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В настоящее время частота абдоминальных ос-
ложнений после кардиохирургических оперативных
вмешательств составляет 0,3–3% [1, 5]. В структуре
этих осложнений раннего послеоперационного пери-

ода на долю острого послеоперационного панкреати-
та (ОПП) приходится от 11 до 35% случаев [14, 15],
которые достоверно ухудшают прогноз и увеличива-
ют риск летального исхода до 35–85% [2, 16]. Клини-
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Цель. Изучение факторов риска развития, поиск путей профилактики и лечения острого послеоперационного пан-

креатита.

Материал и методы. В основу работы легло исследование частоты развития абдоминальных осложнений, в частнос-

ти острого послеоперационного панкреатита (ОПП), у 1340 кардиохирургических пациентов, перенесших операции.

К факторам риска возникновения ОПП после операций на сердце следует отнести: возраст старше 70 лет, длитель-

ность операции в условиях искусственного кровообращения, наличие хронических заболеваний гепатопанкреатоду-

оденальной зоны, облитерирующий атеросклероз, почечную недостаточность и низкий сердечный выброс. 

Результаты. Абдоминальные осложнения развились у 72 (5,4%) кардиохирургических пациентов. Острый деструк-

тивный панкреатит чаще встречался в группе больных, перенесших протезирование клапанов сердца, – у 12 (2,4%)

из 498, в то время как в остальных наблюдениях это осложнение диагностировали лишь у 7 (0,8%) пациентов. 

Заключение. Лечебно-диагностическая программа ОПП должна включать раннее применение современных рент-

генологических исследований (ультразвуковое исследование, спиральная компьютерная томография, магнитно-

резонансная томография), анализ прогностических шкал (Ranson, APACHE II, SAPS), динамический контроль

наиболее объективных биохимических показателей (амилаза, липаза, билирубин, трипсиноген-2, прокальцитони-

новый тест) с активным использованием на фоне антисекреторной интенсивной терапии «обрыва» методов экс-

тракорпоральной детоксикации, направленных на купирование панкреатогенной ферментемии и полиорганной

недостаточности.

Ключевые слова: послеоперационный панкреатит, лечебно-диагностическая программа, кардиохирурги-

ческие операции.  
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Objective. The study aimed at thorough study of risk factors, search for prevention and treatment methods of acute postoper-

ative pancreatitis.

Material and methods. The basis of the work was the study of abdominal complications development such as acute

postoperative pancreatitis (APP) in 1340 cardiosurgical patients undergoing surgery. Risk factors for APP after car-

diac surgeries included: age more than 70 years, duration of surgery under cardiopulmonary bypass, presence of

chronic diseases of hepatopancreatoduodenal area, obliterating atherosclerosis, renal insufficiency and low cardiac

output.

Results. Abdominal complications developed in 72 (5.4%) cardiosurgical patients. Acute destructive pancreatitis was com-

monly seen in patients undergoing valve replacement (12 (2.4%) of 498 cases) while in other studies this complication was

found in 7 (0.8%) patients.

Conclusion. Diagnostic and treatment APP program must include early application of contemporary X-ray studies (ultra-

sound study, spiral computed tomography, magnetic resonance tomography), analysis of prognostic scales (Ranson,

APACHE II, SAPS), dynamic control of the most objective biochemical rates (amylase, lipase, bilirubin, tripsinogen-2,

procalcitonin test) with active usage along with antisecretory intensive «rupture» therapy, methods of extracorporeal detox-

ication aimed at arresting of pancreatogenic fermentemia and multiorgan failure.
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ческое и патофизиологическое значение нарушений
функции поджелудочной железы у кардиохирургиче-
ских больных определяется двумя основными обсто-
ятельствами. Во-первых, на всех этапах хирургичес-
кого лечения вся система пищеварения (в частности,
поджелудочная железа) подвергается воздействию
патологических факторов, являясь органом-мише-
нью, поражение которого может приводить к различ-
ным осложнениям. Во-вторых, желудочно-кишечный
тракт (ЖКТ) сам может индуцировать и поддерживать
системный воспалительный ответ (СВО) [13, 21]. 

