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Апендикулярний перитоніт є найпоширенішою причиною розвитку ускладненої інтраабдомінальної інфекції 
у дітей та ризиком розвитку інтраабдомінальної гіпертензії (ІАГ). Біль у післяопераційному періоді у пацієнтів із 
перитонітом, ускладненим ІАГ, пов’язаний не лише з хірургічною травмою тканин, а може мати сомато-вісцераль-
не походження. Знеболення рекомендоване в комплексі інтенсивної терапії ІАГ з метою покращення комплаєнсу 
передньої черевної стінки. Оптимального методу знеболення для пацієнтів із перитонітом та ІАГ не визначено.

Мета: дослідити вплив різних методів знеболення на інтенсивність післяопераційного болю у дітей з ІАГ 
після оперативних втручань з приводу апендикулярного перитоніту.

Матеріали і методи. 73 дитини, яким були проведені оперативні втручання з приводу апендикулярного 
перитоніту, було рандомізовано на групи залежно від методу післяопераційного знеболювання: «Опіоїди» 
(n=25, внутрішньовенна інфузія морфіну), «Лідокаїн» (n=22, внутрішньовенна інфузія лідокаїну), «ЕДА» 
(n=26, епідуральна анестезія). Усім дітям у післяопераційному періоді проводилась оцінка інтенсивності болю 
за шкалами NRS або FLACC, а також вимірювання рівня інтраабдомінального тиску (ІАТ). Залежно від рівня 
ІАТ дітей ретроспективно поділено на підгрупи: «Без ІАГ» (ІАТ>10 мм рт. ст.) та «ІАГ» (ІАТ>10 мм рт. ст.). 
Результати. ІАТ був статистично значуще вищим у дітей з ІАГ в групі «Опіоїди» порівняно з дітьми з ІАГ в 
групах «Лідокаїн» (Р<0,05) та «ЕДА» (Р<0,05). У дітей без ІАГ та з ІАГ в групі «Опіоїди» показники інтенсив-
ності післяопераційного болю в спокої та під час рухів були статистично значуще вищими порівняно з гру-
пами «Лідокаїн» (Р<0,01 та Р<0,001) та «ЕДА» (Р<0,01 та Р<0,001). У дітей без ІАГ та з ІАГ між групами «Лідо-
каїн» та «ЕДА» не було статистично значущої різниці у показниках інтенсивності післяопераційного болю в 
спокої (Р>0,05) та під час рухів (Р>0,05) та величині середньодобової дози морфіну (Р>0,05). У підгрупі «ІАГ» 
групи «Опіоїди» статистично значуще вищими були показники інтенсивності післяопераційного болю при 
рухах (Р=0,026) та середньодобової дози морфіну (Р=0,032), ніж у підгрупі «Без ІАГ». Кореляційний зв’язок 
між рівнем ІАТ та показниками інтенсивності післяопераційного болю в спокої та при рухах у дітей з ІАГ був 
сильним і статистично значущим у групі «Опіоїди» (rs=0,63; Р<0,05 та rs=0,76; Р<0,05) та «Лідокаїн» (rs=0,59; 
Р<0,05 та rs=0,71; Р<0,05) та середньої сили лише при рухах в групі «ЕДА» (rs=0,43; Р<0,05).

Висновки. Інтенсивність больового синдрому у дітей прямо пропорційна рівню ІАТ. Для пацієнтів з пе-
ритонітом, ускладненим ІАГ, епідуральна анестезія є оптимальною аналгетичною методикою, що не спри-
чиняє додаткового збільшення ІАТ та забезпечує достатню сомато-вісцеральну аналгезію. Внутрішньовен-
на інфузія лідокаїну може бути використана як альтернатива епідуральній анестезії.

Дослідження виконані відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвале-
ний Локальним етичним комітетом всіх зазначених у роботі установ. На проведення досліджень було отри-
мано інформовану згоду батьків, дітей.

Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: інтраабдомінальна гіпертензія, біль, внутрішньовенна інфузія лідокаїну, епідуральна анестезія.
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Вступ
Апендицит є найчастішим гострим хірургічним за-

хворюванням серед дітей. Апендикулярний перитоніт 
розвивається у 25–40% усіх випадків апендициту та є 
найпоширенішою причиною розвитку ускладненої ін-
траабдомінальної інфекції (ІАІ) у дітей старше грудного 
віку [34]. Ускладнена ІАІ може призвести до розвитку 
сепсису, синдрому поліорганної недостатності (СПОН), 
інтраабдомінальної гіпертензії (ІАГ) та абдомінального 
компартмент-синдрому (АКС) та є другою за частотою 
причиною смерті від інфекційних ускладнень у відділен-
ні інтенсивної терапії [16].

