по НГЗ, мл 455 

(272.5; 837.5) 

350* 

(90; 700) 

353* 

(65; 610) 

Прозерин,  

мг/кг/добу 

0,05 (0; 0,05) 0 (0; 0,01) ** 0 (0; 0,02) *** 

Рідинний баланс,  

мл/добу 

520 

(77,5; 812,5) 

385 

(242,5; 485) 

614,5 

(227,5; 1255) 

Товщина кишечної стінки, 

мм 

2,35 

(2; 3,35) 

1,75*** 

(1,58; 2,03) 

1,8*** 

(1,55; 2,23) 

*Р<0,05, **Р<0,01, ***Р<0,001 у порівнянні із групою «Опіоїди» 

†Р<0,05 у порівнянні з групою «Лідокаїн» 

 

6.3. Залежність між кількістю епізодів ІАТ10 мм рт. ст. та часом до 

відновлення перистальтики. 
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У дітей з ІАГ між кількістю епізодів ІАТ10 мм рт. ст. та часом до відновлення 

перистальтики спостерігався позитивний кореляційний зв’язок різної сили в 

залежності від методу післяопераційного знеболювання: сильний статистично 

значущий в групі «Опіоїди» (rs=0,78, p=0,001), середньої сили статистично значущий 

в групі «Лідокаїн» (rs=0,58, p=0,008) та статистично не значущий групі «ЕДА» 

(rs=0,39, p=0,16). У дітей з АКС між кількістю епізодів ІАТ10 мм рт. ст. та часом до 

відновлення перистальтики спостерігався позитивний сильний кореляційний зв’язок 

в групах «Опіоїди» (rs=0,76, p=0,01) та «Лідокаїн» (rs=0,95, p=0,01). В групі «ЕДА» у 

дітей з АКС кореляція була статистично незначуща (rs=0,46, p=0,43) між цими 

показниками. 

Порівняння кореляційних зв’язків між кількістю епізодів ІАТ10 мм рт. ст. та 

часом до відновлення перистальтики у дітей з ІАГ та АКС наведені у рисунках 6.1 та 

6.2 відповідно. 

 

Рисунок 6.1. Кореляція між кількістю епізодів ІАТ10 мм рт. ст. та часом до 

відновлення перистальтики у дітей з ІАГ. 
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Рисунок 6.2. Кореляція між кількістю епізодів ІАТ10 мм рт. ст. та часом до 

відновлення перистальтики у дітей з АКС 

Резюме. 

Підвищення ІАТ негативно впливає на відновлення моторної функції ШКТ. У 

дітей з підвищеним ІАТ товщина кишечної стінки більша ніж у дітей без ІАГ при 

однаковому рідинному балансі. 

ЕДА є оптимальним методом післяопераційного знеболювання у дітей з 

перитонітом, ускладненим ІАГ, що призводить до раннього відновлення моторної 

функції ШКТ та може попереджати подальше зростання ІАТ. Внутрішньовенна 

інфузія лідокаїну може бути використана як альтернативний метод знеболювання. 

 Матеріали розділу опубліковані в 1 статті [110]. 
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РОЗДІЛ 7. АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ. 

 

Методи знеболювання у пацієнтів з ІАГ. 

 Взаємозв’язок між величиною ІАТ та інтенсивністю післяопераційного болю 

досліджений недостатньо. Нами знайдено невелику кількість повідомлень, щодо 

больового синдрому після лапароскочних оперативних втручаннь. Так, Kundu та ін. 

продемонстрували, що абдомінальний післяопераційний біль був менш інтенсивним 

(p=0,036) при нижчому тиску інсуфляції СО2 (12 мм рт. ст.) у порівнянні із вищим (15 

мм рт. ст.) у пацієнток, що перенесли гінекологічні лапароскопічні оперативні 

втрування [117]. Gin та ін. помітили, що застосування низького тиску інсуфляції СО2 

(8 мм рт. ст.) на відміну від стандартного тиску інсуфляції (12 мм рт. ст.) у дорослих 

при лапароскопічній холецистектомії супроводжувалось зниженням 

післяопераційної дози фентанілу (12,5 мкг проти 60 мкг, p=0,047) [118]. Raval та ін. 

проводячи метаналіз 22 наукових праць виявили, що застосування низького тиску 

інсуфляції СО2 (<12 мм рт. ст.) при лапароскопічній холецистектомії у дорослих 

супроводжувалось меншою інтенсивністю післяопераційного болю (95% CI: -1.26, -

0.13) та зниженням тривалості перебування пацієнта у стаціонарі (95% CI -0.30, -0.01) 

у порівнянні із стандартним тиском інсуфляції (12-15 мм рт. ст.) [119]. При аналізі 

больового синдрому у немовлят після лапароскопічних оперативних втручань Sureka 

та ін. продемонстрували, що менша інтенсивність післяопераційного болю (шкала 

FLACC; 1 година: p<0,001, R=0,826; 6 година: p=0,03, R=0,601; 12 година: p=0,05, 

R=0,512) та менша кількість епізодів введення опіоїдів для додаткового 

післяопераційного знеболювання (6 проти 18, p=0,002) спостерігалось у групі дітей з 

інтраопераційним тиском інсуфляції СО2 6-8 мм рт. ст. на відміну від дітей, яким 

досягався тиск СО2 9-10 мм рт. ст. [120]. 

 Результати нашого дослідження важко порівняти з вище наведеними даними. 

При лапароскопічних оперативних втручаннях підвищення ІАТ не тривале, може 

бути контрольоване персоналом та відбувається в умовах загальної анестезії. Проте, 

як продемонстровано авторами, інтраопераційне підвищення ІАТ призводить до 

збільшення інтенсивності післяопераційного болю. За нашими результатами діти з 
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ІАГ та АКС теж мали більшу інтенсивність післяопераційного болю, вищі показники 

стрессової відповіді на біль (ЧСС, АТ) та потребували вищих доз морфіну для 

післяоперційного знеболювання. 

 Невелика кількість наукових даних вказує на те що метод післяопераційного 

знеболювання може впливати на рівень ІАТ та сприяти розвитку ІАГ. За даними Van 

Noord та ін. та Barletta та ін. застосування опіоїдів у дорослих після абдомінальної 

хірургії супроводжувалось підвищенням ІАТ, що було пов’язане із порушенням 

відновлення пасажу по ШКТ та збільшенням об’єму вмісту черевної порожнини [16; 

17]. Hakobyan та ін. відмічали зниження ІАТ у дорослих із первинною ІАГ з 6.82±4.56 

до 6.30±3.11 мм рт. ст. при застосуванні ЕДА на відміну від опіоїдної аналгезії, як 

наслідок стимуляції пасажу по ШКТ в результаті медикаментозної симпатектомії та 

релаксації черевної стінки в результаті блокади рухових волокон та зменшення 

потреби у опіоїдах [18]. За результатами нашого дослідження у дітей при 

знеболюванні опіоїдами також спостерігались вищі показники ІАТ порівняно з ЕДА 

(10,37±2,95 проти 9,13 ±3,12 Р<0,05), що співпадає з вище наведеними даними. 

Крім того, нами було зауважено, що діти які отримували аналгезію 

внутрішньовенною інфузією лідокаїном також мали нижчі показники ІАТ у 

порівнянні із знеболенням опіоїдами (10,37 ±2,95 проти 9,53±3,15; Р<0,05). Наукових 

даних щодо впливу внутрішньовенної інфузії лідокаїну на рівень ІАТ немає. Проте є 

дані щодо раннього відновлення перистальтики після абдомінальних оперативних 

втручань шляхом впливу на гладку мускулатуру стінки кишечника та зменшення 

потреби у опіоїдах у післяопераційному періоді [103; 21], що може сприяти зниженню 

рівня ІАТ. 

 Морфін зменшує вісцеральний біль, але збільшує скорочення циркулярних 

гладких м’язів кишечника [121]. На тваринних моделях коліту та синдрому 

подразненого кишечника було доведено, що морфін ефективний при вісцеральному 

болю, проте викликає вісцеральну гіпералгезію та збільшує вісцеросоматичну 

іррадіацію [122]. Також, є дані що в наслідок впливу опіоїдів на μ-опіоїдні рецептори 

стимулюється сіра речовина головного мозку навколо акведуку та блакитна пляма, 

що призводить до підвищення м’язового тонусу та ригідності м’язів. Такі ефекти 
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описані для морфіну і фентанілу. Drummond та ін. зауважили, що інтраопераційне 

введення 25 мкг фентанілу у дорослих при лапароскопічних оперативних втручаннях 

призводило до статистично значущого підвищення ІАТ (з 17 до 25 мм рт. ст. 

