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Вступ
Гострий панкреатит є гострим (асептичним) 

запаленням підшлункової залози демаркаційного 
типу, в основі якого лежить некробіоз панкре-
атоцитів і ферментна автоагресія з наступним 
некрозом і дистрофією підшлункової залози та 
приєднанням вторинної гнійної інфекції [1, 2, 3, 
4, 5, 6, 7]. Згідно з різними статистичними дослі-
дженнями, захворюваність на гострий панкреатит 
у всьому світі коливається від 4,9 до 125,35 ви-
падків на 100 тисяч населення. При цьому спосте-
рігається виражена тенденція до збільшення час-
тоти та хронізації процесу [8]. У результаті серед 
дорослого населення захворюваність на гострий 
панкреатит постійно зростає. Вважається, що па-

цієнти з гострим панкреатитом становлять 5-10% 
від загальної кількості госпіталізованих дорослих 
хворих  хірургічного профілю [1, 4]. Серед них 
у 15-20% випадків розвиток захворювання на-
буває деструктивного характеру [1, 9, 7]. На по-
чатку захворювання основною клініко-морфоло-
гічною формою деструкції підшлункової залози 
є стерильний панкреонекроз. Інфіковані форми 
панкреонекрозу діагностуються у 25-70% пацієн-
тів на другому та третьому тижні захворювання. 
У пізніші терміни (після 21 дня патологічного 
процесу) розвиваються інші клініко-морфологіч-
ні форми гострого деструктивного панкреатиту, 
найчастіше – панкреатогенний абсцес, інфікова-
на псевдокіста підшлункової залози, внутрішні та 
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Резюме
На відміну від дорослого контингенту, гострий панкреатит у дітей є рідкісним захворюванням. Відсут-

ність уніфікованих стандартів діагностики, лікування та реабілітації дітей з гострим деструктивним пан-
креатитом, а також високі цифри ускладнень та летальності визначили актуальність нашого дослідження.

Матеріали та методи. Було вивчено результати лікування 11 дітей з гострим деструктивним панкреа-
титом. Вік хворих коливався від 2 до 16 років. Лабораторне обстеження у всіх пацієнтів включало загальні 
та біохімічні аналізи крові, сечі, перитонеального та торакального ексудату. Всім дітям було проведено 
ультразвукове дослідження органів живота, грудної порожнини та середостіння, оглядова рентгенографія 
органів грудної та черевної порожнини. Комп'ютерну томографію виконано 6 пацієнтам (54,5%). Фіброга-
стродуоденоскопію (ФГДС) було виконано 3 хворим (27,3%). Усіх пацієнтів було прооперовано. У 8 випадках 
(72,7%) первинно було виконано серединну лапаротомію. У 3 спостереженнях (27,3%) оперативне лікуван-
ня розпочинали з відеохірургічної ревізії органів живота, надалі переходили на конверсію. Трьом пацієнтам 
(27,3%) надалі була проведена цистопанкреатоєюностомія. В однієї дитини виконано транскутанне дрену-
вання хибної кісти підшлункової залози під відеохірургічним контролем. Як таргетну терапію застосовували 
синтетичні аналоги соматостатину та інгібітори протеїназ. Усі хворі отримали тривалу антибактеріальну 
терапію. У 6 пацієнтів (54,5%) використовували різні методи екстракорпоральної детоксикації.

Статистичну обробку результатів дослідження проводили за допомогою стандартних методів з розра-
хунком відносних величин (абсолютна кількість спостережень, % співвідношення).

Схвалення наукової роботи було  отримано від Біоетичної комісії Донецького національного медичного 
університету (Україна).

Робота є фрагментом ініціативно - пошукової наукової роботи кафедри загальної та дитячої хірургії До-
нецького національного медичного університету (Україна).

Результати. Ускладнення у ранньому післяопераційному періоді відзначено у 8 дітей (72,7%). До групи 
найбільш важких ускладнень відносили прогресуючий ферментативно-бактеріальний перитоніт, ранню спай-
кову кишкову непрохідність, неспроможність цистопанкреатоєеюноанастомозу, профузну ерозивну кровоте-
чу з підшлункової залози, цистопакреатодигестивну норицю та евентерацію. У ранньому післяопераційному 
періоді померла 1 дитина 14 років (9,1%), решта пацієнтів була виписана із задовільним станом. Середнє 
перебування дітей у стаціонарі становило 23,1 доби. У 7 пацієнтів (63,6%) надалі виникли скарги, що харак-
теризують "ентеричний" дискомфорт.

Висновки. Принципи хірургічної та терапевтичної тактики у дітей з гострим деструктивним панкре-
атитом базуються на диференційованому підході залежно від форми панкреонекрозу та розвитку гнійно-
деструктивних ускладнень. Подальшого вивчення вимагають визначення ситуаційної хірургічної тактики, 
оцінка ефективності комбінованої терапії препаратами соматостатину та інгібіторів протеїназ, вибір 
оптимального режиму нутриційної терапії та реабілітації.

