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Интенсивная терапия пациентов с тяжелым 
острым панкреатитом (ОП) и панкреонекрозом 
(ПН) представляет собой сложную комплексную 
проблему. Течение данного заболевания характе-
ризуется частым развитием жизнеугрожающих 
осложнений и высокой летальностью. Несмотря 
на совершенствование методов лечения, частота 
летальных исходов при данной нозологии оста-
ется в пределах 15—30% [1—4]. Основными при-
чинами летальности являются инфекционные ос-
ложнения и развитие полиорганной недостаточ-
ности [5, 6]. В ряде случаев необратимая органная 

недостаточность развивается уже в ранние сроки 
заболевания (в течение 72 ч), при этом леталь-
ность достигает 40—60% [7, 8].

В Москве на протяжении ряда лет пациенты 
с ОП занимают 3-е место (25%) в структуре острой 
абдоминальной хирургической патологии после 
острого аппендицита и острого холецистита [9]. 
При этом также отмечается рост больных с инфи-
цированным ПН, что повышает послеоперацион-
ную и общую летальность [10, 11].

По мнению большинства специалистов, ос-
новной причиной смерти является развитие ин-
фекционных осложнений. В то же время про-
грессирующая полиорганная недостаточность 
(ПОН) определяет от 20 до 50% всех леталь-
ных исходов [3]. В последние годы синдром 
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системной воспалительной реакции (ССВР) рас-
сматривается как ключевой фактор системного 
повреждения органов и тканей при тяжелом ОП 
[12, 13]. Раннее (в течение 1-й нед заболевания) 
формирование ПОН обычно является следствием 
стерильного ПН. Считается, что неконтролируе-
мый системный воспалительный гиперответ — 
основной патофизиологический механизм, опре-
деляющий исход на ранней стадии заболевания, 
позднее основную роль играет инфицирование 
поджелудочной железы.

На сегодняшний день интенсивная терапия 
ОП и ПН основывается на последних между-
народных рекомендациях [14], разработанных 
Международной ассоциацией панкреатологии 
(IAP) и Американской панкреатической ассоциа-
цией (APA). Современные рекомендации преду-
сматривают использование в лечении ОП методов, 
основанных на доказательной медицине. Несмотря 
на большое количество исследований, проведен-
ных за последние 30 лет, консенсус экспертов при-
знает, что в настоящий момент отсутствует спец-
ифическая терапия ОП [15].

В частности, данные доказательной медицины 
указывают на то, что назначение антисекреторных 
препаратов и ингибиторов протеаз не оказывает 
существенного влияния на состояние пациентов 
с тяжелым ОП. Основой современной терапии ОП 
и ПН являются: коррекция водно-электролитных 
расстройств и гликемии, анальгезия, коррекция 
органной дисфункции, антибиотикотерапия, эн-
теральное питание. Принципиально важно ран-
нее начало энтерального питания, что позволяет 
сохранить функциональную активность энтеро-
цитов и предупредить развитие ряда серьезных 
осложнений.

Продленная эпидуральная блокада (ЭБ)1 доста-
точно давно используется в качестве компонента 
интенсивной терапии ОП и ПН. Более того, приказ 
Департамента здравоохранения Москвы №320 от 
13.04.2011 «О единой тактике диагностики и ле-
чения острых хирургических заболеваний орга-
нов брюшной полости …» (первичная редакция — 
аналогичный приказ №181 от 22.04.2005) в разделе 
«острый панкреатит» указывает на необходимость 
проведения продленной эпидуральной анальгезии 
ропивакаином или бупивакаином в комплексной 
терапии пациентов с данной патологией.

Парадокс заключается в том, что в литера-
туре практически отсутствуют клинические ис-
следования, оценивающие эффективность при-
менения продленной ЭБ при данной патологии. 

1 Мы преднамеренно используем термин «эпидуральная блокада» 
вместо традиционного «эпидуральная анальгезия», поскольку лечеб-
ный эффект в данной ситуации выходит далеко за рамки анальгезии.

