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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность проблемы. Лечение распространенного перитонита 

остается актуальной проблемой, несмотря на уровень достижений 

современной хирургии, таких, как внедрение малоинвазивных технологий и 

других высокотехнологичных методов лечения, а также использование 

разнообразных методов интенсивной терапии. Летальность у больных с 

распространенным перитонитом остается достаточно высокой и не имеет 

отчетливой тенденции к снижению, колеблясь от 25 до 70% [12; 22; 27; 37; 58; 

77; 83; 140; 147; 174]. Структуру летальности по данным ряда авторов [12; 27; 37; 

59; 77; 83; 85; 140; 142; 174], в основном, определяют пациенты с 

распространенным фибринозно-гнойным, гнойным и каловым перитонитом с 

явлениями сепсиса, тяжелого сепсиса и септического шока в соответствии с 

клинической классификацией перитонита В.С. Савельева, М.И. Филимонова, 

Б.Р. Гельфанда [165]. 

Пути снижения летальности и современный подход к лечению данной 

патологии подразумевает комплексный характер: с одной стороны, это общее 

терапевтическое воздействие на организм, направленное на купирование 

явлений абдоминального сепсиса [26; 62; 66; 173; 197], с другой стороны – 

адекватное местное лечение патологического процесса брюшной полости [14; 

37; 77; 80; 83; 103; 147].  

Терапевтическое воздействие на организм включает в себя адекватную 

инфузионно-трансфузионную терапию [122], восполнение энергетических за-

трат [123], коррекцию стрессовой гипергликемии [276, 257], проведение адек-

ватной вазопрессорной терапии и введение кортикостероидов [122], исполь-

зование методов экстракорпоральной детоксикации [78; 79; 191; 195], а также 

профилактику тромбоза глубоких вен и стрессовых язв [123].  

Основным компонентом терапевтического лечения распространенного 

перитонита является антибактериальная терапия (АБТ), при этом идеология 

ее применения заключается в следующем: АБТ всегда фигурирует в лечении 
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перитонита, но не является альтернативой хирургическому лечению, а лишь 

дополняет его [145; 188]; консервативные терапевтические мероприятия в 

лечении распространенного перитонита являются одним из главных 

компонентов, однако они теряют весь смысл без адекватного хирургического 

вмешательства [14; 37; 77; 80; 83; 103; 147]. 

Ведущую роль в комплексном лечении распространенного перитонита 

играет адекватное местное лечение, предполагающее, в частности, продлен-

ную послеоперационную санацию брюшной полости [14; 37; 70; 77; 80; 83; 103; 

147]. Принципы местного лечения перитонита  были  сформулированы  еще  

M. Kirschner [147]. Позднее они были несколько пересмотрены и дополнены, 

и в настоящее время заключаются в следующем: элиминация первичного 

очага перитонита, промывание брюшной полости и ее дренирование, назоин-

тестинальная интубация тонкого кишечника, завершение операции по одно-

му из альтернативных вариантов [42; 70; 147; 181]. Одним из основных вопро-

сов, в соответствии с которым определяется дальнейшая тактика лечения 

больного с перитонитом, является именно метод завершения первичной опе-

рации. Предложена следующая классификация методов местного лечения 

перитонита: закрытый, полузакрытый, полуоткрытый, открытый и комбини-

рованный [63; 160].  

Закрытый метод лечения перитонита подразумевает послойное ушива-

ние передней брюшной стенки наглухо после удаления источника перитони-

та и санации брюшной полости [75; 153; 227].  

Полузакрытый или традиционный метод лечения перитонита сводится 

к устранению первичного источника перитонита и дренированию брюшной 

полости в отлогих местах живота с последующим глухим ушиванием лапаро-

томной раны. К полузакрытому методу относится также широко распростра-

ненный некогда перитонеальный лаваж, который в настоящее время практи-

чески не применяется, как не оправдавший связанные с ним ожидания [65; 73; 

85; 87; 152]. К полузакрытому также относится и метод восходящего газо-

жидкостного потока. Применение данного метода продемонстрировало его 
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достаточную эффективность, однако отдельные стороны его применения, та-

кие, как определение оптимального объема гидропневмоперитонеума, ра-

циональный режим и длительность проведения лаважей брюшной полости и 

т.д. не были детализированы, в связи с чем метод не получил широкого рас-

пространения [51]. 

В настоящее время наиболее распространенным способом местного ле-

чения перитонита является полуоткрытый метод – применение программиро-

ванных релапаротомий, предложенный М.И. Кузиным в 1987 году [70; 88; 112; 

146; 184]. 

Вышеуказанный метод при своей достаточной эффективности не ли-

шен недостатков, таких, как повторная операционная травма, небезразличная 

для пациента, повышенная опасность кровотечения, риск образования ки-

шечных свищей, значительный риск развития раневых осложнений, высокая 

стоимость лечения [125; 127; 142; 259; 266]; к тому же лица пожилого и старче-

ского возраста повторные оперативные вмешательства переносят особенно 

тяжело, и результаты лечения у них характеризуются высокой частотой по-

слеоперационных осложнений и смертельных исходов [126].  

Открытый метод лечения распространенного перитонита (синонимы: 

лапаростомия, метод «открытого живота») подразумевает отказ от глухого 

закрытия брюшной полости [112; 148; 184; 268]. 

Комбинированный метод предполагает сочетание каких-либо из выше-

перечисленных способов (чаще всего, комбинация лапаростомии с програм-

мированными релапаротомиями) [63; 160]. 

Все вышеперечисленное заставляет продолжить поиски оптимальных 

подходов к методам лечения распространенного перитонита.  

Цель исследования:  

улучшение результатов лечения больных с распространенным перито-

нитом. 
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Задачи исследования:  

1. Разработать новую более эффективную методику восходящего газо-

жидкостного потока (ВГП) в лечении распространенного гнойного перитони-

та. 

2. Определить оптимальный объем гидропневмоперитонеума при ис-

пользовании метода ВГП. 

3. Разработать наиболее рациональный режим и длительность проведе-

ния лаважей брюшной полости.  

4. Определить критерии эффективности проводимых лаважей брюшной 

полости, показания к прекращению послеоперационной санации брюшной 

полости в соответствии с динамикой течения перитонита и купирования яв-

лений абдоминального сепсиса.  

5. Оценить влияние метода ВГП на функцию внешнего дыхания, внут-

рибрюшное давление, сердечно-сосудистую, мочевыделительную системы и 

развитие компартмент-синдрома. 

Изучаемые явления:  

влияние метода ВГП на функцию внешнего дыхания, внутрибрюшное 

давление, сердечно-сосудистую, мочевыделительную системы и развитие 

компартмент-синдрома. 

Новизна исследования:  

В настоящем исследовании впервые:  

1) разработана новая технология применения метода восходящего 

газо-жидкостного потока с использованием сконструированного устройства 

(патент РФ № 152846): снижено количество и изменено расположение ирри-

гаторов для создания гидропневмоперитонеума, внедрен протектор для дре-

нажа (патент РФ № 2602315), разработан способ дозирования величины гид-

ропневмоперитонеума;  

2) определен оптимальный объем гидропневмоперитонеума и рег-

ламент проведения лаважей брюшной полости на основании оценки состава 

промывных вод и измерения давления в брюшной полости; 
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3) разработаны критерии эффективности проводимых лаважей и пре-

кращения послеоперационной санации на основании оценки состава про-

мывных вод брюшной полости и клинических данных, отражающих динами-

ку воспалительного процесса и интоксикации; 

4) произведена оценка влияния метода ВГП на развитие синдрома  

интраабдоминальной гипертензии (по показателям ЦВД, ЧСС, САД, перфу-

зионного абдоминального давления, ЧДД, оксигенации). 

Основные положения диссертации, выносимые на защиту:  

1. Применение традиционных методов лечения (программированные 

лапаротомии, лапаростомия) распространенного перитонита не дает выра-

женного снижения летальности, которая составляет от 25 до 70%, что служит 

поводом для поиска оптимальных способов решения данной проблемы.  

2. Определение концентрации лейкоцитов в промывной жидкости при 

использовании метода ВГП позволяет оценить эффективность промывания 

брюшной полости и разработать критерии прекращения ее послеоперацион-

ной санации. 

3. Отсутствие выраженного снижения концентрации лейкоцитов в про-

мывных водах при использовании метода ВГП может свидетельствовать о 

возникновении внутрибрюшных осложнений. 

4. Контроль внутрибрюшного давления при использовании метода ВГП 

в лечении распространенного перитонита позволяет оптимально дозировать 

величину гидропневмоперитонеума, контролировать возможное развитие аб-

доминального компартмент-синдрома, а также своевременно проводить про-

филактику осложнений со стороны дыхательной и сердечно-сосудистой сис-

темы, потенциально связанных с технологией применения метода.  

Теоретическая значимость исследования 

Полученные данные о концентрации лейкоцитов в промывной жидко-

сти при использовании метода ВГП позволяют объективно судить о степени 

активности воспалительного процесса в брюшной полости.  
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Практическая значимость работы 

1. Конструктивная простота использования метода дает возможность 

широкого применения ВГП в предложенной модификации при лечении па-

циентов с распространенным гнойным перитонитом в хирургических ста-

ционарах любого уровня и оснащенности с использованием объективных 

способов дозирования величины гидропневмоперитонеума, предложенного 

регламента лаважей брюшной полости, контроля эффективности и продол-

жительности послеоперационной санации брюшной полости.  

2. Использование критериев эффективности послеоперационной сана-

ции позволяет оценить динамику течения воспалительного процесса в 

брюшной полости и дает возможность проводить контроль источника пери-

тонита неинвазивным путем, без повторных оперативных вмешательств.  

3. Полученные результаты в ходе проведенного исследования могут 

применяться практикующими хирургами, занимающимися лечением острой 

хирургической патологией живота, а также могут быть использованы в про-

цессе обучения медицинских кадров по специальности «хирургия».  

Места внедрения 

1. Муниципальное бюджетное учреждение здравоохранения Красно-

дарская городская клиническая больница скорой медицинской помощи (г. 

Краснодар, ул.40 лет Победы, 13). 

2. Муниципальное бюджетное учреждение здравоохранения «Цен-

тральная городская больница» муниципального образования город Горячий 

Ключ (г. Горячий Ключ, ул. Жемчужная, 23). 

3. Муниципальное бюджетное учреждение здравоохранения «Коренов-

ская центральная районная больница» (г. Кореновск, ул. Павлова, 19) (При-

ложение А). 

Публикации и апробация работы 

Материалы исследования опубликованы на 12 Всероссийском съезде 

хирургов, (г. Ростов-на-Дону, 2015 год); на IX съезде общих хирургов с меж-

дународным участием, (г. Ярославль, 2016 год). По теме диссертации  
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опубликовано 7 печатных работ, из них 3 работы  в рецензируемых журна-

лах, входящих в номенклатуру ВАК; получено 2 патента РФ. 

Объем и структура работы 

Диссертационная работа написана на 157 страницах машинописного 

текста, структура ее представлена введением, обзором литературы, общей 

характеристикой больных и методов исследования, 3-мя главами собствен-

ных исследований, заключением, выводами, практическими рекомендациями 

и списком литературы, включающим 191 отечественных и 90 иностранных 

источников, и 2 приложениями. Изложенный материал в диссертационной 

работе иллюстрирован 27 таблицами и 22 рисунками. Диссертационное ис-

следование выполнялось с 2012 по 2016 год на кафедре общей хирургии ле-

чебного факультета ФГБОУ ВО КубГМУ Минздрава России. 