максимально, P<0,01) [123]. Наші данні важко порівняти з вище наведеними, проте, в 

групі «Опіоїди» у дітей без ІАГ, з ІАГ та АКС відмічалась більша інтенсивність 

больового синдрому ніж в групах «ЕДА» та «Лідокаїн» та спостерігався більшої сили 

кореляційний зв’язок між показниками ІАТ та інтенсивністю болю в спокої та при 

рухах у дітей з ІАГ та АКС. Це може підтверджувати гіпотезу про недостатню 

вісцеральну та соматичну аналгезію опіоїдами у пацієнтів з ІАГ. 

 Існує невелика кількість даних щодо ефективності внутрішньовенної інфузії 

лідокаїну при вісцеральному болю. В експериментальному дослідженні при 

розтягненні стінок прямої та обводової кишок у щурів був виявлений інгібуючий 

вплив внутрішньовенно введеного лідокаїну на розвиток вісцерального болю [124]. 

Клінічних досліджень щодо аналгетичної ефективності внутрішньовенного лідокаїну 

у пацієнтів з ІАГ та змішаним характером болю раніше проведено не було. За 

результатами нашого дослідження діти без ІАГ, з ІАГ та АКС групи «Лідокаїн» мали 

меншу інтенсивність больового синдрому ніж діти у групі «Опіоїди». Кореляція між 

показниками ІАТ та інтенсивністю болю в спокої та при рухах у дітей без ІАГ та з 

ІАГ та у дітей з АКС в спокої в групі «Лідокаїн» зберігалась, проте була дещо 

слабшою ніж в групі «Опіоїди». Це може свідчити про те, що системне застосування 

лідокаїну забезпечую кращу аналгезію ніж опіоїди у випадку наявності вісцерального 

компоненту больового синдрому. 

 Експериментальні дані щодо ефективності ЕДА при вісцеро-соматичному 

больовому синдромі неможливо порівняти з нашими результатами, адже дизайн 

досліджень суттєво відрізняється. Проте, у дослідженні на щурах Kaneko та ін., та 

Morimoto та ін., виявили, що епідуральне введення комбінації місцевого анестетика 

та опіоїда спричиняло ефективну соматичну та вісцеральну аналгезію при роздуванні 

товстої кишки та больовій стимуляції хвоста тварин у порівнянні з ізольованим 

епідуральним введенням опіоїда [125, 126]. Клінічних даних щодо ефективності ЕДА 

при вісцеро-соматичному больовому синдромі у пацієнтів з ІАГ не існує. Дані нашого 
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дослідження теж вказують на те, що при ЕДА інтенсивність больового синдрому у 

дітей з ІАГ менша ніж при знеболюванні опіоїдами. У дітей з АКС при ЕДА доза 

морфіну для післяопераційного знеболювання була меншою не тільки ніж в групі 

«Опіоїди» але й у порівнянні із групою «Лідокаїн». Також у групі «ЕДА» 

кореляційний зв’язок між показниками ІАТ та інтенсивністю болю у дітей з ІАГ та 

АКС був значно слабшим ніж в групах «Опіоїди» та «Лідокаїн» та не спостерігався у 

дітей без ІАГ. Це може свідчити про те, що ЕДА впливає як на соматичний так і на 

вісцеральний компоненти болю у дітей при ІАГ. 

 

 ІАТ та спланхнічний кровоплин. 

 Більшість наукових даних щодо впливу ІАГ на спланхнічний кровоплин 

грунтуються на результатах експериментальних досліджень або досліджень із 

застосуванням методів оцінки кровоплину, що не можуть бути використані в 

клінічній практиці (лазерна доплерівська флоуметрия, рефракційна 

спектрофотометрія, інфрачервона спектроскопія, біохімічні маркери, гістологічне 

дослідження, тощо). 

 Експериментальні дослідження продемонстрували порушення BFSMA у тварин 

з ІАГ. Diebel та ін. показали, що штучне підвищення ІАТ до 20 мм рт.ст. у свиней 

викликало значне зниження BFSMA до 73±22% від вихідного рівня. Збільшення IAТ до 

30 та 40 мм рт. ст. призводило до зниження BFSMA до 48±25% та 31±15% від вихідного 

рівня відповідно [46]. Подібні дані були отримані в дослідженні Avital та ін. Вони 

продемонстрували, що BFSMA суттєво зменшувався (з 299,8±185,2 до 242±149,9 

мл/хв), при збільшенні IAТ з 2 до 20 мм рт. ст. у свиней [127]. Kleinhaus та ін. 

спостерігали поступове зменшення BFSMA на 18%, 31%, 40% та 49% у порівнянні із 

контрольною групою після поетапного підвищення ІАТ від 0 до 40 мм рт. ст.  з кроком 

по 10 мм рт.ст. у собак [128]. Значні зміни рівня BFSMA спостерігались у Mogilner’s та 

ін. у дослідженні на щурах. Нагнітання повітря в черевну порожнину із досягненням 

IAТ 3 та 6 мм рт.ст. призводило до зниження BFSMA на 19% та 30% відповідно до 

початкових рівнів [129]. Kotzampassi та ін. показали, що створення ІАТ 12 мм рт.ст. у 
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свиней, при ШВЛ із позитивним тиском на кінці видиху, призвело до зниження BFSMA 

на 35% [130]. 

 Наші дані підтверджують результати вище наведених експериментальних 

досліджень. Нами також зауважене значне зниження рівня BFSMA на 53% та 63%у 

підгрупах «з ІАГ» та «АКС» відповідно у порівняно з підгрупою «без ІАГ». 

 На відміну від вище наведеного, Ferrara та ін. не виявили відмінностей у BFSMA 

при застосуванні ІАТ 20 мм рт. ст. протягом 2 годин у овець у порівнянні із тваринами 

з нормальним ІАТ [131]. Це можна пояснити малим обсягом вибірки у дослідження 

Ferrara та ін. 

 Таким же чином були продемонстровані порушення BFPV у тварин з ІАГ. У 

роботі Windberger’s та ін. після застосування ІАТ 7 та 14 мм рт. ст. протягом 30 

хвилин у 10 здорових свиней BFPV був сталим при 7 мм рт. ст., але знижувався при 14 

мм рт. ст. порівняно з вихідним рівнем, тоді як печінковий артеріальний кровоплин 

залишався без змін [132]. Суттєві зміни BFPV спостерігалися у щурів після нагнітання 

повітря черевну порожнину. Досягнення ІАТ 3 мм рт. ст. призвело до 26% зниження 

BFPV, а при IAТ 6 мм рт. спостерігалось двох кратне зниження BFPV. Kotzampassi та 

ін. показали, що досягнення ІАТ 12 мм рт.ст. у свиней, при ШВЛ з позитивним тиском 

на кінці видиху, призводило до зниження BFPV на 24% [130]. У дослідженні 

Schmandra та ін. пневмоперитонеум у щурів з ІАТ 8 мм рт. ст. спричиняв зменшення 

BFPV до 38,2% порівняно з початковим рівнем, тоді як ІАТ 12 мм рт.ст. призвів до 

зниження BFPV до 16% від початкових значень [133]. 

 У клінічному дослідженні Jakimowicz’s та ін. у пацієнтів, що перенесли 

лапароскопічну холецистектомію, BFPV знижувався під час процедури при IAТ 7 та 

14 мм рт. ст. на 37% та 53% відповідно порівняно з вихідним рівнем [134]. 

 Наші результати відповідають результатам вищезазначених досліджень. Ми 

виявили, що BFPV зменшився у підгрупах «з ІАГ» на 28,7% та «АКС» на 42,2% 

порівняно з підгрупою «без ІАГ». 

 Однак, Gudmundsson та ін. не виявили змін у BFPV до та через 3 години після 

збільшення ІАТ 20 мм рт. ст. у свиней. Проте, після збільшення ІАТ до 30 мм рт. ст., 

BFPV зменшився та вімічалися порушення тканинного кровотоку в слизовій оболонці 
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шлунку, слизової оболонки тонкої кишки, підшлункової залози, селезінки та печінки 

[43]. Цю невідповідність можна пояснити коротким періодом спостереження та 

невеликим обсягом вибірки у роботі Gudmundsson та ін. 

