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 Вве де ние
В проведенных исследованиях было установ-

лено, что перитонит и кишечная непроходимость 

являются непосредственной причиной повыше-

ния внутрибрюшного давления (ВБД) и развития 

синдрома повышенного ВБД [1–6]. Считают, что 

значительному повышению ВБД способствует 

прогрессирование воспаления в тканях поджелу-

дочной железы (ПЖ) и забрюшинной клетчатки, 

приводящее к выраженному отеку парапанкреа-

тической клетчатки с развитием перитонеальной 

экссудации, пареза тонкой кишки и генерализо-

ванного висцерального отека вследствие прогрес-

сирующих микроциркуляторных нарушений [3].
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Цель: определение прогностической ценности мониторинга внутрибрюшного давления при лечении больных 

панкреонекрозом в асептическую и инфекционную фазу. 

Материал и методы. Представлены результаты измерения и динамики внутрибрюшного давления у 78 больных 

панкреатогенным перитонитом.

Результаты. Установлено, что панкреатогенный перитонит в 97,8% наблюдений осложняется повышением 

внутрибрюшного давления и развитием внутрибрюшной гипертензии. Выявлена корреляционная зависи-

мость между величиной внутрибрюшного давления и распространенностью воспалительного процесса 

в брюш ной полости и забрюшинной клетчатке (p < 0,05), а также между уровнем внутрибрюшного давления 

и степенью тяжести состояния по шкале APACHE II (p < 0,05).

Заключение. Продолжительное сохранение внутрибрюшной гипертензии у больных панкреатогенным перито-

нитом способствует прогрессированию полиорганной недостаточности и требует выполнения лапаротомии, 

одной из задач которой является уменьшение внутрибрюшного давления за счет санации брюшной полости 

и забрюшинной клетчатки. 

Клю че вые сло ва: поджелудочная железа, острый панкреатит, панкреонекроз, внутрибрюшное давление, интра-

абдоминальная гипертензия, панкреатогенный перитонит, полиорганная недостаточность.

Intraabdominal Hypertension and Pancreatogenic Peritonitis
Zubritskiy V.F.1, Zabelin M.V.1, Koltovich A.P.1, Levchuk A.L.2, 

Airapetyan A.T.1, Golubev I.V.2, Rozberg E.P.1, Korenev D.N.1

1 Institute of Medical and Social Technologies at Moscow State University of Food Production; 

11, Volokolamskoye highway, Moscow, 125080, Russian Federation
2 Pirogov National Medical and Surgical Center; 70, Nizhnyaya Pervomayskaya str., Moscow, 105203, 

Russian Federation

Aim. To define the prognostic value of intra-abdominal pressure monitoring in the treatment of patients with pancreatic 

necrosis in aseptic and infectious phases. 

Material and Methods. The article shows the results of measurements and dynamics of intra-abdominal pressure 

in 78 patients with pancreatogenic peritonitis. 

Results. It was established that pancreatogenic peritonitis was complicated by increased intra-abdominal pressure and 

the development of intra-abdominal hypertension in 97.8%. A correlation between IAP and severity of abdominal and 

retroperitoneal inflammation (p < 0.05), as well as between IAP and APACHE II score was determined (p < 0.05). 

Conclusion. Prolonged abdominal hypertension promotes the development of multiple organ failure and requires 

a laparotomy in order to reduce the intra-abdominal pressure via abdominal and retroperitoneal spaces sanitation. 

Key words: pancreas, acute pancreatitis, pancreatic necrosis, intra-abdominal pressure, intra-abdominal hypertension, pan-
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Одним из факторов, способствующих разви-

тию синдрома полиорганной недостаточности 

у больных деструктивным панкреатитом, являет-

ся повышенное ВБД. Синдром повышенного 

ВБД нередко потенцирует развитие полиорган-

ной недостаточности, сочетающейся с неуправ-

ляемой прогрессирующей внутрибрюшной ги-

пертензией (ВБГ). Клинически этот синдром 

проявляется значительным увеличением разме-

ров живота и сопровождается дыхательной, сер-

дечно-сосудистой, печеночно-почечной недо-

статочностью и расстройствами центральной 

нервной системы [7–10].

Уже ни у кого не вызывает сомнений корре-

ляция ВБД с развивающимся воспалительно-

деструк тивным процессом, локализующимся 

в брюшной полости или забрюшинно. Однако 

по-прежнему остаются не до конца понятными 

отдельные звенья патогенеза этого сложного па-

тологического процесса. Поэтому исследованию 

повышенного ВБД в течение последних десяти-

летий уделяют все большее внимание [11]. Пуб-

ликаций, содержащих данные о частоте развития 

ВБГ и ее прогностической ценности у больных 

панкреонекрозом в асептическую и инфекцион-

ную фазу, по-прежнему мало. 