Ожидаемая медико-социальная эффективность 

Использованный метод восходящего газо-жидкостного потока в пред-

лагаемом режиме позволяет уменьшить количество внутрибрюшных ослож-

нений, снизить летальность у больных с распространенным перитонитом, а 

также уменьшить стоимость их лечения за счет отказа от повторных санаци-

онных релапаротомий. Анализ полученного материала свидетельствует о 

том, что данный метод может быть использован как альтернатива програм-

мированным санационным релапаротомиям, в особенности у пациентов по-

жилого и старческого возраста. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Патофизиологические изменения у больных с распространенным 

перитонитом 

 

Рассмотрение вопросов адекватного лечения заболевания 

целесообразно начать с обзора представлений об основных компонентах 

патогенеза и морфологии данной нозологии, являющихся основой 

рационального подхода к методологии выбора средств лечения. 

Взгляды на механизмы патофизиологических нарушений в условиях 

распространенного перитонита в последнее время претерпели ряд изменений. 

Рассмотрение патогенеза распространенного перитонита исключительно как 

проявления нарушения гомеостаза вследствие нейро-эндокринных реакций, 

интоксикации, гиповолемии, гипоксии, расстройства обменных процессов и 

функций жизненно-важных органов и систем уходит в прошлое. В настоящее 

время весь комплекс патофизиологических изменений при распространенном 

перитоните рассматривается с позиций синдрома кишечной недостаточности, 

эндотоксиновой агрессии и эндотелиальной дисфункции [23; 26; 29; 30; 66; 144; 

146; 156; 177; 210; 220]. 

Синдром кишечной недостаточности - это патологическое состояние, 

возникающее при острых хирургических заболеваниях органов брюшной по-

лости, в результате которого происходит нарушение транспортной и барьер-

ной функции кишечного тракта [23; 26; 29; 30;131; 137; 144; 177]. 

Синдром кишечной недостаточности возникает еще в начале заболева-

ния [146], характеризуется накоплением токсических продуктов метаболизма 

бактерий [23, 56; 57] и бактериальной миграцией в атипичные места (прокси-

мальные отделы тонкого кишечника) [10; 23; 56; 57]. Это приводит к некон-

тролируемому поступлению эндотоксинов в брюшную полость [144], систем-

ный кровоток [10; 58], в результате чего развивается острая эндотоксиновая 

агрессия [144], «двигателем» которой является толстая кишка с ее  
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разнообразной микрофлорой [30; 121; 171; 178], основную роль в которой иг-

рают грамотрицательные бактерии [121]. 

При прогрессировании кишечной недостаточности происходит не-

управляемый выброс эндотоксинов [109; 189], которые вызывают депрессию 

эндотоксинвыделительных (почки) систем организма [190]. Совершенно оче-

видно, что это предполагает необходимость активного удаления эндотокси-

нов из организма, в том числе, путем активной санации брюшной полости и 

кишечника [151], а прогноз зависит от скорости элиминации эндотоксина из 

просвета кишечника, брюшной полости и системного кровотока [58; 60; 221; 

280; 281]. 

Эндотоксины, поступающие в системный кровоток, вызывают прогрес-

сирующую эндотелиальную дисфункцию (см. далее) и обуславливают сис-

темную эндотоксинемию [23], которая вызывает развитие синдрома систем-

ного воспалительного ответа (общую воспалительную реакцию организма на 

уровне систем, в органах и тканях, удаленных от патологического очага) [30; 

47; 76]. 

Эндотелий выстилает внутреннюю стенку артерий и выполняет гомео-

статическую, аутокринную, паракринную, эндокринную функции [207; 217; 

225; 243; 278], является компонентом иммунной системы и участвует в разви-

тии воспалительного ответа [209; 215; 218]; его повреждение способствует раз-

витию инфекции на системном уровне [66; 94; 95; 156; 198; 199; 210; 216; 220], что 

и приводит к нарушению функции эндотелия – эндотелиальной дисфункции 

[23; 56; 129; 137; 210].  

Генерализация инфекционного процесса приводит к высокой летально-

сти от перитонита, которая составляет от 20 до 42%, а по некоторым источ-

никам доходит до 70% и не имеет тенденции к снижению [12; 27; 37; 41; 77; 83; 

140; 147; 174]. Возникает закономерный вопрос: какая же группа больных из 

всех пациентов с диагнозом «перитонит» определяет величину летальности? 

Ответ на это дают В. С. Савельев и соавторы в своей клинической  
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классификации перитонита [165], куда, в частности, вводится понятие абдо-

минального сепсиса, как фактора, влияющего на исход течения заболевания. 

В. С. Савельев, М. И. Филимонов, Б. Р. Гельфанд [165] классифицируют 

перитонит следующим образом:  

- основное заболевание (нозологическая причина перитонита);  

- этиологическая характеристика: первичный, вторичный, третичный; 

- распространенность: местный (отграниченный, неотграниченный), 

распространенный (разлитой);  

- характер экссудата: серозно-фибринозный, фибринозно-гнойный, 

гнойный, каловый, желчный, геморрагический, химический;  

- фаза течения процесса: отсутствие сепсиса, сепсис, тяжелый сепсис, 

септический (инфекционно-токсический) шок; 

- осложнения: внутрибрюшные, раневая инфекция, инфекция верхних и 

нижних дыхательных путей (трахеобронхит, нозокомиальная пневмония); 

ангиогенная инфекция, уроинфекция [165]. 

Синдром кишечной недостаточности, эндотоксиновая агрессия и 

эндотелиальная дисфункция являются факторами, способствующими 

развитию сепсиса (абдоминального сепсиса) [30; 47] и полиорганной 

недостаточности в 80-90% [46; 136; 147; 192]. Абдоминальный сепсис 

развивается при наличии первичного очага в брюшной полости и является 

осложнением распространенного перитонита [24; 25]. 

По данным ряда авторов [12; 27; 37; 59; 77; 83; 85; 140; 142; 174] основную 

часть, определяющую летальность в группе больных с перитонитом в 

соответствии с классификацией В. С. Савельева, М. И. Филимонова, Б. Р. 

Гельфанда, как уже указывалось ранее составляют пациенты с 

распространенным фибринозно-гнойным, гнойным и каловым перитонитом с 

явлениями сепсиса, тяжелого сепсиса и септического шока. 

Следует также отметить еще один фактор, который оказывает негатив-

ное влияние на течение заболевание – это повышение внутрибрюшного  
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давления (ВБД), которое может приводить к развитию абдоминального ком-

партмент-синдрома (АКС, Abdominal Compartment Syndrome) [36].  

Распространенный перитонит занимает четвертое место среди причин 

развития (АКС), после кровотечений в брюшную полость и забрюшинное 

пространство, панкреонекроза, острой кишечной непроходимости и операций 

по поводу гигантских вентральных грыж с пластикой собственными тканями 

[68; 226; 231; 235; 238; 247]. 

АКС – это симптомокомплекс, развивающийся вследствие повышения 

внутрибрюшного давления (ВБД), характеризующийся появлением стойкой 

интраабдоминальной гипертензии (ИАГ) более 20 мм рт. ст. [205] и развити-

ем полиорганной недостаточности [204]. 

ИАГ – это патологическое состояние, которое характеризуется повы-

шением ВБД до 12 мм.рт.ст и более (в норме ВБД составляет величину до 7 

мм рт. ст.) [230]. Предложена следующая классификация ИАГ в соответствии 

со степенью повышения ВБД: 12-15 мм рт. ст. (первая степень), 16-20 мм рт. 

ст. (вторая), 21-25 мм рт. ст. (третья) и свыше 25 мм рт. ст. (четвертая). АКС 

не имеет официальной классификации [246; 271; 272]; таким образом, ИАГ не 

отождествляют с АКС, поскольку повышение ВБД не всегда приводит к раз-

витию органной дисфункции [23; 260]. 

Изменившиеся взгляды на патогенез распространенного перитонита и 

абдоминального сепсиса повлекли за собой поиск новых подходов к лечению 

данного заболевания [26; 62; 66; 173]. 

 

1.2. Современные подходы к лечению перитонита 

 

Современный подход к лечению распространенного перитонита 

подразумевает комплексный его характер: с одной стороны, это общее 

терапевтическое воздействие на организм, направленное на купирование 

явлений абдоминального сепсиса [26; 62; 66; 173;197], с другой – адекватное 

местное лечение [14; 37; 77; 80; 83; 103; 147], направленное на основные 
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этиопатогенетические звенья патологического процесса. Одним из основных 

компонентов терапевтической составляющей комплексного лечения 

осложненной интраабдоминальной инфекции является антибактериальная 

терапия (АБТ); при этом идеология ее применения, как уже указывалось 

ранее, заключается в следующем: АБТ всегда фигурирует в лечении 

перитонита, но не является альтернативой хирургическому лечению, а лишь 

дополняет его. [145; 188] 

АБТ способствует подавлению инфекции в первичном очаге и препят-

ствует ее распространению; кроме этого, АБТ служит для профилактики и 

санации экстраабдоминальных очагов инфекций, лечения пневмонии, трахе-

обронхита, уроинфекции и т.п. [5; 72] Эффективность АБТ, в частности, оп-

ределяется тропностью препаратов к тканям и обусловлена их фармакодина-

микой [72]. 

Антибактериальная терапия обычно реализуется в виде эмпирической и 

этиотропной терапии. Подбор средств для эмпирической АБТ базируется на 

следующих данных: наличие признаков абдоминального сепсиса, распро-

страненность процесса, характер отделяемого из брюшной полости, источник 

перитонита [145; 188; 208]. В соответствии с вышеперечисленными критерия-

ми могут использоваться комбинации аминогликозида с β-лактамным препа-

ратом, обладающим антианаэробной активностью, или линкосамидами; так-

же может проводиться и монотерапия следующими препаратами: пиперацил-

лина тазобактам, тикарцилина клавуланта, цефалоспорины IV поколения 

(цефепим), карбапенемы (имипенем, меропенем) [30; 32; 145; 188; 196; 208]. 

Этиотропная терапия проводится в соответствии с чувствительностью 

микроорганизмов к антибиотикам; изменение АБТ осуществляется обычно 

спустя 18-36 часов на основании результатов антибиотикограммы, с повтор-

ной коррекцией на 3-4 день в соответствии с данными полного бактериоло-

гического обследования [208; 254].  

Программа и объем инфузионно-трансфузионной терапии в 

комплексном лечении абдоминального сепсиса зависит от ряда показателей и 
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подбирается индивидуально. Основные параметры, на которые приходится 

опираться для подбора терапии, это гиповолемия, наличие ДВС – синдрома и 

его фаза, появление периферических отеков, концентрация альбумина крови, 

возникновение острого респираторного дистресс-синдрома [122]. Согласно 

международным рекомендациям Движения за выживаемость при сепсисе 

(Surviving Sepsis Campaign), успешное лечение пациентов с тяжелым 

сепсисом и септическим шоком, обеспечивающее рост 28-дневной 

выживаемости, достигается применением в первые 6 часов от установки 

диагноза комплекса мероприятий ранней целенаправленной терапии, которая 

подразумевает восполнение интравазального объема жидкости [122], при 

этом предпочтение отдается коллоидам, что ведет к улучшению 

кислородного обмена, адекватному восполнению внутрисосудистого объема 

жидкости и снижению «утечки» интравазальной жидкости в интерстиций 

[105; 106; 172; 211].  

