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Первые сообщения о связи интраабдоминальной гипер-
тензии (ИАГ) и острого панкреатита(ОП) были опубликованы 
в 2002 г. [27, 41]. По современным сведениям на момент 
госпитализации ИАГ имеет место у 14% больных с ОП и еще 
у 3% присоединяется в стационаре [6]. При тяжелом течении 
заболевания ИАГ регистрируют у 60–80% больных [7, 17]. 
Частота развития абдоминального компартмент-синдрома 
при ОП варьируется по разным источникам от 0 до 35% [13, 
14, 20].

Патогенез. Пусковым моментом развития ИАГ при ОП 
считают продукцию провоспалительных цитокинов, увели-
чение капиллярной проницаемости и секвестрацию жидкости 
в интра- и забрюшинное пространство [26]. Прогрессирую-
щее сокращение свободного объема брюшной полости и 
повышение внутрибрюшного давления (ВБД) усугубляет 
гипоперфузию поджелудочной железы и ускоряет некробио-
тические процессы [30, 35].

Большое значение в патогенезе ИАГ при ОП имеет 
паралитическая кишечная непроходимость, которая, с одной 
стороны, увеличивает ВБД, а с другой — прогрессиру-
ет под действием ИАГ-ассоциированной мезентериальной 
ишемии [2], способствует повышению проницаемости слизи-
стой оболочки желудочно-кишечного тракта, транслокации 
энтеральной микрофлоры, инфицированию некротических 
тканей поджелудочной железы и забрюшинного простран-
ства [24, 46].

Развитию ИАГ у больных с ОП могут способствовать и 
ятрогенные причины: ригидность передней брюшной стенки 
на фоне недостаточной аналгезии [1], а также массивная 
инфузия кристаллоидов на ранней стадии заболевания [23].

Возвышенное положение диафрагмы при ИАГ приводит 
к снижению эластичности грудной клетки, повышению вну-
тригрудного давления и уменьшению дыхательного объема. 
Вентиляционно-перфузионное несоответствие проявляется 
нарушением оксигенации и развитием дыхательной недоста-
точности, требующей механической вентиляции [45].

Увеличение давления на нижнюю полую вену, а также 
механическая компрессия сердца и магистральных сосу-
дов грудной клетки создают гипертензию в малом круге 

кровообращения, затрудняя венозный возврат к правым 
отделам сердца [5]. Все это способствует уменьшению 
сердечного выброса, снижению артериального давления, 
нарушению органной перфузии, возникновению аритмий, 
особенно у пациентов, исходно страдающих ишемической 
болезнью сердца [7].

Изменение центральной гемодинамики, а также 
прямая компрессия паренхимы почек с редукцией почеч-
ного кровотока уменьшают перфузионное давление и 
фильтрационный градиент, способствуя развитию олигурии. 
Доказано, что повышение ВБД более 20 мм рт. ст. ассо-
циировано с олигурией и редукцией сердечного выброса [44]. 
Нарушение артериального печеночного и портального кро-
вотока приводит к ишемическому повреждению гепатоцитов, 
митохондриальной дисфункции, нарушению метаболизма 
глюкозы, снижению клиренса лактата [35].

Таким образом, ИАГ вносит существенный вклад в 
развитие системных (органных дисфункций) и местных 
(гнойно-некротических) осложнений ОП, что позволяет мно-
гим исследователям в последние годы рассматривать ее в 
качестве одного из маркёров тяжелого течения заболевания 
[1, 6, 12, 22, 41, 48].

