
Оригінальні дослідження 

 

12                                                             Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 17, № 3 – 2018 

 
 

УДК 616.34-008.64-089-07 

DOI: 10.24061/1727-0847.17.3.2018.2 

 

О.В. Ротар 
Вищий державний навчальний заклад України “Буковинський державний медичний університет”,  

м. Чернівці 

 

ПОРУШЕННЯ ФУНКЦІЙ ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ  

ЗА ГОСТРИМ НЕКРОТИЧНИМ ПАНРКРЕАТИТОМ 
 

Резюме. Мета дослідження. Дослідити зміни функції шлунково-кишковго тракту, з урахуванням пог-

линальної і метаболічної, та їх вплив на розвиток ускладнень на етапах перебігу гострого некротичного 

панкреатиту. Матеріал і методи. Проведено проспективне когортне дослідження 151 пацієнтів із гост-

рим некротичним панкреатитом, які госпіталізовані у відділення інтенсивної терапії. Тяжкість кишко-

вої дисфункції оцінена відповідно до рекомендацій Європейського товариства інтенсивної терапії 

(ESICM). Вивчено клінічні та лабораторні зміни, а також концентрацію цитруліну в плазмі крові. Ре-

зультати та їх обговорення. Порушення функції шлунково-кишкового тракту І ступеня виявлено в 

17,9%, ІІ ступеня – в 29,1%, ІІІ ступеня – в 31,7%, ІVступеня – в 8,6% хворих на гострий некротичний 

панкреатит. Концентрація цитруліну в сироватці крові менше 12,5 ммоль/л дала змогу вірогідно діаг-

ностувати розвиток кишкової недостатності. Під час багатофакторного аналізу методом логістичної 

регресії встановлено, що дихальна, серцево-судинна, ниркова та кишкова недостатності були незалеж-

ними чинниками летальності. Висновки. Порушення функції шлунково-кишкового тракту в 35,8% хво-

рих на гострий некротичний панкреатит виявляється непереносимістю орального харчування, у 33,2% 

пацієнтів – кишковою недостатністю. Рівень цитруліна в плазмі крові дає змогу з високою чутливістю 

і специфічністю діагностувати розвиток кишкової недостатності. 
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Гострий некротичний панкреатит (ГНП) характе-

ризується заочеревинним набряком, втратою рі-

дини в «третій простір», гіповолемією і розвитком 

циркуляторного шоку [1]. Компенсаторна реакція 

на гіповолемію проявляється периферійною вазо-

констрикцією, що забезпечує доставку кисню до 

серця і мозку, зокрема за рахунок мезентеріаль-

ного кровоплину: падає перфузія кишок, розвива-

ється ішемія слизової оболонки і тканинний аци-

доз, порушується не тільки рухова, але і бар’єрна 

функція, секреція, абсорбція та регуляція внутрі-

шньокишкового гомеостазу [2]. Надалі шлун-

ково-кишковий тракт при ГНП слугує не тільки 

джерелом ендогенної інтоксикації, але і «мото-

ром» синдрому системної запальної відповіді 

(ССЗВ) та мультиорганної недостатності (МОН) 

[3]. Водночас і на сьогоднішній день не існує чіт-

ких та зрозумілих критеріїв оцінки тяжкості киш-

кової дисфункції (КД) для клінічного викорис-

тання, a запропоновані бальні шкали оцінки тяж-

кості не містять порушення основних функцій ен-

тероцитів, а саме, поглинальну і метаболічну. 

Мета дослідження: дослідити зміни функцій 

шлунково-кишкового тракту, із врахуванням пог-

линальної і метаболічної, та їх вплив на розвиток 

ускладнень на етапах перебігу ГНП. 

Матеріал і методи. Обстежено 151 хворого 

на гострий некротичний панкреатит (ГНП), жі-

нок було 45 (29,8%), чоловіків – 106 (70,2%), віком 

від 18 до 78 років. Діагноз ГНП встановлювали на 

основі анамнезу, клінічної картини, даних лабора-

торних (амілаза крові і діастаза сечі) та інстру-

ментальних (ультразвукового дослідження, рен-

тгенографії та контрастно підсиленої 

комп’ютерної томографії) методів дослі-

дження. Ступінь тяжкості ГНП оцінювали за 

шкалою APACHE II (Acute Physiology and Chronic 

Health Evaluation II). Для визначення органної не-

достатності (ОН) оцінювали функції дихальної, 

серцево-судинної системи та нирок за модифіко-

ваною шкалою Marshall, неврологічну недостат-

ність за шкалою ком Глазго [4]. Оцінку КД прово-

дили відповідно до рекомендацій робочої групи 

щодо захворювань черевної порожнини (WGAP) 