Поиск в международной электронной базе данных 
«PubMed» по ключевым словам «тяжелый панкре-
атит, эпидуральная анальгезия» позволил найти 28 
источников, из которых только 2 освещают опыт 
клинического применения ЭБ, остальные же име-
ют исключительно экспериментальный характер. 
Данное обстоятельство и явилось мотивом пред-
принятого нами исследования.

Цель работы — оценка влияния эпидуральной 
блокады на течение острого периода тяжелого 
панкреатита, а также на выживаемость пациентов.

Материалом для проспективного клиниче-
ского исследования явились результаты лечения 
220 больных с различными формами тяжелого 
острого панкреатита в возрасте от 18 до 80 лет, 
госпитализированных в клинику на различных 
сроках заболевания и находившихся в отделении 
реанимации и интенсивной терапии ГКБ № 23 
«Медсантруд» г. Москвы с 2006 по 2012 г.

Критерии включения больных в исследование:
• клиническая картина острого тяжелого пан-

креатита;
• повышение амилазы крови более чем в 3 раза 

от нормы;
• продолжительность заболевания: менее 48 ч 

от манифестации до поступления в стационар;
• ультразвуковые признаки наличия измене-

ний в поджелудочной железе и/или окружающих 
ее тканях.

Критерии исключения больных из исследо-
вания:

• клиническая картина шока при поступлении 
в стационар;

• сопутствующие психосоматические заболе-
вания.

С учетом схемы терапии, тяжести течения 
и особенностей клинической картины ОП, боль-
ные были разделены на следующие группы:

1-я группа (основная) — 105 (47,7%) пациен-
тов, в лечении которых наряду с традиционными 
методами проводилась продленная ЭБ 0,2% рас-
твором ропивакаина и раннее энтеральное пита-
ние (ЭП). Уровень катетеризации эпидурального 
пространства — Th8—9, скорость инфузии ропи-
вакаина — 5—8 мл/ч (10—16 мг/ч), длительность 
ЭБ определялась сроками пребывания пациента 
в отделении реанимации (в среднем от 3 до 7 сут).

2-я группа (контрольная) — 115 (52,3%) паци-
ентов, которым продленная ЭБ по тем или иным 
причинам не проводилась. Сроки начала ЭП у этих 
больных зависели от клинической ситуации.

В свою очередь в обеих группах были выделены 
2 подгруппы в зависимости от клинической фор-
мы ОП (по МКБ — 10):
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1. Острый панкреатит, отечная форма — 56 
(25,5%) пациентов в 1-й группе и 52 (23,6%) во 2-й 
группе.

2. Острый панкреатит, деструктивная форма — 
49 (22,3%) пациентов в 1-й группе и 63 (28,6%) во 
2-й группе.

Большую часть пациентов в основной и кон-
трольной группах составляли мужчины. В 1-й 
группе мужчин было 73 (69,5%), а в контрольной 
группе — 76 (66,1%). В основной группе средний 
возраст больных колебался от 18 до 80 лет и со-
ставил 54±2,8 года. Возраст больных в контроль-
ной группе варьировал от 20 до 80 лет, что в сред-
нем составило 56±2,3 года. В контрольной группе 
больных старше 75 лет было 8, что составило 7%, 
а в основной группе — 10 (9,6%).

Подавляющее число пациентов с ОП (84,2%) 
были госпитализированы в течение первых 2 сут 
от начала проявления болезни.

Оценка степени тяжести больных тяжелым ОП 
проводилась по классическим шкалам: APACHE 
II, SAPS, Ranson. У 18 (17,1%) больных основной и 
23 (20,0%) контрольной группы общее состояние 
при госпитализации по шкале SAPS было расце-
нено как легкой степени. Большинство пациентов 
госпитализированы в состоянии средней тяже-
сти — 63 (60%) в основной и 63 (54,8%) в контроль-
ной группе. У 24 пациентов (22,9%) основной и у 29 
(25,2%) контрольной группы состояние при госпи-
тализации определено как тяжелое.

У всех больных проведен стандартный ком-
плекс диагностического и клинико-лабораторного 
обследования. Для динамической оценки болевого 
синдрома использовали 10-балльную визуально-
аналоговую шкалу (ВАШ).