Згідно з визначеннями Всесвітньої організації абдо-
мінального компартмент-синдрому (WSACS) 2013 року, 
ІАГ у дітей – це стійке або неодноразове підвищення 
інтраабдомінального тиску (ІАТ) вище 10 мм рт. ст., а 
АКС – це стійке або неодноразове підвищення ІАТ вище 
10 мм рт. ст., що супроводжується появою нової орган-
ної дисфункції або погіршенням існуючої [11].

Частота розвитку ІАГ у пацієнтів, що потребують екс-
трених хірургічних втручань, становить близько 30% [27]. 
ІАГ та АКС призводять до розвитку сепсису, СПОН. 
Смертність за умови невчасної діагностики та лікування 
ІАГ та АКС коливається в межах 75–100% [26].

Біль у післяопераційному періоді у пацієнтів з перито-
нітом призводить до напруження та скорочення м’язів 
передньої черевної стінки, зниження її комплаєнсу та є 
ризиком розвитку ІАГ [16]. WSACS рекомендує аналгезію 
в комплексі інтенсивної терапії ІАГ та АКС з метою по-
кращення комплаєнсу передньої черевної стінки [11].

Механізми розвитку болю при ургентній хірургічній 
абдомінальній патології, у тому числі при перитонітах, 
вивчені недостатньо. Також недостатньо даних щодо 
особливостей больового синдрому у пацієнтів з ІАГ.

Сенсорна аферентна система внутрішніх органів че-
ревної порожнини представлена внутрішніми (скупчен-
ня нейронів, що розташовані всередині стінок органів, 
зокрема кишечника) та зовнішніми (спінальними, ва-
гальними та тазовими) аферентами. Внутрішня нервова 
система та вагальні нейрони регулюють моторну функ-
цію ШКТ та не беруть участь у ноцицепції [6]. Активація 
μ-опіоїдних рецепторів цих систем внаслідок екзогенно-
го введення агоністів або їх ендогенного вивільнення 
(наприклад, при розтягненні стінки кишки) може при-
зводити до неболісних, але патологічних, симптомів – 
нудоти, блювання та парезу ШКТ [20]. Спінальну іннер-
вацію внутрішніх органів часто плутають із 
симпатичною, оскільки спінальні аферентні волокна 
анатомічно пов’язані з еферентними аксонами симпа-
тичного відділу вегетативної нервової системи. На від-
міну від спінальних соматичних (невісцеральних) не-
рвів, багато вісцеральних аферентних волокон 

перетинають пере- і паравертебральні (симпатичні) 
ганглії на шляху до спинного мозку, де вони можуть роз-
галужуватися і відправляти колатералі, утворюючи си-
напси з симпатичними нейронами, таким чином впли-
ваючи на функцію органів, органний кровотік тощо [6].

Стимуляція периферичних ноцицепторів призводить 
до вивільнення позитивно заряджених іонів у клітину, 
що викликає деполяризацію мембран клітини і розви-
ток потенціалу дії. Потенціал дії поширюється по нейро-
ну 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, глу-
тамат, речовина P та незапальні медіатори: кальцитонін 
ген-споріднений пептид (CGRP), γ-аміномасляна кис-
лота (GABA), опіоїдні пептиди, гліцин та канабіноїди. 
Нейротрансмітери зв’язуються зі спорідненими для них 
рецепторами. Активація G-протеїн зв’язуючих рецеп-
торів нейрокініну (NK1, NK2), серотоніну (5-НТ), нора-
дреналіну (α1-Gqα-, β-Gsα-) аденозину (A1, A2), бради-
кініну (В1,  В2) ,  ка льцитоніну (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 імпуль-
су. Активація рецепторів GABA, G-протеїн зв’язуючих 
опіоїдних (μ-, σ-, k-), канабіноїдних (CB1) та простаглан-
динових (EP3) рецепторів має інгібуючий вплив на про-
ведення болю [33].