Ключові слова: гострий панкреатит; деструкція; діти.
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зовнішні панкреато-дигестивні нориці [1, 6, 8, 9, 
10]. Летальність у дорослих пацієнтів, незважа-
ючи на застосування сучасних методів консерва-
тивного та оперативного лікування, залишається 
дуже високою [1, 4, 5, 10, 11]. За даними різних 
авторів, загальна смертність становить 7-15%, а 
при деструктивних формах досягає 40-70%.

На відміну від дорослого контингенту, гострий 
панкреатит у дітей є рідкісним захворюванням [2, 
12]. У той же час з'являються відомості, що за два 
останні десятиріччя захворюваність на гострий 
панкреатит у педіатричних пацієнтів зросла, на-
ближаючись до такої у дорослих [13, 14, 15, 16, 17]. 
Наразі превалює думка, що гострий (хронічний) 
панкреатит у пацієнтів дитячого віку розвиваєть-
ся внаслідок поліетіологічного функціонального 
чи органічного панкреатичного розладу сфінктера 
Одді. Взагалі, у педіатрії досі існує невизначеність 
у трактуванні клінічних термінів і, відповідно, кла-
сифікацій. Так, крім гострого та хронічного пан-
креатиту, досить широко використовується термін 
"реактивний" панкреатит, з яким конкурують по-
няття "диспанкреатизм" та "панкреатодуоденальна 
дискоординація" [2, 15]. До етіологічних чинників, 
які провокують розвиток гострого панкреатиту у 
дитячому віці, крім аномалій розвитку, відносять 
дигестивні порушення, харчову токсикоінфекцію, 
отруєння (зокрема лікарські), механічні ушко-
дження підшлункової залози, автоімунну агресію 
тощо. [2, 3, 13, 15, 18]. Літературні джерела наво-
дять як поодинокі спостереження дітей з гострим 
деструктивним панкреатитом, так і досить об'ємні 
спостереження, де кількість хворих, що спостері-
гаються, становить кілька десятків осіб [19].

Діагностика, зокрема оцінка тяжкості стану 
дитини з гострим деструктивним панкреатитом, і 
навіть лікувальна тактика, залишаються предме-
том дискусії. Загальні діагностичні маркери, як-то 
– визначення активності панкреатичних фермен-
тів у крові, сечі, перитонеальному та торакально-
му секреті, динаміка гомеостатичних показників, 
а також комплексне інструментальне обстеження 
(УЗД органів живота, комп'ютерна томографія та 
магнітно-резонансна томографія, відеохірургічна 
діагностика), є стандартними як щодо дорослого, 
так і щодо педіатричного стаціонару [2, 3, 4, 8, 12, 
19, 22, 23]. У той же час ендоскопічна візуалізація 
фатерова сосочка та ретроградна панкреатохолан-
гіографія (ЕРПХГ), а за показаннями – ендоско-
пічна дуоденопапілотомія, не знайшли належного 
застосування в умовах дитячого хірургічного ста-
ціонару [9, 13]. Так само, на відміну від дорослих 
пацієнтів, має свої особливості лікувальна тактика 
у дітей із гострим деструктивним панкреатитом. 
Статистичні дослідження свідчать, що загальна 
летальність у дітей із гострим панкреатитом ста-
новить 2,1%, а у дітей із гострим деструктивним 
панкреатитом летальність сягає 50% [17, 19, 23].

Таким чином, відсутність уніфікованих стан-
дартів діагностики, лікування та реабілітації ді-
тей з гострим деструктивним панкреатитом, а 
також високі цифри ускладнень та летальності, 
визначили актуальність нашого дослідження.

Мета дослідження
Оптимізація діагностики, покращення резуль-

татів лікування та реабілітації дітей з гострим де-
структивним панкреатитом.

Матеріали та методи
Було вивчено результати лікування 11 дітей з 

гострим деструктивним панкреатитом, які отриму-
вали лікування у дитячих хірургічних стаціонарах 
Донецької області (Україна) протягом останніх 15 
років. Пацієнтів чоловічої статі було 7 (63,6%), жі-
ночої статі – 4 (36,4%). Вік хворих коливався від 2 
до 16 років. У віці 2 років було госпіталізовано 1 
дитину (9,1%), 5-7 років – 3 дітей (27,3%), 10-12 
років – 3 (27,3%), 14-16 років – 4 (36,4%) хворих. 
Пацієнтів віком до 2 років, у віковому проміжку 
3-4 роки, 8-9 років, а також старше 16 років не спо-
стерігали. Таким чином, більшість хворих захворі-
ли у віці 10-16 років (63,6%). Тривалість клінічних 
проявів захворювання на момент надходження до 
стаціонару становила у 3 (27,3%) хворих до 24 го-
дин, у 4 (36,4%) – 24,1-48 годин, у 3 (27,3%) – 48,1-
96 годин та у 1 дитини (9,1%) – 5 діб.