Среди наиболее частых причин развития ОПП
выделяют три тесно взаимосвязанных группы по-
вреждающих факторов: 1) механические, как следст-
вие нарушения эвакуации панкреатического секрета
по протоковой системе поджелудочной железы, что
приводит к внутрипротоковой гипертензии и форми-
рованию билиарного панкреатита; эти нарушения
вызываются главным образом заболеваниями внепе-
ченочных желчных протоков, желчного пузыря и раз-
личными заболеваниями большого дуоденального
сосочка (БДС), обусловливающими повышение вну-
триполостного давления и дискинезию сфинктерно-
го аппарата Одди [10, 11]; 2) нейрогуморальные, веду-
щие к нарушению иннервации и метаболических
функций поджелудочной железы и билиарной систе-
мы печени различной этиологии; эти факторы появ-
ляются у больных с гиперлипидемией, сахарным диа-
бетом, гепатитом, васкулитом различной этиологии,
заболеваниями печени, паращитовидных желез, кар-
диогенным и септическим видами шока [7, 21]; 3) ток-
сические, вызванные присутствием экзо- и эндоген-
ных токсических метаболитов различной природы.
Среди широкого спектра химических соединений, яв-
ляющихся этиологическими факторами развития
ОПП, необходимо отметить лекарственные препара-
ты, широко используемые в клинической практике:
наркотические анальгетики, ненаркотические проти-
вовоспалительные средства, диуретики, кардиотони-
ки, антибиотики, антикоагулянты и т. д. [17]. 

По данным современной литературы, наибольшее
количество случаев ОПП отмечается после операций
на сердце с применением искусственного кровообра-
щения (ИК) [14, 18, 20]. При всем многообразии эти-
ологических причин и повреждающих факторов в па-
тогенезе ОПП у кардиохирургических больных, опе-
рированных в условиях ИК, большинство авторов в
качестве главной причины указывают ишемическое
повреждение клеток поджелудочной железы, особен-
но выделяя острое нарушение микроциркуляции
вследствие гипоперфузии органов ЖКТ, обусловлен-
ное экстракорпоральным кровообращением [3, 7, 20]. 

Таким образом, проблема развития ОПП после
операций на сердце в условиях ИК является одним из
серьёзных вопросов кардиохирургии. Трудности диа-
гностики, атипичная клиническая картина, высокий
уровень летальности делают необходимым дальней-
шее углубленное изучение факторов риска развития,
поиск путей профилактики и лечения ОПП. 

Материал и методы

В основу работы легло исследование частоты раз-
вития абдоминальных осложнений, в частности
ОПП, у 1340 кардиохирургических пациентов, пере-

несших следующие операции: реваскуляризация ко-
ронарных артерий – 510 (38,1%), протезирование
клапанов сердца – 498 (37,2%), сочетание протезиро-
вания и реваскуляризации – 66 (4,9%), коррекция
врожденных пороков и лечение других нарушений –
266 (19,8%) случаев. Средний возраст оперированных
кардиохирургических больных составил 62,5 года. 

Диагностика ОПП у больных, перенесших опера-
цию на сердце в условиях ИК, основывалась на дина-
мическом мониторинге результатов биохимических
анализов (уровень панкреатической изоамилазы, фо-
сфолипазы, трипсиногена-2, глюкозы, электролитов
сыворотки крови) и инструментальных методов ис-
следования – ультразвукового исследования (УЗИ),
спиральной компьютерной томографии (СКТ), маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ), фиброгаст-
родуоденоскопии (ФГДС). 

Необходимо отметить, что клинические признаки
и симптомы ОПП, с одной стороны, маскировались
самой кардиохирургической операцией, с другой сто-
роны, нивелировались вследствие тяжелого состоя-
ния пациентов, длительного проведения искусствен-
ной вентиляции легких (ИВЛ) и седативной терапии.
Всё это сопровождается отсутствием полноценного
контакта с больными и в значительной степени спо-
собствует малосимптомному развитию клинических
проявлений ОПП. 

Результаты и обсуждение

По результатам наших исследований абдоминаль-
ные осложнения развились у 72 (5,4%) кардиохирур-
гических пациентов, из них у 47 (65,3%) диагностирован
острый панкреатит, а у 19 (26,4%) в раннем послеопе-
рационном периоде выявлен деструктивный ОПП.
Во всех случаях развитие панкреатита возникло после
операций, сопровождавшихся искусственным крово-
обращением. Острый деструктивный панкреатит ча-
ще встречался в группе больных, перенесших проте-
зирование клапанов сердца, – у 12 (2,4%) из 498, в то
время как в остальных наблюдениях это осложнение
диагностировали лишь у 7 (0,8%) пациентов. 

К факторам риска, определяющим развитие ОПП
после открытых операций на сердце, отнесли: хрони-
ческие заболевания органов ЖКТ, длительность про-
ведения ИК и ИВЛ, продолжительность интраопера-
ционного пережатия аорты, низкий сердечный вы-
брос, применение внутриаортальной баллонной
помпы, наличие очагов хронической инфекции, пре-
клонный возраст пациентов [8, 9, 12]. 