 Заслуговує уваги дослідження Deindl та ін., які продемонстрували, що у дітей з 

ІАГ після трансплантації печінки в більшій мірі спостерігалось статистично значуще 

зниження артеріального печінкового кровоплину (Р<0,003) у порівнянні із дітьми без 

ІАГ. Портальний кровоплин теж знижувався у дітей з ІАГ у порівнянні із дітьми без 

ІАГ, проте ця різниця не досягла статистично значущого рівня (−0.55 см/с, P=0,07) 

[135]. У нашому дослідженні портальний кровотік все ж був нижчим у дітей з ІАГ та 

АКС ніж у дітей без ІАГ, що може бути пояснено більшим об’ємом вибірки ніж у 

Deindl та ін. (23 пацієнта). Проте ми також спостерігали тенденцію у більшому 

скороченні мезентеріального артеріального кровоплину ніж у портальній вені у дітей 

з ІАГ та АКС. 

 Diebel та ін. виявили негативну кореляцію між рівнем ІАТ та спланхнічним 

кровоплином в експериментальних умовах [46]. Крім того, Nielsen та ін. показали 

негативну кореляцію між ІАТ та спланхнічною мікроциркуляцією у тварин з ІАГ, 

використовуючи рівень D-лактату як непрямий маркер спланхнічної гіпоперфузії 

[136]. Однак кореляційний аналіз між рівнем ІАТ та показниками спланхнічного 

кровотоку, що виміряні безпосередньо в клінічних умовах, раніше не проводились. 

Ми виявили статистично значущу негативну кореляцію середньої сили між рівнем 

IAТ та BFISMA (rs=-0,54; P˂0,05) у дітей підгрупи «з ІАГ» та сильну кореляцію між 

рівнем IAТ та BFISMA (rs=-0,75; Р<0,05) у дітей підгрупи «АКС». Між показниками 

IAТ та BFIPV спостерігалась дуже слабка статистично значуща негативна кореляція у 

дітей з ІАГ (rs=-0,14; Р<0,05) та середньої сили статистично значуща негативна 

кореляція у дітей з АКС (rs=-0,51; Р<0,05). Слабка кореляція між IAТ та BFIPV може 

бути пояснена тим, що відтік рідини із органів черевної порожнини здійснюється не 

тільки портальним кровоплином, але й лімфатичною системою. Важко оцінити 

ступінь лімфатичного дренажу з органів черевної порожнини та його взаємозв'язок із 

портальним кровоплином у клініці. Спираючись на це, ми вважаємо, що BFISMA є 

кращим показником для оцінки порушень спланхнічного кровоплину у пацієнтів з 
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ІАГ та АКС. Слабка негативна кореляція між IAТ та BFISMA (rs=-0,28; Р<0,05) та 

статистично незначуща кореляція між IAТ та BFIPV (rs =-0,04; P=0,7) спостерігалась у 

групі «без IAГ». Що можна пояснити збереженням співвідношення між об’ємом 

черевної порожнини та її вмістом, при чому збільшення внутрішньочеревного об’єму 

не досягло критичної точки, щоб викликати експоненціальний ріст ІАТ та порушення 

спланхнічного кровоплину. 

 Взаємозв'язок між спланхнічним кровоплином та AПТ вивчений недостатньо. 

Існують суперечності в інтерпретації АПТ у пацієнтів з ІАГ. З одного боку, існують 

наукові докази, що АПТ може бути кращим предиктором виживання, ніж рівень 

АТсер, IAТ, рівень лактату, дефіцит основ та темп діурезу у важкохворих з ІАГ [137]. 

Зважаючи на вище наведене, раніше AПТ використовували як цільовий показник при 

лікуванні пацієнтів з ІАГ [138]. З іншого боку, експерти WSACS вважають, що немає 

достатніх доказів для того, щоб рекомендувати AПТ як цільовий показник при 

лікуванні пацієнтів з ІАГ, крім того, оптимальний рівень AПТ у дітей чітко не 

визначений [1]. Результати дослідження Malbrain’s та ін. підтверджують 

рекомендації WSACS, оскільки вони виявили, що підвищення АПТ не призводить до 

поліпшення спланхнічного кровоплину, та значення АПТ більше 50 мм рт. ст. не 

свідчить про хорошу перфузію кишечника у пацієнтів з ІАГ [139]. Також, у 

дослідженні Ferrara та ін. не спостерігалось статистично значущої кореляції між 

рівнем АПТ та мезентеріальним кровоплином у тварин при ІАТ 20 мм рт. ст. [131]. 

Хоча, ELatroush та ін., в проспективному обсерваційному дослідженні у пацієнтів з 

СПОН виявили статистично значущу оберненопропорційну залежність між рівнем 

АПТ та концентрацією лактату (r=-0,388; P=0,0001), як непрямого показника 

спланхнічної гіпоперфузії [140]. Також, Skoog та ін. при експериментальному 

підвищенні ІАТ до 30 мм рт. ст. протягом 4х годин виявили суттєве зниження АПТ з 

вихідного рівня 55 мм рт. ст. до 44 мм рт. (CI, 40-48) через 2 години після збільшення 

ІАТ. Через 4 години AПТ знову зростав у групі IAГ, але все ще залишався значно 

нижчим порівняно із тваринами без ІАГ (P<0,003) [141].  

 За результатами нашого дослідження АПТ був нижчим у дітей з ІАГ та АКС 

ніж у дітей без ІАГ. На відміну від результатів Ferrara та ін., за нашими даними АПТ 
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статистично значуще корелював з величиною мезентеріального кровоплину, що, 

можливо пов’язано із тривалішим впливом підвищеного ІАТ у дітей з АКС ніж у 

експерименті Ferrara та ін. Однак ми не помітили статистично значущої кореляції між 

величиною мезентеріального кровоплину та АПТ у дітей без ІАГ та з ІАГ, що може 

свідчити про те, що АПТ не є чутливим показником порушень спланхнічного 

кровоплину. 

 

 Спланхнічний кровоплин та методи знеболювання при ІАГ. 

 

 Застосування опіоїдів в післяопераційному періоді може призвести до парезу 

кишечника у зв’язку із активацією μ-опіоїдних рецепторів ШКТ, зростання ІАТ та 

розвитку ІАГ [17], що, ймовірно, може погіршувати спланхнічний кровоплин. 

Безпосередній вплив опіоїдів на спланхнічний кровоплин вивчений недостатньо. За 

даними Bedirli та ін., у пацієнтів яким проводилось аортокоронарне шунтування 

застосування опіоїдів призводило до погіршення показників спланхнічного 

кровоплину (pH та PCO
2

 слизової шлунку) оціненого методом шлункової тонометрії, 

що автори частково пов’язували з депресією системної гемодинаміки [142]. 

 За результатами нашого дослідження у дітей без ІАГ, з ІАГ та з АКС, що 

знеболювались пролонгованою інфузією морфіну спостерігались статистично 

значуще нижчі показники BFISMA у порівнянні із групами «Лідокаїн» та «ЕДА» та 

статистично значуще нижчі показники BFIPV  у дітей з ІАГ та з АКС у порівнянні з 

групою «ЕДА». Також, у дітей, що знеболювались морфіном спостерігався 

статистично значущий середньої сили та сильний негативний кореляційний зв’язок 

між показниками ІАТ та BFISMA у підгрупах без ІАГ, з ІАГ та з АКС на відміну від 

дітей, що отримували внутрішньовенну інфузію лідокаїну та ЕДА, у яких статистично 

значуща кореляція між цими показниками спостерігалась лише при АКС. 

Статистично значущий негативний слабкий кореляційний зв’язок між показниками 

ІАТ та BFIPV у дітей з ІАГ та АКС спостерігався лише при системній аналгезії 

морфіном на відміну від інших груп знеболення. Враховуючи той факт, що показники 

ІАТ в усіх групах знеболення у дітей з ІАГ та АКС статистично не відрізнялись, 
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можна припустити, що морфін погіршує спланхнічний кровоплин не лише шляхом 

сповільнення моторної функції ШКТ. 