Вісцеральна ноцицепція відбувається за рахунок по-
дразнення рецепторів спінальних аферентів у результа-
ті надмірного розтягнення порожнистих органів, тракції 
та скручування брижі, хімічної стимуляції, як наслідок 
вивільнення ендогенних медіаторів запалення, накопи-
чення лактату при ішемії органів. Ці рецептори є віль-
ними закінченнями нейронів та розміщені у слизовому 
та м’язовому шарі порожнистих органів, серозних 
структурах (очеревина) та брижі. Щільність вісцераль-
них рецепторів є значно нижчою, ніж соматичних. Вони 
не є специфічними сенсорними (механо-, хемо-, термо-
чутливими тощо), як у шкірі, а демонструють ознаки 
«полімодальності» та активуються лише при надмірно-
му подразненні. Вісцеральні спінальні аференти пере-
важно представлені немієлінізованими С-волокнами. 
Вісцеральні ноцицептивні імпульси не передаються по 
симпатичних волокнах, а лише проходять поруч із ними. 
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Є дані, що больові імпульси можуть також поширюва-
тись по Aβ волокнах, що починаються від тілець Пачіні 
у брижі [6]. По спинномозкових нервах Th6-Th12, що є 
відростками нейронів першого порядку, больові імпуль-
си поширюються до дорзальних гангліїв та поверхневих 
пластин (I, II, V) задніх рогів спинного мозку. Далі не-
йрони другого порядку піднімаються повільними меді-
альними спіно-парабрахеально-лімбічним (архіспіно-
таламічним) шляхом а також по дорзальних колонках 
(палеоспіноталамічним шляхом) до медіального лемніс-
куса. С-волокна закінчуються у парафасцикулярній і 
центромедіальній зонах таламуса, звідки больовий сиг-
нал розподіляється до кортикальних ділянок. Внутріш-
ні органи погано представлені у соматосенсорній корі, 
тому вісцеральні больові відчуття є погано локалізова-
ними. Активація інсули, передньої та середньої частини 
поясної звивини забезпечує характер відчуття болю 
(гострий, тупий, ниючий, пекучий тощо), 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 ак-
тивацією лімбічної системи [33,28]. Слід зазначити, що 
відокремленого шляху проведення вісцерального болю 
не існує. Вісцеральні спінальні аференти конвергують із 
соматичними аферентами в дорзальних гангліях і до-
рзальних рогах спинного мозку, що вважається механіз-
мом соматичної іррадіації вісцерального болю (напри-
клад, біль у ділянці плеча при піддіафрагмальному 
абсцесі). Конвергенція також відбувається серед вісце-
ральних аферентів у межах одного сегмента дорзально-
го рога, що призводить до вісцеро-вісцеральної іррадіа-
ції (наприклад, альгоменорея при синдромі 
подразненого кишечника) та гіпералгезії. Іншим меха-
нізмом, що пояснює вісцеро-вісцеральну іррадіацію, є 
дихотомізація сенсорних волокон, у яких один аферент-
ний нейрон іннервує два вісцеральні органи. Внаслідок 
цього вісцеральний біль є слабко локалізованим та 
сприймається, як дифузний [6].

Соматичний біль може бути поверхневим, у резуль-
таті ушкодження поверхневих структур (шкіра, м’язи), 
та глибоким, як наслідок стимуляції рецепторів сухо-
жиль, суглобів та фасцій. Соматичні ноцицептори роз-
міщені у шкірі, м’язах, фасціях, парієтальній очеревині 
та найчастіше є вільними закінченнями слабко мієліні-
зованих Aδ-волокон. На відміну від вісцеральних, со-
матичні ноцицептори є специфічними (термо-, баро-, 
механо- тощо) рецепторами, та їх щільність є значно 
більшою. Проведення больових імпульсів від черевної 
стінки відбувається по спинномозкових нервах (Th7-L1), 
що є відростками перших нейронів, які закінчуються в 

більш глибоких пластинах (II, V, X) заднього рогу спин-
ного мозку. Больові імпульси від поверхневих структур 
поширюються швидким латеральним спіноталамічним 
(неоспіноталамічним) шляхом. Більшість больових во-
локон з тіла нижче шиї закінчуються у передньозадньо-
бічному (ven tro po sterolateral) і передньозадньонижньо-
му (ventroposteroinferior) ядрах таламуса, який посилає 
сигнали до первинної сенсорної кори. Цей шлях відпо-
відає за негайне усвідомлення больового відчуття і ро-
зуміння точної локалізації ушкодження та не супрово-
джується 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 прово-
диться тими самими шляхами (архіоспіноталамічний та 
палеоспіноталамічний), що і вісцеральний, та має усі 
притаманні йому властивості [33].

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 [6], стисканням органів та судин черевної по-
рожнини з розвитком ішемії [12], розтягненням м’язів 
та фасцій передньої черевної стінки [25], а також хірур-
гічною травмою тканин.