По нашим данным, вероятность ОПП возрастала
с увеличением возраста пациентов (старше 65 лет)
при условии сопутствующего атеросклеротического
поражения аорты и ее абдоминальных висцеральных
ветвей. Учитывая тот факт, что другим значимым
фактором риска оказалась артериальная гипотензия,
потребовавшая на начальном или заключительном
этапах операции, а также в ближайшем послеопера-
ционном периоде проведения инфузии высоких доз
катехоламинов, можно предполагать, что в боль-
шинстве случаев, в частности при развитии ОПП на
5–9-е сут после операции, основным пусковым меха-
низмом развития ОПП является гипоперфузия под-
желудочной железы, вызывающая ее ишемическое
повреждение. 



В другую группу ОПП можно отнести панкреатит,
развивающийся как один из элементов синдрома по-
лиорганной недостаточности: в группе больных с
ОПП этот синдром наблюдался у 21 пациента из 47.
Патофизиологической основой органных дисфунк-
ций послужил системный воспалительный ответ
(СВО) – неспецифическая генерализованная воспа-
лительная реакция организма на повреждение (опе-
рацию) (см. рисунок). 

Среди причин СВО, обусловленного ИК, в пер-
вую очередь указывается высвобождение провоспа-
лительных цитокинов, что создает предпосылки для
усиления ответной воспалительной реакции на хи-
рургическое вмешательство. В кардиохирургии синд-
ром СВО связан с контактом крови с чужеродной, ис-
кусственной поверхностью экстракорпорального
контура ИК, ишемией-реперфузией тканей, эндо-
токсемией и операционной травмой. 

Современная диагностика ОПП базировалась на
выполнении УЗИ в динамике, при невозможности
его проведения (отсутствие адекватного акустическо-
го окна) или неоднозначном заключении ввиду на-
личия сопутствующей паралитической кишечной
непроходимости всем пациентам выполнялась
СКТ. Определялся характер поражения поджелу-
дочной железы, распространенность процесса в за-
брюшинном пространстве (по системе Balthasar и
Balthasar–Ranson) [4]. Магнитно-резонансную томо-
графию органов брюшной полости проводили с целью
визуализации архитектоники дуктальной системы

панкреатобилиарного тракта и наличия скопления
ферментативного экссудата в парапанкреатической,
забрюшинной клетчатке и брюшной полости [6]. По
результатам нашего алгоритма диагностики острый
отёчный панкреатит после кардиохирургических опе-
раций с ИК диагностирован у 47 (3,5%), деструктив-
ные формы ОПП – у 19 (1,4%) пациентов. 

По результатам исследования гиперамилаземия
после операций на сердце с ИК встречалась доста-
точно часто в раннем послеоперационном периоде
(до 45% случаев), тогда как клинические проявления
ОПП отмечались гораздо реже – в 2,9% случаев.
В данной ситуации гиперамилаземия при отсутствии
клинических проявлений и повышении уровня ли-
пазы в сыворотке имеет не панкреатическую приро-
ду, а является следствием метаболических наруше-
ний на фоне постперфузионного синдрома или сни-
жения уровня экскреции изоамилазы почками на
фоне скрытой острой почечной недостаточности по-
сле ИК. 

Наиболее надежными маркерами ОПП у больных
после операций на сердце явились определение со-
держания трипсиногена-2 и фосфолипазы в сыворот-
ке. Стойкое повышение этих ферментов свидетельст-
вовало об ацинарно-клеточном повреждении ткани
поджелудочной железы. У 93,5% пациентов с гипер-
амилаземией отсутствовали клинические проявления
ОПП, а на УЗИ и СКТ у них не обнаружено измене-
ний со стороны поджелудочной железы. Тогда как у
27 больных с липаземией на УЗИ и СКТ имелись
признаки отечного ОПП, которые трансформирова-
лись в панкреонекроз и парапанкреатический аб-
сцесс у 11 пациентов через 2–4 недели после опера-
ции на сердце. 