Цель работы – определение прогностической 

ценности мониторинга ВБД при лечении боль-

ных панкреонекрозом в асептическую и инфек-

ционную фазу.

 Материал и методы
В основу работы положены результаты обсле-

дования и лечения 78 больных с деструктивными 

формами острого панкреатита за период с 2003 

по 2014 г. Мужчин было 52, женщин – 26. Возраст 

больных варьировал от 18 до 83 лет. Число боль-

ных трудоспособного возраста составило 79,5%. 
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Основной причиной развития панкреонекроза 

у 68,8% больных являлся алкогольный панкреа-

тит, у 26,9% – билиарный, а у 4,3% в нозологиче-

ской структуре преобладал посттравматический 

и послеоперационный панкреонекроз. У жен-

щин преобладал билиарный панкреатит (78,6%), 

тогда как у большинства мужчин причиной раз-

вития панкреонекроза стало злоупотребление 

алкоголем (92,6%). Диагноз острого деструктив-

ного панкреатита был установлен на основании 

данных объективного обследования, лаборатор-

ных показателей (общий анализ крови, мочи, 

определение активности амилазы крови и мочи, 

определение уровня прокальцитонина, С-реак-

тивного белка, билирубина и его фракций, актив-

ности АсАТ, АлАТ, ЛДГ, щелочной фосфатазы), 

инструментальных исследований (рентгеногра-

фия органов грудной клетки и брюшной полости, 

УЗИ, ЭГДС, КТ). КТ с болюсным контрастирова-

нием выполняли на 3–5-е сутки от начала заболе-

вания, в дальнейшем – по мере необходимости. 

Результаты КТ оценивали в соответствии с КТ-

индексом тяжести Balthazar [12]. Больных 

деструк тивными формами панкреатита госпита-

лизировали преимущественно в тяжелом состоя-

нии, обусловленном болевым синдромом и эндо-

токсикозом. Для определения степени тяжести 

состояния больных острым панкреатитом при-

меняли критерии тяжести APACHE II и Ranson 

[13, 14].

Лечение всех пациентов с острым деструктив-

ным панкреатитом начинали с внутривенного 

введения цитостатиков, сандостатина, проведе-

ния форсированного диуреза. Парентерально 

вводили блокаторы Н2-рецепторов гистамина, 

выполняли коррекцию водно-электролитных на-

рушений, применяли парентеральное и раннее 

энтеральное питание. Антибактериальную тера-

пию начинали с первых часов госпитализации. 

Использовали антибиотики широкого спектра 

действия, легко проникающие в ткань ПЖ и за-

брюшинную клетчатку.

Хирургическая тактика лечения состояла из 

двух этапов. На первом этапе использовали мето-

ды миниинвазивной хирургии (лечебно-диагно-

стическая лапароскопия, пункция жидкостных 

образований под рентгентелевизионным и уль-

тразвуковым контролем). На втором этапе по 

показаниям выполняли лапаротомию для моби-

лизации всех очагов некротической деструкции 

в брюшной полости и забрюшинной клетчатке, 

полноценную некр- и (или) секвестрэктомию 

с отграничением всех некротических зон от сво-

бодной брюшной полости и созданием условий 

для адекватного оттока экссудата.

Измерение ВБД выполняли в мочевом пузыре 

и в свободной брюшной полости с использова-

нием тонометра низкого давления ТН-01 “ТРИ-

ТОН”. ВБД исследовали каждые 8 ч, если оно 

было ниже 15 мм рт. ст., и каждые 4 ч при ВБД 

>15 мм рт. ст. (допустимые значения ВБД – 

0–3 мм рт. ст.). Для оценки степени внутрибрюш-

ной гипертензии использовали классификацию 

D. Meldrum и соавт. [15]: I степень – внутри-

брюшное давление 10–15 мм рт. ст.; II степень – 

15–25 мм рт. ст.; III степень – 25–35 мм рт. ст. 

и IV степень – >35 мм рт. ст. [16].

Все больные панкреонекрозом были распре-

делены на три группы в зависимости от масштаба 

поражения поджелудочной железы (табл. 1). 

Очаговый панкреонекроз определяли при 

некрозе <30% ткани ПЖ, массивный панкрео-

некроз – при поражении 30–60% ткани ПЖ, 

тотально -субтотальный панкреонекроз – при 

нек розе >60% ткани ПЖ. Эту классификацию 

исполь зовали сознательно, поскольку она в от-

личие от классификации острого панкреатита 

по E.L. Brad ley (Атланта, США, 1992 [17]) ха рак-

теризует не только уровень микробной конта-

минации, но и объем некротического пора-

жения ПЖ. Послед нее обстоятельство представ-

ляется очень важным при установлении 

корре ляции объема некро тического поражения 

ПЖ и уровня ВБД.