Следующим компонентом комплексного лечения осложненной интра-

абдоминальной инфекции является адекватная коррекция энергетических за-

трат, так как макроорганизм при перитоните находится в условиях гиперка-

таболизма. [121]. Гиперкатаболизм способствует прогрессированию синдрома 

кишечной недостаточности и приводит к угнетению моторики [23; 130; 233; 

240], вследствие этого возникает необходимость коррекции энергетических 

затрат путем парентерального питания [8; 99; 129], который становится основ-

ным [139; 268]. Усиленный гидролиз белков требует коррекции гипопротеи-

немии протеиновыми комплексами, лидирующее положение среди которых 

занимают аминокислотные смеси [8]. Препаратами, наиболее адекватно за-

мещающими энергетический дефицит, являются жировые эмульсии, содер-

жащие незаменимые омега-3 жирные кислоты (эйкозапентаноевая и докозо-

гексаеновая кислоты) [167; 201; 249; 268], которые входят в состав фосфолипи-

дов всех клеточных мембран [38; 93; 250] и участвуют в синтезе липидных ме-

диаторов (простагландинов, лейкотриенов и др.) [104; 250; 277].  
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Одним из факторов, усугубляющих течение осложненной интраабдо-

минальной инфекции, является стрессовая гипергликемия [276], которая тре-

бует адекватной коррекции [257]. В условиях стрессовой гипергликемии уве-

личивается вероятность апоптоза клеток миокарда [224], снижается крово-

снабжение миокарда и возникает риск аритмогенных осложнений [200]; так-

же гипергликемия приводит к развитию гиперкоагуляции [206], прогрессиро-

ванию эндотелиальной дисфункции [252]. Для коррекции гипергликемии не-

обходима адекватная инсулинотерапия [256], которая играет определенную 

роль в снижении летальности [239].  

В условиях септического шока возникает плохо управляемая вазодиля-

тация, которая требует назначения вазопрессорной терапии и введения кор-

тикостероидов [122]. Согласно Европейским рекомендациям по лечению тя-

желого сепсиса и септического шока 2008 года, препаратами выбора являют-

ся норэпинефрин или допамин; если гипотензия сохраняется, назначается 

введение гидрокортизона [122]. 

У больных, находящихся в критическом состоянии, проводится профи-

лактика тромбоза глубоких вен, для чего используется введение нефракцио-

нированного или низкомолекулярного гепарина, эластический трикотаж или 

эластические бинты на нижние конечности, а также проводится профилакти-

ка образования стрессовых язв с помощью блокаторов Н2-гистаминовых ре-

цепторов или ингибиторов протонной помпы [123].  

В условиях осложненной интраабдоминальной инфекции одним из ос-

новных моментов терапии является купирование интоксикационного син-

дрома, для чего используют методы экстракорпоральной детоксикации [78; 

79; 191; 195]. Методов экстракорпоральной детоксикации в настоящее время 

насчитывается большое количество, но вопрос выбора того или иного метода 

остается спорным [28; 128; 195; 264]; при этом отдельные авторы считают наи-

более эффективным применение при абдоминальном сепсисе плазмафереза и 

криоплазмосорбции [21; 191; 263; 264].  
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Комплекс консервативных методов в условиях осложненной интрааб-

доминальной инфекции является одним из главных компонентов лечения, 

однако он теряет весь смысл без адекватного хирургического вмешательства 

[14; 37; 77; 80; 83; 103; 147]. Принципы местного лечения перитонита, о чем уже 

упоминалось ранее, были сформулированы еще M. Kirschner [147]. Позднее 

они были несколько пересмотрены и дополнены, и в настоящее время сво-

дятся к следующему: элиминация первичного очага перитонита, промывание 

брюшной полости, назоинтестинальная интубация тонкого кишечника, дре-

нирование брюшной полости и/или завершение операции по одному из далее 

описанных вариантов [42; 147; 181]. Одним из основных вопросов, в соответ-

ствии с которым определяется дальнейшая тактика лечения больного с пери-

тонитом, является именно метод завершения первичной операции. Предло-

жена следующая классификация местного лечения перитонита: закрытый, 

полузакрытый, полуоткрытый, открытый и комбинированный методы [63; 

160]. 

Закрытый метод лечения перитонита заключается в следующем. После 

удаления источника перитонита производится адекватная санация брюшной 

полости с последующим послойным ее ушиванием наглухо. По мнению ряда 

авторов, применение данного метода допускается при небольшом отрезке 

времени от начала заболевания (не более 6-8 часов), а также при распростра-

ненном химическом перитоните; в послеоперационном периоде предполага-

ется осуществление УЗ-контроля брюшной полости на наличие ограничен-

ных скоплений жидкости с последующим возможным миниинвазивным дре-

нированием при их наличии [75; 153; 227].  

Полузакрытый или традиционный метод лечения перитонита сводится 

к устранению первичного источника перитонита и дренированию брюшной 

полости в отлогих местах живота с последующим глухим ушиванием 

лапаротомной раны. Основным недостатком данного метода является 

недостаточный отток экссудата в послеоперационном периоде вследствие 

отграничения дренажей от брюшной полости и их закупоривания в 
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результате спайкообразования и отложения фибрина [16], что наблюдается в 

80% случаев в течение 12–24ч., в результате чего прогрессируют явления 

интоксикационного синдрома и абдоминального сепсиса [13; 15; 16; 18]. Кроме 

этого, при применении данного метода отсутствует возможность 

производить «контроль источника» (так называемый «source control») в 

определенных случаях (например, состояния швов при ушивании 

перфорации полого органа) [142]. Вследствие неадекватного дренирования 

при прогрессировании перитонита или формировании абсцессов брюшной 

полости возникает потребность в релапаротомии «по требованию»; при 

полузакрытом методе, в отличие от открытого метода (см. далее), также 

отсутствует возможность влиять на возникновение абдоминального 

компартмент-синдрома и регулировать интраабдоминальное давление [39; 

142; 262]. К релапаротомии «по требованию» приходится прибегать, когда 

возникают осложнения со стороны брюшной полости, которые не были 

прогнозируемы в ходе выполнения первичной операции; основным 

недостатком в подобных ситуациях является, как правило, поздняя 

диагностика развившихся осложнений и, соответственно, несвоевременное 

принятие решения о необходимости повторного вмешательства [141]. 

Ранее для пролонгированной послеоперационной санации брюшной 

полости H. Nolan и J. Price предложили использовать перитонеальный лаваж, 

который вначале было принято называть перитонеальным диализом. Он 

применялся в виде проточного (непрерывного) и фракционного (прерывисто-

го). Показанием для перитонеального лаважа был распространенный фибри-

нозный или гнойный перитонит. Предполагалось, что в процессе промывания 

брюшной полости происходит механическая ее очистка; промывание также 

должно было препятствовать развитию спаечного процесса и образованию 

внутрибрюшных абсцессов [34]. Метод перитонеального лаважа применялся 

в различных вариантах. Использовали несколько трубок (от 4-х до 6-ти); 

часть из них, расположенная в верхних отделах брюшной полости, выполня-

ла функцию ирригаторов («приводящих дренажей»), остальные трубки  
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располагали в нижних этажах брюшной полоти («отводящие» дренажи). Ир-

ригаторы устанавливали под левым или правым куполами диафрагмы [4; 49; 

108; 155; 251], либо в поддиафрагмальных пространствах и у корня брыжейки 

[156]. В качестве промывного раствора использовался раствор Рингера-Локка 

с добавлением антибиотиков [152; 251], гипертонические растворы электроли-

тов с антибиотиками [50; 86; 155], изотонический раствор хлорида натрия с 

антибиотиками [4], 1,5% раствор Dianeal с антибиотиками и хлоридом калия 

[270], 0,5% раствор тауролина [248], раствор гипохлорита натрия [124; 135], 

изотонический солевой раствор с добавлением антибиотиков и хлорофил-

липта [117], оксигенированный под повышенным давлением солевой раствор 

[133], озонированный солевой раствор [20; 255]. 

Однако у данной методики имелся ряд отрицательных эффектов, таких, 

как респираторная и сердечная недостаточность вследствие напряженного 

гидроперитонеума, токсическое действие антибиотиков, почечная 

недостаточность, возникновение внутрибрюшных абсцессов; кроме того, 

диализирующий раствор не омывал равномерно брюшную полость, находя 

себе определенные пути к выходу, вследствие чего ожидавшийся эффект 

лаважа полноценно не реализовался [34].  

Также для пролонгированной послеоперационной санации брюшной 

полости был предложен метод восходящего газо-жидкостного потока (ВГП), 

основанный на промывании брюшной полости турбулентной газо-

жидкостной смесью в дорзо-вентральном направлении. Данный метод при-

менялся при распространенном гнойном перитоните, и сущность его техно-

логии заключается в следующем: после полноценной ликвидации причины 

перитонита и санации брюшной полости устанавливались 4 перфорирован-

ные трубки-ирригаторы: в отлогих местах живота, сверху и снизу от корня 

брыжейки, отток осуществлялся по дренажу, расположенному вдоль средин-

ной раны. Промывание проводилось с частотой 4-5 раз в сутки, до получения 

каждый раз визуально-чистых «вод». В качестве промывной жидкости ис-

пользовался раствор гипохлорита натрия в концентрации 312 ммоль/л в  
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количестве 0,5-1л и 0,9% раствор хлористого натрия или раствор Рингера с 

антибиотиками (в основном, использовался канамицин в дозе 0,5 г на 1 л рас-

твора или гентамицин в дозе 80 мг на 1л раствора) в количестве 1,5-2л. Труб-

ки извлекались после клинических и лабораторных признаков купирования 

основных проявлений перитонита. Перед их удалением остаточная жидкость 

сливалась из брюшной полости через ирригаторы [51]. 

Однако данная методика была не лишена определенных недостатков: 

не был определен оптимальный объем создаваемого гидропневмоперитоне-

ума, недостаточно разработаны способы его объективного дозирования, не 

разработан рациональный режим и длительность проведения лаважей брюш-

ной полости; не была проведена оценка влияния метода ВГП на показатели 

гемодинамики, функцию внешнего дыхания, внутрибрюшное давление и 

возможность развития компартмент-синдрома. В связи с вышеуказанными 

недостатками метод не получил широкого применения. 

Открытый метод лечения распространенного перитонита 

(лапаростомия) подразумевает отказ от глухого закрытия брюшной полости. 

В литературе встречаются разнообразные синонимы термина 

«лапаростомия»: программированная лапаростомия [55; 120], управляемая 

лапаростомия [53; 101; 176], лапаростомия локальная и управляемая, метод 

«открытого живота», перитонеостомия, лапарооперация, фенестрация 

брюшной полости [39, 127]. 

Впервые метод «открытого живота» был предложен Miculich [186]. 