Функціональне порушення кишечника, га-
стродуоденопанкреатопатія, холецистопатія (з 
різним трактуванням діагнозів в індивідуальній 
карті амбулаторного хворого) відзначені в анам-
незі у 3 дітей (27,3%). У тому числі у 2 дівчаток 
7 та 15 років та в одного підлітка 16 років. Ви-
вчення етіологічних факторів, які стали тригером 
гострого деструктивного панкреатиту у наших 
пацієнтів, виявило переваження аліментарних 
причин, постійного або одноразового порушення 
дієти в 45,5% випадків (5 спостережень). У 2 ді-
тей (18,2%), 7 та 12 років, дебютом захворювання 
з'явилася гостра харчова токсикоінфекція. У 2 па-
цієнтів (18,2%) з гострим деструктивним панкре-
атитом причиною захворювання була тупа травма 
живота, в одному випадку внаслідок криміналь-
ного інциденту, в іншому випадку – падіння на 
кермо велосипеда з типовою "точкою застосуван-
ня". У однієї пацієнтки (9,1%) 10 років гострий 
деструктивний панкреатит виник на 5 добу після 
перенесеного оперативного втручання внаслідок 
розвитку повної ранньої спайкової странгуля-
ційної кишкової непрохідності. Раніше цю хво-
ру оперували з приводу гострого криптогенного 
пельвіоперитоніту. У однієї дитини 2 років (9,1%) 
причину розвитку гострого деструктивного пан-
креатиту встановити не вдалося. У хлопчика 14 
років, який помер на фоні лікувальних заходів, 
під час автопсії було виявлено кільцеподібну під-
шлункову залозу, яка протягом життя не виклика-
ла клінічних проявів хронічного дуоденостазу та 
ентеричного дискомфорту.

У всіх пацієнтів під час надходження у лікар-
ню спостерігалися виражена клінічна симптома-
тика та явища інтоксикації, аж до розвитку ток-
сичного шоку. За винятком дитини 2 років, решта 
пацієнтів скаржилася на біль у животі. Характер 
болю варіював від помірного, постійного, лока-
лізованого до періодичного (переймоподібного), 
вираженого. Біль локалізували переважно у влас-
но епігастральній ділянці, обох підребер'ях, на-
вколопупковій ділянці та фланках. Психомоторне 
збудження було у 3 дітей (27,3%) 14-16 років, гі-
подинамія та адинамія також були діагностовані 
у 27,3% випадків. Один пацієнт 2 років (9,1%) 
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був доставлений у непритомному стані. У всіх ді-
тей при надходженні була підвищена температура 
тіла, при цьому в більшості спостережень (63,6%) 
лихоманка мала фебрильний характер, двоє дітей 
лихоманили субфебрильно (18,2%) і ще у двох ді-
тей (18,2%) лихоманка була піретичною. Клінічні 
прояви інтоксикації варіювали від блідості та су-
хості шкірних покривів та бачених слизових обо-
лонок до пирогенії, ознобу, сплутаності свідомос-
ті, олігурії та олігоанурії.

Об'єктивне клінічне дослідження при надхо-
дженні до стаціонару виявило у 8 хворих (72,7%) 
симетричне здуття живота, різке ослаблення 
участі в акті дихання, розлиту болючість і пасив-
ний дефанс передньої черевної стінки, позитивні 
симптоми "роздратування очеревини" – Щьоткі-
на-Блюмберга, Воскресенського, Роздольського. 
Лише у 4 пацієнтів (36,4%) під час вступу вияв-
лено (описано) позитивні симптоми гострого пан-
креатиту – Мейо-Робсона, Дежардена, Шоффара, 
Воскресенського, Губергриця-Скульського. В од-
ного хворого (9,1%) 14 років клінічне досліджен-
ня виявило асиметрію живота, контурацію петель 
кишечнику на передній черевній стінці, позитивні 
симптоми Валя, Склярова, Лотейзен.

Лабораторне обстеження у всіх хворих вклю-
чало загальні та біохімічні аналізи крові та сечі. 
Вивчали та оцінювали активність панкреатичних 
ферментів у плазмі крові, сечі, перитонеальному 
та торакальному ексудаті, динаміку гомеостатич-
них показників (лейкоцитоз, гематокрит, глюко-
за, електроліти крові). Крім загальноприйнятих 
клініко-лабораторних методів дослідження, всім 
дітям було проведено ультразвукове досліджен-
ня (УЗД) органів живота, грудної порожнини та 
середостіння, оглядова рентгенографія органів 
грудної та черевної порожнини. Комп'ютерну 
томографію (КТ) виконано 6 пацієнтам (54,5%). 
Магнітно-резонансну томографію (МРТ) не про-
водили. Фіброгастродуоденоскопію (ФГДС) було 
виконано 3 хворим (27,3%).