 Результаты и обсуждение
У пациентов, представленных в табл. 1, повы-

шение ВБД было отмечено в 97,8% наблюдений. 

В 35% наблюдений была выявлена III степень 

внутрибрюшной гипертензии, в 32,5% – II сте-

пень и у 28,8% больных – I степень. Уровень 

внутрибрюшной гипертензии IV степени был за-

регистрирован у 3,8% больных. У 78 пациентов 

течение заболевания осложнилось инфекцион-

ным процессом с развитием панкреатогенного 

перитонита. Результаты, полученные при анали-

зе корреляции уровня внутрибрюшной гипер-

тензии, степени распространенности панкрео-

некроза и тяжести состояния у этих больных, 

представлены в табл. 2.

Увеличение ВБД совпадало с ухудшением тя-

жести состояния по шкале SOFA и было связано 

Таблица 1. Распределение больных в зависимости от клинической формы панкреонекроза

 Группа больных      Клиническая форма панкреонекроза    Число наблюдений, абс.

 I Очаговый панкреонекроз 31

 II Массивный панкреонекроз 33

 III Тотально-субтотальный панкреонекроз 14

 Итого:   78
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с прогрессированием воспалительного процесса 

в панкреатодуоденальной зоне, забрюшинной 

клетчатке, брюшной полости и развитием при-

знаков полиорганной недостаточности.

В результате исследования динамики ВБД 

у больных панкреонекрозом было установлено, 

что уровень внутрибрюшной гипертензии досто-

верно указывает на прогрессирование воспа-

лительно-деструктивного процесса в брюшной 

полости, что подтверждалось клиническими 

приз наками перитонита, пареза кишечника 

и раз вив шихся гнойно-септических осложне-

ний, а также результатами лабораторных тестов 

(табл. 3). 

С ростом ВБГ, вплоть до развития синдрома 

ВБГ, синхронно повышался уровень МСМ 

и ЛИИ. При этом признаки системной воспали-

тельной реакции были отмечены у всех пациен-

тов и сопровождались развитием абдоминально-

го сепсиса и тяжелого сепсиса, а также септиче-

ского шока у больных c III и IV степенью ВБГ, 

характеризовавшейся развитием синдрома вну-

трибрюшной компрессии.

Результаты обследования пациентов с внутри-

брюшной гипертензией показали, что величина 

ВБД определялась выраженностью панкреато-

генного перитонита. Регистрация внутрибрюш-

ной гипертензии II степени достоверно свиде-

тельствовала о прогрессировании воспалитель-

ного процесса и была связана с нарастанием 

уровня эндогенной интоксикации, развитием 

признаков перитонита и прогрессированием 

пареза  кишечника. При анализе данных ВБД 

у больных панкреонекрозом установили, что ВБГ 

III и IV степени достоверно развивается на фоне 

гнойно-септических осложнений в виде флегмо-

ны забрюшинной клетчатки, панкреатогенного 

перитонита и сепсиса. Третья и четвертая степень 

ВБГ в 83,9% наблюдений сопровождалась дыха-

тельной недостаточностью, у 77,4% больных 

была отмечена сердечно-сосудистая недостаточ-

ность. Динамическая кишечная непроходимость 

развилась у 67,7% больных, острая почечная не-

достаточность – у 48,4%, энцефалопатия – 

у 32,3% и геморрагический синдром – у 25,8%.

Таким образом, стойкое повышенное ВБД 

явилось неблагоприятным прогностическим 

признаком прогрессирующего панкреонекроза. 

При его повышении до 15–25 мм рт. ст. признаки 

полиорганной недостаточности развивались не 

позднее 24–32 ч от начала заболевания, а при 

повы шении >25 мм рт. ст. – через 8–12 ч. При 

этом синдром внутрибрюшной компрессии, ха-

рак теризовавшийся стойким повышением ВБД 

и признаками полиорганной недостаточности, 

развился у 27 (29%) пациентов с панкреонекро-

зом и сопровождался летальностью 100%.