Суть его состояла в отграничении гнойных очагов марлевыми тампонами при 

распространенном перитоните без ушивания лапаротомной раны. Н.С. Мако-

ха петли кишечника укрывал куском марли, края которого заправлялись под 

брюшную стенку на 5-6 см, поверх марли через срединную рану укладыва-

лись 6-8 марлевых тампонов с обеих сторон, концы которых заводились под 

края лапаротомной раны, через верхний угол раны вводился катетер для вве-

дения антибиотиков [182]. D. Steinberg и соавторы лапаротомную рану рыхло 

тампонировали, смачивая марлю ксилокаином, края раны сближали  
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наводящими швами, которые фиксировали тампоны; каждые 48-72 часа про-

изводились перевязки со сменой тампонов [269]. 

Различаются два вида лапаростомии: открытая и закрытая эвисцерация 

[253]. Суть открытой эвисцерации заключается в том, что после устранения 

первичного очага при распространенном перитоните брюшная полость не 

ушивается и органы брюшной полости остаются не отграниченными от 

окружающей среды, в рану вшивается полужесткое кольцо с пластиковым 

прозрачным конусом, через верхушку которого через катетер в брюшную 

полость вводятся антибактериальные растворы [253]. Закрытая эвисцерация – 

это метод лечения перитонита, при котором после удаления первичного 

источника лапаротомная рана не ушивается, а органы брюшной полости 

отграничиваются от окружающей среды марлевыми салфетками, 

пропитанными мазью [96; 102; 168]; также для укрытия органов были 

предложены нейлоновые повязки [261], перфорированные пластины из 

мягкого пластика [267], перфорированная синтетическая пленка [134], 

проницаемая сетка Марлекс [237], пласты полиуретана [245], кровостан [74]. 

Существуют варианты лапаростомии, при котором производится 

промывание брюшной полости в дорзо-вентральном направлении. Кроме 

этого, было предложено сочетать лапаростомию с периодическими 

промываниями брюшной полости – программированными релапаротомиями 

[85; 223]. 

Преимуществом данной методики является возможность контроля за 

динамикой воспалительного процесса в брюшной полости; кроме этого, 

предполагалось, что аэрация брюшной полости создает неблагоприятные ус-

ловия для анаэробной микрофлоры. Однако существует и ряд существенных 

недостатков этого способа: возникновение кишечных свищей и несостоя-

тельность анастомозов вследствие длительного контакта кишечных петель с 

медицинской марлей, инфекционные осложнения со стороны послеопераци-

онной раны и формирование межкишечных абсцессов, нефизиологичность 

«открытого живота» и повреждение брюшины, быстрое раневое истощение и 
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вторичное инфицирование брюшной полости, ретракция мышц, затрудняю-

щая ушивание лапаротомной раны в финале лечения, выпадение органов и 

образование вентральных грыж [150; 164; 219].  

Вследствие значительного количества недостатков данной методики ее 

необходимо применять в соответствии со строгими показаниями. A. Dupre и 

соавторы применяли лапаростомию при обширных флегмонах брюшной 

стенки [214]. Б.К. Шуркалин и соавтор считают, что она показана при после-

операционном перитоните с множественными абсцессами брюшной полости 

и флегмоной передней брюшной стенки, распространяющейся на все ее слои 

[182]. В.М. Тимербулатов и соавторы предлагают использовать лапаросто-

мию в токсической и терминальной стадии распространенного перитонита по 

классификации К.С. Симоняна [162]. S. Maetani и T. Tobe применяли лапаро-

стомию у больных с несостоятельностью швов анастомозов или перфорацией 

толстой кишки, при наличии обширных флегмон передней брюшной стенки, 

при неэффективности дренирования брюшной полости обычными методами 

и наличии у больных полиорганной недостаточности [244]. Б.О. Мильков и 

соавторы предлагали использование лапаростомии при лечении гнойного пе-

ритонита у лиц старческого возраста [111]. Н.В. Баулина и соавторы исполь-

зовали лапаростомию при гинекологических перитонитах, осложненных аб-

доминальным сепсисом [7], Р.М. Мухаметзянов и соавторы [115], О.А. Тара-

скин [161] – в детской хирургии при распространенном гнойном перитоните 

аппендикулярного генеза. Ряд авторов сообщает о применении лапаростомии 

при перитоните после огнестрельных и сочетанных ранений брюшной полос-

ти [2; 67; 169]. R. Hoffman и соавторы применяли лапаростомию при распро-

страненном гнойном или каловом перитоните, остром некротическом пан-

креатите, осложненном сепсисом, некрозом передней брюшной стенки [229]. 

G. Champault и соавторы, H. Charleux и соавторы считают, что показаниями к 

лапаростомии являются обширные некрозы париетальной брюшины, несо-

стоятельность кишечных анастомозов, кишечные свищи, некроз внутренних 

органов при панкреонекрозе, инфаркт кишечника, некротические энтериты и 
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колиты [202; 203; 222; 228]. В.К. Гостищев, В.П. Сажин, А.Л. Авдовенко при-

меняют данный метод лечения при запоздалых релапаротомиях по поводу 

послеоперационного перитонита, эвентрации в гнойную рану при распро-

страненном перитоните, при высоком риске эвентрации, распространенном 

перитоните в поздней стадии заболевания, сопровождающемся тяжелой эн-

догенной интоксикацией или полиорганной недостаточностью, распростра-

ненном или ограниченном перитоните, сопровождающемся некрозом орга-

нов брюшной полости и забрюшинной клетчатки, анаэробном перитоните 

[43]. По мнению А.Ю. Анисимова применение лапаростомии оправдано при 

распространенном гнойном перитоните с массивным каловым загрязнением 

брюшины (сумма баллов по шкале APACHE II не менее 20), распространен-

ном гнойном перитоните с клиническими и интраоперационными признака-

ми неклостридиальной инфекции, нагноении послеоперационной раны по 

типу неклостридиальной флегмоны с эвентрацией или высоком риске ее раз-

вития [3]. 

E.P. Anderson и соавторы, М.И. Кузин и соавторы, В.А. Кузнецов и со-

авторы, E. Levi и соавторы, Anderson и соавторы высказали отрицательное 

отношение к лапаростомии, указывая на более высокую летальность от ин-

фекционных осложнений при применении данного метода [85; 89; 194; 241].  

В настоящее время основным способом лечения распространенного 

перитонита является полуоткрытый метод [112; 148; 184]. Данный метод 

содержит в себе элементы полузакрытого метода, однако в отличие от 

последнего производится временное закрытие передней брюшной стенки для 

проведения в последующем программированных санаций брюшной полости. 

Данный метод был предложен в 1987 М.И. Кузиным и назван методом 

программной релапаротомии [88]. В своей основе он подразумевает этапный 

принцип лечения распространенного перитонита – этапный лаваж брюшной 

полости, который характеризуется плановыми санациями брюшной полости 

[232; 273; 274]. Сформулированы следующие показания для этапного лечения 

распространенного перитонита: распространенный фибринозно-гнойный или 
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каловый перитонит, анаэробный перитонит, невозможность одномоментной 

ликвидации источника перитонита, крайняя тяжесть состояния больного, 

состояние лапаротомной раны, не позволяющее закрыть дефект передней 

брюшной стенки при послеоперационном перитоните, синдром 

интраабдоминальной гипертензии 2-4 ст. (внутрибрюшное давление выше 15 

мм рт. ст.) [9; 31; 90; 112; 142; 143; 148; 184; 185; 192].  

В литературе встречаются следующие синонимы данного метода: 

плановая релапаротомия [44], запланированная релапаротомия [97], 

санационная релапаротомия [48, 52], этапная санация [107], программная 

санация [186], послеоперационная санация [116], программированная 

лапаротомия [111], программированный перитонеальный лаваж [87], 

программированные релапаротомии [119], прогнозируемые релапаротомии 

[19].  

Остается дискутабельным вопрос о промежутках времени, через 

которые необходимо проводить программированные санации брюшной 

полости. Так, L.P. Doutre и соавторы предлагают проводить первую санацию 

через 48 часов, а последующие – не чаще 2-х раз в неделю [212], А.Л. 

Щелоков проводит первую санацию через 2,5 суток, в последующем – через 

3 суток [186], В.М. Буянов и соавторы допускают максимальный интервал 

между релапаротомиями до 5 суток [17], С.Ю. Лопухин и соавторы 

предлагают выполнять этапные санации через каждые 24 часа [98]; И.В. 

Горбачева и соавторы предлагают проводить этапные санации через 24-48 

часов [175, 176]; В.И. Хрупкин и соавторы предлагают проводить первую 

санацию через 24 часа, а все последующие не ранее, чем через 48-72 часа 

[111, 169, 213, 258].  

Немаловажный интерес представляет вопрос об оптимальном 

количестве производимых релапаротомий. Согласно данным литературы в 

среднем их количество составляет от 2 до 10 [164, 169, 183], однако В.С. 

Савельев и соавторы считают наиболее приемлемым и эффективным 

выполнение 3-4 санаций, так как в последующем лечебный эффект не 
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повышается или снижается [138]. Во время проведения санаций основным 

является лаваж брюшной полости [14, 37, 40, 44, 77, 80, 142], однако остается 

спорным вопрос о количестве и составе раствора для промывания [187]. Б.П. 

Кудрявцев и соавторы предлагают промывать объемом до 4-5 литров [83, 

158], Г.С. Григорьев и соавторы используют от 1 до 12 литров [45; 187], М.А. 

Галеев и Т.И. Мустафин предлагают применение 18-20 литров промывной 

жидкости, а другие авторы доводят ее объем до 30 литров [6; 37; 103; 125]. 

Несмотря на довольно противоречивые рекомендации в отношении 

количества раствора, основным критерием качества санации является 

промывание до «чистых вод» [142]. Спорным остается и вопрос о составе 

раствора для промывания брюшной полости. Различные авторы предлагали 

разнообразные растворы антисептиков: перекись водорода 1-1,5%, раствор 

фурацилина в разведении 1:5000, 0,5% раствор диоксидина, 0,2% раствор 

хлоргексидина, гемодез, димексид, озонированные гиперосмолярные 

полиионные растворы, перфторан [35; 39; 81; 154]. Предлагалось применение 

охлажденного до 12-15С° 0,9% раствора хлорида натрия и с последующей 

гидропрессивной обработкой брюшины подогретым до 46-47С° 0,9% 

раствором хлорида натрия [33; 113; 263]. Применялась ультразвуковая или 

электроимпульсная обработка брюшной полости, а также протеолиз с 

помощью синтетических протеаз [71; 147; 170]. При этом В.С. Савельев и 

соавторы считают, что главное при промывании брюшной полости – это 

механическое удаление токсинов и бактерий, а применение каких-либо 

антибиотиков и антисептиков может привести к появлению местного и 

общего токсического эффекта в условиях воспаления брюшины вследствие 

больших доз применяемого активного вещества [150]. 