Диагностика. Согласно рекомендациям Всемирного 
общества изучения абдоминального компартмент-синдрома, 
у критически тяжелых пациентов, имеющих факторы риски 
развития ИАГ, ВБД необходимо измерять каждые 4–6 ч [36]. 
Наиболее распространенным способом измерения остается 
интравезикулярный, так как давление в просвете мочевого 
пузыря точно соответствует интраабдоминальному, а также 
благодаря технической простоте и неинвазивности [16]. 
Резолюция Всемирного общества изучения абдоминально-
го компартмент-синдрома требует выражать уровень ВБД 
в мм рт. ст. и строго придерживаться алгоритма измерения 
для исключения ложновысоких результатов. В частности, 
оценку ВБД необходимо проводить в горизонтальном поло-
жении пациента в отсутствие напряжения мышц передней 
брюшной стенки в течение 30–60 с после введения в мочевой 
пузырь 25 мл стерильного изотонического раствора натрия 
хлорида [31]. До настоящего времени рекомендации рутин-
ного контроля ВБД при ОП отсутствуют, однако результаты 
недавнего проспективного исследования свидетельствуют в 
пользу мониторинга ВБД у больных с тяжелым ОП с пер-
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систирующей органной недостаточностью и(или) синдромом 
системной воспалительной реакции [13].

Предикторами абдоминального компартмент-синдрома 
считают признаки компрессии нижней полой вены и почек 
по результатам мультиспиральной компьютерной томогра-
фии; увеличение отношения переднезаднего размера живота 
к поперечному, формирование двусторонних паховых грыж 
[8]. Имеются также сведения о корреляции сывороточного 
уровня прокальцитонина со значением ВБД при ОП, что, по 
мнению экспертов, можно использовать при определении 
лечебной тактики [12].

Профилактика и консервативное лечение. Приори-
тетное значение в профилактике и коррекции ИАГ при 
ОП отводится нехирургическим методикам. Несмотря на 
важность восполнения объема циркулирующей крови и 
оптимизации панкреатической перфузии, установлено, что 
гипергидратация длительностью более 48 ч увеличива-
ет риск развития абдоминального компартмент-синдрома 
и повышает летальность [21, 23]. Точным маркёром 
висцеральной перфузии и возможной конечной точкой инфу-
зионной регидратации является показатель абдоминального 
перфузионного давления, достижение которого на уровне 
60 мм рт. ст. коррелирует с большей выживаемостью при 
ИАГ и компартмент-синдроме [16]. В качестве лабораторно-
го ориентира адекватности инфузионной терапии в последние 
годы рекомендуется использовать уровень лактата [37].

Большое значение уделяется выбору характера 
инфузионной среды: предполагается, что развитию ИАГ 
способствует тотальное использование кристаллоидов [15, 
22]. Коллоидные растворы, в частности, гидроксиэтилкрах-
малы, дольше остаются в сосудистом русле и позволяют 
быстрее достичь восполнения объема циркулирующей крови 
по сравнению с кристаллоидами [40]. Рандомизированные 
исследования у больных с тяжелым ОП демонстрируют 
преимущества комбинированного назначения изотонических 
солевых растворов с гидроксиэтилкрахмалами в профилак-
тике абдоминального компартмент-синдрома [50], а также в 
уменьшении потребности в ИВЛ по сравнению с тотальным 
применением кристаллоидов [25].

Патогенетическая коррекция ИАГ при ОП включа-
ет 3 основных направления: уменьшение «объема полых 
органов», связанного с развитием паралитической 
кишечной непроходимости [10]; сокращение количества пато-
логического содержимого брюшной полости и забрюшинного 
пространства (некрозов и экссудата); уменьшение ригидности 
передней брюшной стенки [21]. Адекватная седация и аналге-
зия, в том числе нейромышечная блокада, необходимы для 
исключения возбуждения и несинхронных дыхательных дви-
жений, повышающих тонус передней брюшной стенки [44]. 
Энтеральная декомпрессия, а также назначение препаратов-
прокинетиков способствуют устранению паралитической 
кишечной непроходимости и гастростаза [31]. Возможности 
раннего энтерального питания при ИАГ связывают с восста-
новлением перфузии и моторики кишечника [24]. Результаты 
проспективного клинического исследования демонстрируют, 
что у больных с тяжелым ОП раннее энтеральное пита-
ние предупреждает развитие ИАГ, улучшает клинические 
исходы заболевания, но не оказывает значимого влияния на 
летальность [46]. В ряде рандомизированных исследований 
показаны возможности продленной вено-венозной гемо-
фильтрации в предупреждении и устранении ИАГ на фоне 
тяжелого ОП посредством элиминации цитокинов (ИЛ-6 и 
TNF-α) и отрицательного гидробаланса [31, 39, 42, 49].