Забезпечення належного знеболювання 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 [24].

Опіоїди часто застосовуються у післяопераційному 
періоді, проте не завжди забезпечують достатню анал-
гезію [3].

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 [33]. Застосування опіоїдів супроводжується 
ризиком розвитку післяопераційної нудоти, блювання, 
надмірної седації та депресії дихання, особливо у дітей 
[22]. Активація μ-опіоїдних рецепторів ШКТ призво-
дить до порушення відновлення моторної функції ки-
шечника у післяопераційному періоді, отже може спри-
яти розвитку ІАГ [1,29].

Епідуральна анестезія (ЕДА) часто застосовується 
для знеболювання у післяопераційному періоді у дорос-
лих. Велика кількість наукових даних свідчить, що ЕДА 
на грудному рівні у післяопераційному періоді при аб-
домінальній хірургії забезпечує кращу аналгезію, спри-
яє швидшому відновленню перистальтики та пов’язана 
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із меншим ризиком післяопераційної нудоти, блювання, 
небажаної седації та депресії дихання у порівнянні із 
системним застосуванням опіоїдів [32]. Проте наукові 
дані щодо переваг ЕДА, особливо в дитячій хірургії, су-
перечливі [2,23].

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 вісцераль-
них волокон заднього спинномозкового корінця. Бло-
када 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 спри-
яє відновленню моторної функції ШКТ [30]. Еферентна 
симпатична блокада при ЕДА також призводить до 
зниження резистентності судин, покращення сплан-
хнічного кровотоку та оксигенації слизового шару 
кишкової стінки, що знижує вірогідність розвитку іше-
мії кишкової стінки та може запобігти її набряку та 
бактеріальній транслокації [19]. Наслідком блокади 
рухових волокон є релаксація скелетних м’язів [30]. За-
стосування ЕДА у дорослих з ІАГ супроводжується 
релаксацією м’язів передньої черевної стінки та збіль-
шенням її комплаєнсу, що сприяє зниженню ІАТ [8].

Проте існує ряд протипоказань до проведення ЕДА, 
такі як відмова пацієнта, гемодинамічна нестабільність, 
сепсис, інфекція тканин у місці пункції, коагулопатія та 
терапія антикоагулянтами, підвищення внутрішньоче-
репного тиску, патологія хребта (spina bifida тощо) та 
інші. Крім того, використання ЕДА пов’язане з ризиком 
розвитку таких ускладнень, як мозаїчність блоку, біль у 
спині, затримка сечі, системна токсичність місцевих 
анестетиків, пункція твердої мозкової оболонки, ушко-
дження спинного мозку чи корінців, епідуральна гема-
тома чи абсцес, артеріальна гіпотензія, післяопераційна 
нудота та блювання тощо. До недоліків ЕДА також на-
лежить висока вартість методики. У зв’язку із вищепе-
рерахованим, широке застосування ЕДА має багато 
протиріч [21].

Альтернативою ЕДА може бути знеболення шляхом 
внутрішньовенної інфузії лідокаїну [16]. Вважається, 
що системно введений лідокаїн має аналгетичну, анти-
гіпералгетичну та протизапальну дії. Проте механізм 
дії лідокаїну до кінця не вивчений [14]. Більшість дже-
рел схиляється до мультимодального аспекту аналге-
тичної дії лідокаїну на периферичні та центральні лан-
ки 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 ре-
цепторів та гліцинергічної системи, а також пригнічен-
ня продукції нейрокінінів та стимуляції виділення 
ендогенних опіоїдів [14]. Експериментальні дані свід-
чать, що лідокаїн при системному застосуванні змінює 
провідність у нейронах дорзального рогу, дорзального 
ганглія та уражених периферичних нервах, що експре-
сують натрієві канали із великою щільністю і виробля-
ють стійкі спонтанні розряди, підтримуючи централь-
ний гіперзбудливий стан. Лідокаїн пригнічує ці 
аберантні електричні розряди в концентраціях, значно 
нижчих від необхідних для блокади провідності в не-
рвах при реґіонарній анестезії. При цьому лідокаїн не 
впливає на нормальну нервову провідність. Спинно-
мозкові нейрони дорзальних рогів більш чутливі до 
лідокаїну порівняно з периферичними нейронами [13].