Усіх пацієнтів було прооперовано. Остаточний 
діагноз підтверджувався після оперативного втру-
чання та подальшого патогістологічного дослі-
дження видалених тканин. У 8 випадках (72,7%) 
первинно була виконана серединна лапаротомія, 
ревізія черевної порожнини, панкреатооменто-
бурсостомія, напіввідкрите дренування сальнико-
вої сумки, черевної порожнини та заочеревинної 
клітковини. Резекція великого сальника виконана 
у 5 пацієнтів (45,5%), апендектомія – у 1 дитини 
(9,1%). Трьом хворим (27,3%) була виконана хо-
лецистостомія, у 2 випадках (18,2%) – пункція на-
пруженого жовчного міхура. У 3 спостереженнях 
(27,3%) оперативне лікування розпочинали з віде-
охірургічної ревізії органів живота, надалі пере-
ходили на конверсію (традиційну лапаротомію). У 
однієї пацієнтки (9,1%) спочатку було виконано 
лапаротомію та роз'єднання спайок, а через 5 діб – 
релапаротомію з приводу прогресуючого фермен-
тативного перитоніту. Трьом пацієнтам (27,3%) 
зі сформованими хибними кістами тіла та хвоста 
підшлункової залози проведена  цистопанкреато-
єюностомія в термін від 3 місяців до 14 місяців 
після початку захворювання. У одного пацієнта 
(9,1%) 5 років, через 27 діб після тупої травми 

живота та консервативної терапії, виконано тран-
скутанне дренування хибної кісти підшлункової 
залози під відеохірургічним контролем.

Консервативне (інтенсивне) лікування вклю-
чало інфузійну регідратаційну терапію, корекцію 
гомеостазу та ОЦК, усунення дизелектролітемії 
та порушення КОС, тканинної гіпоксії. Усі хворі 
отримали тривалу (2-3 курси) антибактеріальну 
терапію (карбапенеми, цефалоспорини III та IV 
поколінь, у дітей старшої вікової групи – фтор-
хінолони), антифунгальні препарати (Ністатин, 
Флуконазол). У якості таргетної терапії застосо-
вували синтетичні аналоги соматостатину (Сан-
достатин, Октреотид) та інгібітори протеїназ 
(Контрікал, Гордокс, Контривен). Симптоматична 
терапія включала використання засобів, що нада-
ють блокуючий вплив на аденозинові рецептори 
- ксантини, фентоламін, гангліолітики, анальгезу-
ючі препарати. У 6 пацієнтів (54,5%) використо-
вували різні методи екстракорпоральної детокси-
кації (гемосорбція, плазмаферез, гемофільтрація, 
ультрафіолетове опромінення аутокрові).

Статистичну обробку результатів дослідження 
проводили за допомогою стандартних методів з 
розрахунком відносних величин (абсолютна кіль-
кість спостережень, % співвідношення).

Схвалення наукової роботи було  отримано від 
Біоетичної комісії Донецького національного ме-
дичного університету (Україна).

Робота є фрагментом ініціативно - пошукової 
наукової роботи кафедри загальної та дитячої хі-
рургії Донецького національного медичного уні-
верситету (Україна).

Результати та їх обговорення
Характер ранніх післяопераційних ускладнень у 

хворих, що спостерігалися, представлений у табл. 
1. Ми прагнули аналізувати кожен випадок роз-
витку ускладнення, що, на нашу думку, дозволяє 
об'єктивно проаналізувати умови їх розвитку, вия-
вити тенденції, встановити закономірності. З 11 па-
цієнтів, що спостерігалися, ускладнення в ранньому 
післяопераційному періоді відзначені у 8 (72,7%). 
Щоправда, за тяжкістю та ймовірністю неспри-
ятливого результату в повному обсязі їх не можна 
вважати рівнозначними. До групи найбільш важ-
ких ускладнень відносили прогресуючий фермен-
тативно-бактеріальний перитоніт, ранню спайкову 
кишкову непрохідність, неспроможність цистопан-
креатоєюноанастомозу, профузну внутрішньочере-
винну (позаочеревинну) ерозивну кровотечу з під-
шлункової залози, цистопакреатодигестивний свищ 
та евентерацію. Занепокоєння за долю дитини ви-
кликало формування інфільтрату та абсцесу живо-
та. Набагато менш небезпечними, хоч і небажаними 
ускладненнями, були лігатурні нориці, інфільтрати 
м'яких тканин та нагноєння рани.

Ускладнення у більшості хворих відзначені у 
поєднанні, вони потенціювали один одного, що 
визначає доцільність пошуку маркерів, що ви-
значають ускладнений перебіг гострого деструк-
тивного панкреатиту, вироблення показань до 
оперативного лікування та еферентної терапії до 
розвитку незворотних ускладнень. Переваги про-
гнозованої чи так званої "планової" релапарото-
мії перед реанімаційними заходами не викликає 
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сумнівів. Результат розвитку післяопераційних 
ускладнень залежав від їхньої нозологічної ха-
рактеристики. Розвиток у пацієнтів прогресую-
чого ферментативно-бактеріального перитоніту, 
абсцедуючого оментиту, евентерації, повної ран-
ньої спайкової кишкової непрохідності, ерозивної 
кровотечі з підшлункової залози вимагало вико-
нання релапаротомії. Зовнішній панкреатодигес-

тивний свищ, який виник у результаті часткової 
неспроможності цистопанкреатоєюноанастомозу, 
закрився внаслідок консервативних заходів. У од-
ного пацієнта (9,1%) 5 років, після транскутанно-
го дренування хибної кісти підшлункової залози 
під відеохірургічним контролем, дренаж був ви-
далений через 4 місяці після оперативного ліку-
вання на тлі зникнення кістозного утворення.