Каждая этапная санация заканчивается временным закрытием брюшной 

полости, цель которой – создание наиболее удобного доступа к органам при 

проведении последующего программированного вмешательства [110]. Пред-

ложены следующие варианты временного закрытия лапаротомной раны: 

ушивание раны через все слои, ушивание только апоневроза и кожи,  
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ушивание только кожи [52; 110; 183]. Е.И. Брехов и соавторы [11], М.М. Ша-

ферман, Н.И. Изимбергенов [175, 176] используют лапаростомический аппа-

рат, принципом действия которого является наложение и фиксация металли-

ческих пластин параллельно лапаротомной раны, которые служат для регу-

лирования ширины лапаростомы (в данном случае применяется комбинация 

лапаростомии и программированных релапаротомий). А.Л. Щелоков [186], 

В.Г. Вальтер и соавторы [19] используют спицы Киршнера для сближения 

краев послеоперационной раны. W. Teichman и соавторы [273, 275], G.L. 

Wolsh и соавторы [280], А.Л. Прусов и соавторы [132], В.К. Гостищев и соав-

торы [43] используют застежку-молнию. Некоторые авторы для временного 

закрытия брюшной полости используют швы на рану через все слои в виде 

лавсановых лигатур, завязанных на бантик [182]. 

Закономерно возникает вопрос об объективных критериях завершения 

этапных санаций. По мнению Л.У. Назарова и соавторов, релапаротомии 

прекращают при отсутствии гнойного экссудата, фибрина и некротических 

тканей в брюшной полости, появлении активной моторики кишечника, 

наличии микробных тел в количестве менее 10 в 1 мл экссудата, 

нормализации лабораторных анализов, отсутствии межпетлевых абсцессов 

[118]. В.Т. Егиазарян и соавторы завершают санации брюшной полости при 

отсутствии гнойного отделяемого из брюшной полости, восстановлении 

моторики кишечника, нормализации температуры тела и лейкоцитарной 

формулы крови, наличии грануляций в лапаротомной ране [54]. Ю.В. 

Стручков и соавторы считают, что прекращение экссудации, регресс 

воспалительной реакции брюшины, восстановление перистальтики 

кишечника, а также снижение уровня эндотоксикоза (лейкоцитарный индекс 

интоксикации < 3, концентрация среднемолекулярных пептидов < 0, 250 усл. 

ед., концентрация мочевины сыворотки крови < 7 ммоль/л) служат 

показанием для прекращения санаций [159]. А.К. Ерамишанцев и соавторы 

завершают санации брюшной полости при купировании полиорганной 

недостаточности, коррекции кислотно-основного состояния, восстановлении 
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моторики кишечника, нормализации внешнего вида париетальной и 

висцеральной брюшины, изменении характера экссудата от мутного к 

прозрачному, снижении уровня интоксикации по клиническим и 

лабораторным данным, а также, когда число микробных тел в экссудате 

перед санацией меньше 1000/мл. [55]. Б.Д. Бабаджанов и соавторы к 

показаниям для завершения санаций относят регресс перитонита и 

восстановление моторно-эвакуаторной функции желудочно-кишечного 

тракта по данным последней ревизии брюшной полости [6]. В.Н. Шиленок и 

соавторы дополнительно для завершения этапных санаций брюшной полости 

используют показатели в мазках-отпечатках париетальной и висцеральной 

брюшины: количество нейтрофильных лейкоцитов менее 73%, лимфоцитов 

более 16%, моноцитов более 8% [179; 180]. Таким образом, большинство 

авторов в качестве критериев эффективности проводимого лечения 

использует не только динамику клинико-лабораторных показателей, но и 

морфологическую картину перитонита, которую можно определить только 

во время осмотра брюшной полости, а также достаточно сложные 

количественные микробиологические исследования (анаэробы и 

микроаэрофилы, как известно, трудно поддаются количественному анализу) 

[60]. 

Следует отметить, что полуоткрытый способ лечения перитонита также 

имеет ряд серьезных недостатков, таких, как повторная операционная травма, 

риск неоднократных анестезиологических пособий, высокий риск развития 

нозокомиальной инфекции, внутрибрюшных и желудочных кровотечений, 

образование кишечных свищей, формирование в отдаленном периоде вен-

тральных грыж [125; 127; 142; 147; 259; 266]; к тому же лица пожилого и старче-

ского возраста плохо переносят данный метод, в связи с чем результаты ле-

чения данной категории пациентов характеризуются особенно высокой час-

тотой послеоперационных осложнений и смертельных исходов [126]. 

Комбинированный метод лечения распространенного перитонита явля-

ется сочетанием традиционного метода с этапными лапароскопическими  
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санациями брюшной полости. Данный метод был предложен в качестве аль-

тернативы программированным релапаротомиям [61; 163] и, в отличие от по-

следних, носит менее травматичный характер [9; 149; 193]. Основной задачей в 

лечении распространенного перитонита является лаваж брюшной полости 

[14; 37; 77; 80; 147], который заключает в себе механическое удаление токсинов 

и бактерий [150], так при обильных наложениях фибрина, паретической диля-

тации петель кишечника произвести адекватную эндоскопическую санацию 

брюшной полости не представляется возможным [153] . 

Подводя итоги, можно сделать следующее заключение. Несмотря на 

достижения современной хирургии, широкое применение малоинвазивных 

методов лечения, использования разнообразных методов интенсивной тера-

пии, летальность у больных с распространенным перитонитом остается дос-

таточно высокой и не имеет отчетливой тенденции к снижению, колеблясь от 

25 до 70% [12; 27; 37; 77; 83; 140; 147; 174]. Широко распространенные в настоя-

щее время программированные санационные релапаротомии не всегда дают 

желаемый результат, к тому же лица пожилого и старческого возраста плохо 

переносят данный метод, в связи с чем результаты их лечения характеризу-

ются особенно высокой частотой послеоперационных осложнений и смер-

тельных исходов [126]. К тому же остается недостаточно определенным во-

прос о необходимом количестве проводимых релапаротомий, частоте их про-

ведения и объеме раствора, необходимого для интраоперационной санации 

брюшной полости. Разноречивы и критерии прекращения воспалительного 

процесса в брюшной полости и завершения применения метода программи-

рованной релапаротомии. 

Все вышеуказанные недостатки повлекли за собой поиск возможных 

альтернативных путей лечения распространенного перитонита. 
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ГЛАВА 2. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ И МЕТОДОВ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Характеристика исследуемых групп 

 

В основу диссертационной работы положен анализ результатов лече-

ния больных с распространенным гнойным перитонитом (РГП), которые на-

ходились на стационарном лечении в МБУЗ КГК БСМП (г. Краснодар) и 

МБУЗ «ЦГБ» г. Горячий Ключ в период с 2006 по 2016 г. в количестве 112 

человек. Из них в группе из 52 человек для местной санации брюшной по-

лости использовался метод ВГП (основная группа) и 60 пациентов с распро-

страненным гнойным перитонитом, которым для лечения применялся метод 

программированных релапаротомий (контрольная группа). 

Распределение больных по полу и возрасту приведено в Таблицах 2.1, 

2.2. Как видно из Таблицы 2.2, основное количество пациентов с РГП отно-

силось к лицам пожилого и старческого возраста и составляло 46 (41,1%) и 

30 (26,8%) пациентов.  

 

Таблица 2.1 – Распределение больных с РГП по полу 

Пол абс. % 

Основная группа (n=52) 

Мужской 23 44 

Женский 29 56 

Контрольная группа (n=60) 

Мужской 26 43 

Женский 34 57 
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Таблица 2.2 – Распределение больных с РГП по возрасту 

                  В годах 

Группы больных Возраст пациентов 

18-44 45-59 60-74 75-89 Всего 

n % n % n % n % n % 

Основная груп-

па 

3 5,8 14 26,9 21 40,4 14 26,9 52 100 

Контрольная 

группа 

9 15 10 16,6 25 41,7 16 26,7 60 100 

Итого: 12 10,7 24 21,4 46 41,1 30 26,8 112 100 

 

 Критериями включения в исследуемую группу согласно классифика-

ции В. С. Савельева и соавторов [165] являлись: больные с распространенным 

(фибринозно-гнойным, гнойным, каловым) перитонитом, с явлениями абдо-

минального сепсиса, тяжелого сепсиса, септического шока. 

Критериями исключения являлись:  

-больные с прободной язвой желудка и ДПК в ранние сроки (до 24 часов с 

момента перфорации); 

-больные с распространенным ферментативным перитонитом; 

-больные с распространенным серозным, серозно-фибринозным, геморраги-

ческим перитонитом; 

-больные с местным (отграниченным, неотграниченным) перитонитом; 

-больные с асцит-перитонитом; 

-больные с канцероматозным перитонитом; 

-больные с первичным перитонитом. 

Исходя из критериев включения, больные, входящие в основную груп-

пу, характеризовались тяжелым или крайне тяжелым состоянием. Причины 

возникновения РГП у пролеченных пациентов представлены в Таблице 2.3. 

Как видно из Таблицы 2.3., большинство причин РГП были: перфорация ди-

вертикулов толстой кишки у 30 (26,8%) и послеоперационный перитонит у 

22 (19,6 %) пациентов.



  

 3
2
 

 

 

Таблица 2.3 – Причины возникновения РГП 

Причины перитонита 

Группы пациентов Всего, 

n=112 
Основная, n=52 Контрольная, n=60 

абс. % абс. % абс. % 

Острый аппендицит 2 3,7 4 6,7 6 5,4 

Острый холецистит 4 7,7 3 5 7 6,3 

Перфорация дивертикулов толстой 

кишки  
16 30,8 14 23,3 30 26,8 

Прободные гастродуоденальные яз-

вы  
7 13,4 4 6,7 11 9,8 

Опухоли пищеварительного тракта с 

перфорацией 
4 7,8 8 13,3 12 10,7 

Острая кишечная непроходимость с 

некрозом и перфорацией кишечника 
3 5,8 10 16,7 13 11,6 

Послеоперационный перитонит 13 25 9 15 22 19,6 

Острое нарушение мезентериального 

кровообращения 
3 5,8 5 8,3 8 7,1 

Прочие - - 3 5 3 2,6 
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Подавляющее большинство пациентов имело достаточно серьезные со-

путствующие заболевания; это касалось, в основном, пациентов старше 60 

лет. Преобладала кардиологическая патология: ишемическая болезнь сердца 

(стенокардия напряжения разных функциональных классов, нарушения рит-

ма сердца), гипертоническая болезнь, а также сахарный диабет, ожирение и 

атеросклероз церебральных артерий. Структура интеркуррентной патологии 

представлена в Таблице 2.4. Следует заметить, что у большинства больных в 

наличии имелось не одно, а несколько сопутствующих заболеваний, наблю-

далось наиболее часто сочетание кардиологической патологии (ИБС) с  

церебральным атеросклерозом, сочетание сахарного диабета с гипертониче-

ской болезнью и ожирением и т.д. 

Как видно из Таблицы 2.4, большая часть пациентов являлась поли-

морбидными, преобладающей соматической патологией являлись гиперто-

ническая болезнь, соответственно, у 74 (66,1%) пациентов и ИБС, соответст-

венно у 52 (46,4%) человек. 

Все больные получали стандартное консервативное лечение, вклю-

чающее комбинированную антибактериальную терапию антибиотиками 

группы полусинтетических пенициллинов и/или цефалоспоринов в  

сочетании с аминоголикозидами (при отсутствии противопоказаний), а также 

метронидазолом, инфузионно-трансфузионную терапию кристаллоидными и 

коллоидными растворами, введение прокинетиков, антигипоксантов и т.п. 

 

2.2. Характеристика метода восходящего газо-жидкостного потока 

 

После удаления причины перитонита и санации брюшной полости 

осуществлялась перфорация серповидной связки печени вблизи диафрагмы. 