 Внутрішньовенна аналгезія лідокаїном після абдомінальних хірургічних 

втручань сприяє зниженню інтенсивності післяопераційного болю, швидшому 

відновленню перистальтики кишечника, що пов’язують з пригніченням вісцеральної 

симпатичної імпульсації, прямою дією лідокаїну на гладку мускулатуру кишечника 

внаслідок блокади гальмівних рефлексів від міжм’язового сплетення (Ауербаха), 

зменшенням післяопераційної потреби у опіоїдах [21]. За даними Wiklund та ін., 

внутрішньовенна інфузія лідокаїну у здорових волонтерів призводила до збільшення 

кровоплину у печінковій вені та дозозалежного зниження резистентності 

спланхнічних судин на відміну від плацебо, визначених методом флуоресцентної 

ангіографії з індоціаном зеленим [143]. Однак даних щодо аналгезії 

внутрішньовенною інфузією лідокаїном у пацієнтів з ІАГ не опубліковано та його 

вплив на спланхнічний кровоплин вивчено недостатньо. За результатами нашого 

дослідження у дітей без ІАГ, з ІАГ та з АКС, що отримували внутрішньовенну 

інфузію лідокаїну показники BFISMA були статистично значуще вищими ніж у дітей, 

що у знеболенні отримували морфін. Статистично значуще вищі показники BFIPV у 

дітей при внутрішньовенній аналгезії лідокаїном у порівнянні із аналгезією морфіном 

спостерігались лише у дітей з АКС. Статистично значуща негативна слабкої сили та 

сильна кореляція між показниками ІАТ та BFISMA спостерігалась при системній 

аналгезії лідокаїном у дітей з ІАГ та АКС. Не було відмічено статистично значущого 

кореляційного зв’язку між показниками ІАТ та BFIPV у дітей усіх підгруп, що 

знеболювались внутрішньовенною інфузією лідокаїну. Зважаючи на відсутність 

статистично значущої різниці між показниками ІАТ у дітей з ІАГ та АКС усіх груп 

знеболення можна припустити, що внутрішньовенно введений лідокаїн може 

впливати на симпатичну вісцеральну імпульсацію, покращуючи спланхнічний 

кровоплин. 

 Застосування торакальної епідуральної аналгезії (ЕДА) у пацієнтів з ІАГ 

супроводжувалось зниженням ІАТ, що пов’язували із покращенням комплаенсу 

черевної стінки, а також із відновленням перистальтики і зниженням екстравазації у 
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третій простір [18]. Використання ЕДА на торакальних рівнях за даними 

експериментальних досліджень Shäper та ін., Freise та ін., призводило до збільшення 

гастроінтестінального кровоплину у великих судинах, а також за даними Hogan та ін., 

Sielenkämper та ін., Adolphs та ін., до зросту мікроциркуляції слизової кишечної стінки 

та ворсинок виміряних методом флюоресцентних мікросфер та прижиттєвої 

мікроскопії [144-148]. Однак, за даними Sivarajan та ін., Ai та ін., та Vagts та ін., 

застосування ЕДА не супроводжувалось покращенням спланхнічного кровоплину у 

тварин [149-151]. За результатами клінічних досліджень Lundberg та ін., та Gould та 

ін., застосування ЕДА на торакальних рівнях призводило до редукції кровоплину в 

мезентеріальних артеріях, виміряного методами електромагнітної та лазерної 

доплерівської флоуметрії, та збільшення резистентності спланхнічних судин. Варто 

зазначити, що в комплексі лікування пацієнти цих досліджень отримували інфузію 

вазопресорів, що самі можуть спричиняти зниження вісцерального кровоплину [152, 

153]. Väisänen та ін., не відмітили покращення спланхнічного кровоплину виміряного 

термодилюційним методом у пацієнтів після реконсруктивних оперативних втручань 

на черевній аорті, при порівнянні групи ЕДА з контрольною [154]. Kapral та ін., 

продемонстрували позитивний вплив торакальної ЕДА на показники вісцеральної 

перфузії та метаболізму за даними шлункової тонометрії (внутрішньо слизове pH та 

CO2) у пацієнтів, що перенесли великі абдомінальні хірургічні втручання [20]. У 

дослідженні Michelet та ін., у пацієнтів що перенесли радикальну езофагектомію 

використання ЕДА супроводжувалось покращенням мікроциркуляції у слизовій 

шлунку, виміряної методом доплерівської лазерної флоуметрії [155].  

 За даними Spackman та ін., пацієнти з перитонітом та кишечною непрохідністю, 

які у післяопераційному періоді отримували ЕДА мали нижчі показники слизово-

артеріального градієнта PCO2 та вищі показники pH слизової шлунку ніж пацієнти, що 

отримували пролонговану інфузію морфіну, що свідчило про покращення 

спланхнічної перфузії [156]. Однак Mallinder та ін., не спостерігали різниці у 

показниках pH та PCO
2 слизової шлунка та слизово-артеріального градієнта PCO

2 між 

групами пацієнтів, що знеболювались морфіном чи ЕДА після колоректальної 

хірургії, що пов’язували із хорошим волемічним статусом [157]. За результатами 
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Дмітрієва у дітей з ІАГ, що у знеболенні отримували інфузію фентанілу під впливом 

ЕДА Ri у верхній брижовій артерії знижувався у порівнянні із дітьми, що отримували 

лише інфузію фентанілу (0,74±0,04 проти 0,98±0,02; Р>0,05), що свідчило про кращий 

кровоплин на фоні ЕДА [95]. Проте, даних щодо впливу ЕДА на спланхнічний 

кровоплин у пацієнтів з ІАГ/АКС недостаньо. 

 Неможливо порівняти вищенаведені дані з результатами нашого дослідження у 

зв’язку із використанням неоднорідних методів оцінки кровоплину та відсутність у 

пацієнтів ІАГ/АКС. Проте, за результатами нашого спостереження показники BFISMA 

у дітей без ІАГ, з ІАГ та з АКС, що отримували ЕДА були статистично значуще 

вищими ніж у дітей при аналгезії морфіном. Статистично значуще вищими були 

показники BFIPV у дітей з ІАГ та з АКС при ЕДА ніж при аналгезії морфіном. Нами 

також було відмічено, що діти які отримували ЕДА та внутрішньовенну аналгезію 

лідокаїном статистично не відрізнялись за показниками BFISMA та BFIPV, що на нашу 

думку пов’язане із пригніченням симпатичної вісцеральної активності при цих 

методах знеболювання. Варто зазначити, що у дітей при ЕДА спостерігався 

найслабший кореляційний зв’язок між показниками ІАТ та BFISMA при ІАГ та АКС, 

що, ймовірно пов’язано із потужнішою вісцеральною симпатектомією ніж в інших 

групах знеболювання. 

 

 Біохімічні маркери ушкодження та недостатності кишечної стінки при різних 

методах знеболювання у пацієнтів з ІАГ. 

 Наукові дані свідчать про те, що спланхнічна ішемія різного генезу призводить 

до підвищення рівня I-FABP та зниження рівня цитруліну в крові у зв’язку із 

загибеллю ентероцитів та порушенням бар’єрної функції кишечної стінки [14; 158-

160].  

 Дані щодо залежності рівнів I-FABP від величини ІАТ обмежені.  

 За даними проспективного обсерваційного дослідження Strang et al., серед 198 

важкохворих дорослих, що включало 60% досліджуваних з ІАГ та 8% з АКС, рівень 

I-FABP у сечі позитивно корелював з величиною ІАТ. Кореляції між сироватковим I-

FABP та величиною ІАТ не було продемонстровано. Також не було статистично 
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значущої різниці між сироватковими рівнями та визначеними у сечі I-FABP у 

пацієнтів без ІАГ та з ІАГ. Однак, різниця між рівнями I-FABP у сечі була статистично 

значуща у пацієнтів з АКС на відміну від пацієнтів з ІАГ у яких АКС не розвинувся 

(235 (85; 1747) мкг/г vs 87 (33; 246) мкг/г, p=0,037). Спираючись на отримані дані, на 

думку авторів, показник I-FABP не продемонстрував діагностичної цінності щодо 

раннього виявлення ускладнень ІАГ, зокрема спланхнічної ішемії [75]. 

 На відміну від вище наведених даних, в нашому дослідженні продемонстровано 

статистично значущий позитивний кореляційний зв’язок між плазмовими рівнями I-

FABP та величиною ІАТ та статистично значущий негативний кореляційний зв’язок 

між безпосереднім показником спланхнічного кровоплину (BFISMA) та рівнем 

цитруліну у дітей. Рівень I-FABP в сечі нами не визначався. Також, на відміну від 

дослідження Strang et al., в нашому дослідженні була статистично значуща різниця 

між плазмовими рівнями I-FABP у дітей без ІАГ та з ІАГ (39,54 (31,2; 78,4) пг/мл 

проти 148,39 (104,67; 262,67) пг/мл, p<0,0001). Дані щодо статистично значуще 

вищого рівня I-FABP у пацієнтів з АКС на відміну від пацієнтів з ІАГ без АКС 

збігаються (868,35 (500,8; 1541,5) пг/мл проти (148,39 (104,67; 262,67) пг/мл, 

p<0,0001). Можна припустити, що розходження в результатах нашого дослідження та 

вище наведеного можна пояснити розвитком спланхнічної гіпоперфузії у дітей при 

нижчих рівнях ІАТ ніж у дорослих, що призводило до загибелі ентероцитів та викиду 

I-FABP. А також  меншою вибіркою пацієнтів у нашому дослідженні. 