Середнє перебування дітей із гострим де-
структивним панкреатитом у дитячому хірургіч-
ному стаціонарі становило 23,1 доби. У ранньому 
післяопераційному періоді померла 1 дитина 14 
років (9,1%) на тлі прогресуючого ферментатив-
но-бактеріального перитоніту, поліорганної недо-
статності та ендотоксичного шоку. Таким чином, 
загальна летальність становила 9,1%.

Катамнестичне спостереження виявило, що 
у 7 пацієнтів (63,6%) надалі виникли скарги, що 
характеризують "ентеричний" дискомфорт. Зага-
лом, дигестивні функціональні порушення відпо-
відали гастроентеропатії, що характеризувалася 
періодичними дисфагічними та диспепсичними 
явищами. Ці пацієнти перебувають на диспансер-
ному спостереженні у гастроентеролога. У 2 дітей 
(18,2%) розвинулася спайкова хвороба, що прояв-
лялася епізодами часткової спайкової кишкової не-
прохідності. Остання ліквідувалася консерватив-
ними заходами. Доля 2 хворих (18,2%) невідома.

Обговорення
Наявність великої кількості "уніфікованих" 

класифікацій, алгоритмів діагностики, лікування 
та реабілітації гострого деструктивного панкреа-
титу не може охопити всі аспекти цієї проблеми. 
Ще більшою мірою це твердження може відноси-
тися до педіатричної групи хворих у зв'язку з рід-
кістю даного захворювання.

Окрема класифікація гострого панкреатиту 
у дітей не розроблена, проте класифікація В.С. 
Савельєва із співавторами (2001) досі задоволь-
няє переважну більшість вітчизняних хірургів. 
Відповідно до цієї класифікації, розрізняють три 
форми гострого панкреатиту: набряковий панкре-
атит, стерильний панкреонекроз та інфікований 
панкреонекроз. Стерильний панкреонекроз де-

зінтегрують за характером некротичного уражен-
ня (жировий, геморагічний, змішаний), за поши-
реністю (дрібноосередковий, великоосередковий, 
субтотально-тотальний), по локалізації (головки, 
хвоста та всіх відділів підшлункової залози). До 
ускладнень гострого панкреатиту відносять пара-
панкреатичний інфільтрат, панкреатогенний аб-
сцес, ферментативний і бактеріальний перитоніт, 
септичну флегмону заочеревинної клітковини, еро-
зивну кровотечу, механічну жовтяницю, стерильну 
та інфіковану псевдокисту підшлункової залози, 
внутрішні та зовнішні дигестивні свищі [17, 21]. 
Очевидно, поділ клініко-морфологічних форм за-
лежно від термінів захворювання малозастосовний 
у дитячому віці. У наших пацієнтів з інфіковани-
ми формами панкреонекрозу та панкреатогенним 
абсцесом відзначався бурхливий перебіг пато-
логічного процесу, ускладнення верифікувалися 
протягом першого тижня захворювання, фактично 
– перебігом кількох діб. Щодо формування псев-
докісти підшлункової залози (4 спостереження – 
36,4%), клінічні та візуальні (ультрасонографічні, 
КТ) прояви були діагностовані до кінця другого – 
початку третього тижня захворювання.

Основою попереднього діагнозу та вихідної 
оцінки тяжкості гострого панкреатиту у дітей є 
внутрішньосиндромна клінічна диференціація, 
яка передбачає виділення як власне нозологіч-
ної конфігурації (панкреатиту), так і діагностику 
набрякової форми, стерильного та інфікованого 
панкреонекрозу [20]. При первинному зверненні 
до стаціонару діагноз "гострий панкреатит" був 
виставлений лише у 4 пацієнтів (36,4%), у решти 
хворих нозології варіювали від функціонального 
порушення кишечнику до гострого апендициту, 
перитоніту та кишкової непрохідності. У медич-
ній карті стаціонарного хворого у більшості па-
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Таблиця 1

Ранні післяопераційні ускладнення у дітей із гострим деструктивним панкреатитом

Ускладнення абс. %
Прогресуючий ферментативно-бактеріальний перитоніт 1 9,1

Абсцес черевної порожнини (панкреатогенний абсцес) 1 9,1

Інфільтрат черевної порожнини 2 18,2

Нагноєння рани, лігатурний свищ 4 36,4

Часткова рання спайкова кишкова непрохідність 2 18,2

Повна рання спайкова кишкова непрохідність 1 9,1

Часткова неспроможність цистопанкреатоєюноанастомозу, зовнішній 
цистопакреатодигестивний свищ 1 9,1

Ерозивна кровотеча із підшлункової залози 1 9,1

Евентерація 1 9,1

Абсцедуючий оментит 1 9,1

Псевдокіста підшлункової залози (стерильна, інфікована) 4 36,4
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цієнтів (63,6%) ми не зустріли опис таких загаль-
ноприйнятих симптомів гострого панкреатиту, як 
Дежардена, Шоффара, Мейо-Робсона, Губергри-
ця-Скульського, Мюссі-Георгієвського, Воскре-
сенського тощо.

