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Распространенный перитонит (РП) является од-
ним из наиболее частых и грозных осложнений в аб-
доминальной хирургии. Несмотря на совершенство-
вание способов оперативного лечения, современное 
анестезиологическое и реанимационное обеспечение, 
постоянное расширение возможностей лекарственной 
терапии, летальность при данном заболевании не име-
ет тенденции к снижению и, по данным различных 
авторов, колеблется от 15 до 60%, а при послеопераци-
онном перитоните достигает 80-90% и более [4, 5, 44].

В настоящее время в понимании патогенеза пери-
тонита происходят эволюционные изменения. Основ-
ное внимание исследователей и клиницистов законо-
мерно привлекает возникновение ведущих синдромов: 
системной воспалительной реакции, окислительного 
стресса и эндотелиальной дисфункции, кишечной (эн-
теральной) недостаточности и интраабдоминальной 
гипертензии [15].

Синдром системной воспалительной реакции
и абдоминальный сепсис

В основе современной концепции патогенеза пе-
ритонита лежит возникновение и прогрессирование 
синдрома системной воспалительной реакции (ССВР) 
и тесно связанные с ним патофизиологические факто-
ры, ведущие к развитию абдоминального сепсиса. Ха-
рактер и последовательность возникающих при этом 
нарушений имеют те же закономерности, что и при 
любом воспалительном процессе, и опосредованы дей-
ствием токсинов и медиаторов различной природы [1]. 

Микробный фактор при РП является основным и 
выполняет роль «пускового механизма» последующих 
патофизиологических нарушений [27]. В результате 
повреждения и/или инфицирования тканей в организ-
ме человека разворачивается сложная и многокомпо-
нентная последовательность реакций, направленных 
на предотвращение дальнейшей тканевой деструкции, 
изоляцию и уничтожение патогенного фактора, акти-
вацию репаративных процессов и восстановление ис-
ходного гомеостаза [3,20].

С целью устранения разногласий в терминологии 
и в соответствии с современными представлениями о 
воспалении, согласительная конференция Американ-
ского колледжа торакальных врачей и общества по 
лечению больных, находящихся в критическом состо-

янии (American Colledge of Chest Physicians/ Society of 
Critical Care Medicine Consensus Conferens, 1992) при-
няла решение унифицировать терминологию,  исполь-
зуемую в оценке тяжести воспалительной реакции и 
диагностике осложнений, устранить имеющиеся не-
ясности. Возможность классифицировать пациентов 
по стандартным критериям тяжести болезни позво-
ляет выделить более или менее идентичные группы 
для сравнительного изучения клинического течения 
болезни, сравнительной оценки эффективности ме-
тодов лечения, предсказания возможности развития 
осложнений и исхода болезни. По предложению согла-
сительной конференции тяжелую  реакцию организма 
на воспаление, обусловленную инфекцией,  тяжелой 
травмой, ожогами, острым деструктивным панкреа-
титом и другими повреждающими ткани факторами, 
рекомендовано  называть синдромом системного от-
вета (реакции) на воспаление (Systemic Infl ammatory 
Response Syndrome - SIRS) [5, 6].

Определены следующие критерии диагностики 
ССВР: температура выше 38 или ниже 36 градусов, ча-
стота сердечных сокращений более 90 в мин., частота 
дыхания свыше 20 раз в мин, количество лейкоцитов 
более 12 тыс. или ниже 4 тыс., при превышении незре-
лых форм более 10%. 

ССВР диагностируется, если имеются или все 
четыре, а в США – два из перечисленных четырех 
симптомов. По данным В.С. Савельева, в первые сутки 
послеоперационного периода в группе больных, имею-
щих три из четырех симптомов, госпитальная леталь-
ность составила 13,3%, четыре признака – 31,6%, а в 
случае развития органной дисфункции – 37,8% [16].

Выделяют следующие признаки органной недо-
статочности [1,4]:
• легкие – необходимость ИВЛ или инсуфляции 

кислорода для поддержания PO2 выше 60 мм рт. 
ст.; 

• печень – уровень билирубина свыше 34 мкмоль/л 
или более 20 в течение двух суток и повышение 
уровня АСТ и АЛТ более чем в два раза; 

• почки – повышение креатинина свыше 0,18 
ммоль/л или в 2 раза от нормы, и олигоурия мень-
ше 30 мл/час на протяжении не менее 30 мин. или 
менее 0,5 мл/кг/час в течение 1 часа;
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• сердечно-сосудистая система - снижение арте-
риального давления ниже 90 мм рт. ст. в течение 
часа и более, несмотря на коррекцию гиповоле-
мии, требующее применение симпатомиметиков; 

• система гемокоагуляции - снижение тромбоци-
тов ниже 100*109 или возрастание фибринолиза 
свыше 18%; 

• желудочно-кишечный тракт - динамическая ки-
шечная непроходимость, рефрактерная к медика-
ментозной терапии свыше 8 часов; 

• центральная нервная система - сомнолентное или 
сопорозное состояние сознания, при отсутствии 
черепно-мозговой травмы или нарушений мозго-
вого кровообращения (менее 15 баллов по шкале 
Глазго).
Различают следующие септические состояния: 1) 

бактериемия (положительная гемокультура); 2) ССВР; 
3) сепсис (ССВР + положительная гемокультура); 4) 
тяжелый сепсис (сепсис + органная дисфункция); 5) 
септический шок (тяжелый сепсис + артериальная ги-
потензия) [22]. 