 Також, у проспективному одноцентровому обсерваційному дослідженні Li та 

ін., рівень I-FABP у дорослих пацієнтів з гастроінтестінальною дисфункцією 

ускладненою ІАГ та АКС був вищим ніж у пацієнтів без ІАГ, проте ця різниця не 

досягла статистистично значущого рівня (ІАГ: 597,4 (488,2; 657,0) пг/мл, АКС: 752,3 

(540,9; 3208,9) пг/мл та без ІАГ: 516,1 (422,0; 662,6) пг/мл; p=0,05). Однак, рівень D-

лактату, що є показником ушкодження кишечної стінки та підвищення її проникності, 

був вищим у пацієнтів з ІАГ та АКС ніж у пацієнтів без ІАГ (p=0,021). Проте, самі 

автори вважають, що їх дослідження мало певні обмеження у зв’язку із малою 

вибіркою пацієнтів (90 пацієнтів), відсутності контрольної групи без 
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гастроінтестінальної неспроможності та неоднорідністю вибірки по клінічним 

нозологіям [161]. 

 Наукові дані щодо залежності рівня цитруліну від величини ІАТ обмежені. 

Проте, у дослідженнях Teng та ін., та Fagoni та ін., у дорослих пацієнтів з 

гастроінтестінальною неспроможністю та ушкодженням ускладненими ІАГ/АКС 

рівень цитруліну був нижчим ніж у пацієнтів без  ІАГ/АКС. Однак, основний акцент 

у вище наведених дослідженнях був зроблений на виявленні залежності рівня 

ентероцитспецифічних біомаркерів від ступеня гастроінтестінальної неспроможністі 

та СПОН. Залежність концентрації цитруліну від  рівня ІАТ не досліджувалась [162; 

163]. 

 Також ми не знайшли наукових даних щодо залежності рівнів цитруліну та I-

FABP від методу післяопераційного знеболювання. За результатами нашого 

дослідження на третю добу у дітей, при внутрішньовенній інфузії лідокаїну та ЕДА 

спостерігались вищій рівень цитруліну та нижчий рівень I-FABP в плазмі крові. 

Ймовірно це пов’язано із нижчими рівнями ІАТ ніж у дітей, що знеболювались 

морфіном, а також покращенням спланхнічного кровоплину при ЕДА. 

 

 Моторна функція шлунково-кишечного у пацієнтів з ІАГ. 

Гастроінтестінальна система уражається в першу чергу при ІАГ/АКС, однак, 

існує невелика кількість клінічних даних щодо моторної функції ШКТ при ІАГ. При 

дослідженні проявів гастроінтестінальної неспроможності у дорослих Gao та ін., 

виявили, що у пацієнтів з ІАГ залишковий об’єм шлунку був більшим ніж у пацієнтів 

без ІАГ (2532,4±179,5 проти 378,3±208, Р<0,001). Перистальтика відновлювалась 

швидше у пацієнтів без ІАГ ніж у пацієнтів з ІАГ, проте різниця була статистично не 

значуща. Пацієнти без ІАГ та з ІАГ статистично не різнились по товщині кишечної 

стінки (2,6 (2,6; 3,0) проти 2,7 (2,5; 2,9), Р=0,49), при чому, що кумулятивний рідинний 

баланс за 7 днів був статистично значуще вищим у пацієнтів з ІАГ ніж без ІАГ (5,5 

(3,8; 7,2) проти 4,1 (2,1; 5,5), Р=0,01) [164]. 

За результатами нашого дослідження у дітей без ІАГ також був статистично 

значуще нижчим об’єм залишку по НГЗ ніж у дітей з ІАГ та АКС (85 (0; 280) проти 
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250 (100; 450) та 400 (222,5; 775); Р<0,001). Проте, у пацієнтів без ІАГ також швидше 

відновлювалась перистальтика та з’являлись перші випорожнення ніж у пацієнтів з 

ІАГ/АКС. Цікавим є те, що за однакового кумулятивного рідинного балансу (Р0,05) 

у трьох підгрупах, у дітей без ІАГ товщина кишечної стінки була меншою ніж у дітей 

з ІАГ (1,4 (1,2; 1,6) проти 1,8 (1,4; 2,1); Р<0,001), а у дітей з ІАГ меншою ніж у дітей з 

АКС (1,8 (1,4; 2,1) проти 2,1 (1,73; 2,58); Р<0,001). Хоча набряк кишечної стінки, 

здебільшого, асоціюють з позитивним рідинним балансом [11, 12]. Однак, існують 

дані, що збільшення товщини кишечної стінки може відбуватись не лише за рахунок 

позитивного рідинного балансу, а також внаслідок порушення лімфатичного та 

венозного відтоку підвищеним ІАТ, спланхнічної ішемії та запальних змін кишечної 

стінки [3, 165]. 

Можна припустити, що різниця між результатами Gao та ін., та нашого 

дослідження пов’язані з тим, що гастроінтестінальна система у дітей більш чутлива 

до впливу підвищеного ІАТ та уражається в більшій мірі ніж у дорослих. А товщина 

кишечної стінки у дітей з ІАГ та АКС була більшою не так за рахунок позитивного 

рідинного балансу, як за рахунок інших, вище перелічених факторів. 

 

Моторна функція шлунково-кишечного тракту при різних методах 

знеболювання у пацієнтів з ІАГ. 

 

Системна аналгезія опіоїдами у післяопераційному періоді у дорослих, 

призводить до затримки відновлення пасажу по ШКТ [166, 167]. Згідно клінічних 

даних Van Noord та ін. застосування опіоїдів у дорослих пацієнтів після абдомінальної 

хірургії супроводжувалось тривалим парезом кишечника, що призводило до 

підвищення ІАТ та розвитку АКС [17]. За результатами нашого дослідження, у дітей, 

що отримували системну аналгезію опіоїдами у підгрупах «АКС», «ІАГ» та «без ІАГ» 

спостерігалось пізнє відновлення перистальтики, більший закид по НГЗ та 

триваліший час до перших випорожнень ніж в інших групах знеболювання, що 

збігається з вище наведеними даними.  
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Використання внутрішньовенної інфузії лідокаїну у дорослих після 

абдомінальних хірургічних втручань супроводжувалось швидшим відновленням 

перистальтики та зменшенням часу до перших випорожнень [103; 168-169]. Згідно 

даних Alaa El-Deeb та ін. внутрішньовенна інфузія лідокаїну у дітей після 

абдомінальних хірургічних втручань, у порівнянні із системною аналгезією 

опіоїдами, також супроводжувалась швидшим відновленням перистальтики 

кишечника [170]. За результатами нашого дослідження у дітей групи «Лідокаїн», в 

підгрупах «без ІАГ», «ІАГ» та «АКС» час до відновлення перистальтики та об’єм 

залишку по НГЗ були меншими ніж в групі «Опіоїди». Час до перших випорожнень 

був також меншим у дітей без ІАГ групи «Лідокаїн» ніж в групі «Опіоїди». Що 

збігається з вище наведеними даними та може свідчити про доцільність використання 

внутрішньовенної інфузії лідокаїну після абдомінальних хірургічних втручань. 

Однак, нами було зауважено, що діти групи «Лідокаїн», підгруп «ІАГ» та «АКС» не 

відрізнялись по часу до перших випорожнень від групи «Опіоїди», що може 

пояснюватись недостатньою стимуляцією нижніх відділів ШКТ в умовах 

підвищеного ІАТ. Хоча, подібних літературних даних нами не знайдено. 