Хирургическое лечение. В случае нарастания ИАГ на 
фоне консервативных мероприятий обосновано перкутан-
ное дренирование острых жидкостных скоплений. Z.-X. Sun 
и соавт. [47] в рандомизированном исследовании сравнили 
эффективность дренирования брюшной полости с консерва-
тивными мероприятиями. Установлено, что объем жидкости, 
эвакуированной по дренажу, коррелировал с уровнем ВБД, 
длительностью госпитализации и динамикой баллов по шкале 
APACHE-II. Несмотря на достигнутое снижение интенсив-
ности болевого синдрома, продолжительности стационарного 
лечения, значимых различий по уровню послеоперационной 
летальности в клинических группах не установлено [47]. 
При наличии обширных жидкостных скоплений перкутанное 
дренирование способствует снижению ИАГ, но возможность 
дальнейшего развития органной дисфункции и компартмент-
синдрома остается малопредсказуемой [43].

До настоящего времени отсутствует единое мнение 
относительно оптимального срока хирургической декомпрес-
сии. Показано, что у больных с ОП с уровнем ВБД выше 
25 мм рт. ст. в течение первых 14 сут интенсивной тера-
пии летальность составляет более 50% [13]. При развитии 
абдоминального компартмент-синдрома на фоне тяжелого 
ОП хирургическая декомпрессия способствует улучшению 
функционального состояния почек, легких [27, 45]. По 
данным P. Mentula и соавт. (2010), ранняя декомпрессия спо-
собствует значительному снижению летальности (с 46 до 
18%), а также уменьшению явлений дыхательной и почеч-
ной недостаточности у 54% больных. Авторы рекомендуют 
производить хирургическую декомпрессию у пациентов с 
уровнем ВБД выше 25 мм рт. ст. в течение первых 4 сут 
после начала заболевания [38]. Аналогичные результаты 
были получены в экспериментальной модели тяжелого ОП 
у лабораторных свиней: декомпрессия при достижении уров-
ня ВБД 25 мм рт. ст. была ассоциирована с улучшением 
системной гемодинамики и морфологического состояния 
поджелудочной железы, что, в целом, способствовало сниже-
нию летальности [29].

H. Chen и соавт. [17] показали, что задержка выполне-
ния хирургической декомпрессии приводит к персистенции 
абдоминального компартмент-синдрома, увеличению степени 
мезентериальной ишемии и бактериальной транслокации из 
просвета кишечника. Соответственно это повышает риск 
развития инфекционных осложнений, полиорганной недо-
статочности и летальности. Несмотря на отсутствие четких 
представлений о пороговом значении ВБД, определяющем 
абсолютные показания к хирургической декомпрессии, по 
мнению большинства исследователей, в случае фулминант-
ного развития компартмент-синдрома и прогрессирующей 
органной дисфункции оперативное лечение оправдано при 
уровне ВБД 25 мм рт. ст. и более [11, 22].

Наиболее распространенным способом хирургической 
декомпрессии при абдоминальном компартмент-синдроме 
является срединная лапаротомия [9]. При этом вертикаль-
ным разрезом послойно рассекаются все слои тканей (кожа, 
аноневроз, брюшина) от мечевидного отростка грудины до 
лонного сочленения [22]. Такой доступ позволяет контро-
лировать состояние кишки и своевременно диагностировать 
вероятные ишемические повреждения [38]. Несмотря на зна-
чительное сокращение частоты развития таких осложнений, 
как кишечные свищи, сохранение при этом дефекта передней 
брюшной стенки в последующем часто требует реконструк-
тивных операций и даже кожной пластики [33].
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В качестве альтернативного может быть использован 
поперечный доступ ниже реберной дуги справа и слева, 
который облегчает выполнение некрэктомии мезо- и парако-
лической клетчатки в случае инфицирования некрозов [38]. 
Помимо прочего, этот доступ имеет преимущества в технике 
первичного закрытия раны [18].