Тяжкість стану дітей з гострим панкреатитом 
визначається ступенем виразності глибоких по-
рушень гомеостазу та поліорганних порушень, 
у тому числі, серцево-легеневою, печінковою, 
нирковою, церебральною та метаболічною не-
достатністю. У дорослих пацієнтів з гострим 
панкреатитом розроблені та апробовані досить 
численні системи інтегральної оцінки (шкали) 
тяжкості стану. Найбільш популярні такі як "Шка-
ла Ranson" (1972), "Шкала Imrie" (Glasgow, 1984), 
"Шкала APACHE II" (Acute Physiology And Chronic 
Health Evaluation, 1981-1985), "Атлантська класи-
фікація тяжкості панкреатиту" 1992 рік), та інші 
монофакторні (Інтерлейкін-6 і т.п.) та мультифак-
торні (SAPS-1984, MODS-1995, SOFA-1996) сис-
теми оцінки тяжкості, визначення клінічної форми 
та прогнозу перебігу та результату захворювання 
[21]. Звертає на себе увагу факт, що практично всі 
ці діагностичні шкали були розроблені наприкінці 
минулого сторіччя і надалі лише удосконалювали-
ся та модифікувалися. У педіатричній практиці їх 
використання було обмежено з кількох причин. По-
перше, для повного обстеження та точної клінічної 
оцінки стану потрібно як мінімум 48 годин динаміч-
ного спостереження, що є недозволенною "розкіш-
шю" в умовах гіперергічної форми розвитку патоло-
гічного процесу, що характерно для дитячого віку в 
цілому. По-друге, позитивна прогностична цінність 
цих шкал спостерігалася лише у 46-60% випадків; 
чутливість їх становила лише 50-70%.

У даний час найбільш значущими біохімічни-
ми маркерами, які характеризують ступінь тяжко-
сті гострого панкреатиту, вважаються концентра-
ція С-реактивного білка, лактатдегідрогенази та 
прокальцитоніну у сироватці крові хворої дитини. 
Крім лабораторних показників, тяжкість стану 
дитини з гострим деструктивним панкреатитом 
характеризують клінічні та інструментально-діа-
гностичні критерії, що визначають ступінь поши-
реності та характер ураження підшлункової зало-
зи, а також синтопічних органів та анатомічних 
ділянок. Ми змушені відзначити, що у переважної 
більшості наших пацієнтів "клінічні межі" між 
стерильним та інфікованим гострим деструктив-
ним панкреатитом були розмиті, не кажучи про те, 
що у більшості дітей (63,6%) нозологічний діагноз 
був виставлений після досить тривалого спостере-
ження та лікування в умовах стаціонару. Це при-
зводило до пролонгації оперативного втручання 
та ускладнювало подальші реабілітаційні заходи. 
У той же час, відсутність достовірних критеріїв, 
які дозволяють диференціювати ранню, асептичну 
фазу захворювання від "панкреатогенної" інфекції 
та панкреонекрозу, дозволяє нам скептично ста-
витися до дискусії про передчасну експлоративну 
або, навпаки, пролонговану операцію у дітей з го-
стрим деструктивним панкреатитом.

Очевидно, у дитячій хірургічній практиці досі 
відсутні чіткі принципи диференційованого хі-
рургічного лікування хворих із гострим деструк-
тивним панкреатитом. Вибір оптимального термі-

ну оперативного лікування, обсягу втручання на 
підшлунковій залозі та жовчовивідних шляхах, 
способи дренування черевної порожнини та за-
очеревинного простору залишаються дискута-
бельними. Єдине твердження, яке одностайно 
підтверджується зараз, полягає в тому, що віде-
охірургічне втручання є обов'язковим лікувально-
діагностичним методом [22]. На жаль, лапароско-
пія не завжди дозволяє оцінити обсяг та характер 
ураження підшлункової залози та заочеревинного 
простору. У той же час, відеолапароскопія дозволяє 
малоінвазивно виконувати декомпресію жовчного 
міхура і хибних кіст підшлункової залози, спостері-
гати і "програмовано" санувати черевну порожнину 
та заочеревинний простір у динаміці в післяопера-
ційному періоді, особливо в умовах прогресуючого 
ферментативно-септичного перитоніту.

Традиційно методи операцій, спрямованих на 
дренування черевної порожнини та заочеревин-
ного простору у хворих з гострим деструктивним 
панкреатитом, поділяють на закритий, відкритий 
та напіввідкритий. Із самого визначення зрозуміло, 
що закритий метод дренування має на увазі макси-
мальне збереження анатомічної цілісності черевної 
порожнини, у тому числі, сальникової сумки. До 
найбільш популярних "закритих дренувань" від-
носяться лапароскопічна або мінілапаротомна де-
компресія жовчного міхура, санація та дренування 
черевної порожнини та заочеревинного простору, 
некрсеквестректомія, накладання панкреатоомен-
тобурсостоми. Відкритий метод дренуючих опера-
цій передбачає використання широких (традицій-
них) лапаротомних доступів і використовується у 
разі субтотального або тотального панкреонекрозу, 
при великих флегмонах заочеревинного просто-
ру, у разі необхідності проведення релапаротомії 
(у тому числі, після попереднього відкритого або 
напіввідкритого дренування черевної порожнини 
та заочеревинного простору). Нарешті, відкриту 
лапаротомію виконують у разі відсутності спеці-
ального інструментарію чи достатнього досвіду хі-
рурга. Напіввідкритий метод дренування являє со-
бою виконання широкої традиційної лапаротомії, 
після якої власне лапаротомна рана ушивається 
наглухо, а комбіновану систему дренажів виводять 
через окремі контраппертури у бічних і попереко-
вих ділянках живота.