На відміну від системної аналгезії опіоїдами застосування ЕДА після 

абдомінальних хірургічних втручань сприяє швидшому відновленню перистальтики 

та зменшенню часу до перших випорожнень [171, 172]. Han та ін., відмітили що на 

фоні спіно-епідуральної анестезії після абдомінальних оперативних втручань у 

пацієнтів швидше відновлюється перистальтика та з’являються перші випорожнення 

ніж при системній аналгезії опіоїдами (13,59±3,21 проти 15,23±3,31 та 32,23±2,21 

проти 34,08±2,56 відповідно; P<0,05) [173]. За даними Hakobyan та ін. ЕДА на відміну 

від системної аналгезії опіоїдами у післяопераційному періоді ускладненим ІАГ, 

призводила до зниження ІАТ, що пов’язували з стимуляції пасажу по ШКТ в 

результаті медикаментозної симпатектомії та релаксації черевної стінки в результаті 

блокади рухових волокон та зменшення потреби у опіоїдах [18]. За результатами 

нашого дослідження застосування ЕДА на відміну від системної аналгезії опіоїдами 

у дітей підгруп «без ІАГ», «ІАГ» та «АКС» супроводжувалось швидшим 

відновленням перистальтики, меншим залишком по НГЗ та зменшенням часу до 
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перших випорожнень, що збігається з вище наведеними даними. Відсутність 

кореляційного зв’язку між епізодами ІАТ10 мм рт. ст. та часом до відновлення 

перистальтики в групі «ЕДА» також може свідчити про протективний вплив ЕДА на 

кишечник в умовах підвищеного ІАТ. Однак, подібних даних в наукових джерелах 

ми не знайшли. 

 Існує невелика кількість наукових даних, які свідчать, що швидкість 

відновлення моторної функції ШКТ у післяопераційному періоді при 

внутрішньовенній інфузії лідокаїну не відрізняється від ЕДА. Так, за даними Swenson 

та ін. та Wongyingsinn та ін. у пацієнтів, що в якості аналгезії після абдомінальних 

оперативних втручань отримували внутрішньовенну інфузію лідокаїну та ЕДА, час 

до відновлення перистальтики та перших випорожнень статистично не відрізнялись 

[174; 175]. Отримані нами дані є подібними до вище наведених: у дітей усіх підгруп 

час до відновлення перистальтики та об’єм залишку по НГЗ не відрізнялись. Проте, 

час до перших випорожнень в підгрупах «АКС» та «ІАГ» був меншим у групі «ЕДА» 

ніж у групі «Лідокаїн», що може свідчити про інтенсивнішу стимуляцію кишечника 

при використанні ЕДА. 
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ВИСНОВКИ 

В дисертації проведено теоретичне обгрунтування і наведені практичні результати 

вирішення актуальної наукової задачі – покращення результатів лікування дітей з 

синдромом інтраабдомінальної гіпертензії на тлі хірургічної інтраабдомінальної 

патології шляхом обрання оптимального методу знеболювання. Інтраабдомінальна 

гіпертензія розвивається у 41% випадків у післяопераційному періоді з приводу 

вторинного перитоніту серед дорослих пацієнтів. Поширеність інтраабдомінальної 

гіпертензії при вторинному перитоніті серед дитячого населення невідома. 

Смертність  серед дорослих пацієнтів від абдомінального компартмент синдрому за 

останні роки знизилась з 80% до 37%, а у дітей залишається на сталому рівні в межах 

40-60% у світі. Аналгезія показана в комплексі консервативної терапії 

інтраабдомінальної гіпертензії та абдомінального компартмент синдрому. Однак, 

різні методи аналгезії по-різному можуть впливати на ланки патогенезу розвитку 

інтраабдомінальної гіпертензії. Вибір  оптимального методу аналгезії для пацієнтів з 

інтраабдомінальною гіпертензією залишається актуальною проблемою. 

1. Підвищений інтраабдомінальний тиск призводить до збільшення інтенсивності 

больового синдрому у післяопераційному періоді у дітей. На тлі опіоїдної аналгезії 

інтенсивність післяопераційного болю в спокої та під час рухів були значно вищими 

у порівнянні з внутрішньовенною інфузією лідокаїну (Р<0,05 та Р<0,01) та 

епідуральною аналгезією (Р<0,05 та Р<0,001). Інтенсивність болю мала пряму 

кореляцію середньої сили з рівнем інтраабдомінального тиску як у спокою (rs=0,5; 

Р˂0,05), так і при рухах (rs=0,67; Р˂0,05) на тлі знеболювання опіоїдами. На тлі 

внутрішньовенної інфузії лідокаїну кореляція між цими показниками була прямою та 

середньої сили як у спокою, так і при рухах (rs=0,43; Р˂0,05 та rs=0,47; Р˂0,05, 

відповідно). В групі епідурального знеболювання ці показники мали слабку пряму 

кореляцію лише при рухах (rs=0,34; Р˂0,05). У дітей з перитонітом ускладненим 

інтраабдомінальною гіпертензією епідуральна аналгезія є оптимальною 

аналгетичною методикою, що не спричиняє додаткового збільшення ІАТ та 

забезпечує достатню сомато-вісцеральну аналгезію. Аналгезія внутрішньовенною 

інфузією лідокаїну може бути використана як альтернатива епідуральній анестезії. 
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2. Підвищений інтраабдомінальний тиск негативно впливає на спланхнічний 

кровоплин у дітей з апендикулярним перитонітом ускладненим інтраабдомінальною 

гіпертензією. Наявність інтраабдомінальної гіпертензії знижував індекс кровоплину 

верхньої брижової артерії на 52,9%  та індекс кровоплину ворітної вени на 29,6% (p 

<0,01). Виявлена пряма залежність між рівнем абдомінального перфузійного тиску та 

індексами кровоплину у верхній брижовій артерії (rs=0,52; Р<0,05) та ворітній вені 

(rs=0,35; Р<0,05) у дітей з абдомінальним компартмент синдромом. Показники 

спланхнічного кровоплину мали обернено пропорційну залежність від рівня 

інтраабдомінального тиску у дітей з перитонітом. Рівень інтраабдомінального тиску 

мав негативну кореляцію з індексом кровоплину верхньої брижової артерії: у дітей з 

інтраабдомінальною гіпертензією (rs=-0,54; p˂0,05) та з абдомінальним компартмент 

синдромом (rs=-0,75; Р<0,05). Рівень інтраабдомінального тиску мав негативну 

кореляцію з індексом кровоплину ворітної вени (rs=-0,51; Р<0,05) у дітей з 

абдомінальним компартмент синдромом. Дослідження кровоплину у верхній 

брижовій артерії є більш точним методом діагностики спланхнічної гіпоперфузії, ніж 

оцінка кровоплину у ворітній вені. Епідуральна аналгезія мала позитивний вплив на 

показники спланхнічного кровоплину незалежно від рівня інтраабдомінального тиску 

порівняно з опіоїдною аналгезією (p<0,05). Позитивний вплив внутрішньовенної 

інфузії лідокаїну на показники спланхнічного кровоплину був менш виразним ніж 

при епідуральної аналгезії, але був значно вищим ніж на тлі системного введення 

опіоїдів (p <0,05).  

3. Підвищений інтраабдомінальний тиск призводить до ушкодження ентероцитів 

та зменшення їх функціональної маси у дітей в післяопераційному періоді. Рівень 

інтраабдомінального тиску має негативну кореляцію з концентрацією цитруліну (rs=-

0,74; p<0,00001) та пряму кореляцію з концентрацією I-FABP (rs=0,73; p<0,00001) в 

плазмі крові у дітей з перитонітом. Індекс кровоплину у верхній брижовій артерії має 

пряму кореляцію з концентрацією цитруліну (rs=-0,7; р<0,05) та зворотню кореляцію 

з концентрацією I-FABP (rs=-0,65; р<0,05). Застосування епідуральної аналгезії у 

дітей з перитонітом ускладненим інтраабдомінальною гіпертензією має 

протективний вплив стосовно слизової оболонки стінки тонкої кишки. 
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Внутрішньовенна інфузія лідокаїну є кращою альтернативою епідуральній анестезії 

ніж аналгезія опіоїдами. Концентрація цитруліну підвищилась протягом трьох діб 

після операції на 138% (р=0,02) у дітей з інтраабдомінальною гіпертензією та на 134% 

(р=0,001) у дітей з абдомінальним компартмент синдромом на тлі епідуральної 

аналгезії; та на 72% (р=0,01) та 59% (р=0,05) відповідно на тлі внутрішньовенної 

інфузії лідокаїну. Концентрація I-FABP на третій день після операції знизилась на тлі 

епідуральної аналгезії на 75% (р=0,01) у дітей з інтраабдомінальною гіпертензією та 

на 96% (p=0,003) у дітей з абдомінальним компартмент синдромом. На тлі 

внутрішньовенної інфузії лідокаїну зниження рівня I-FABP спостерігалось на 42% 

(p=0,005) у дітей з абдомінальним компартмент синдромом. 