Європейського товариства медичних препаратів 

інтенсивної терапії (ESICM) [5]. Для діагностики 

КД використовували клінічні і рентгенологічні 

ознаки, визначали внутрішньочеревний тиск 
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(ВЧТ) за методом A. Hecker et al. [6], поглинальну 

і метаболічну функції – за концентрацією цитру-

ліну (Цт) в плазмі крові [7]. При низькій концент-

рації Цт в плазмі крові проводили тест генерації 

Цт, що дає змогу відрізнити некроз ентероцитів 

від недостатнього надходження прекурсорів ци-

труліну (глютаміну та аргініну) до ентероцитів. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Відповідно до рекомендацій робочої групи з абдо-

мінальної патології КД за тяжкістю розподіляли 

на чотири групи (таблиця). 

Порушення функцій шлунково-кишкового 

тракту I ступеня (ризик розвитку дисфункції або 

недостатності кишок) відзначали в 27 (17,9%) па-

цієнтів. Тимчасовий парез кишок, нудота, ре-

флюкс або блювота, що виникали у хворих серед-

нього ступеня тяжкості ГНП або після оператив-

них втручань, швидко самостійно минали, не пот-

ребували специфічних лікувальних заходів, за ви-

ключенням введення розчинів для корекції водно-

електролітного обміну і в деяких випадках – епі-

дуральної аналгезії після операцій. Загальний 

стан хворих оцінювався за шкалою APACHE II 

від 6 до 9 балів, стабільний, без органної недоста-

тності. ВЧТ у межах 5-12 мм рт. ст., Цт плазми 

крові – 28-38 мкмоль/л (контроль 36,8± 0,86 

мкмоль/л). Розпочинали раннє ентеральне харчу-

вання (ЕХ) упродовж 24-48 год після операції або 

початку захворювання. ГНП мав сприятливий пе-

ребіг, без ускладнень. 

Порушення функцій ШКТ II ступеня (непере-

носимість орального харчування) виявили в 44 

(29,1%) хворих. У цих пацієнтів шлунково-киш-

ковий тракт не може виконати адекватне трав-

лення і абсорбцію, щоб забезпечити достатні ене-

ргетичні і пластичні потреби організму (ентераль-

ним шляхом забезпечується менше 20 ккал/кг 

маси тіла на день). Клінічно відзначали гострий 

розвиток парезу кишок, великий (>500 мл) ризи-

дуальний об’єм шлунка (РОШ), ВЧТ знаходився 

в межах 12-14 мм рт. ст. Загальний стан пацієнтів 

середньої тяжкості, клінічні ознаки і лабораторні 

показники характеризували транзиторну ОН, що 

корегувалася впродовж 24-48 год після госпіталі-

зації. Цт плазми крові був вірогідно (p<0,01) ниж-

чим від показника контрольної групи і становив, 

відповідно,18,81±0,48 мкмоль/л і13,63±0,86 

мкмоль/л (див. табл.). Тест генерації Цт був пози-

тивний тільки в 28 (52%) пацієнтів досліджуваної 

групи. Після внутрішньовенного введення аміно-

кислот концентрація Цт через дві години підви-

щувалася у всіх 28 пацієнтів на 30-35% вище від 

початкового рівня, що за свідчує про збереження 

маси ентероцитів та їх абсорбційної функції [7] і 

недостатнього надходження до ентероцитів пре-

курсорів Цт через невідповідне ентеральне харчу-

вання. 

Порушення функцій ШКТ III ступеня – киш-

кова недостатність (КН), відзначали в 48 (31,7%) 

пацієнтів з тяжким ГНП, тяжкість стану яких оці-

нювалася за шкалою APACHE II від 19 до 30 ба-

лів. Спостерігали тривалий виражений парез ки-

шок (дилатація сліпої кишки до 9,0 см, ободової – 

до 10,0 см), високі РОШ (від 500 до 1000 мл), під-

вищення ВЧТ від 15 до 20 мм рт. ст, що спричи-

няло низьку перфузію органів черевної порож-

нини (перфузійний тиск <60 мм рт. ст), передусім 

кишки і підшлункової залози, і розвитку постійної 

ОН у 25 хворих, зокрема дихальної (8), ниркової 

недостатності (7) і порушення кровообігу (13). 