Центральную гемодинамику и объемные пока-
затели сердца (давление в легочной артерии, ми-
нутный объем кровообращения (МОК), объемы 
левого предсердия и левого желудочка, сердеч-
ный выброс, общее периферическое сосудистое 
сопротивление (ОПСС) оценивали при помощи 
метода импедансной кардиографии и ЭХО-КГ, ап-
паратами «Niccomo» фирмы «Medis» (Германия) 
и «Voluson E8» фирмы «General Electric» (США).

Внутрибрюшное давление (ВБД) определялось 
не менее 4 раз в сут всем больным с помощью си-
стемы «Urometer Safeti Plus», подсоединенной к уре-
тральному катетеру Фоллея, введенному в мочевой 
пузырь больного. Снижение ВБД до величин, при-
ближенных к физиологическим, позволяло начи-
нать ЭП сбалансированными смесями через ранее 
установленный назоинтестинальный зонд в тощую 
кишку. В желудок устанавливали зонд для эвакуа-
ции отделяемого и контроля моторно-эвакуаторной 
функции ЖКТ.

Статистический анализ данных проводился при 
помощи лицензионного пакета программ Statistica 
(версия 6.1. фирмы StatSoft Inc.). Для оценки ста-
тистической значимости различий между сравни-
ваемыми группами применяли параметрический 
критерий Стьюдента (t-критерий) и непараме-
трический критерий Манна-Уитни (U-критерий). 
Однородность дисперсий оценивали с приме-
нением теста Фишера. Корреляционный анализ 
осуществлен методом Спирмена с расчетом ко-
эффициента ранговой корреляции (r) и вычисле-
нием его средней ошибки.

Результаты и обсуждение

Выраженность болевого синдрома по ВАШ 
в группах с отечной и деструктивной формами 
ОП представлена на рис. 1 и 2.

Рис. 1. Эффективность купирования боли в основной  
(белые столбики) и контрольной группе (черные столбики) 

при отечной форме панкреатита

Рис. 2. Эффективность купирования боли в основной  
(белые столбики) и контрольной группе (черные столбики) 

при деструктивной форме панкреатита

Проведение интенсивной терапии у больных 
с тяжелым ОП требует обязательного динамиче-
ского контроля центральной гемодинамики. В ре-
зультате проведенного исследования выявлено, 
что наиболее проблемным являлось проведение 
ЭБ в 1-е сут интенсивной терапии, на фоне раз-
вернутой картины системного воспалительного 
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ответа, когда повышается вероятность развития 
гипотензии в ответ на введение растворов МА 
в эпидуральное пространство.

Мониторинг параметров ЦГД показал, что 
уже на 2-е сут у пациентов основной группы про-
слеживалась тенденция к увеличению величины 
сердечного индекса (СИ) от 2,15±0,24 до 2,36± 
0,23 л/мин/м2 (р > 0,05) при отечной форме ОП 
и от 1,57±0,23 до 1,92±0,24 л/мин/м2 (р > 0,05) при 
деструктивной форме. Кроме этого, на этом фоне 
определялся рост индекса ОПСС от 1659±119 до 
1667±218 дин × с/см5 (р > 0,05), что имело ком-
пенсаторный характер. К 3-м сут интенсивной 
терапии в контрольной группе достоверно (р < 
0,05) против исходных величин уменьшился ин-
декс ОПСС, достигнув физиологических значе-
ний (1502±231 при отечной форме ОП и 1700±238 
дин × с/см5 при деструктивной форме ОП), СИ 
повысился с  2,2±0,28 до 2,3±0,13 л/(мин × м²) 
при отечной форме ОП и от 2,16±0,27 до 2,85± 
0,14 л/(мин × м²) при деструктивной форме ОП.

В основной группе сроки начала энтерально-
го питания через зонд, проведенный за связку 
Трейца, составляли 46±11 ч, в контрольной груп-
пе — 112±23 ч, что объяснялось выраженным паре-
зом ЖКТ. Кроме того, у 28 пациентов контрольной 
группы уже начатое ЭП пришлось прервать из-за 
значительного сброса по желудочному зонду.