Степень тяжести ОПП оценивалась по системам
Ranson, APACHE II, прогноз ранней летальности
осуществлялся по системе SAPS. Несмотря на то что
чувствительность и специфичность данных шкал с
клинической точки зрения вполне приемлема, их
оценочное значение, на наш взгляд, не может быть
объективным для прогнозирования тяжести состоя-
ния больных ОПП после кардиохирургических опе-
раций с ИК. Это объясняется универсальным харак-
тером шкал, предназначенных для оценки тяжести
состояния больных с любой патологией, в том числе
после обширных кардиохирургических оперативных
вмешательств с ИК, а не только для пациентов с
ОПП. Тем не менее эти шкалы использовались нами у
всех пациентов для оценки выраженности полиорган-
ной недостаточности и шока, как основных причин
летальных исходов в первую неделю течения панкрео-
некроза. По нашему опыту многофакторность и слож-
ность структуры шкалы Ranson позволили отнести ее
к наиболее чувствительным, специфичным и прогно-
стически значимым при ОПП. Динамика течения ин-
фекционного процесса и стадия перехода стерильного
панкреонекроза в инфицированный контролирова-
лись с помощью прокальцитонинового теста, кото-
рый являлся наиболее тропным показателем в разви-
тии и прогрессировании абдоминального сепсиса. 

Клиническая картина ОПП характеризовалась
выраженной энцефалопатией, явлениями интокси-
кации, длительно существующим парезом кишечни-
ка, нестабильностью гемодинамики. У всех пациен-
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Хирургический стресс
(операционная травма) 

ИК

Ишемическое и реперфузионное
повреждение поджелудочной

железы и кишки

Транслокация 
бактерий

Синтез и высвобождение
медиаторов воспаления и

протеолитических
ферментов

Портальный
кровоток

Лимфатический
проток

Системный
кровоток

Системный
воспалительный ответ

Полиорганная
недостаточность

Значение операционной травмы в патогенезе развития по-
лиорганной недостаточности и ОПП
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тов с ОПП отмечено развитие гиперкоагуляционного
синдрома. 

Ведение больных с постперфузионным панкреа-
титом требует специального подхода. Применения
стандартной медикаментозной терапии «обрыва» те-
чения острого панкреатита у рассматриваемой кате-
гории больных недостаточно, так как после выполне-
ния операций на сердце с ИК и при наличии по-
лиорганной недостаточности этим пациентам уже
проводится интенсивное лечение в условиях кардио-
реанимационного отделения с использованием анти-
коагулянтной и антибактериальной терапии, кардио-
тоников и инотропной поддержки, антацидных и ан-
тисекреторных средств, Н2-гистаминоблокаторов и
ингибиторов протеаз. Поэтому на первый план в
комплексе лечебных мероприятий в случаях диагнос-
тики ОПП на фоне полиорганной недостаточности
выходят экстракорпоральные методы детоксикации
(ЭМД). 

У 32 больных в комплекс лечебных мероприятий
были включены ЭМД: 15% пациентов проводили ге-
мофильтрацию, 32,5% – выполнили плазмаферез,
42,5% – гемодиализ в сочетании с плазмаферезом. По-
казанием к применению ЭМД считали интоксикацию
средней и тяжелой степени, при тенденции к олигу-
рии, увеличении концентрации креатинина крови и
увеличении уровня калия в крови более 6,5 ммоль/л.
У 57% пациентов терапия с использованием ЭМД
привела к выздоровлению без хирургических методов
лечения. Из 47 пациентов с абдоминальными ослож-
нениями ОПП в ближайшие 5 сут после операции
19 (40,4%) проведены хирургические вмешательства,
в основном малоинвазивные (чрескожное дрениро-
вание отграниченных жидкостных скоплений забрю-
шинного пространства и сальниковой сумки, нало-
жение холецистостом под УЗ-наведением, лапаро-
скопическая санация и дренирование брюшной
полости и забрюшинного пространства при прогрес-
сировании ферментативного перитонита). Осталь-
ные 28 (60%) пациентов не оперированы. Явления
ОПП у них купировались на фоне консервативного
лечения. 

В своей работе мы придерживались основных
принципов хирургического лечения ОПП, которые
были сформулированы на Международной конфе-
ренции по лечению острого панкреатита [19] и до-
полнены на IX Всероссийском съезде хирургов [11].
Показанием к операции при стерильном панкреоне-
крозе у 19 больных послужило прогрессирование по-
лиорганной недостаточности, ферментативного пе-
ритонита и желтухи, не поддающихся консерватив-
ным методам лечения. В этих случаях выполнялось
лапароскопическое дренирование брюшной полости
и наложение холецистостомы при желчной гипертен-
зии (4 больных) и транскутанное дренирование жид-
костных образований забрюшинной локализации
под УЗ-контролем (15 пациентов). У 9 больных, не-
смотря на проводимую интенсивную терапию, приме-
нение миниинвазивных оперативных вмешательств,
развились признаки перитонита и абдоминального
сепсиса на фоне прогрессирующего деструктивного
ОПП. При инфицированном панкреонекрозе у этой
группы пациентов оперативное вмешательство пред-
принималось по поводу наличия ограниченных зон