Протизапальна дія обумовлена послабленням нейро-
генного запалення та блокадою нейронної передачі в 
місці ураження тканини, а саме гальмівним впливом на 
міграцію гранулоцитів та вивільнення лізосомальних 
ферментів у місці пошкодження, що призводить до зни-
ження вивільнення прозапальних цитокінів. Згідно з 
експериментальними даними, ці протизапальні ефекти 
лідокаїну опосередковуються пригніченням потенціал-
залежних натрієвих (VGSC) та АТФ-чутливих калієвих 
каналів, G-протеїн зв’язуючих рецепторів [14].

Припускають, що антигіпералгетичний ефект лідока-
їну опосередкований пригніченням периферичної та 
центральної сенсибілізації шляхом комбінованої блока-
ди ноцицепторів, пригніченням нейрогенного запален-
ня, інгібування рецепторів NMDA та модуляції гліци-
нергічної системи [14].

Під впливом внутрішньовенного введення лідокаїну 
швидше відновлюється перистальтика у післяоперацій-
ному періоді після абдомінальної хірургії, що, можливо, 
зумовлено пригніченням симпатичної імпульсації, пря-
мою збуджувальною дією лідокаїну на гладку мускула-
туру кишечника внаслідок блокади гальмівних рефлек-
сів від міжм’язового сплетення (Ауербаха), зменшенням 
післяопераційної потреби в опіоїдах [8].

Існує багато клінічних даних, які свідчать, що сис-
темне застосування лідокаїну після абдомінальних 
оперативних втручань у дорослих призводить до змен-
шення інтенсивності больового синдрому [5], знижен-
ня потреби в опіоїдах [5], швидшого відновлення пе-
ристальтики [8], зменшення кількості епізодів 
післяопераційної нудоти та блювання та скорочення 
перебування пацієнта у стаціонарі [8]. Однак ці дані є 
суперечливими та потребують подальшого вивчення 
[31]. Ефективність внутрішньовенного застосування 



	� ��������	
��	����
����
������������
��������������

Оригінальні дослідження. Абдомінальна хірургія

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

лідокаїну у післяопераційному періоді у дітей вивчена 
недостатньо [4].

Оптимального методу післяопераційного знеболен-
ня для дітей з перитонітами, ускладненими ІАГ, не ви-
значено.

Мета роботи: дослідити вплив різних знеболення на 
інтенсивність післяопераційного болю у дітей з ІАГ 
після оперативних втручань з приводу апендикуляр-
ного перитоніту.

Матеріал і методи дослідження
Дослідження було проведене на базі КНП ЛОР 

ЛОДКЛ «ОХМАТДИТ». Перед початком дослідження 
від комісії з біоетики ЛНМУ імені Данила Галицького 
було отримано позитивний висновок щодо дотримання 
принципів Гельсінської декларації, конвенції Ради Євро-
пи про права людини і біомедицину, ICH GCP та чинно-
го законодавства України (протокол №1 від 31.01.2018 р., 
головуючий – д.мед.н., проф. Наконечний А.Й.).

У дослідження залучено 73 дитини, яким були про-
ведені оперативні втручання з приводу апендикулярно-
го перитоніту. Перед включенням у дослідження від 
батьків пацієнтів було отримано інформовану згоду на 
участь у дослідженні. Критеріями включення у дослі-
дження були: вік від 3 до 18 років; перші години післяо-
пераційного періоду з приводу апендикулярного пери-
тоніту; відсутність протипоказань до вимірювання ІАТ 
через катетер у сечовому міхурі. Середній час спостере-
ження за дітьми становив 5±2 доби.

Після завершення оперативних втручань дітей було 
рандомізовано на три групи за допомогою генератора 
випадкових чисел (https://www.random.org) залежно 
від методу післяопераційного знеболювання. Діти 
групи «Опіоїди» (n=25, контрольна група) одразу піс-
ля завершення оперативного втручання з метою анал-
гезії отримували внутрішньовенну інфузію морфіну 
10 мкг/кг/год. Діти групи «Лідокаїн» (n=22) одразу 
після завершення оперативного втручання з метою 
знеболювання отримували внутрішньовенно лідока-
їн з початковим болюсом 1,5 мг/кг та подальшою ін-
фузією 1,5 мг/кг/год. Дітям групи «ЕДА» (n=26) од-
разу після завершення оперативного втручання за 
допомогою набору для епідуральної анестезії G18 (Пе-
ріфікс, B. Braun, Німеччина) за методикою тесту втра-
ти опору проводилась пункція епідурального просто-
ру на рівні Th12-L1, епідуральний катетер проводився 
до рівня Th7-Th8. Післяопераційне знеболювання в 
цій групі забезпечувалось 0,25% розчином бупівакаї-
ну з початковим болюсом 1 мг/кг та подальшою інфу-
зією 0,4 мг/кг/год. Усі діти в схемі мультимодального 
знеболювання отримували внутрішньовенно параце-
тамол (60 мг/кг/добу).