Некоторые авторы предлагают ранжировать про-
явления ССВР в зависимости от наличия и степени вы-
раженности органной недостаточности:
• SIRS 0 – отсутствие ССВР (ССРВ-SIRS); 
• SIRS 1 – наличие ССРВ-SIRS; 
• SIRS 2 – наличие ССРВ-SIRS и моноорганная 

дисфункция; 
• SIRS 3 – наличие ССРВ-SIRS и полиорганная 

дисфункция (включая случаи септического шока) 
[5].
В механизме развития ССВР ведущую роль от-

водят выделению большого количества медиаторов 
воспаления, которые принято классифицировать сле-
дующим образом: 1) цитокины; 2) интерфероны; 3) эй-
козаноиды; 4) активные кислородные радикалы (О2, 
N0, 0N00);  5) система комплемента плазмы крови, 
способная вызывать лизис бактерий и поврежденных 
клеток, активацию выделения медиаторов воспале-
ния; 6) стрессовые гормоны (катехоламин, кортизол, 
вазопрессин, гормон роста и др.); 7) фактор агрега-
ции  тромбоцитов. Цитокиновая система включает 
в себя 5 обширных классов, объединенных по их до-
минирующему действию на другие клетки: 1) интер-
лейкины: а) провоспалительные (ИЛ 1, 6, 8, 12); б) 
антивоспалительные (ИЛ 4, 10, 11, 13, и др.); 2) фактор 
некроза опухоли (ФНО); 3) факторы роста и дифферен-
цировки лимфоцитов: 4) факторы, стимулирующие 
рост колоний макрофагов и гранулоцитов: 5) факторы, 
вызывающие рост мезенхимальных клеток [41, 47].

Под влиянием микроорганизмов и их токсинов 
происходит активация клеток иммунной и ретикуло-
эндотелиальной систем: тканевых макрофагов, эн-
дотелиальных клеток, полиморфноядерных нейтро-
филов, базофилов, тучных клеток и лимфоцитов, и 
вначале развивается местная воспалительная реакция. 
В этот период отмечается локальная продукция акти-

вированными клетками различных медиаторов-цито-
кинов: интерлейкинов (ИЛ), факторов некроза опухо-
ли (ФНО), интерферонов (ИФ), ростовых факторов [31].

Известно, что цитокины обладают широким 
спектром биологических свойств - взаимодействуют 
между собой, образуя универсальную сеть, запуска-
ющую и регулирующую каскад воспалительных, им-
мунных, метаболических процессов, как локальных, 
так и системных, направленных на нейтрализацию и 
элиминацию патогенных агентов. Доказано, что цито-
кины в низких концентрациях регулируют интенсив-
ность местной воспалительной реакции, а более высо-
кие концентрации отражают интенсивность развития 
ССВР, при этом синтез провоспалительных цитоки-
нов, таких как ФНО, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, контролирует-
ся их эндогенными антагонистами, антивоспалитель-
ными медиаторами ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13 [7,9,45].

Инициация и основные этапы развития воспали-
тельного ответа контролируются, главным образом, 
провоспалительными цитокинами, которые продуци-
руются макрофагами, нейтрофилами и Т-клетками в 
ответ на стимуляцию бактериальными антигенами. 
Так, эндотоксин грамотрицательных бактерий стиму-
лирует макрофаги и нейтрофилы к продукции ФНОα, 
ИЛ-1, ИЛ-12, ИЛ-8 и ИЛ-6. Экзотоксины, суперанти-
гены грампозитивных бактерий активируют Т-клетки 
и моноциты к продукции ИЛ-2, ИФγ, ФНОα и ИЛ-1. В 
то же время провоспалительные цитокины играют за-
щитную роль, поскольку обеспечивают поступление 
в очаг инфекции эффекторных клеток (нейтрофилов, 
макрофагов), стимулируют их фагоцитарную, бак-
терицидную активность и индуцируют запуск анти-
генспецифического иммунного ответа, что в совокуп-
ности способствует элиминации патогенного фактора 
[22, 41].