крупноочагового некроза поджелудочной железы или
гнойно-некротических изменений в парапанкреати-
ческой, параколярной и брыжеечной клетчатке, было
направлено на адекватное дренирование этих зон с
максимально возможным удалением нежизнеспособ-
ных фрагментов поджелудочной железы и забрю-
шинной клетчатки из лапаротомных доступов. По-
вторные оперативные вмешательства в этой группе
были выполнены у 5 (55,5%) пациентов, у 4 из них
проведены панкреатонекрсеквестрэктомии с актив-
ным проточно-аспирационным дренированием зон
операции. Прогрессирующая полиорганная недоста-
точность на фоне гнойно-септических осложнений
ОПП послужила причиной смерти у 6 (31,7%) паци-
ентов. 

Заключение

Основным патогенетическим фактором развития
ОПП у больных кардиохирургического профиля,
оперированных в условиях ИК, является значитель-
ное нарушение центральной гемодинамики, которое
сопровождается развитием генерализованных нару-
шений микроциркуляции, тромбогенным состояни-
ем системы гемостаза и ухудшением реологических
свойств крови. Возникающее на этом фоне повреж-
дение тканей поджелудочной железы приводит к
прогрессированию деструктивного тяжелого ОПП и
полиорганной недостаточности, характеризующимся
«молниеносным» течением, возникновением необра-
тимых фатальных изменений гомеостаза в организме,
значительным утяжелением послеоперационного пе-
риода у кардиохирургических пациентов с высоким
уровнем летальности. К факторам риска возникнове-
ния ОПП после операций на сердце следует отнести:
возраст старше 70 лет, длительность операции в усло-
виях ИК, наличие хронических заболеваний гепато-
панкреатодуоденальной зоны, облитерирующий ате-
росклероз, почечную недостаточность и низкий сер-
дечный выброс. 

Лечебно-диагностическая программа ОПП ввиду
тяжелого состояния кардиохирургических больных и
«стертости» клинических проявлений этого грозного
осложнения должна включать раннее применение
современных рентгенологических исследований
(УЗИ, СКТ, МРТ), анализ эффективности прогнос-
тических шкал (Ranson, APACHE II, SAPS), динами-
ческий контроль наиболее объективных биохимичес-
ких показателей (амилаза, липаза, билирубин, трип-
синоген-2, прокальцитониновый тест) с активным
использованием на фоне антисекреторной интенсив-
ной терапии «обрыва» методов экстракорпоральной
детоксикации, направленных на купирование пан-
креатогенной ферментемии и полиорганной недоста-
точности. Приоритетом хирургического лечения сте-
рильного и инфицированного панкреонекроза в ран-
нем послеоперационном периоде должны оставаться
малоинвазивные операции (лапароскопия, транску-
танное дренирование под УЗ-контролем). Открытые
оперативные вмешательства при ОПП должны при-
меняться по строгим показаниям в щадящем объеме
в случаях развития гнойно-септических осложнений,
прогрессирования абдоминального сепсиса, отсутст-
вия эффекта от консервативной терапии и малоинва-
зивных методик. 
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ДЕЙСТВИЕ ИМУНОФАНА НА УРОВЕНЬ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ
ЦИТОКИНОВ И ПОКАЗАТЕЛИ СИСТЕМНОЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ РЕАКЦИИ
У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ ГНОЙНЫМ ПЕРИТОНИТОМ
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Цель. Изучение лабораторных проявлений системной воспалительной реакции у больных с разлитым гнойным пе-

ритонитом и возможности коррекции ее показателей путем включения в комплексную терапию имунофана.

Материал и методы. Обследованы 63 больных с разлитым гнойным перитонитом. Первая группа (n=34) получала

традиционное лечение, включавшее хирургическое устранение очага инфекции, эвакуацию экссудата, промыва-

ние и дренирование брюшной полости, коррекцию волемического, электролитного, белкового дефицита и кис-

лотно-основного состояния, восстановление и поддержание на оптимальном уровне функции почек, печени,

сердца и легких, адекватную антибиотикотерапию. Пациентам второй группы (n=29) на фоне традиционного ле-

чения дополнительно вводили имунофан по 50 мкг внутримышечно через сутки, курсом 10 инъекций. В контроль-

ную группу вошли 50 здоровых испытуемых.

Результаты. Проведенные исследования показали, что у больных с разлитым гнойным перитонитом повышается

концентрация провоспалительных цитокинов – ИЛ-1α, ИЛ-1β, ИЛ-8, ФНО-α и некоторых белков острой фазы

воспаления. 