При наличии выраженных воспалительных изменений большого сальника 

(выраженной инфильтрации большого сальника, наличии массивных 

фибринозных наслоений, участков некроза, абсцессов) производилось его 
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Таблица 2.4 – Сопутствующие заболевания у больных с распространенным гнойным перитонитом 

Заболевание Группы пациентов 

Основная  

n=52 

Контрольная  

n=60 

Всего 

n=112 

n % n % n % 

Атеросклероз церебраль-

ных артерий 

10 19,2 15 25 25 22,3 

ИБС 24 46,1 28 46,7 52 46,4 

Гипертоническая болезнь 30 57,7 44 73,3 74 66,1 

Сахарный диабет 8 15,4 10 16,7 18 16,1 

ХОБЛ 6 11,5 9 15 15 13,4 

Ожирение 15 28,8 22 36,7 37 33 

Злокачественные опухоли 5 9,6 11 18,3 16 14,3 

Хронический алкоголизм 6 11,5 7 11,7 13 11,6 
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удаление. Если большой сальник был не изменен, то его заворачивали кверху 

и фиксировали швом к малому. В правом подреберье, в правой и левой 

подвздошных областях вводились 4 перфорированные трубки-ирригаторы 

(Рисунок 2.1), которые располагались вдоль правого латерального канала в 

полость малого таза (1), сверху и снизу вдоль корня брыжейки тонкой кишки 

по направлению к корню брыжейки поперечноободочной (через отдельные 

контрапертуры) (2 и 3), вдоль левого латерального канала в 

поддиафрагмальное пространство (через отверстие в серповидной связке 

печени) (4). В ходе первичной операции производилась назоинтестинальная 

интубация тонкого кишечника. Для облегчения проведения 

назоинтестинального зонда на него натягивались два кольца шириной 3-5 см 

на расстоянии 3 и 8 см от его дистального конца, сделанные из самого зонда. 

При необходимости производили мобилизацию двенадцатиперстной кишки 

по Кохеру. Интубацию тонкой кишки считали неотъемлемым атрибутом 

технологии метода ВГП, в связи с чем из-за неудачи при проведении зонда у 

двоих пациентов от применения метода пришлось отказаться. Вдоль 

срединной раны по направлению снизу вверх устанавливалась 

широкопросветная (до 20 мм внутреннего диаметра) дренажная трубка из 

силиконовой резины (5) через контрапертуру, проделанную вблизи (слева 

или справа) нижнего угла раны. Через ирригаторы в послеоперационном 

периоде подавалась пульсирующая жидкость с воздухом, при смешивании 

которых возникал направленный снизу вверх турбулентный газо-жидкостной 

поток. Скорость подачи жидкости составляла 1-1,5 л/мин, газа 2-3 л/мин. 

Эвакуация жидкости и воздуха осуществлялась через дренаж, 

расположенный на границе верхнего уровня жидкости и газового пузыря 

(Рисунок 2.1, 2.2). Данная методика была применена у 3 пациентов. Для 

уменьшения большого количества ирригаторов и для упрощения технологии 

метода ВГП была применена его модификация, которая заключалась в 

установке единственного ирригатора (3) (Рисунок 2.3) диаметром до 1,0 см 

через контрапертуру в правой боковой области, с последующим его 
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разделением в брюшной полости на четыре ирригатора (трубки от системы 

для внутривенных инфузий) диаметром до 0,3 см, которые располагались под 

диафрагмой, сверху и снизу от корня брыжейки и в полости малого таза.  

В связи с возможной угрозой возникновения пролежней от контакта 

дренажа и кишечных петель, была применена модификация метода, 

сущность которой заключалась в интерпозиции выкроенной пряди большого 

сальника между дренажной трубкой и кишечником (Рисунок 2.3) (см. далее).  

 

 

 

 

 

Рисунок 2.1 – Схема установки ирригаторов  дренажей брюшной полости: 

1,2,3,4-ирригаторы в брюшной полости, 5- дренаж 

2 

1 
 

4 
5 

3 
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Рисунок 2.2 – Расположение дренажной трубки в брюшной полости на гра-

нице верхнего уровня жидкости и газового «пузыря»: 1 – дренажная трубка, 2 

– газовый «пузырь», 3 – гидроперитонеум, 4 – ирригаторы, 5 – забрюшинное 

пространство, 6 – петли кишечника (стрелками изображено выделение газо-

жидкостной смеси из ирригаторов) 
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Рисунок 2.3 – Модифицированная схема установки ирригаторов и дренажа в 

брюшной полости: 1 – дренажная трубка, 2– прядь большого сальника, 3 – 

трубка, через которую введены ирригаторы, 4 – ирригаторы 

4 
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Промывание брюшной полости пульсирующей газо-жидкостной 

смесью начиналось сразу после операции; сеансы повторялись каждые шесть 

часов. Для промывания использовались сбалансированные солевые растворы 

в среднем объеме 6,4+0,58 л на сеанс в первые сутки. 

Для уменьшения адгезивных процессов в брюшной полости и для 

более интенсивного удаления фибринозных наложений между сеансами 

промывания дополнительно продолжалась подача газа в брюшную полость. 

Величина создаваемого гидропневмоперитонеума контролировалась по 

измеряемому в мочевом пузыре давлению и поддерживалась на уровне до 12-

14 мм. рт. ст. Подача пульсирующей струи производилась при помощи 

устройства для промывания брюшной полости при перитоните (патент РФ № 

152846) [приложение В], изображенном на Рисунке 2.4. 

Устройство использовалось следующим образом: через иглу на трубке 

(1), подключенную к системе централизованной подачи кислорода через 

стандартный ротаметр, поступает кислород в емкость с промывным 

раствором (2), тем самым улучшая подачу жидкости из емкости в общую 

магистраль (4) для подачи газо-жидкостной среды. Из компрессора (3) в ту 

же трубку (4) через тройник поступает газовая смесь со скоростью 2-3л/мин. 

При этом в общей магистрали формируется пульсирующая газо-жидкостная 

струя, которая поступает в брюшную полость. Кроме этого, использовался 

вариант, при котором избыточное давление во флаконе с раствором 

создавалось за счет его размещения на достаточной высоте (свыше 2 м), без 

подключения к системе централизованной подачи кислорода. 

 

2.3. Клинико-лабораторные и инструментальные методы исследования 

 

Пациентам проводились стандартные лабораторные и 

инструментальные тесты по общепринятым методикам: общий анализ крови, 

общий анализ мочи, биохимический анализ крови (общий белок, общий 

билирубин, прямой билирубин, АЛТ, АСТ, мочевина, креатинин, фибриноген 
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Рисунок 2.4 – Устройство для промывания брюшной полости при 

перитоните: 1– игла, 2 – емкость с промывным раствором, 3 – компрессор, 4 

– общая магистраль 

 

С-реактивный белок), коагулограмма, ЭКГ, рентгенография органов грудной 

клетки (при подозрении на возникновение легочных осложнений). 

Клинический анализ крови определялся по унифицированной методике: 

определение гемоглобина, подсчет лейкоцитов и эритроцитов производился 

на гематологическом анализаторе Medonic CA 530 и «Advia 60» фирмы 

«Bayer» с ручным подсчетом лейкоцитарной формулы. Биохимические 

исследования и оценка состояния свертывающей системы крови 
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выполнялись на аппарате «Cobas Integra 400 Plus». В послеоперационном 

периоде осуществлялся мониторинг вышеперечисленных показателей.  

Дополнительно рассчитывался лейкоцитарный индекс интоксикации 

(ЛИИ) по формуле Я.Я. Кальф-Калифа [69], которая имеет следующий вид: 

ЛИИ = (4Ми + 3Ю + 2П + 1С) (Пл. + 1) / (Мо + Л) (Э + 1), 

где Ми – миелоциты, Ю – юные, П – палочкоядерные, С – сегментоядерные, 

Пл. – плазматические клетки, Мо – моноциты, Л – лимфоциты, Э – 

эозинофилы.  

Индекс (коэффициент) нейтрофилов и лимфоцитов (коэффициент н/л) 

[114], который отражает соотношение неспецифической и специфической 

защиты.  

Норма = 2,47 ± 0,65. 

Н/л  =                  , 

 

где Н – нейтрофилы, П – палочкоядерные, С – сегментоядерные, Л – лимфо-

циты.  

 

Индекс резистентности организма (ИРО) [82] рассчитывается как от-

ношение количества лейкоцитов в тыс./л к произведению возраста больного 

на ЛИИ по Я.Я. Кальф-Калифу: 

 

                                          ИРО   =  

 

Референтный интервал ИРО колеблется от 50 до 100. 

Реактивный ответ нейтрофилов (РОН), предложенный Т.Ш. Хабиро-

вым [166], равен произведению суммы миелоцитов и юных на палочкоядер-

ные и сегментоядерные нейтрофилы, поделенному на произведение суммы 

лимфоцитов, базофилов и моноцитов на процент эозинофилов. 

 

                                       РОН   =   

 

где Л – лимфоциты, Мц. – миелоциты, Ю – юные, П – палочкоядерные, С – 

сегментоядерные, Мон. – моноциты, Б – базофилы, Э – эозинофилы.  

Лейкоциты,тыс./л 

возраст больного × ЛИИ 
 

(Мц.+Ю+1)×П×С 

  (Л + Б + Мон.) × Э        

п. + с. 

     л.       
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Если палочкоядерных нейтрофилов менее 1, то П + 1; если эозинофилов ме-

нее 1, то Э + 1. 

Референтное значение РОН равно 10,6 ± 2,1. Показатели РОН 15-25 

указывают на компенсирование эндогенной интоксикации, 26-40 — субком-

пенсацию, более 40 — на декомпенсацию. 

Также в биохимическом анализе крови определялся С-реактивный бе-

лок и фибриноген в качестве маркеров неспецифического воспаления. 

Кроме этого, тяжесть состояния пациентов оценивалась по интеграль-

ным показателям: APACHE II, SOFA и Мангеймскому индексу перитонита 

(MPI).  

Шкала APACHE II [234] включает в себя двенадцать критериев. Пока-

затели сгруппированы следующим образом: оценка соматического и клини-

ко-лабораторного статуса больного, возраст пациента и наличие сопут-

ствующих заболеваний, вышеуказанные параметры оцениваются по балль-

ной системе, в результате чего определяется тяжесть пациента и прогноз ле-

тальности (Таблица 2.5). 

Шкала SOFA [279] предназначена для определения степени полиорган-

ной недостаточности, носит балльный характер, минимальное значение со-

ставляет 0, максимальное 24 балла. Оцениваются значение массы тела, PaO2, 

FiO2, САД, ДАД, наличие вазопрессорной поддержки, суточный объем мочи, 

лабораторные показатели (тромбоциты, билирубин, креатинин сыворотки 

крови), оценивается сознание по шкале Глазго (Таблица 2.6). 