Помимо активации клеточных элементов, про-
цесс воспаления характеризуется каскадной активаци-
ей систем комплемента, свертывающей и противосвер-
тывающей, калликреин-кининовой, и сопровождается 
высвобождением множества биологически активных 
веществ. Избыточное локальное поступление серо-
тонина, гистамина, брадикинина, простагландинов и 
катехоламинов вызывает повышение проницаемости 
сосудов микроциркуляторного русла с последующей 
экссудацией плазменных белков, миграций формен-
ных элементов через сосудистую стенку, нарушени-
ем вазомоторики и реологических свойств крови, т. е. 
приводит к расстройствам микроциркуляции. Актива-
ция системы комплемента, как по классическому, так и 
по альтернативному пути приводит к созданию усло-
вий для лизиса клеточных структур микроорганизмов 
и также способствует повышению сосудистой прони-
цаемости [10].

В процессе разрушения микроорганизмов в 
брюшной полости происходит дальнейшее высвобож-
дение токсинов, продуктов деструкции клеточных 
структур, лизосомальных и протеолитических фер-



472 ВЕСТНИК ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ И КЛИНИЧЕСКОЙ ХИРУРГИИ   ТОМ V, №2  2012

ментов, которые являются хемоаттрактантами для по-
лиморфноядерных лейкоцитов. Мигрирующие в очаг 
повреждения новые генерации нейтрофилов и моно-
цитов активно включаются в процессы фагоцитоза и 
также становятся источником выброса цитокинов, об-
ладающих разнонаправленными эффектами [45]. 

Вследствие массивной контаминации брюш-
ной полости и образования в ней огромного количе-
ства токсинов и биологически активных субстанций, 
взаимодействующих с высокореактивным и высо-
корезорбтивным полем брюшины механизмы от-
граничения локального воспалительного процесса в 
условиях РП быстро становятся несостоятельными. 
В результате повышения проницаемости эндотелия 
цитокины попадают в системный кровоток, где акти-
вируют лейкоциты и тромбоциты, а также вызывают 
выброс из эндотелия молекул адгезии. Первоначально 
под действием малых количеств провоспалительных 
цитокинов: ФНО, ИЛ-1, ИЛ-6, возникает первичная 
острофазовая реакция, направленная на мобилиза-
цию защитных сил организма на системном уровне. 
Этот процесс является частью общей адаптивной 
реакции организма на воспаление и характеризуется 
активацией нейроэндокринной системы и усилени-
ем продукции АКТГ, стимуляцией лейкоцитопоэза в 
костном мозге и выходом нейтрофилов в циркуляцию 
из костномозгового депо, увеличением продукции 
белков острой фазы в печени, развитием генерали-
зованных форм иммунного ответа. На этой стадии 
компенсаторное выделение противовоспалительных 
медиаторов: ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13, растворимых рецеп-
торов к ФНО, нейтрализует избыточную активность 
провоспалительных цитокинов [47]. 

Дальнейшее прогрессирование РП сопровожда-
ется усилением резорбции дериватов гнойного выпо-
та из брюшной полости, а прогрессирующий парез 
кишечника и ишемия кишечной стенки обуславли-
вает транслокацию кишечной флоры и поступление 
микробов и их токсинов в системный кровоток. Это 
приводит к чрезмерной активации цитокинпродуци-
рующих клеток, массивной продукции и накоплению 
цитокинов в кровеносном русле. В этих условиях про-
воспалительные цитокины вместе с другими медиа-
торами воспаления превращаются в факторы агрес-
сии, оказывая деструктивное действие на ткани и 
эндотелий. В результате развивающаяся в организме 
«медиаторно-цитокиновая буря» и обуславливает раз-
витие ССВР и абдоминального сепсиса [41, 47].

Доминирующую роль в развитии местных и об-
щих патологических процессов играет ФНО - клю-
чевой многофункциональный цитокин системного 
действия. В высоких концентрациях ФНО оказывает 
мощный цитотоксический эффект, индуцирует не-
кроз клеток, нарушает проницаемость и функции 
эндотелия капилляров, что приводит к расстройству 
микроциркуляции и гипоксии тканей, усиливает 
окислительный стресс и процессы катаболизма, вы-

зывает центральную гипертермию, индуцирует син-
тез других цитокинов и «острофазных» белков. [45]. 

Гиперпродукция цитокинов вызывает активацию 
множества самых разных типов клеток, что приводит 
к масштабному образованию вторичных высокоактив-
ных метаболитов: простагландинов, лейкотриенов, 
окиси азота, диацилглицерида, фосфоинозитолфосфа-
та и цитолитических веществ простого химического 
строения - активных радикалов кислорода, хлора и 
азота [9].

Окислительный стресс 
и эндотелиальная дисфункция

Работы последних лет свидетельствуют о важной 
роли в патогенезе перитонита окислительного стрес-
са, который развивается при непосредственном уча-
стии цитокинов и характеризуется неконтролируемой 
генерацией активных форм кислорода (АФК): супе-
роксидного радикала (О2), пероксида водорода (Н202), 
гидроксильного радикала (ОН), пероксильных радика-
лов (RO2), синглетного кислорода, оксида азота (NO), 
пероксинитрита (ОNOO), гипохлорита (ClO) [10]. 