Ендоскопічна візуалізація фатерова сосочка та 
ретроградна панкреатохолангіографія, а також ен-
доскопічна папілотомія не знайшли у педіатрич-
ній практиці належного застосування.

Тактика та методи комплексної консерватив-
ної терапії у дітей з гострим панкреатитом часто 
викликають розбіжності у фахівців. Безперечним 
твердженням є лікування дитини в умовах від-
ділення реанімації (інтенсивної терапії). Осно-
вою таргетної терапії є антибактеріальна терапія 
та блокада медіатозу, у тому числі, секреторної 
функції підшлункової залози та дигестивної сис-
теми в цілому. Вважається, що основою вибору 
антибактеріальних препаратів є мікробіологічні 
дослідження. Насправді ж превалює емпіричне 
призначення антибіотиків широкого спектру дії, 
зокрема "профілактичних", і потенціація анти-
бактеріального ефекту препаратами метроніда-
золу [23]. Препаратами вибору (базис-терапії) є 

РЕЗУЛЬТАТИ ДИСЕРТАЦІЙНИХ ТА НАУКОВО-ДОСЛІДНИХ РОБІТ / RESULTS THESIS AND SCIENTIFIC - RESEARCH



36

карбапенеми, фторхінолони та β-лактамні антибі-
отики (цефалоспорини IV-V покоління). Антибак-
теріальна терапія у дітей з гострим деструктив-
ним панкреатитом тривала, включає як мінімум 
III курси, і продовжується до повного зникнення 
проявів системної запальної реакції та місцевих 
проявів. Таким чином, середня тривалість засто-
сування антибіотиків становить 3-4 тижні. Після 
другого курсу доцільним є призначення антифун-
гальних препаратів.

До цього часу не розроблено і не апробовано 
блокаду медіатозу та секреторної функції під-
шлункової залози та дигестивної системи у ді-
тей з гострим деструктивним панкреатитом. Це 
пов'язано з віковими фармакологічними обмежен-
нями застосування антиметаболітів, соматостати-
ну та його синтетичних аналогів, а також інгібіто-
рів протеїназ у педіатричній практиці. Крім того, 
в сучасній літературі все наполегливіше просува-
ється теза про відсутність доказових даних щодо 
ефективності застосування інгібіторів протеїназ у 
хворих з панкреонекрозом та, відповідно, відсут-
ністю рекомендацій для їх клінічного застосуван-
ня. Тим не менш, незважаючи на описаний в ін-
струкції "обмежений досвід застосування у дітей" 
та протипоказання до застосування - "дитячий вік 
до 18 років", уявляється абсолютно необхідним 
включення до базової терапії поєднання синте-
тичних аналогів соматостатину (Октреотид, Сан-
достатин) та інгібіторів протеїназ (Контрикал, 
Гордокс, Контривен).

Інтенсивна терапія у дітей з гострим деструк-
тивним панкреатитом, так само як і застосування 
різних методів екстракорпоральної детоксикації, 
жодних нозологічних або синдромальних особли-
востей не мають. Проведення цих заходів визна-
чається, насамперед, технічними можливостями 
лікувального закладу.

Нутриційна терапія та дієта у дітей з гострим 
деструктивним панкреатитом є найважливішим 
компонентом терапії та реабілітації. Тривале, про-
тягом двох або трьох тижнів, парентеральне хар-
чування, яке рекомендується у дорослих пацієнтів 
з панкреонекрозом, не може бути рекомендоване 
дітям [2, 13]. Термін парентерального харчування 
та відмова від природного прийому їжі у педіа-
тричного контингенту хворих має бути мінімізо-
ваний та індивідуалізований, визначається часом 
"позитивної відповіді" на комплексне лікування, 
у тому числі, відновленням дигестивної функції 
шлунково-кишкового тракту у післяопераційно-
му періоді. Виняток становлять діти, у яких піс-
ля операції виникає стійка дисфагія та диспепсія, 
що проявляються вираженим парезом кишечника 
III-IV ступеню, діареєю, аспіраційним синдро-
мом, гіперамілаземією та гіперліпаземією. Але й 
у таких випадках повну відмову від ентерального 
харчування пролонгувати понад 7-10 діб нераціо-
нально. У цій ситуації розробляється індивідуаль-

ний режим ентерального живлення з поступовим 
наростанням темпу та обсягу глюкозо-сольових 
розчинів та імітуючих ферментовану харчову 
грудку та хімус поживних сумішей. Доцільним є 
поступовий перехід від низькокалорійних пожив-
них сумішей (Амінокарб) до нормокалорійних 
(Нутрізон, Nestle Peptamen, Nestle Modulen) і гі-
перкалорійних (Ovomix HC) поживних сумішей у 
міру відновлення травної функції шлунково-киш-
кового тракту. Нутриційну підтримку через назо-
єюнальний зонд нашим пацієнтам не проводили.