Мангеймский индекс перитонита (MPI) [242] позволяет прогнозировать 

летальность пациентов с перитонитом, оценка носит балльный характер и 

может составлять от 0 до 47. При оценке состояния пациента учитываются: 

возраст, пол, наличие полиорганной недостаточности, онкологический анам-

нез, длительность заболевания свыше 24 часов, распространённость, источ-

ник перитонита, характер выпота из брюшной полости (Таблица 2.7). 
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Таблица 2.5. – Шкала APACHE II 

Показатели 
Баллы 

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 

Ректальная температура (°С) >41 
39-

40,9  

38,5-

38,9 

36-

38,4 

34-

35,9 

32-

33,9 

30-

31,9 
<29,9 

АД ср. (мм рт. ст.) > 160 
130-

159 

110-

129  

70-

109  

50-

69  
<49 

ЧСС в мин > 180 
140-

179 

110-

139  

70-

109  

55-

69 
4054 <39 

Частота дыхания (при спонтан-

ном дыхании или на искусст-

венной вентиляции) 

>50 35-49 
 

25-34 12-24 
10-

11 
6-9 

 
<5 

Оксигенация: 

если FiO2 > 0,5, регистрируйте 

А-а DO2 если FiO2 < 0,5, регист-

рируйте только РаО2 (мм рт. ст.) 

>500 
350-

499 

200-

349 
<200 >70 

61-

70  
5560 <55 

рН артериальной крови >7,7 
7,6-

7,69  

7,5-

7,59 

7,33-

7,49  

7,25-

7,32 

7,15-

7,24 

< 

7,15 

Концентрация натрия в сыво-

ротке (ммоль/л) 
> 180 

160-

179 

155-

159 

150-

154 

130-

149  

120-

129 

111-

119 
<110 

Концентрация калия в сыворот-

ке (ммоль/л) 
>7 6-6,9 

 

5,5-

5,9 

3,5-

5,4 

3,0-

3,4 

2,5-

2,9  
<2,5 

Концентрация креатинина в сы-

воротке (мкмоль/л) 
>300 

171-

299 

121-

170  

50-

120  
<50 

  

Гематокрит (%) >60 
 

50-

59,9 

46-

49,9 

30-

45,9  

20-

29,9  
<20 

Количество лейкоцитов (х 

1000/мм3) 
>40 

 

20-

39,9 

15-

19,9 

3-

14,9  
1-2,9 

 
<1 

Количество баллов по шкале 

комы Глазго (15- реальное коли-

чество баллов) 
         

 

Таблица 2.6 – Шкала SOFA 

Система 
Баллы 

0 1 2 3 4 

Система дыхания (РИ=PaO2/FiO2) 

РИ >400 <400 <300 <200ИВЛ <100ИВЛ 

Система коагуляции 

Тромбоциты,Х10
9
/л >150 <150 <100 <50 <20 
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Продолжение таблицы 2.6 

Система 

Баллы 

0 1 2 3 40 

Печень 

Билирубин, ммоль/л <20 
20-

32 
33-101 102-204 >204 

Сердечно-сосудистая система 

АД ср.,mm.Hg 

Препараты в 

mcg/kg/min
-1

 

>70 <70 

Допамин 

<5 или 

добутамин 

в любой 

дозе 

Допамин 5-15  

или Адрена-

лин <0,1 или 

Норадреналин 

<0,1 

Допамин > 15 

или Адрена-

лин > 0,1 или 

Норадреналин 

 

Таблица 2.7 – Мангеймский индекс перитонита 

Фактор риска Баллы 

Возраст старше 50 лет 5 

Женский пол 5 

Наличие органной недостаточности 7 

Наличие злокачественной опухоли 4 

Продолжительность перитонита более 24 ч 4 

Толстая кишка как источник перитонита 4 

Перитонит диффузный 6 

Экссудат (только один ответ): 

• прозрачный 

• мутно-гнойный 

• калово-гнилостный 

 

0  

6  

12 

Итого максимум 47 

 

Для определения качества промывания брюшной полости и контроля 

динамики воспалительного процесса подсчитывалось количество лейкоцитов 
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в поле зрения в нативном промывном растворе после его эксфузии и концен-

трация лейкоцитов в 1 мл этого же раствора.  

Определение лейкоцитов в поле зрения производилось следующим об-

разом: 10 мл промывных вод из брюшной полости в градуированной пробир-

ке активно перемешивалось, лабораторной пипеткой капля нативного мате-

риала наносилась на предметное стекло, с помощью монокулярного оптиче-

ского микроскопа проводился подсчет лейкоцитов в поле зрения. 

Подсчет лейкоцитов в 1 мл промывной жидкости проводился следую-

щим образом: брали 10 мл промывных вод из брюшной полости, набирали в 

пробирку, откручивали её в течение 5 минут при 3500 об/мин, удалялся верх-

ний слой, исследованию подлежал 1 мл жидкости вместе с осадком. Осадком 

заполняли камеру Горяева, производили расчёт лейкоцитов в 1 мм
3
 осадка 

промывной жидкости из брюшной полости (x). Установив эту величину и 

подставив ее в формулу, получали число лейкоцитов в 1 мл промывных вод: 

N = x*(1000/V), 

где N– число лейкоцитов в 1 мл промывной жидкости из брюшной полости, x 

– число подсчитанных лейкоцитов в 1 мм
3 

(1 мкл) осадка промывной жидко-

сти из брюшной полости (при подсчете в камере Горяева и Бюркера x = 

H/0,9, где H – количество подсчитанных в камере клеток, а 0,9 – объем каме-

ры, а при подсчете в камере Фукс - Розенталя x = H/3,2, так как объем камеры 

3,2 мм
3
), V – количество промывной жидкости из брюшной полости, взятой 

для исследования.  

Проводились пульсоксиметрия, измерение АД и ЧСС, термометрия, 

контроль ЧДД, ЭКГ на прикроватном кардиомониторе STORM 5800. 

Измерение ЦВД осуществлялось с помощью присоединенного к цен-

тральному венозному катетеру аппарата Вальдмана. 

Контроль внутрибрюшного давления (ВБД) проводили по методике I. 

L. Kron и др. [236]. После катетеризации и опорожнении мочевого пузыря в 

него вводилось 100 мл физиологического раствора. Катетер пережимался, и к 

нему с помощью иглы подсоединялась система для внутривенной инфузии, 
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заполненная физиологическим раствором. Вычисление ВБД производилось 

путём измерения водного столба ( начальная точка измерения лонное сочле-

нение) с последующим переводом в миллиметры ртутного столба ( умноже-

ние полученных значение на 0,074). 

Ультрасонографический метод исследования органов брюшной полос-

ти выполнялся с помощью аппаратов «SonoRex – 4800HD», «Aloka SSD 500», 

«TOSHIBA Aplio MX» после удаления системы для контроля ограниченных 

объемных жидкостных скоплений. 

Компьютерная томография брюшной полости проводилась на аппарате 

Tomoskan фирмы Philips и применялась в тех случаях, когда ультрасоногра-

фический метод не позволял исключить свободных жидкостных скоплений в 

брюшной полости.  

Оценивались также клинические показатели, такие, как активность пе-

ристальтических шумов (по шкале: 1 балл – единичные кишечные шумы, 2 

балла – вялые кишечные шумы, 3 балла – живые кишечные шумы, 4 балла – 

усиленные кишечные шумы), измерялся объем отделяемого из назоинтести-

нального зонда в мл, суточный диурез в мл при суточном объеме инфузион-

ной терапии 3,5-4,5 л. 

Обработка полученных результатов осуществлялась по общепринятым 

методам вариационной статистики. Для расчетов использовалось программ-

ное обеспечение корпорации Microsoft – пакет прикладных программ 

Microsoft Exсel . Анализ проводился путем расчета: выборочного среднего 

(М), ошибки среднего арифметического (m), показателя достоверности (р), 

коэффициента достоверности по формуле Стьюдента (t). Полученные разли-

чия считали достоверными при р < 0,05. Величины статистической значимо-

сти различий (р) определялись по таблицам значений вероятности с учетом 

числа имеющихся наблюдений. 
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ГЛАВА 3. ОПТИМИЗАЦИЯ ТЕХНОЛОГИИ МЕТОДА ВГП 

 

При апробации и внедрении метода ВГП был выявлен ряд его конст-

руктивных особенностей, побудивший, как уже упоминалось в предыдущей 

главе, внести определенные изменения в его технологию с целью ее упроще-

ния и оптимизации.  

 

3.1. Изменение расположения ирригаторов 

 

Применение методики ВГП предполагало введение в брюшную по-

лость 4 трубок-ирригаторов через контрапертуры в правом подреберье, в 

правой и левой подвздошных областях, а также дренажа через отдельный 

прокол ниже срединной лапаротомной раны (Рисунок 3.1). 

 

Рисунок 3.1 – Общий вид больного с установленными ирригаторами и дре-

нажом: 1-4 – ирригаторы, 5 – дренажная трубка 
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Данная схема установки ирригаторов и дренажа была использована у 3 

больных с РГП и выявила ряд ее недостатков, таких, как ограниченный дос-

туп к пациенту в процессе лечения, сложность ухода за ним из-за наличия 

большого количества трубок, затруднения при активизации больного в по-

стели. Для снижения описанных неудобств, связанных с большим количест-

вом введенных в брюшную полость трубок, было предложено введение ир-

ригаторов через одну контрапертуру в правой боковой области через корот-

кую общую трубку, что и было применено у 49 (94,2 %) больных (Рисунок 

2.3). Таким образом, существенно упростился доступ к пациенту и его акти-

визация, а также уменьшился риск самопроизвольного удаления дренажей 

больными, ведущими себя неадекватно (Рисунок 3.2.). 

 

 

Рисунок 3.2 – Общий вид больного с установленными ирригаторами и дре-

нажом в описанной модификации: 1 – общая трубка с ирригаторами, 2 – дре-

нажная трубка  
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При этом ирригаторы также располагались в малом тазу, под диафраг-

мой, выше и ниже корня брыжейки тонкой кишки. 

 

3.2. Модификация размещения дренажной трубки в брюшной полости 

 

В соответствии с технологией метода ВГП дренаж представляет собой 

широкопросветную перфорированную силиконовую трубку, уложенную по-

верх петель тонкой кишки и располагающуюся в образующемся газовом пу-

зыре под передней брюшной стенкой на границе с наполняющей брюшную 

полость жидкостью. Однако в ходе апробации метода ВГП было предполо-

жено, что при данном расположении дренажа и его контакте с петлями тон-

кого кишечника повышается риск образования пролежней кишечной стенки. 

Как было установлено при поведении программированной релапаротомии 

для контрольного осмотра брюшной полости в процессе апробации методи-

ки, вдоль линии стояния широкопросветного дренажа обнаружились выпав-

шие нити фибрина (Рисунок 3.3),что было трактовано как следствие контакта 

дренажа с висцеральной брюшиной, приведшее к поддержанию локального 

воспаления, и что потенциально могло способствовать как возникновению 

пролежней кишечной стенки, так и формированию ограниченных внутри-

брюшных полостей. Кроме этого, фибринозные отложения могут ухудшать 

отток по дренажу (см. далее клинический пример). 

Для минимизации вышеперечисленных рисков у 39 (75%) больных бы-

ла применена модификация размещения дренажа в брюшной полости (патент 

РФ № 2602315) [приложение В]. Сущность данной модификации, представлен-

ной на Рисунке 3.4, состояла в следующем. До установления дренажной 

трубки (1) поверх петель тонкой кишки выкраивалась прядь большого саль-

ника на «ножке» из его середины (2), участки сальника справа и слева отво-

дили и фиксировали в верхнем этаже брюшной полости к малому сальнику. 