АФК образуются во всех клетках, использующих 
кислород для дыхания. Наиболее мощными генерато-
рами активных форм в организме являются лейкоци-
ты, особенно нейтрофилы. Образование АФК возрас-
тает при возбуждении лейкоцитов и фагоцитозе, что 
сочетается с увеличением потребления кислорода [7]. 

Значение АФК двойственное: с одной стороны, 
они необходимы для поддержания клеточного гоме-
остаза и состава внутренней среды организма, ока-
зывают бактерицидное действие, модулируют энер-
гетические процессы, принимают участие в синтезе 
простагландинов и лейкотриенов и др. С другой сто-
роны, эти формы оказывают повреждающее действие 
на клеточные мембраны и субклеточные структуры. 
Реализация их повреждающего действия на клетки 
осуществляется как за счет прямого токсического дей-
ствия, так и вследствие инициирования свободноради-
кального перекисного окисления липидов (ПОЛ). При 
перитоните в условиях гипоксии происходит наруше-
ние динамического равновесия между оксидазными и 
оксигеназными путями метаболизма. Происходящее 
при этом угнетение процессов окислительного фосфо-
рилирования, а также истощение потенциала антиок-
сидантной системы, являются причиной накопления 
в тканях аномально высоких концентраций продук-
тов ПОЛ, которые могут необратимо инактивировать 
функцию цитоплазматических мембран, вплоть до 
их деструкции. Повреждающим действием обладают 
промежуточные и конечные продукты ПОЛ, представ-
ляющие собой высокотоксичные соединения: диено-
вые конъюгаты, альдегиды (малоновый диальдегид), 
шиффовы основания и др. [11,39].

Присутствующая в организме человека антиокси-
дантная система направлена на сдерживание реакци-
онной агрессивности АФК. Антиоксидантная система 
состоит из ферментной и неферментной составляю-
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щей. Ключевыми ферментами этой системы служат 
супероксиддисмутаза (СОД), каталаза, селенозависи-
мая глютатионпероксидаза и ряд пероксидаз, разли-
чающихся субклеточной локализацией и субстратной 
специфичностью. При перитоните наблюдается выра-
женное угнетение активности антиоксидантных фер-
ментов (глютатионредуктазы, глютатионпероксидазы, 
СОД), причем степень снижения отражает тяжесть те-
чения заболевания [10, 11, 21]. 

В последние годы предметом пристального из-
учения является оксид азота (NO) - универсальный 
ангиопротективный фактор, которому принадлежит 
ключевая роль в сердечно-сосудистом гомеостазе. 
Высокие концентрации NO вызывают падение пери-
ферического сосудистого тонуса, сочетающееся со 
снижением ответа сосудистой стенки на централь-
ные и гуморальные стимулы. Регуляция синтеза NO 
осуществляется с помощью фермента NO-синтетазы, 
существующей в 2 конститутивных формах и одной 
индуцибельной форме. Липополисахарид, ФНО-а, 
IL-1 и фактор, активирующий тромбоциты, стиму-
лируют продукцию эндотелиальными клетками ин-
дуцибельной формы NO-синтетазы, с появлением 
которой и связан неконтролируемый синтез NO. Непо-
средственный механизм вазодилятации заключается 
в активации гуанилатциклазы в гладких мышцах со-
судов с последующей конверсией гуанозинтрифосфата 
в 3,5-циклический гуанозинмонофосфат, в результате 
чего происходит накопление внутриклеточного каль-
ция и мышца расслабляется [11, 14].

Чрезмерное повышение продукции NO под дей-
ствием высокого содержания эндотоксинов и цитоки-
нов, возникающих при перитоните, усиливает ауто-
деструктивное, повреждающее действие последних, 
способствуя снижению венозного тонуса и перифе-
рического сопротивления, развитию гипотензии, де-
понированию крови и развитию эндотелиальной дис-
функции, которая определяется как дисбаланс между 
медиаторами, обеспечивающими в норме оптималь-
ное течение всех эндотелиальных процессов [11, 12].