Гнійно-септичні ускладнення відзначали в 14 па-

цієнтів. Концентрація ЦТ у плазмі крові стано-

вила в середньому 11,03±0,19 мкмоль/л. Тест ге-

нерації Цт був негативним, що вказувало на змен-

шення маси ентероцитів внаслідок некрозу ворси-

нок ТК при її ішемії та подальшій реперфузії і не-

спроможності кишок як органа. Рівень ЦТ нижче 

12,5 мкмоль/л давав підставу діагностувати КН з 

чутливістю 90,4% та специфічністю 84,6% (AUC 

ROC 0,905±0.0179, p=0,001). 

Порушення функцій ШКТ IV ступеня із тяж-

ким впливом на віддалені органи (критична КН) 

відзначали в 13 (8,6%) хворих з тяжким ГНП, за-

гальний стан яких оцінювали за шкалою APACHE 

II у 25-30 і більше балів. Підвищення ВЧТ надалі 

до 25 - 30 мм рт. ст. спричиняло розвиток або по-

глиблення наявної постійної ОН і патологічних 

змін, характерних для абдомінального компар-

тмент синдрому (АКС) і абдомінального сепсису. 

Живіт роздутий, черевна стінка напружена, бо-

люча при пальпації, перистальтика кишок частіше 

не прослуховується, рефлюкс шлункового вмісту 

або блювота, РОШ більше 1000 мл, дилатація слі-

пої і ободової кишки більше 12,0 см. У першу 

чергу, порушувалося дихання і вже на початко-

вому етапі АКС виникала потреба респіраторної 

підтримки. Пряма дія підвищеного ВЧТ на ни-

жню порожнисту вену зменшує приток крові до 

серця, і, відповідно, зменшується серцевий викид, 

виникає артеріальна гіпотонія і ниркова недоста-

тність. Успішна хірургічна декомпресія прове-

дена у двох пацієнтів. Консервативна терапія при 

АКС і абдомінальному сепсисі, що містила деко-

мпресію (лапароцентез, назогастральний зонд, ко-

лоноскопію), ультрафільтрацію крові й екстрако-

рпоральне очищення крові, корекцію водно-елек-

тролітного балансу, антибіотики була неефекти-

вою у 9 пацієнтів. У всіх хворих, що померли, 
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концентрація цитруліну у плазмі крові була 

менше 10 мкмоль/л. Померло 31 хворих на ГНП. 

Під час багатофакторного аналізу методом логіс-

тичної регресії встановлено, що дихальна, сер-

цево-судинна, ниркова та кишкова недостатності 

є незалежними чинниками летальності хворих на 

ГНП. 

Висновок. Порушення функції шлунково-ки-

шкового тракту виявлена в 35,8% хворих на гост-

рий некротичний панкреатит непереносимістю 

орального харчування, у 33,2% пацієнтів – киш-

ковою недостатністю. Рівень цитруліну в плазмі 

крові дає підставу з високою чутливістю і специ-

фічністю діагностувати гостру кишкову недоста-

тність у хворих на гострий некротичний панкреа-

тит. 

Перспективи подальших досліджень. Перс-

пективним є дослідження ефективності корекції 

порушень шлунково-кишкового тракту при гост-

рому некротичному панкреатиті. 

Таблиця  

Розподіл хворих на гострий некротичний панкреатит за тяжкістю стану, ступенем порушення 

функцій шлунково-кишкового тракту і концентрацією цитруліну в плазмі крові (M±m) 

 

Показник 

 

 

КГ 

 

n-10 

 

ГНП 

 

n-151 

Розподіл хворих за шкалою АРАСНЕ II в балах 

I 

(0-8) 

n-42 

II 

(9-14) 

n-26 

III 

(15-19) 

n-28 

IV 

(20-24) 

n-22 

V 

(25-29) 

n-17 

VI 

(>30) 

n-16 

Кишкова 

дисфункція 

I,n,% 0 37(24) 28(67) 5(19) 4(12) 0 0 0 

II,n,% 0 53(35) 14(33) 19(73) 18(50) 8(31) 2(12) 0 

III,n,% 0 48(32) 0 2(8) 6(38) 12(55) 11(65) 9(56) 

IV n,%  13(9) 0 0 0 2(14) 4(23) 7(44) 

ЦТ, 

мкмоль/л 
 

36,8 

± 0,86 

16,87 

±0,44* 

23,2 

±0,19* 

18,81 

±0,48* 

13,63 

±0,86* 

11,03 

±0,19* 

10,54 

±0,86* 

9,58 

±0,39* 

ВЧТ 

мм рт.ст 

<14  77(51) 
42(100

) 
19(73) 11(39) 5(23) 0 0 

14-20  55(39) 0 7(27) 17(61) 13(59) 11(65) 7(44) 