Інтенсивність післяопераційного болю оцінювалась 
у спокої та під час рухів за нумераційно-рейтинговою 
шкалою (NRS) у дітей старше 7 років та за шкалою 
FLACC у дітей молодше 7 років. При інтенсивності болю 
вище 4-х балів діти усіх груп отримували внутрішньо-
венно болюс морфіну в дозі 100 мкг/кг.

Усім дітям у післяопераційному періоді чотири рази 
на добу через катетер Фолея у сечовому міхурі проводи-
лось вимірювання ІАТ стандартним непрямим методом 
згідно з рекомендаціями WSACS [11]. Залежно від рівня 
ІАТ ретроспективно дітей кожної групи було поділено 
на підгрупи: «Без ІАГ» (при ІАТ<10 мм рт. ст.) та «ІАГ» (у 
випадках, коли ІАТ два або більше разів перевищував 
10 мм рт. ст. на будь-якому етапі дослідження).

Групи та підгрупи статистично не відрізнялись за 
демографічними, антропометричними та клінічними 
даними.

Статистичний аналіз отриманих даних проводився 
за допомогою програми STATISTICA 8.0 StatSoft Inc., 
USA). Величини для даних з нормальним розподілом 
було представлено у вигляді середнього статистично-
го та стандартного відхилення, а для даних з ненор-
мальним розподілом у вигляді медіани, 1 та 3 кварти-
лів. Різниця показників між групами аналізувалась за 
допомогою критерія Student (t) для даних з нормаль-
ним розподілом та за допомогою критерія Mann–
Whitney (U) для даних з ненормальним розподілом. 
Залежність між показниками інтенсивності післяопе-
раційного болю та ІАТ визначалась за допомогою ко-
ефіцієнта кореляції Spearman (rs). Різницю між вели-
чинами та кореляцію вважали статистично 
значущими при значенні P<0,05.

Результати дослідження
Показники ІАТ у дітей в групах знеболювання та у 

підгрупах наведені у табл. 1. ІАТ був статистично зна-
чуще вищим у дітей з ІАГ у групі «Опіоїди» 
порівняно з дітьми з ІАГ в групах «Лідокаїн» (Р<0,05) 
та «ЕДА» (Р<0,05). У дітей у підгрупах «ІАГ» у процесі 
дослідження показники ІАТ могли знижуватись до 
величин нижче 10 мм рт. ст., при цьому діти не 
виключались з підгрупи ІАГ для того, щоб 
продемонструвати вплив метода знеболення на 
рівень ІАТ [7].

Показники інтенсивності післяопераційного болю та 
добової дози морфіну у дітей без ІАГ наведені у табл. 2. 
У дітей без ІАГ в групі «Опіоїди» показники інтенсив-
ності післяопераційного болю в спокої та під час рухів 
були статистично значуще вищими порівняно з групами 
«Лідокаїн» (р<0,01) та «ЕДА» (р<0,01). Різниця показни-
ків інтенсивності післяопераційного болю в спокої та під 
час рухів та величини середньодобової дози морфію 
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була статистично незначущою (р>0,05) між групами «Лі-
докаїн» та «ЕДА» у дітей без ІАГ.

Показники інтенсивності післяопераційного болю та 
добової дози морфіну у дітей з ІАГ наведені у табл. 3. У 
дітей з ІАГ в групі «Опіоїди» показники інтенсивності 
післяопераційного болю в спокої та під час рухів були 
статистично значуще вищими порівняно з групами «Лі-
докаїн» (Р<0,001) та «ЕДА» (Р<0,001). У дітей з ІАГ між 
групами «Лідокаїн» та «ЕДА» не було статистично зна-
чущої різниці у показниках інтенсивності післяопера-
ційного болю в спокої (Р>0,05) та під час рухів (Р>0,05) 
та величині середньодобової дози морфіну (Р>0,05).

Слід також зазначити, що при аналізі групи «Опіоїди» 
у підгрупі «ІАГ» статистично значуще вищими були 
показники інтенсивності післяопераційного болю при 
рухах (Р=0,026) та середньодобової дози морфіну 
(Р=0,032), ніж у дітей у підгрупі «Без ІАГ». У середині 
груп «Лідокаїн» та «ЕДА» підгрупи «Без ІАГ» та «ІАГ» 
статистично не відрізнялись між собою.