Эндотелиальные клетки являются центральным 
звеном в развитии, прогрессировании и исходе воспа-
ления, а также определяют тип ответной реакции на 
него. Эндотелий представляет собой тонкую полупро-
ницаемую мембрану, непрерывно вырабатывающую 
огромное количество необходимых для функциони-
рования организма биологически активных веществ 
и является гигантским эндокринным, паракринным 
и аутокринным органом весом 1,5–1,8 кг. В условиях 
массивной бактериемии и токсинемии активирован-
ные макрофаги, лейкоциты, другие цитокинопродуци-
рующие клетки и циркулирующие в крови цитокины 
способствуют прогрессирующей неконтролируемой 
дисфункции эндотелиоцитов. За счет этого поверх-
ность эндотелия приобретает повышенную тромбо-
генность и адгезивность и, как следствие, возникают 
микротромбозы, нарушение микроциркуляции, вы-

раженная вазодилятация, повышенная проницаемость 
сосудистой стенки и гипоксия тканей. В результате 
развиваются отеки и гиповолемия, нарушается кро-
воснабжение жизненно важных органов с возникнове-
нием их дисфункции (шоковый орган) и образованием 
в последующем необратимой полиорганной недоста-
точности [7,8,10-12,47]

Синдром кишечной недостаточности 
при распространенном перитоните

Пищеварительный тракт в настоящее время рас-
сматривается как физиологический, механический и 
иммунологический барьер для чужеродных субстан-
ций, Изучая энтеральную недостаточность при пери-
тоните большинство исследователей уделяют внима-
ние патологическим нарушениям, развивающимся в 
тонкой кишке, так как именно этот отдел кишечной 
трубки имеет самую большую площадь и оказывает 
существенное влияние на обменные процессы в ор-
ганизме. Под синдромом кишечной недостаточности 
понимают функциональные и органические измене-
ния желудочно-кишечного тракта, приводящие к рас-
стройству процессов пищеварения. Причем, вне зави-
симости от источника перитонита, действуют общие 
механизмы, приводящие к сочетанному поражению 
всех функций тонкой кишки: моторной, эвакуаторной, 
переваривающей, эндокринной, всасывательной [15-
17].

В развитии синдрома кишечной недостаточности 
выделяют 3 стадии: первая – моторно-эвакуаторной 
дисфункции, вторая – всасывательно-перевариваю-
щей дисфункции, третья – универсальной энтераль-
ной недостаточности [16].

Нарушение моторики тонкой кишки при пери-
тоните возникает вследствие обширного раздражения 
рецепторного поля брюшины и нервно-рефлекторного 
тормозного воздействия по типу висцеро-висцераль-
ных рефлексов и является по существу компенсатор-
но-адаптационной реакцией организма направленной 
на снижение бактериальной контаминации и отграни-
чение воспалительного процесса в брюшной полости 
[38, 42]. 

Согласно данным литературы пусковым меха-
низмом угнетения сократительной активности ки-
шечника служит тормозная импульсация, проводимая 
вегетативными нервами непосредственно к гладкой 
мускулатуре кишечной стенки и гладкомышечным 
клеткам кровеносных сосудов на фоне усиления тону-
са симпатического и угнетения парасимпатического 
отделов вегетативной нервной системы [37].

Дальнейшее развитие и прогрессирование паре-
за тонкой кишки может быть обусловлено дисфунк-
цией гуморальных механизмов регуляции: выбросом 
катехоламинов, активацией каллекриин-кининовой 
системы с избыточным поступлением в кровоток ги-
стамина, брадикинина, протеолитических фермен-
тов, снижением биологической активности клеток 
APUD-системы - серотонина (субстанции Р) и моти-
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лина, стимулирующих работу мигрирующего миоэ-
лектрического комплекса кишки, дисрегуляторным 
поступлением секретина, холецистокинина и энтеро-
глюкагона. Повышение концентрации в крови биоло-
гически активных веществ приводит к деполяризации 
мембран гладкомышечных волокон кишечной стенки 
с последующей их трансминерализацией. Активация 
калликреин-кининовой системы, избыточное нако-
пление гистамина, брадикинина, протеолитических 
ферментов и других аминов подавляют функцию эн-
терорецепторов, водителей ритма сокращения, и про-
пульсивную активность кишечника [12, 34].

На стадии моторно-эвакуаторной дисфункции 
кровообращение в кишечной стенке не изменяется, 
всасывание пищевых ингредиентов не претерпевает 
существенных нарушений, газы и жидкость в про-
свете кишки не накапливаются. При своевременном 
лечении двигательная активность кишечника восста-
навливается самостоятельно, паралитической непро-
ходимости не возникает, нарастания тяжести эндоген-
ной интоксикации не наблюдается [30, 43]. 

По мере прогрессирования патологического про-
цесса в брюшной полости эфферентная импульсация, 
поступающая из энтерорецепторов пораженной брю-
шины и брыжейки, наряду с угнетением двигательной 
функции тонкой кишки вызывает уменьшение объем-
ного кровотока в мезентериальном бассейне и наруше-
ние микроциркуляции в кишечной стенке. Снижение 
интрамурального кровотока сопровождается резким 
снижением интенсивности процессов переваривания 
и всасывания, прекращается эвакуация содержимого, 
развивается вторая стадия функциональной кишечной 
непроходимости. Застой кишечного содержимого при-
водит к активации гнилостных и бродильных процес-
сов, симбионтного пищеварения, скоплению жидкости 
и газов в просвете кишки. Все это ведет к растяжению 
петель тонкой кишки и повышению внутриполостно-
го давления, усугубляя нарушения микроциркуляции 
и вызывая развитие гипоксии кишечной стенки с фор-
мированием стойкого пареза [2, 24].