При анализе результатов лечения установле-

но, что у больных I группы рациональное соче-

тание многоцелевой консервативной терапии 

и методов миниинвазивной хирургии было опти-

мальным. Во II группе многоцелевая консерва-

тивная терапия была направлена на проведение 

предоперационной подготовки и выполнение на 

4–5-е сутки “закрытых” дренирующих операций 

с целью предотвращения прогрессирования 

панкрео некроза, эндотоксикоза. Выполнение 

на 6–9-е сутки лапаротомии с проведением про-

граммных ревизий позволило провести исчерпы-

вающую санацию гнойно-некротических очагов 

Таблица 2. Взаимосвязь степени ВБГ, распространенности панкреонекроза и тяжести состояния больных

 
Степень ВБГ

  Число наблюдений, абс. (%); [баллы по SOFA]

  I группа II группа III группа

 I 20 (44,4); [9,5 ± 1,9]      3 (9,1);  [10,8 ± 2,1] – [–]

 II     8 (17,8); [11,4 ± 2,5]  16 (48,5)*;  [15,3 ± 3,1]* – [–]

 III       2 (4,4); [18,3 ± 3,8] 14 (42,4)*;  [18,2 ± 2,7] 12 (80)**;  [19,2 ± 3,5]**

 IV – –    3 (20); [20,2 ± 3,5]

Примечание: * – достоверность различий между группами I и II (р < 0,05); ** – достоверность различий между 
группами I и III (р < 0,05).

Таблица 3. Зависимость величины ВБГ от развития гнойно-септических осложнений у больных панкреонекрозом

  
Число

           Число наблюдений, абс. (%)
 Степень 

лейкоцитов,
 

ЛИИ Уровень МСМ
  

SIRS
 флегмона

 ВБГ 
·109/л 

   всего 
(2 и более)

 забрюшинной 
       клетчатки

 I 12,5 ± 2,4 3,4 ± 1,2 0,321 ± 0,084 23 3 (13,6) 1 (4,5)

 II 14,9 ± 1,4* 6,3 ± 1,4* 0,397 ± 0,08* 24 9 (37,5) 7 (29,2)

 III 16,7 ± 1,8+ 8,6 ± 1,2+ 0,516 ± 0,076+ 28 28 (100)+ 28 (100)+

 IV 20,1 ± 0,8# 10,6 ± 0,8# 0,648 ± 0,048# 3 3 (100)# 3 (100)#

Примечание: * – достоверность различий между группами ВБГ I и II степени (р < 0,05); + – достоверность 
различий между группами ВБГ I и III степени (р < 0,05); # – достоверность различий между группами ВБГ I и IV 
степени (р < 0,05).
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и в конечном итоге прервать прогрессирование 

панкреонекроза. У пациентов III группы консер-

вативная терапия была направлена на выведение 

больных из панкреатогенного шока, снижение 

эндогенной интоксикации, профилактику ран-

них осложнений. У всех больных этой группы 

отметили рефрактерность к проводимой терапии, 

что подтверждалось нарастанием полиорганной 

недостаточности. Выполнение на 3–4-е сутки 

лечебно-диагностической лапароскопии с эваку-

ацией выпота (именно аспирация ферментатив-

ного экссудата и позволяет называть вмешатель-

ство лечебным) способствовало временной ста-

билизации состояния больных, уменьшению 

выраженности эндогенной интоксикации. Окон-

ча тельным методом лечения этих пациентов 

явля лось выполнение “открытых” дренирующих 

операций.

Используемая тактика лечения позволила 

достичь  следующих результатов: общая после-

операционная летальность во всех группах соста-

вила 39,7%. При этом в I группе она составила 

6%, во II – 17,9% и в III группе – 100%. Основным 

предиктором летальности явилась ВБГ. Согласно 

полученным данным, развитие синдрома абдо-

минальной компрессии (уровень ВБД > 25 мм 

рт. ст.) при панкреатогенном перитоните сопро-

вождается 100% летальностью. 

 Заключение
При различных формах панкреонекроза повы-

шение ВБД регистрируется в 97,8% наблюдений и 

обусловлено не только изменениями в ПЖ – су-

щественное значение имеют панкреатогенный 

перитонит и инфицированная забрюшинная 

флегмона. Измерение ВБД, наряду с другими ме-

тодами исследования, позволяет судить о степени 

поражения ПЖ, забрюшинной клетчатки и ин-

фекционных осложнениях острого панкреатита. 

Существует статистически значимая прямая 

сильная положительная корреляционная связь 

между величиной ВБД и распространенностью 

панкреатогенного воспалитель ного процесса 

в брюшной полости и забрюшинной клетчатке 

(p < 0,05), а также между уровнем ВБД и тяжестью 

состояния пациентов по шкале SOFA (p < 0,05). 

Таким образом, уровень ВБГ коррелирует 

с распространенностью патологического процес-

са в брюшной полости и забрюшинной клетчатке 

и с выраженностью изменений в поджелудочной 

железе.
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