У групі «Опіоїди» відмічалась сильна статистично 
значуща кореляція між показниками ІАТ та 
інтенсивністю післяопераційного болю у спокої (rs=0,62; 

Р<0,05) та при рухах (rs=0,75; Р<0,05). При аналізі за 
підгрупами кореляція показників ІАТ та інтенсивності 
післяопераційного болю була сильною статистично 
значущою у дітей з ІАГ у спокої (rs=0,63; Р<0,05) та при 
рухах (rs=0,76; Р<0,05) та сильною статистично значу-
щою у дітей без ІАГ при рухах (rs=0,64; Р<0,05). У спокої 
у дітей без ІАГ кореляція була статистично незначущою 
(rs=0,61; Р>0,05).

У групі «Лідокаїн» також відмічалась сильна 
статистично значуща кореляція між показниками ІАТ 
та інтенсивністю післяопераційного болю у спокої 
(rs=0,59; Р<0,05) та при рухах (rs=0,71; Р<0,05). При ана-
лізі за підгрупами кореляція показників ІАТ та 
інтенсивності післяопераційного болю була статистично 
значущою середньої сили у спокої (rs=0,59; Р<0,05) та 
сильною статистично значущою при рухах (rs=0,71; 
Р<0,05) у дітей з ІАГ. У дітей без ІАГ статистично зна-
чуща кореляція спостерігалась при рухах (rs=0,67; 
Р<0,05). У спокої у дітей без ІАГ кореляції не 
спостерігалось (rs=0,1; Р>0,05).

У групі «ЕДА» між показниками ІАТ та інтенсивністю 
післяопераційного болю не спостерігалось кореляції у 
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Таблиця 2
Середні показники інтенсивності післяопераційного болю, добової дози морфіну у дітей без ІАГ
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Таблиця 3
Середні показники інтенсивності післяопераційного болю та добової дози морфіну у дітей з ІАГ
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спокої (rs=0,13; Р>0,05) та була статистично значуща ко-
реляція середньої сили при рухах (rs=0,43; Р<0,05). При 
аналізі за підгрупами між показниками ІАТ та інтенсив-
ністю післяопераційного болю кореляції не спостеріга-
лось у спокої (rs=0,13; Р>0,05) та була статистично зна-
чуща кореляція середньої сили при рухах (rs=0,43; 
Р<0,05) лише у дітей з ІАГ. У дітей без ІАГ не спостеріга-
лось кореляції між показниками ІАТ та інтенсивністю 
післяопераційного болю у спокої (rs=0,09; Р>0,05) та при 
рухах (rs=0,296; Р>0,05).

Порівняння кореляційних зв’язків між показниками 
ІАТ та інтенсивністю післяопераційного болю в спокої та 
при рухах у дітей без ІАГ наведено на рис. 1 та 2 відповід-
но. Порівняння кореляційних зв’язків між показниками 
ІАТ та інтенсивністю післяопераційного болю в спокої та 
при рухах у дітей з ІАГ наведено на рис. 3 та 4 відповідно.

Обговорення
Невелика кількість наукових даних вказує на те, що 
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рівень ІАТ та сприяти розвитку ІАГ. За даними Van 
Noord та співавт. та Barletta та співавт., застосування опі-
оїдів у дорослих після абдомінальної хірургії супрово-
джувалось підвищенням ІАТ, що було пов’язане із по-
рушенням відновлення пасажу по ШКТ та збільшенням 
об’єму вмісту черевної порожнини [1,29]. Hakobyan та 
співавт. відмічали зниження ІАТ у дорослих із первин-
ною ІАГ з 6,82±4,56 до 6,30±3,11 мм рт. ст. при застосу-
ванні ЕДА, на відміну від опіоїдної аналгезії, як наслідок 
стимуляції пасажу по ШКТ у результаті медикаментоз-
ної симпатектомії та релаксації черевної стінки в резуль-
таті блокади рухових волокон та зменшення потреби в 
опіоїдах [7]. За результатами нашого дослідження, у ді-
тей з ІАГ при знеболюванні опіоїдами також спостеріга-
лись вищі показники ІАТ порівняно з ЕДА (12,05±2,4 vs 
10,60±3,08, Р<0,05), що збігається з вищенаведеними 
даними.