>20  19(13)  0 0 4(18) 6(35) 9(56) 

ПОН n,% 0 50(44) 0 1(5) 6(30) 
22(100

) 

17(100

) 

16 

(100) 

Примітки: КГ- контрольна група; ГНП – гострий некротичний панкреатит; ВЧТ – внутрішньочере-

вний тиск; ПОН – постійна  органна недостатність;* - <0,05 зміни вірогідні, порівнюючи з  показ-

ником контрольної групи 
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НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА ПРИ ОСТРОМ  

НЕКРОТИЧЕСКОМ ПАНРКРЕАТИТЕ 

Резюме. Цель исследования. Изучить изменения функций желудочно-кишечного тракта, с учетом по-

глотительной и метаболической, и их влияние на развитие осложнений на этапах протекания острого 

некротического панкреатита. Материал и методы. Выполнено перспективное когортное исследование 

151 пациента с острым некротическим панкреатитом, которые были госпитализированы в отделение 

интенсивной терапии. Тяжесть кишечной дисфункции оценивали в соответствии с рекомендациями 

Европейского общества интенсивной терапии (ESICM). Изучены клинические и лабораторные изме-

нения, а также концентрация цитруллина в плазме крови. Результаты и их обсуждение. Нарушения 

функций желудочно-кишечного тракта І степени были выявлены в 17,9%, ІІ степени – в 29,1%, ІІІ сте-

пени – в 31,7%, ІV степени – в 8,6% больных острым некротическим панкреатитом. Концентрация 

цитруллина в сыворотке крови менее 12,5 ммоль/л позволяла достоверно диагностировать развитие 

кишечной недостаточности. При многофакторном анализе методом логистической регрессии установ-

лено, что дыхательная, сердечно-сосудистая, почечная и кишечная недостаточности были независи-

мыми факторами летальности. Выводы. Нарушения функции желудочно-кишечного тракта в 35,8% 

больных острым некротическим панкреатитом проявляются непереносимостью орального питания, у 

33,2% пациентов – кишечной недостаточностью. Уровень цитруллина в плазме крови позволяет з вы-

сокой чувствительностью и специфичностью диагностировать развитие кишечной недостаточности. 

Ключевые слова: острый некротический панкреатит; кишечная дисфункция; цитруллин. 

 

DISORDERS OF GASTORINTESTINAL TRACT WITH ACUTE NECROTIZING PANCREATITIS 

Abstract. Objective: to establish changes of intestinal functions, including absorbing and metabolic, and their 

influence on complications development during phases of acute necrotizing pancreatitis. Material and methods. 

A prospective observational cohort study of 151 patients with acute necrotizing pancreatitis which were ad-

mitted to intensive care department was conducted. Severity of intestinal dysfunction was determined accord-

ing to European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) Recommendations. Clinical and laboratory 

changes as well as plasma citrulline concentrations were studied. Results and discussion. Disorders of gastro-

intestinal functions of 1st grade were found in 17.9%, 2nd grade – 29.1%, 3rd grade – 31.7%, 4th grade – 8.6% 

of patients with acute necrotizing pancreatitis. Serum citrulline concentration below 12.5 µmol/l enabled to 

diagnose development of intestinal failure. It was established by multivariate logistic regression that respira-

tory, cardio-vascular, renal and intestinal failure were independent mortality factors. Conclusions:  Disorders 

of gastrointestinal functions in 35.8% of patients with acute necrotizing pancreatitis are represented by feeding 

intolerance, in 33.2% - by intestinal failure. Plasma citrulline concentration enables to diagnose development 

of intestinal failure with high sensitivity and specificity.  

Key words: acute necrotizing pancreatitis; intestinal dysfunction; citrulline. 

 

Відомості про авторa: 

Ротар Олександр Васильович – доцент, к. мед. н., доцент кафедри загальної хірургії ВДНЗ України 

«Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці, Україна  

Information about author: 

Rotar Oleksandr Vasylovych – Candidate of Medical Science, Associated Professor of the Department of 

General Surgery of the HSEE of Ukraine “Bukovinian State Medical University”, Chernivtsi, Ukraine 

 

 

 
Надійшла 05.06.2018 р. 

Рецензент – проф. Гринчук Ф.В. (Чернівці) 
 