Проведение ЭБ и раннего сбалансированного 
ЭП способствовало более быстрой нормализации 
уровней общего билирубина и α-амилазы при от-
ечной форме ОП в контрольной группе. Эти по-
казатели к 3-м сут в основной группе снизились 
от исходных на 25,9 и 32,3% соответственно при 
отечной форме, а при деструктивной — на 11,7 
и 28,2%.

Из экстраабдоминальных осложнений во вре-
мя лечения в обеих группах доминировал синдром 
острого повреждения легких, причем частота его 
была выше в группе сравнения — 27 пациентов 
(23,5%), в основной группе — 18 пациентов (15,6%).

Появление и прогрессирование дыхательной 
недостаточности определило необходимость ре-
спираторной поддержки у ряда пациентов обеих 
групп. В основной группе, где ЭБ являлась ком-
понентом интенсивной терапии, необходимость 
в проведении ИВЛ возникла у 9 больных (8,56%). 
Длительность ИВЛ составила 2,1±1,9 сут. В кон-
трольной группе ИВЛ потребовалась 30 боль-
ным (26,1%). Длительность ИВЛ составила 
4,8±2,1 сут. При этом отмечалась существенная 
разница между группами по таким показателям, 
как общий комплайенс, индекс оксигенации и на-
сыщение гемоглобина кислородом (сатурация, 
SpO2). Отмечено, что у больных основной группы 

быстрее нормализовались показатели биомеха-
ники дыхания (податливость, объемные и ско-
ростные показатели). У них выявлялась меньшая 
потребность в поддержании высокого давления 
в конце выдоха, быстрая нормализация индекса 
оксигенации, что отчасти можно объяснить улуч-
шением состояния системы внешнего дыхания на 
фоне снижения ВБД.

К 3-м сут заболевания внутрибрюшное давле-
ние у больных в контрольной группе составляло 
в среднем 15,1±2,1 мм рт. ст. У пациентов основ-
ной группы удавалось снизить внутрибрюшное 
давление до 9,8±1,2 мм рт. ст. (р < 0,05).

Были выявлены существенные отличия в струк-
туре и частоте гнойных осложнений острого пан-
креатита (острая инфицированная псевдокиста, 
гнойный перитонит, аррозивное кровотечение, 
панкреатогенный абсцесс, желудочно-кишечный 
и панкреатический свищ) между пациентами ос-
новной и контрольной групп. Так, общее количе-
ство гнойных интраабдоминальных осложнений 
в основной группе на фоне раннего применения 
ЭБ составило 20,0%, в то время как в группе срав-
нения — 51,3%, т. е. в 2,6 раза выше (р < 0,05).

При проведении анализа корреляционной свя-
зи между увеличением внутрибрюшного давления 
и тяжестью состояния по шкале APACHE II к 3-м 
сут r=0,6; р < 0,05, выявлена прямая взаимосвязь 
тяжести состояния больных ОП и уровня ВБД.

Рис. 3. Динамика изменения ВБД в обеих группах

Из 220 пациентов были прооперированы 130 
(59,1%). Основными показаниями к оперативному 
лечению были: гнойно-некротические процессы 
в поджелудочной железе и парапанкреатической 
клетчатке; клинические признаки перитонита. 
В основной группе прооперировано 48 (45,7%) 
больных, в контрольной группе — 69 (60,0%). В ос-
новной группе повторных оперативных вмеша-
тельств не было. В контрольной группе 33% боль-
ных перенесли открытые вмешательства в связи 
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с тяжестью и обширностью гнойного процесса. 
В основной группе лапаротомным доступом было 
выполнено всего 11 оперативных вмешательств, 
преобладали малоинвазивные процедуры (n=37, 
дренирование жидкостных образований под УЗИ-
контролем, лапароскопическое дренирование).

Продолжительность госпитализации больных 
основной группы составляла в среднем 19,6±1,4 
койко-дня, из них 3,5±1,6 в реанимационном от-
делении. Средняя продолжительность госпитали-
зации больных контрольной группы составляла 
23,8±1,2 койко-дня, из них 8,4±4,5 в реанимаци-
онном отделении.