Паретическое расширение кишечных петель 
вызывает усиление секреции желудка и кишечника, 
а нарушения регионарного кровообращения характе-
ризуются воспалительным отеком кишечной стенки 
вследствие механического сдавления микроциркуля-
торного звена, затруднением венозного оттока, сни-
жением сосудистого тонуса и повышением проница-
емости сосудов, что в свою очередь сопровождается 
значительной транссудацией жидкости в просвет киш-
ки. При этом артериальное кровоснабжение кишечной 
стенки сохраняется на относительно достаточном 
уровне [25, 40].

При перитоните прямое воздействие на кишеч-
ную стенку ока зывают эндогенные и экзогенные ток-
сины, микробные тела и продукты катабо лизма. Из 
воспалительного очага и паралитически измененного 
кишечника высвобождается большое количество кис-

лых гидролаз, промежуточных продуктов незавер-
шенного метаболизма (альдегидов, этанола, скатола, 
кадаверина, се роводорода, индола, аммиака, свобод-
ного фенола и др.), которые оказывают повреждающее 
воздействие на тканевую структуру тонкой кишки. 
Наиболее уязвимыми являются нейроны межмышеч-
ного сплетения, воздействуя на которые, токсические 
продукты приводят к нарушению холинергической 
иннервации кишечника и передачи нервных импуль-
сов. В дальнейшем развивающаяся в этих условиях 
гипоксия кишечной стенки приводит к глубоким на-
рушениям клеточного метаболизма, ги бели нейронов 
интрамурального нервного аппарата, пато логическим 
изменениям в мышечной оболочке кишечника вплоть 
до коагуляционного и колликвационного некроза ми-
оцитов [7, 26].

При развитии пареза кишки и нарушении пас-
сажа химуса резко увеличивается количество и изме-
няется структура внутрипросветной и пристеночной 
микрофлоры кишечни ка, происходит интенсивное 
размножение условно-патогенных микроорганизмов, 
преимущественно грамотрицательных форм, про-
дуцирующих эндо- и экзотоксины, и патологическая 
контаминация верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта толстокишечными микроорганизмами с обра-
зованием избыточного количества высокотоксичных 
веществ. Патологическое содержимое желудочно-ки-
шечного тракта в условиях стойкого и длительного 
пареза становится дополнительным источником эндо-
генной интоксикации бактериального происхождения 
и полиорганного инфицирования [2, 12, 15]. 

В итоге, развивающиеся патофизиологические 
деструктивные процессы в брюшной полости при пе-
ритоните обуславливают угнетение всех функций ки-
шечника: моторной, эвакуаторной, переваривающей, 
всасывательной, и развивается универсальная энте-
ральная недостаточность, так называемая «энтерар-
гия», которая характеризует третью стадию функцио-
нальной кишечной непроходимости [40].

На этом этапе в связи с патологическим усилени-
ем транссудации и паралитической секреции в просвет 
тонкой кишки поступают большие объемы жидкости, 
что сопровождается повышением внутрибрюшного 
давления и острыми прогрессирующими расстрой-
ствами об мена веществ, приводящих к нарастанию 
интоксикации и нарушениям основных параметров 
гомеостаза. Характерным для этого этапа заболевания 
является быстрый рост метаболических расстройств: 
значительная некомпенсированная потеря белка, воды 
и солей, снижение концентрации калия и натрия в кро-
ви на фоне дегидратации тканей и азотемии, развитие 
метаболического ацидоза и т.д. [25, 26].

Результаты проведенных экспериментов пока-
зали, что рано наступающие нарушения функцио-
нального состояния тонкой кишки при перитоните, 
с последующими расстройствами микроциркуляции 
и присоединяющимися явлениями воспаления слизи-
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стой оболочки, обуславливают дистрофические и не-
кробиотические поражения эпителиоцитов. По мере 
прогрессирования ишемии, энтероциты, располагаю-
щиеся в дистальной части ворсинок, отодвигаются от 
под лежащей собственной пластины из-за нарастающе-
го отека и слущиваются в просвет кишечной трубки. 
В результате, мышечный слой и серозная оболочка 
кишки подвергаются воздействию кишечного содер-
жимого. Перерастяжение кишечных петель, внутри-
кишечная гипертензия, а также длительная ишемия и 
гипоксия кишечной стенки приводит к потере ее ба-
рьерной функции и «прорыву» патогенной микрофло-
ры и токсических субстанций в лим фатическое русло, 
портальный кровоток и свободную брюшную полость. 
Транслока ция бактерий и их токсинов из просвета 
желудочно-кишечного тракта во внутренние среды 
организма дела ет кишечник мощным источником эн-
дотксикоза, способствует генерализации инфекции с 
последующей дисфункцией органов - мишеней и во 
многом определяет течение заболевания и его исход 
[27, 36].