4. Підвищений інтраабдомінальний тиск призводить до сповільнення відновлення 

моторної функції шлунково-кишечного тракту та набряку кишечної стінки у 

післяопераційному періоді у дітей. Використання епідуральної анестезії у дітей з 

перитонітом ускладненим інтраабдомінальною гіпертензією сприяє ранньому 

відновленню моторної функції шлунково-кишечного тракту та запобігає набряку 

кишечної стінки. Внутрішньовенна інфузія лідокаїну є другою по ефективності 

аналгетичною методикою щодо швидкості відновлення моторної функції шлунково-

кишечного тракту та може бути використана, як альтернатива епідуральній анестезії 

у дітей з перитонітом ускладненим інтраабдомінальною гіпертензією. На тлі 

системної опіоїдної аналгезії спостерігались найгірші показники моторики 

кишечника. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. У важкохворих дітей з факторами ризику розвитку інтраабдомінальної 

гіпертензії та абдомінального компартмент синдрому слід рутинно проводити 

вимірювання інтраабдомінального тиску 3-4 рази надобу з метою вчасної 

діагностики та раннього початку лікування інтраабдомінальної гіпертензії та 

абдомінального компартмент синдрому, ще до розвитку органних дисфункцій. 

2. У дітей з апендикулярним перитонітом ускладненим інтраабдомінальною 

гіпертензією та абдомінальним компартмент синдромом з метою аналгезії 

рекомендоване застосування епідуральної аналгезії, що сприяє ранньому 

відновленню моторної функції шлунково-кишечного тракту, запобігає 

прушенням спланхнічного кровоплину та ушкодженню ентероцитів та 

забезпечує достатню сомато-вісцеральну аналгезію. Епідуральний катетер слід 

встановлювати в асептичних умовах, розміром епідурального набору згідно 

віку кваліфікованим спеціалістом. Після катетеризації епідурального простору, 

асептичної фіксації катетера та виконання аспіраційної проби, в епідуральний 

катетер вводиться болюс 0,25% розчину бупівакаїну в дозі 1 мг/кг з подальшою 

інфузією 0,25% розчину бупівакаїну 0,2 мг/кг, для дітей віком до одного року 

життя та 0,4 мг/кг, для дітей віком піля одного року життя. У випадку 

дотримання правил асептики та антисептики у місці введення епідурального 

катетеру, епідуральна аналгезія, при потребі може тривати до 7 днів. 

3. Аналгезія внутрішньовенною інфузією лідокаїну може бути використана як 

альтернативна методика при неможливості застосування епідуральної аналгезії 

у випадку вісутності досвіду у методиці проведення епідуральної аналгезії 

медичного персоналу та при наявних протипоказах до епідуральної аналгезії, 

таких як відмова пацієнта, гемодинамічна нестабільність, сепсис, інфекція 

шкіри у місці епідуральної пункції, коагулопатія та терапія антикоагулянтами, 

підвищення внутрішньочерепного тиску, патологія хребта та інші. З метою 

внутрішньовенної аналгезії 1% розчин лідокаїну слід вводити болюсно 1,5 

мг/кг з подальшою інфузією внутрішньовенною інфузією 1,5 мг/кг/год. 
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Тривалість проведення аналгезії внутрішньовенною інфузією лідокаїну не 

обмежується в часі. 

4. При оцінці спланхнічного кровоплину доцільно орієнтуватися на показники 

кровоплину у верхній брижовій артерії, що краще віддзеркалює його 

порушення при інтраабдомінальній гіпертензії та абдомінальному компартмент 

синдрому у дітей. 
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ДОДАТОК Б. 

СПИСОК ОПУБЛІКОВАНИХ АВТОРОМ ПРАЦЬ ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 

Наукові праці, у яких опубліковані основні наукові результати дисертації: 

1. Perova-Sharonova V, Albokrinov A, Fesenko U, Gutor T. Effect of 

Intraabdominal Hypertension on Splanchnic Blood Flow in Children with 

Appendicular Peritonitis. Journal of Anaesthesiology Clinical Pharmacology: 

2021;37(3):360-365. doi: 10.4103/joacp.JOACP_293_19. /Scopus, Web of Science 

(Дисертантка проводила відбір пацієнтів, брала участь в обстеженні та 

лікуванні, здійснювала статистичний аналіз отриманих результатів, 

оформлення статті. Співавтори надавали консультативну допомогу). 

2. Perova-Sharonova V, Fesenko U. The Intestinal Barrier Function and Intra-

Abdominal Pressure Depend on Postoperative Analgesia Technique in Children 

with Appendicular Peritonitis. Critical Care Research and Practice, 2021, Article ID 

6650361, 8 pages. https://doi.org/10.1155/2021/6650361 /Scopus, Web of Science 

(Дисертантка проводила обстеження пацієнтів, забір матеріалу для 

лабораторних досліджень, аналіз результатів та статистичну обробку, 

написання статті. Співавтор надавала консультативну допомогу). 

3. Перова-Шаронова ВМ. Порівняння різних методів післяопераційного 

знеболення у дітей з перитонітом ускладненим інтраабдомінальною 

гіпертензією. Хірургія дитячого віку. 2020;1(66):41-50; doi 

10.15574/PS.2020.66.41.  

4. Перова-Шаронова ВМ. Вплив методів післяопераційного знеболювання на 

моторну функцію шлунково-кишкового тракту у дітей з перитонітом 

ускладненим інтраабдомінальною гіпертензією. Медицина невідкладних 

станів. 2020;6(16):96-102; doi: 10.22141/2224-0586.16.6.2020.216517.  

5. Перова-Шаронова ВМ. Вплив методів післяопераційного знеболювання на 

спланхнічний кровоплин у дітей з інтраабдомінальною гіпертензією. Pain, 

Anaesthesia & Intensive Care. 2021;1(94):32-39. DOI: 10.25284/2519-

2078.1(94).2021.230611  
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Наукові праці, які засвідчують апробацію матеріалів дисертації: 

1. Fesenko U, Perova-Sharonova V, Albokrinov A. Electrophysiologic cardiac safety 

of intravenous lidocaine infusion in children. Сongress of European Society of 

Anaesthesiology «Euroanaesthesia-2017» Geneva, Switzerland 3-5 June 2017: 

[abstract]. Eur. J. Anaesthesiol. 2017;34(e-Supplement 55):136. Available from: 

http://www.esahq.org/~/media/ESA/Files/Downloads/Resources-Abstracts-

Euroanaesthesia%202017/ESA2017_HI.ashx (Дисертантка проводила збір, 

аналіз та статистичну обробку клінічного матеріалу, написання тез та 

підготувала постерну доповідь. Співавтори надавали консультативну 

допомогу). 

2. Перова-Шаронова ВМ. Ефективність периопераційної інфузії лідокаїну у 

дітей. IX Британо-Український симпозіум з анестезіології та інтенсивної 

терапії (Київ, 19-22 квітня 2017): [тези]. Гострі та невідкладні стани у практиці 

лікаря. 2017;1(1):79-80.  

3. Перова-Шаронова ВМ, Альбокрінов АА. Гастроінтестінальна дисфункція у 

важкохворих дітей. Конгрес анестезіологів України (Київ, 14-16 вересня 2017): 

[тези]. Біль, знеболення та інтенсивна терапія. 2017;3(80):109-110. 

(Дисертантка провела аналіз літературних джерел, написання тез та зробила 

усну доповідь. Співавтор надавав консультативну допомогу). 

4. Перова-Шаронова ВМ, Фесенко УА, Альбокрінов АА. Внутрішньовенна 

інфузія лідокаїну. Ефективність та безпека. Матеріали 1-ї Подільської 

міжрегіональної науково-практичної конференції з міжнародною участю 

«Сучасні методи діагностики, невідкладної допомоги, інтенсивної терапії та 

анестезіологічного забезпечення важких хворих» (Вінниця, 5-6 жовтня 2017) 

2017:84-85. (Дисертантка провела аналіз літературних джерел, написання тез 

та зробила усну доповідь. Співавтори надавали консультативну допомогу). 