Другим вариантом хирургической коррекции ИАГ явля-
ется подкожная фасциотомия, выполняемая из небольших 
горизонтальных кожных разрезов. Сохраняющаяся при 
этом интактность брюшины обеспечивает меньшую веро-
ятность развития гнойно-некротических осложнений, в 
том числе — формирования кишечных свищей [4, 32]. По 
сведениям A. Leppäniemi и соавт. [34], эффективность под-
кожной фасциотомии белой линии живота была сопоставима 
с декомпрессионной лапаротомией и сопровождалась леталь-
ностью на уровне 40% в группе из 10 больных. Достигнутый 
экономический эффект был обусловлен снижением потреб-
ности в последующих вмешательствах и уходе за пациентами 
[33]. В обязательном порядке в целях подтверждения адек-
ватности декомпрессии после вмешательства должен быть 
обеспечен закрытый мониторинг ВБД [9]. Это связано с 
риском рецидива ИАГ, причем некоторые эксперты не реко-
мендуют проведение фасциотомии при значении ВБД более 
35 мм рт. ст. [38].

До настоящего времени отсутствуют результаты ран-
домизированных исследований, направленных на сравнение 
исходов разных хирургических методик. Считается, что 
их выбор должен осуществляться индивидуально, после 
тщательного сопоставления достоинств и недостатков с 
особенностями конкретного пациента [19, 33]. Несмотря на 
то, что декомпрессионная лапаротомия быстро приводит к 
уменьшению ВБД, этому методу свойственны все ослож-
нения «открытого живота», в частности, внутрибрюшные 
кровотечения, персистенция инфекции, развитие послеопе-
рационных свищей и грыж, а также большая вероятность 
повторных вмешательств и существенное увеличение сроков 
госпитализации [22]. Частота развития инфицированно-
го панкреонекроза после декомпрессионной лапаротомии 
составляет около 46% [38]. Поэтому эксперты рекомендуют 
отказаться от одновременной ревизии сальниковой сумки 
или выполнения некрэктомии, так как это сопровождается 
повышенным риском нозокомиального инфицирования и 
кровотечений [28].

На сегодняшний день нет убедительных доказательств 
преимуществ того или иного метода хирургического лече-
ния ИАГ у больных с тяжелым острым панкреатитом. 
Не ясно, в частности, насколько эффективно малоинва-
зивные способы (перкутанное дренирование) обеспечивают 
декомпрессию и профилактику последующей потребности в 
лапаротомии. В этом отношении интерес представляет много-
центровое рандомизированное контролируемое исследование 
D. V. Radenkovic и соавт. [43], сравнивающих результаты 
декомпрессионной лапаротомии и перкутанного дренирова-
ния у больных с абдоминальным компартмент-синдромом 
на фоне тяжелого ОП. Предварительные результаты этого 
исследования у 15 больных (восемь подвергнуто декомпрес-
сионной лапаротомии, семь — перкутанному дренированию) 
свидетельствуют о сопоставимом характере влияния вмеша-
тельств на динамику органной дисфункции. Частота развития 
сепсиса и, соответственно, летальность оказались несколько 
ниже в группе перкутанного дренирования [11].

Заключение. Таким образом, проблема развития ИАГ 
при ОП в последние годы приобрела исключительное зна-

чение, что, по-видимому, связано с изменением тактических 
подходов к лечению заболевания и, в частности, с отказом 
от рутинного выполнения открытых лапаротомных вмеша-
тельств в доинфекционную фазу заболевания [3, 21, 28]. 
Несмотря на наличие единого мнения о патофизиологи-
ческом значении повышенного ВБД и необходимости его 
мониторинга, вопросы лечения и профилактики ИАГ при ОП 
остаются дискутабельными.
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