Таким образом, ранние функциональные рас-
стройства и последующее органическое повреждение 
кишечника с развитием синдрома кишечной недоста-
точности является одним из ведущих факторов в па-
тогенезе перитонита. При этом, развивающаяся транс-
локация кишечной флоры может быть первичным или 
вторичным механизмом инициации и распростране-
ния системного воспалительного ответа, который об-
уславливает продолжение септического синдрома и 
развитие полиорганной недостаточности. По мнению 
ряда авторов, энтеральная недостаточность служит 
«мотором» абдоминального сепсиса, поскольку по-
вреждение анатомо-физиологической целостности 
ЖКТ включается в порочный круг метаболического 
дистресс-синдрома и глубокого угнетения интести-
нальных механизмов противоинфекционной защиты 
[6, 17, 35]. 

Синдром интраабдоминальной гипертензии 
в патогенезе распространенного перитонита
В последние годы большое внимание уделяется 

роли повышения внутрибрюшного давления (ВБД) и 
внутрибрюшной гипертензии (ВБГ) в патогенезе РП. 

В норме ВБД находится в пределах от 0 до 5 мм 
рт. cт. и незначительно колеблется в связи с дыхани-
ем [16, 21]. При перитоните ВБГ регистрируется более 
чем у 30% больных. Небольшое повышение давления в 
брюшной полости до 10-15 мм рт. ст. наблюдается при 
проведении искусственной вентиляции легких, в кон-
це и в ближайшие часы после ушивания лапаротомной 
раны. Такое повышение давления легко переносится 
и не оказывает отрицательного влияния на функции 
жизненно важных органов. При достижении интрааб-
доминальной гипертензии уровня 15 мм рт. ст. и выше 
наступает существенное нарушение кровообращения 
внутренних органов брюшной и грудной полостей, 
забрюшинного пространства, что может приводить к 

развитию печеночно-почечной, сердечно-сосудистой 
и дыхательной недостаточности [18, 21, 46]. 

В литературе нет единого мнения относительно 
точного значения ВБД, которое характеризуется как 
интраабдоминальная гипертензия. Однако, соглас-
но решению конференции Всемирного общества по 
изучению абдоминального компартмент-синдрома 
(WSACS) от 2004 года, устойчивое повышение давле-
ния в брюшной полости до 12 мм рт. ст. и более, реги-
стрируемое как минимум при трех стандартных изме-
рениях с интервалом 4-6 часов, определяется как ВБГ 
[13, 16, 19]. 

ВБГ является предшественницей в развитии син-
дрома интраабдоминальной гипертензии (СИАГ). В 
настоящее время под СИАГ понимается стойкое повы-
шение ВБД более 20 мм рт. ст., которое ассоциируется 
с манифестацией органной недостаточности/дисфунк-
ции [13,19]. 

В условиях РП с явлениями абдоминального 
сепсиса, выраженным синдромом эндогенной инток-
сикации, развившимися микроциркуляторными и 
клеточными нарушениями, увеличение уровня ВБД 
усугубляет развитие и течение ПОН, конкурируя с 
ключевыми патогенетическими факторами в развитии 
системных расстройств [23]. 

В основе возникновения неблагоприятных по-
следствий лежит увеличение давления в ограничен-
ном пространстве. СИАГ аналогичен другим синдро-
мам в замкнутом пространстве (тампонаде перикарда, 
внутричерепной гипертензии, напряженному гемоп-
невмотораксу). Развивающийся неконтролируемый 
рост ВБД приводит к нарушению кровообращения, ги-
поксии и ишемии расположенных в этом пространстве 
органов и тканей, снижая их функциональную актив-
ность. 

Изучение влияния повышенного уровня ВБД 
выявило отрицательные эффекты на все системы и 
органы. По образному выражению Sugerman Н. и со-
авторов [46], ВБГ действует на организм больного «от 
макушки до носков». 