Всі діти, які перенесли гострий деструктивний 
панкреатит, у подальшому страждають на трива-
лі прояви гастроентеричного дискомфорту, вна-
слідок чого вимагають продовження лікування 
в амбулаторних умовах та тривалої реабілітації. 
Значна частина пацієнтів повторно поступає на 
лікування у педіатричний та дитячий хірургічний 
стаціонар. При цьому проведення багатоцентро-
вих доказових досліджень для вивчення та вирі-
шення проблем діагностики, тактики та методів 
лікування, реабілітації дітей з гострим деструк-
тивним панкреатитом надзвичайно утруднено че-
рез рідкість цього важкого захворювання в педіа-
тричній практиці.

Висновки
1. Основним етіопатогенетичним механізмом 

критичного стану у дітей з гострим деструктив-
ним панкреатитом є некробіоз панкреатоцитів та 
ферментна автоагресія з наступним асептичним 
та септичним некрозом підшлункової залози, які 
на тлі ферментативно-гнійного перитоніту та аб-
домінально-торакальної деструкції визначають 
розвиток поліорганної недостатності.

2. У дітей з гострим деструктивним панкреати-
том ускладнення в ранньому післяопераційному 
періоді спостерігалися у 72,7% випадків, загальна 
летальність становила 9,1%.

3. Принципи хірургічної та терапевтичної так-
тики у дітей з гострим деструктивним панкреа-
титом базуються на диференційованому підході 
залежно від форми панкреонекрозу та розвитку 
гнійно-деструктивних ускладнень.

4. Наявність невирішених проблем у лікуван-
ні та реабілітації дітей з гострим деструктивним 
панкреатитом потребує подальшого вивчення та 
проведення досліджень. Насамперед це стосуєть-
ся визначення ситуаційної хірургічної тактики, 
оцінки ефективності комбінованої терапії пре-
паратами соматостатину та інгібіторів протеїназ, 
вибору оптимального режиму нутритивної терапії 
та реабілітації.

Джерело фінансування: за рахунок влас-
них коштів.

Конфлікт інтересів: автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів.
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Summary
Unlike adults, acute pancreatitis in children is a rare disease. The absence of unified standards for the diagnosis, treatment and 

rehabilitation of children with acute destructive pancreatitis, as well as high rates of complications and mortality, determined the 
relevance of our study.

Materials and methods. Materials and methods. The results of treatment of 11 children with acute destructive pancreatitis were 
studied. The age of the patients ranged from 2 to 16 years. Laboratory examination in all patients included general and biochemical 
analyzes of blood, urine, peritoneal and thoracic exudate. All children underwent an ultrasound examination of the abdomen, chest 
cavity and mediastinum, and plain radiography of the chest and abdominal cavity. Computed tomography was performed in 6 patients 
(54.5%). Fibrogastroduodenoscopy (FGDS) was performed in 3 patients (27.3%). All patients underwent surgery. In 8 cases (72.7%), 
a median laparotomy was performed initially. In 3 observations (27.3%), surgical treatment began with video surgical revision of 
the abdominal organs, and then switched to conversion. Three patients (27.3%) subsequently underwent cystopancreatic jejunostomy. 
In one child, transcutaneous drainage of a false pancreatic cyst was performed under video surgical control. Synthetic somatostatin 
analogs and proteinase inhibitors were used as targeted therapy. All patients received long-term antibacterial therapy. Various methods 
of extracorporeal detoxification were used in 6 patients (54.5%).

Statistical processing of the research results was carried out using standard methods with the calculation of relative values (absolute 
number of observations, % ratio).

The approval of the scientific work was received from the Bioethical Commission of the Donetsk National Medical University (Ukraine).
The work is a fragment of proactive research work of the Department of General and Children's Surgery of the Donetsk National 

Medical University (Ukraine).
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Results. Complications in the early postoperative period were noted in 8 children (72.7%). The group of the most severe complications 
included progressive enzymatic bacterial peritonitis, early adhesive intestinal obstruction, failure of cystopancreatic ileal anastomosis, 
profuse arrosive hemorrhage from the pancreas, cystopancreaticodigestive fistula and eventation. In the early postoperative period, 1 
child aged 14 years (9.1%) died, and the rest of the patients were discharged in satisfactory condition. The average hospital stay for 
children was 23.1 days. In 7 patients (63.6%), complaints characterized by "enteric" discomfort occurred later.

Conclusions. The principles of surgical and therapeutic tactics in children with acute destructive pancreatitis are based on a 
differentiated approach depending on the form of pancreatic necrosis and the development of purulent and destructive complications. 
Further study requires determination of situational surgical tactics, assessment of the effectiveness of combined therapy with somatostatin 
and proteinase inhibitors, selection of the optimal regimen of nutritional therapy and rehabilitation.

Keywords. Acute pancreatitis; Destruction; Children.
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