При анализе летальности в обеих группах 
выявлено, что в контрольной группе она соста-
вила 15,6% — умерло 18 больных (см. таблицу). 
Причинами смерти в этой группе были в основном 
гнойно-септические осложнения ОП и СПОН.

Летальность в основной и контрольной группах

Основная группа (n=105) Контрольная группа (n=115)

всего % всего %
12 11,4 18 15,6

В основной группе летальность составила 
11,4% (12 больных). Основными причинами смер-
ти являлись: фульминантное течение острого ге-
моррагического панкреатита, тяжелый сепсис 
с полиорганной недостаточностью, декомпенса-
ция конкурирующих заболеваний (ХОБЛ и др.).

 Выздоровели с сохранением качества жизни 
в основной группе 79 (79,1%) больных, временная 
или стойкая утрата трудоспособности осталась 
у 20 (20,8%) больных, аналогичные показатели 
в контрольной группе составили 51 (52,6%) и 26 
(26,8 %) соответственно.

Таким образом, включение ЭБ в схему интен-
сивной терапии при тяжелом ОП оказывало по-
зитивное влияние на течение острого периода 
и исход лечения в целом за счет: 

• снижения внутрибрюшного давления;
• снижения частоты и тяжести поражения 

легких;
• снижения частоты гнойных осложнений ОП.

Как уже упоминалось, указанные эффекты вы-
ходят далеко за пределы анальгетического дей-
ствия ЭБ. Каким образом можно их трактовать?

Как известно, развитие абдоминального ком-
партмент-синдрома (АКС) является одним из 
тяжелых осложнений тяжелого ОП и ПН. При 
этом снижается сердечный выброс, прогрессиру-
ет олигурия, развивается гипоксия даже при нор-
мальных показателях дыхательных объемов. При 
внутрибрюшной гипертензии страдают функции 

легких, сердца, почек и печени. Невозможность 
снизить давление в брюшной полости в течение 
8—12 ч считается показанием к хирургической 
декомпрессии.

Основными причинами АКС являются асцит 
и парез кишечника. При лечении больных с АКС 
крайне важно восстановление нормальной функ-
ции ЖКТ. При нормализации функции ЖКТ сни-
жается внутрибрюшное давление, восстанавлива-
ется барьерная функция кишечника, что снижает 
вероятность транслокации бактерий и эндоток-
синов [16], ускоряется абсорбция асцитической 
жидкости. Раннее разрешение АКС существенно 
улучшает прогноз заболевания [8]. Значение ЭБ 
при этом неоспоримо. Однако позитивное вли-
яние ЭБ на моторику ЖКТ и микроциркуляцию 
стенки кишечника достигается лишь при правиль-
ном выборе уровня пункции и катетеризации эпи-
дурального пространства.

Для выбора оптимального уровня катетериза-
ции эпидурального пространства у больных с ОП 
и ПН необходимо вспомнить иннервацию подже-
лудочной железы. Эфферентные симпатические 
волокна, иннервирующие поджелудочную железу, 
исходят из сегментов Th5—11. Висцеральные аффе-
рентные волокна входят в спинной мозг на уровне 
от Th6 до Th10 с двух сторон в составе висцераль-
ных нервов, дальше они идут в составе блуждаю-
щих нервов.

Таким образом, оптимальным уровнем пунк-
ции и катетеризации эпидурального пространства 
у пациентов с ОП и ПН является уровень Th8—9 
c краниальной ориентацией катетера. Следует 
помнить о том, что уровень симпатического блока 
всегда на 2—3 сегмента выше уровня сенсорного 
блока.

Любая катастрофа в брюшной полости, в том 
числе тяжелый ОП, вызывает снижение перфузии 
висцеральных органов на 65—70% от исходно-
го уже в первые сутки заболевания. Ишемия ки-
шечника способствует повышению проницаемо-
сти слизистой оболочки, развитию эндотоксине-
мии и формированию органной недостаточности. 
В экспериментальном исследовании, посвящен-
ном измерению рН слизистой подвздошной киш-
ки, было установлено, что ЭБ (кончик катетера на 
уровне Th8—10) препятствовала развитию ишемии 
кишки на фоне прогрессирующей гипоксии [16]. 
Кроме того, ЭА предупреждала повышение кон-
центрации эндотоксинов в портальной вене.