Крім того, нами було зауважено, що діти з ІАГ, які 
отримували аналгезію внутрішньовенною інфузією лі-
докаїном, також мали нижчі показники ІАТ порівняно 
із знеболенням опіоїдами (10,84±3,16 vs 12,05±2,4; 
Р<0,05). Наукових даних щодо впливу внутрішньовен-
ної інфузії лідокаїну на рівень ІАТ немає. Проте є дані 
щодо раннього відновлення перистальтики після абдо-
мінальних оперативних втручань шляхом впливу на 
гладку мускулатуру стінки кишечника та зменшення 
потреби в опіоїдах у післяопераційному періоді [5,8], що 
може сприяти зниженню рівня ІАТ.

Морфін зменшує вісцеральний біль, але збільшує ско-
рочення циркулярних гладких м’язів кишечника [9]. На 
тваринних моделях коліту та синдрому подразненого 
кишечника було доведено, що морфін ефективний при 
вісцеральному болю, проте викликає вісцеральну гіпе-
ралгезію та збільшує вісцеросоматичну іррадіацію [15]. 
Це збігається з результатами нашого дослідження: у гру-
пі «Опіоїди» у дітей з ІАГ відмічалась більша інтенсив-
ність больового синдрому, ніж у групах «ЕДА» та «Лідо-
каїн», та спостерігалась сильна кореляція між 
показниками ІАТ та інтенсивністю болю в спокої та при 
рухах. Це може підтверджувати гіпотезу про недостатню 
вісцеральну аналгезію опіоїдами у пацієнтів з ІАГ.

Існує невелика кількість даних щодо ефективності 
внутрішньовенної інфузії лідокаїну при вісцеральному 
болю. В експериментальному дослідженні при розтяг-
ненні стінок прямої та обводової кишок у щурів був ви-
явлений інгібуючий вплив внутрішньовенно введеного 
лідокаїну на розвиток вісцерального болю [18]. Клініч-
них досліджень щодо аналгетичної ефективності вну-
трішньовенного лідокаїну у пацієнтів з ІАГ та змішаним 
характером болю раніше не проводилося. За результа-
тами нашого дослідження діти групи «Лідокаїн» мали 
меншу інтенсивність больового синдрому, ніж діти у 

групі «Опіоїди». У дітей з ІАГ в групі «Лідокаїн» кореля-
ція між показниками ІАТ та інтенсивністю болю в спокої 
та при рухах була слабшою, ніж у дітей з ІАГ в групі 
«Опіоїди». Це може свідчити про те, що системне засто-
сування лідокаїну забезпечує кращу аналгезію, ніж опі-
оїди, за наявності вісцерального компоненту больового 
синдрому.

Експериментальні дані щодо ефективності ЕДА при 
вісцеро-соматичному больовому синдромі неможливо 
порівняти з нашими результатами, адже дизайн дослі-
джень суттєво відрізняється. Проте у дослідженні на 
щурах Kaneko та співавт. та Morimoto та співавт. вияви-
ли, що епідуральне введення комбінації місцевого анес-
тетика та опіоїда спричиняло ефективну соматичну та 
вісцеральну аналгезію при роздуванні товстої кишки та 
больовій стимуляції хвоста тварин у порівнянні з ізо-
льованим епідуральним введенням опіоїда [10,17]. Клі-
нічних даних щодо ефективності ЕДА при вісцеро-со-
матичному больовому синдромі у пацієнтів з ІАГ немає. 
Дані нашого дослідження теж вказують на те, що при 
ЕДА інтенсивність больового синдрому у дітей з ІАГ 
менша, ніж при знеболюванні опіоїдами. Також у групі 
«ЕДА» кореляційний зв’язок між показниками ІАТ та 
інтенсивністю болю у дітей з ІАГ був значно слабшим, 
ніж у групах «Опіоїди» та «Лідокаїн», та спостерігався 
лише при рухах. Це може свідчити про те, що ЕДА впли-
ває як на соматичний, так і на вісцеральний компоненти 
болю у дітей при ІАГ.

Кореляційний аналіз між показниками ІАТ та інтен-
сивністю болю був вперше проведений у нашому дослі-
дженні, тому порівняти ці дані з іншими неможливо.

Висновки
Інтенсивність больового синдрому прямо пропорцій-

на до рівня ІАТ у дітей.
Для пацієнтів з перитонітом, ускладненим ІАГ, епіду-

ральна анестезія є оптимальною аналгетичною методи-
кою, що не спричиняє додаткового збільшення ІАТ та 
забезпечує достатню сомато-вісцеральну аналгезію. 
Внутрішньовенна інфузія лідокаїну може бути викорис-
тана як альтернатива епідуральній анестезії.

Автор повідомляє про відсутність конфлікту ін-
тересів.
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