5. Перова-Шаронова ВМ, Альбокрінов АА, Фесенко УА. Анонс обсерваційного 

дослідження щодо розповсюдженості інтраабдомінальної гіпертензії та 

абдомінального компартмент синдрому серед дітей у педіатричних відділеннях 

http://www.esahq.org/~/media/ESA/Files/Downloads/Resources-Abstracts-Euroanaesthesia%202017/ESA2017_HI.ashx
http://www.esahq.org/~/media/ESA/Files/Downloads/Resources-Abstracts-Euroanaesthesia%202017/ESA2017_HI.ashx
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інтенсивної терапії в Україні. IV Галицькі анестезіологічні читання «Актуальні 

питання анестезіології та інтенсивної терапії» (Тернопіль, 15-16 лютого 2018): 

[тези]. Біль, знеболення та інтенсивна терапія. 2017;4(81):95-97. (Дисертантка 

розробила анкети для обсерваційного дослідження, аналіз літературних 

джерел, написання тез та зробила усну доповідь. Співавтори надавали 

консультативну допомогу). 

6. Перова-Шаронова ВМ, Альбокрінов АА, Фесенко УА. Порушення 

мезентеріального кровоплину при інтраабдомінальній гіпертензії у дітей. 

Конгрес анестезіологів України (Київ, 13-15 вересня 2018): [тези]. Біль, 

знеболення та інтенсивна терапія. 2018;3(84):89-90. DOI: 

https://doi.org/10.25284/2519-2078.3(84).2018.140730 (Дисертантка провела 

збір клінічного матеріалу, його аналіз та статистичну обробку, написання тез 

та зробила усну доповідь. Співавтори надавали консультативну допомогу). 

7. Перова-Шаронова ВМ. Інтраабдомінальний тиск, рідинний баланс та 

товщина кишечної стінки у дітей з апендикулярним перитонітом при різних 

методах післяопераційного знеболювання. Конгрес анестезіологів України 

(Київ, 19-21 вересня 2019): [тези]. Біль, знеболення та інтенсивна терапія. 

2019;3(88):80-81. DOI: http://jpaic.aaukr.org/article/view/177400 

 

Наукові праці, які додатково відображають наукові результати дисертації: 

1. Перова-Шаронова ВМ, Альбокрінов АА, Фесенко УА, винахідники; 

Львівський Національний Медичний Університет ім. Данила Галицького, 

патентовласник. Спосіб післяопераційної стимуляції моторної функції 

кишківника у дітей після оперативних втручань на органах черевної 

порожнини. Патент України №123035 на корисну модель. 12.02.2018. Бюл. № 

3. (Дисертантка особисто здійснила патентно-інформаційний пошук, 

формулювання формули винаходу, практичну апробацію способу та 

оформлення заявки. Співавтори надавали консультативну допомогу). 

2. Перова-Шаронова ВМ, Альбокрінов АА, Фесенко УА, винахідникик; 

Львівський Національний Медичний Університет ім. Данила Галицького, 

http://jpaic.aaukr.org/article/view/177400
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патентовласник. Спосіб періопераційного знеболення при оперативних 

втручаннях на органах черевної порожнини у дітей. Патент України №122726 

на корисну модель. 25.01.2018. Бюл. № 2. (Дисертантка провела патентно-

інформаційний пошук, формулювання формули винаходу, практичну 

апробацію способу та оформлення заявки. Співавтори надавали 

консультативну допомогу). 

3. Fesenko U, Perova-Sharonova V, Albokrinov A. Intravenous lidocaine as an 

adjunct to thoraco-lumbar paravertebral block for open appendectomy in children. 

Сongress of European Society of Anaesthesiology «Euroanaesthesia-2016» London, 

United Kingdom 28-30 May 2016: [abstract]. Eur. J. Anaesthesiol. 2016;33(e-

Supplement 54):191. Available from: 

http://www.esahq.org/~/media/ESA/Files/Downloads/Resources-Abstracts-

Euroanaesthesia2016/ESA2016_MID.ashx (Дисертантка проводила збір, аналіз 

та статистичну обробку клінічного матеріалу, написання тез та 

підготувала постерну доповідь. Співавтори надавали консультативну 

допомогу). 

4. Fesenko U, Perova-Sharonova V, Albokrinov A. Effect of postoperative analgesia 

method on intraabdominal pressure in newborns at risk of abdominal compartment 

syndrome. Сongress of European Society of Anaesthesiology «Euroanaesthesia-

2018» Copenhagen, Denmark 2-4 June 2018: [abstract]. Eur. J. Anaesthesiol. 

2018;35(e-Supplement 56):139. Available from: 

http://www.esahq.org/~/media/ESA/Files/Downloads/Ressource-abstract-

Euroanaesthes2018/20190104_ESA.ashx (Дисертантка проводила збір, аналіз 

та статистичну обробку клінічного матеріалу, написання тез та 

підготувала постерну доповідь. Співавтори надавали консультативну 

допомогу). 

  

http://www.esahq.org/~/media/ESA/Files/Downloads/Resources-Abstracts-Euroanaesthesia2016/ESA2016_MID.ashx
http://www.esahq.org/~/media/ESA/Files/Downloads/Resources-Abstracts-Euroanaesthesia2016/ESA2016_MID.ashx
http://www.esahq.org/~/media/ESA/Files/Downloads/Ressource-abstract-Euroanaesthes2018/20190104_ESA.ashx
http://www.esahq.org/~/media/ESA/Files/Downloads/Ressource-abstract-Euroanaesthes2018/20190104_ESA.ashx
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ДОДАТОК В 

ВІДОМОСТІ ПРО АПРОБАЦІЮ РЕЗУЛЬТАТІВ ДИСЕРТАЦІЇ  

 

1. Сongress of European Society of Anaesthesiology. Euroanaesthesia-2017, 3-5 June 

2017, Geneva, Switzerland. (постерна доповідь та публікація тез) 

2. IX Британо-Український симпозіум з анестезіології та інтенсивної терапії, 19-

22 квітня 2017 р., Київ, Україна. (усна доповідь та публікація тез) 

3. Конгрес анестезіологів України, 14-16 вересня 2017 р., Київ, Україна. (усна 

доповідь та публікація тез) 

4. I Подільська міжрегіональна науково-практична конференція з міжнародною 

участю «Сучасні методи діагностики, невідкладної допомоги, інтенсивної 

терапії та анестезіологічного забезпечення важких хворих», 5-6 жовтня 2017 р., 

Вінниця, Україна. (усна доповідь та публікація тез) 

5. IV Галицькі анестезіологічні читання «Актуальні питання анестезіології та 

інтенсивної терапії», 15-16 лютого 2018 р., Тернопіль, Україна. (усна доповідь 

та публікація тез) 

6. Конгрес анестезіологів України; 13-15 вересня 2018 р., Київ, Україна. (усна 

доповідь та публікація тез) 

7. Конгрес анестезіологів України; 19-21 вересня 2019 р., Київ, Україна. (усна 

доповідь та публікація тез) 

8. XIII Британо-Український симпозіум «Актуальні питання та інноваційні 

технології в анестезіології та інтенсивній терапії» (в онлайн режимі), 21-24 

квітня 2021 р., Київ, Україна. (усна доповідь, зайняла 1 місце в конкурсі 

доповідей) 

9. Конгрес анестезіологів України; 20-23 вересня 2021 р., Київ, Україна. (усна 

доповідь) 

10. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Тріщинські читання», 

24-25 травня 2018 р., м. Київ (усна доповідь, зайняла 1 місце в конкурсі 

доповідей) 
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11.   ІІІ-тя Подільська міжрегіональна науково-практична конференція з 

міжнародною участю: «Невідкладна допомога, інтенсивна терапія та 

анестезіологічне забезпечення важкохворих», 3-4 жовтня 2019 р., м. Вінниця, 

Україна (усна доповідь) 

12.  VI Науково-практична конференція «Актуальні питання дитячої анестезіології 

та інтенсивної терапії: Гостра органна недостатність. Синдром поліорганної 

дисфункції. Політравма», 23-24 березня 2017 р., м. Буковель, Україна (усна 

доповідь) 

13. Сongress of European Society of Anaesthesiology. Euroanaesthesia-2016, 28 - 30 

May 2016, London, United Kingdom. (постерна доповідь та публікація тез) 

14. Сongress of European Society of Anaesthesiology. Euroanaesthesia-2018, 2-4 June 

2018, Copenhagen, Denmark. (постерна доповідь та публікація тез) 
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ДОДАТОК Г. 

ПАТЕНТИ НА КОРИСНІ МОДЕЛІ 
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