Положительное влияние ЭБ на восстанов-
ление перистальтики кишечника отчасти объ-
ясняется системным противовоспалительным 
действием местных анестетиков, абсорбирован-
ных в кровоток из эпидурального пространства. 
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В экспериментальных условиях показано, что си-
стемное введение амидных МА или их апплика-
ция на слизистую кишечника подавляет воспа-
лительный ответ, что проявляется снижением се-
креции жидкости и экстравазации альбумина [17].

Как известно, тяжелый ОП и ПН являются одни-
ми из основных причин развития СОПЛ и ОРДС. 
Полагаем, что снижение частоты и тяжести пора-
жения легких на фоне продленной ЭБ, отмеченное 
в нашем исследовании, нельзя объяснить только 
снижением ВБД и увеличением податливости пе-
редней брюшной стенки. Вероятно, определенную 
роль играет системное противовоспалительное 
действие местных анестетиков. За счет медленной 
абсорбции из эпидурального пространства в плаз-
ме создаются микромолярные концентрации ане-
стетика (0,5—5 мкг/мл). Доказано, что такие кон-
центрации ограничивают перемещение нейтрофи-
лов и моноцитов в зону воспаления, подавляют их 
адгезию к клеткам легочного эндотелия, снижают 
синтез токсических метаболитов кислорода, пода-
вляют продукцию простагландинов и лейкотриенов 
[18, 19]. За счет этого ограничивается повреждение 
альвеоло-капиллярных мембран. Клинически дан-
ные наблюдения проявляются уменьшением интер-
стициального отека легких.

Нутритивная поддержка — один из основных 
компонентов комплексной терапии пациентов 
с ОП и ПН. Ее условием является восстановление 
моторики ЖКТ. Существуют серьезные возраже-
ния против проведения парентерального питания 
(ПП) пациентов данной категории. В частности, 
Савельев В. С. и соавт. полагают, что ПП у паци-
ентов с панкреонекрозом способствует усилению 
энтерогенной транслокации бактерий, развитию 
ангиогенной инфекции и иммуносупресcии [20].

В то же время у пациентов с тяжелым ОП, по-
лучавших раннее ЭП, отмечают регрессию призна-
ков полиорганной недостаточности и снижение 
количества послеоперационных осложнений, по 
сравнению с пациентами, которым проводилось 
ПП. В частности, в исследовании Austrums E. et al. 
легочные осложнения развились у 15,2% пациен-
тов, получавших ЭП, по сравнению с 43,3% в груп-
пе ПП [21]. Раневые инфекции и ангиогенный сеп-
сис чаще наблюдались в группе ПП (30%) по срав-
нению с группой ЭП (9,1%). В группе, получавшей 
ЭП, послеоперационная летальность составила 
6,1%, в контрольной группе — 26,7%.

Таким образом, раннее энтеральное питание 
является эффективным компонентом послеопера-
ционной терапии пациентов с тяжелым ОП, влия-
ющим на исход заболевания. Основным условием 
раннего начала ЭП является восстановление мо-
торики ЖКТ при помощи продленной ЭБ. 

Заключение. При анализе клинического тече-
ния тяжелого острого панкреатита выявлено, что 
в основной группе больных, которые получали 
в составе комплексной терапии продленную ЭБ 
и раннее сбалансированное энтеральное питание, 
течение острого периода болезни было более бла-
гоприятным. Отмечалась отчетливая тенденция 
к снижению частоты легочных осложнений, вну-
трибрюшного давления, частоты инфекционных 
осложнений. Включение продленной ЭБ и ран-
него ЭП в схему интенсивной терапии позволило 
снизить 30-суточную летальность с 15,6 до 11,4%. 
Таким образом, применение на ранних сроках за-
болевания комплексной интенсивной терапии 
с продленной эпидуральной блокадой в качестве 
компонента приводило к уменьшению частоты 
жизнеугрожающих осложнений и летальности.
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