Многочисленными исследованиями было пока-
зано, что изменения со стороны сердечно-сосудистой 
системы при ВБГ вызваны в основном компрессией 
крупных сосудов. Повышение давления в брюшной 
полости приводит к замедлению кровотока в нижней 
полой вене и уменьшению венозного возврата. За счет 
смещения диафрагмы происходит повышение внутри-
грудного давления, что еще больше усугубляет сни-
жение венозного возврата. Непосредственная механи-
ческая компрессия сердца и магистральных сосудов 
вызывает повышение давления в системе малого круга 
кровообращения. Вышеперечисленные факторы при-
водят к уменьшению сердечного выброса и повыше-
нию общего периферического сопротивления сосудов, 
ЦВД и давления заклинивания легочной артерии [19, 
28]. 
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Подъем ВБД оказывает существенное влияние на 
систему дыхания, нарушая эффективную вентиляцию. 
Пассивный подъем диафрагмы передает высокое дав-
ление на плевральную полость, снижает статическую 
и динамическую растяжимость легких. Повышенное 
внутригрудное давление ведёт к снижению дыхатель-
ного объема и функциональной остаточной емкости 
легких, коллабированию альвеол базальных отделов, 
развитию участков ателектаза. Перечисленные изме-
нения в дыхательной системе приводят к прогресси-
рованию гипоксемии, гиперкапнии, респираторного 
ацидоза, увеличению пикового инспираторного и 
внутриплеврального давлений. Происходит измене-
ние вентиляционно-перфузионных отношений с уве-
личением шунтирования крови в легких. У пациентов 
развивается острая дыхательная недостаточность, что 
требует их перевода на искусственную вентиляцию 
легких [16,29].

Повышение ВБД сопровождается нарушением 
функции почек. Компрессия почечных сосудов при 
ВБГ вызывает сокращение почечного кровотока и ско-
рости клубочковой фильтрации. Было отмечено, что 
олигоурия, предположительно, начинается при ВБГ 
более 10-15 мм рт. ст, а анурия развивается при ВБГ 
более 30 мм рт. ст. При этом возможными причинами 
развития почечной недостаточности могут являться 
повышение почечного сосудистого сопротивления, 
компрессия почечных вен, снижение сердечного вы-
броса и повышение уровня антидиуретического гор-
мона, ренина и альдостерона [32].

Следует отметить, что после устранения ВБГ ге-
модинамические показатели и показатели внешнего 
дыхания восстанавливаются достаточно быстро, в то 
время как почечные нарушения сохраняются в течение 
более длительного времени. 

ВБГ вызывает также неврологические ослож-
нения, которые обусловлены повышением вну-
тричерепного давления. Механизмами развития 
внутричерепной гипертензии, вероятнее всего, явля-
ются затруднение венозного оттока по яремным венам 
вследствие повышенного внутригрудного давления и 
ЦВД, а также влияние ВБГ на ликвор через эпидураль-
ное венозное сплетение [16,46].

Изучение влияния ВБГ на органы брюшной по-
лости показало, что повышение ВБД более чем на 15 

мм рт. ст. вызывает редукцию кровотока во всех орга-
нах интра- и ретроперитонеального пространства, за 
исключением надпочечников. Измерения перфузии в 
мозговом веществе надпочечников показало парадок-
сальное повышение в нем кровотока при ВБД до 40 мм 
рт. ст. [23]. Было также отмечено, непропорциональное 
сокращение органного кровотока относительно сни-
жения сердечного выброса. Исследования показали, 
зависимость кровообращения в брюшной полости от 
разницы среднего артериального и ВБД. Эта разница, 
названая перфузионным давлением брюшной полости 
и является величиной, определяющей уровень ише-
мии внутренних органов [23].

Установлено, что при ВБГ снижение спланхниче-
ского кровотока и прямая компрессия полых органов 
приводит к нарушению микроциркуляции и ишемии 
кишечной стенки, ее отеку с развитием внутрикле-
точного ацидоза. Это способствует транссудации и 
экссудации жидкости, прогрессированию синдрома 
энтеральной недостаточности и усугублению ВБГ. Об-
разуется порочный круг. При увеличении ВБД свыше 
25 мм рт. ст развивающаяся ишемия кишечной стенки 
способствует транслокации бактерий и их токсинов в 
мезентериальный кровоток, что приводит к прогрес-
сированию синдрома эндогенной интоксикации и аб-
доминального сепсиса [19,28,33].

Приведенные данные о влиянии повышенного 
ВБД на различные органы и системы организма свиде-
тельствуют о том, что СИАГ играет важное значение 
в патогенезе системной и органной декомпенсации у 
пациентов с РП. Наличие самого перитонита и связан-
ных с ним нарушений гомеостаза во многом ускоряет 
развитие СИАГ. При этом тяжесть течения заболева-
ния с возможным развитием ПОН увеличивается про-
порционально скорости увеличения ВБД [16,24,44].

Таким образом, невозможность макроорганизма 
локализовать инфекционный процесс в одном из отде-
лов брюшной полости, массивный выброс медиаторов 
воспаления и проникновение их наряду с эндотокси-
нами в кровь, запуск цитокинового каскада в систем-
ном кровотоке и поражение эндотелия, формирование 
ССВР и абдоминально сепсиса, развитие энтеральной 
недостаточности и внутрибрюшной гипертензии явля-
ются важными звеньями в патогенезе распространен-
ного перитонита, определяющими его течение и исход.
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