Через один край лапаротомной раны (4) проводили лигатуру (3) проколом  
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Рисунок 3.3 – Расположение дренажа на кишечных петлях на кон-

трольной релапаротомии (пояснения в тексте) 

 

через все слои снаружи внутрь на уровне конца дренажной трубки (1), после 

чего захватывали в шов край выкроенной пряди сальника (2), лигатуру (3) 

проводили петлеобразно вокруг дренажной трубки (1), отступив на 2-3 см от 

ее дистального конца и далее этой же нитью прошивали край пряди сальника 

(2) с противоположной стороны. Шов накладывали, отступив на 0,5-1 см от 

края пряди большого сальника, чтобы избежать прорезывания тканей нитью, 

затем выводили лигатуру (3) с противоположной стороны лапаротомной ра-

ны, прокалывая брюшную стенку (4) изнутри кнаружи у края разреза напро-

тив ее первоначального вкола с противоположной стороны, после чего концы 

лигатуры (3) завязывали без натяжения на бантик над кожей после поэтапно-

го ушивания лапаротомной раны. При приподнимании передней брюшной 

стенки (5) после создания гидропневмоперитонеума в процессе использова-

ния метода ВГП бантик на передней брюшной стенки развязывали и лигату-

ру (3),  фиксирующую дренажную трубку (1), завязывали в новом положени-

идля предотвращения смещения дренажа кверху. 
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Рисунок 3.4 – Расположение дренажа на выкроенной пряди сальника: 

1 – лигатура, 2 – передняя брюшная стенка, 3 – дренажная трубка, 4 – прядь 

большого сальника, 5 – кишечник, 6 – воздушный пузырь, 7 – промывная 

жидкость 

 

 Таким образом, получалась защитная прокладка из пряди большого 

сальника, которая отграничивала дренаж и петли тонкого кишечника и пре-

пятствовала раздражению брюшины трубкой, выпадению фибрина,  

формированию осумкованных полостей и повышению риска образования 

пролежней и кишечных свищей. 
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Шов, который использовался для фиксации дренажной трубки, пред-

ставлял собой монофиламентную нить, не подвергающуюся гидратации и не 

впитывающую в себя экссудат из брюшной полости, вследствие чего умень-

шался риск восходящего инфицирования передней брюшной стенки с воз-

можным образованием ее флегмоны. Для этого была использована леска, ко-

торая не вызывает отторжения и не подвергается гидратации. Использова-

лась леска диаметром 2/0 или 3/0 с учетом того, что более тонкая нить может 

прорезать края сальника. 

 

3.3. Дозирование величины гидропневмоперитонеума 

 

Как было сказано выше, применение методики ВГП требует создания 

гидропневмоперитонеума, который при избыточной его величине может 

приводить к нарушениям со стороны дыхательной, сердечно-сосудистой и 

мочевыводящей систем (развитию компартмент-синдрома). Поэтому в ходе 

исследования было предложено применение дозирования величины гидро-

пневмоперитонеума с помощью мониторинга внутрибрюшного давления 

(ВБД), так как оригинальная методика ВГП предполагала делать это очень 

приблизительно (по изменению окружности живота после наложения гидро-

пневмоперитонеума). Как было сказано в главе 2 «Общая характеристика 

больных и методов исследования», определение ВБД проводили по методике 

I. L. Kron и др. [236]. Измерение ВБД проводилось в начале сеанса промыва-

ния, в ходе промывания и между сеансами промывания, когда прекращалась 

подача жидкости, но сохранялась инсуффляция газа в брюшную полость.  

В ходе исследования ВБД поддерживалось на уровне 16±1,7 мм рт. ст. 

между сеансами санации, что являлось оптимальным, так как не нарушало 

технологию метода ВГП, не затрудняло отток по дренажу и при этом не ока-

зывало негативного влияния на функционирование систем и органов  

(см. далее). Давление в брюшной полости регулировалось путем изменения 

просвета дренажа с помощью наложенного на него зажима; при повышении 
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ВБД сверх указанных значений увеличивали диаметр дренажа и тем самым 

снижали ВБД до допустимых значений. 

В ходе проводимого исследования было использовано продолжение 

инсуффляции газа в брюшную полость между сеансами промывания, в ре-

зультате чего поддерживались постоянные турбулентные потоки в остаточ-

ном объеме жидкости в брюшной полости. Данная модификации была на-

правлена на уменьшение адгезии кишечных петель, отмывание фибриновых 

наслоений, а также стимуляцию перистальтики. 

Результаты применения модифицированного варианта лечения распро-

страненного гнойного перитонита можно проиллюстрировать на следующем 

клиническом примере. 

Больная В., 78 лет, история болезни №1678, поступила в клинику 

08.31.2013. Диагноз: «Перфорация дивертикула нисходящей толстой кишки, 

разлитой фибринозно-гнойный перитонит». Операция 08.31.2013: «Лапаро-

томия, выведение сигмостомы, санация и дренирование брюшной полости». 

После устранения источника перитонита (выведение сигмостомы с участком 

перфорации) и промывания брюшной полости физиологическим раствором 

были установлены ирригаторы и дренаж согласно описанной выше модифи-

цированной методике ВГП (без выкраивания пряди большого сальника). Че-

рез ирригаторы в послеоперационном периоде подавалась пульсирующая 

жидкость с воздухом, при смешивании которых возникал направленный сни-

зу вверх турбулентный газо-жидкостной поток. Эвакуация жидкости и воз-

духа осуществлялась через дренаж, расположенный на границе верхнего 

уровня жидкости и газового пузыря. Промывание брюшной полости пульси-

рующей газо-жидкостной смесью начиналось сразу после операции в усло-

виях отделения реаниматологии, сеансы повторялись каждые шесть часов до 

появления визуально чистых промывных вод. Для промывания использова-

лись сбалансированные солевые растворы в среднем в объеме 4,5±0,45 л на 

сеанс в течение первых суток; в течение вторых суток в среднем объеме 

3,2±0,37 л и в течение третьих суток в среднем объеме 2,5±0,21 л за сеанс. 
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Скорость введения жидкости составляла 1-1,5 л в мин, газа – 2-3 л в мин. Для 

уменьшения адгезивных процессов в брюшной полости и для более интен-

сивного удаления фибриновых наложений между сеансами промывания осу-

ществлялась подача газа (воздуха) в брюшную полость. Создаваемая умерен-

ная абдоминальная гипертензия дозировалась по измеряемому в мочевом пу-

зыре давлению и поддерживается на уровне до 14-16 мм рт. ст. Прослежива-

лась следующая динамика лабораторных показателей: количество лейкоци-

тов в брюшной полости снизилось в первые сутки с 2 300 000 до 9 000 в 1 мл 

промывных вод, содержание лейкоцитов в периферической крови уменьши-

лось с 18,6 х 10
9 

в первые сутки до 7,8 х 10
9 

к третьим суткам, индекс ней-

трофилы/лимфоциты – с 19,2 в первые сутки до 4,2
 
к третьим суткам, лейко-

цитарный индекс интоксикации с 8,1в первые сутки до 3,5
 
к третьим суткам, 

индекс резистентности организма с 24 в первые сутки до 15
 
к третьим суткам, 

реактивный ответ нейтрофилов со 170 в первые сутки до 17
 
к третьим суткам, 

фибриноген с 7 г/л первые сутки до 3 г/л
 
к третьим суткам, С-реактивный бе-

лок с 78 мг/л в первые сутки до 6 мг/л
 
к третьим суткам. 

На вторые сутки появились единичные перистальтические шумы 1 

балл (как уже указывалось ранее: 0 баллов - отсутствие перистальтических 

шумов, 1 балл – единичные кишечные шумы, 2 балла – вялые кишечные 

шумы, 3 балла – живые кишечные шумы, 4 балла – усиленные кишечные 

шумы), к третьим суткам появилась перистальтика на уровне 2-3 баллов.  

Несмотря на положительную динамику клинико-лабораторных данных, 

оставались сомнения в достаточной эффективности метода ВГП и полном 

купировании явлений перитонита в связи с отсутствием опыта применения 

данного метода, поэтому на 4-е сутки была запрограммирована и 

произведена релапаротомия, целью которой было установить наличие 

остаточных ограниченных жидкостных скоплений, определить фазу течения 

перитонита и морфологическую картину брюшной полости. Во время 

релапаротомии ограниченных жидкостных скоплений выявлено не было, 

петли тонкой кишки были без фибринозных наслоений, активно 
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перистальтировали (Рисунок 3.5), в подпеченочном пространстве также не 

было фибриновых наложений (Рисунок 3.6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 3.5 – Вид кишечных петель при программированной контрольной 

релапаротомии с использованием метода ВГП. Фибринозный налет на 

висцеральной брюшине отсутствует 

 По левому боковому каналу в месте выведенной сигмостомы имелись 

единичные фибринозные наложения, которые легко удалялись (Рисунок 3.7). 



56 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 3.6 – Вид подпеченочного пространства при программированной 

релапаротомии с использованием метода ВГП. Отсутствует гнойный выпот и 

фибринозный налет 

 

Однако по ходу расположения широкопросветного дренажа было небольшое 

количество фибриновых нитей (Рисунок 3.3), что было расценено как 

следствие контакта дренажа и кишечных петель (см. выше); в полости малого 

таза ограниченных жидкостных скоплений выявлено не было (фотографии 
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брюшной полости при лапаротомии до установки промывной системы не 

делались). 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

  

 

 

Рисунок 3.7 – Вид левого бокового канала (стрелками указаны единичные 

нити фибрина)  

 

Брюшная полость была промыта физиологическим раствором, оставлен 

контрольный дренаж в полости малого таза и послойно ушита. На 3 сутки 

контрольный дренаж из полости малого таза был удален. На 16 сутки 

больная выписана на амбулаторное лечение в удовлетворительном 

состоянии. 
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ГЛАВА 4. ОПТИМИЗАЦИЯ ПАРАМЕТРОВ ПРОМЫВАНИЯ И 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ САНАЦИИ БРЮШНОЙ 

ПОЛОСТИ 

 

4.1. Определение объема брюшной полости пациентов исследуемой 

группы 

 

При осуществлении санации брюшной полости методом ВГП одним из 

наиболее актуальных оставался вопрос определения оптимального объема 

раствора, используемого для промывания. 

После завершения операции осуществлялся первый сеанс промывания 

брюшной полости методом ВГП, в ходе которого определялся ее объем у 

конкретного пациента (ОБП) в соответствии с количеством промывного рас-

твора, заполняющего брюшную полость через ирригаторы до момента выде-

ления промывной жидкости по дренажу. Измерение ОБП преследовало цель 

определения оптимального количества промывного раствора величиной, 

кратной одному ОБП конкретного пациента, для формулирования в после-

дующем практических рекомендаций по промыванию брюшной полости 

(предполагалось указывать количество промывной жидкости в объемах 

брюшной полости). ОБП был определен у 52 больных, минимальный объем 

брюшной полости в исследуемой группе составил 360 мл, максимальный - 

540 мл, среднее значение ОБП равнялось 450±12,5 мл.  

 

4.2. Определение оптимального объема промывного раствора 

 

Санация брюшной полости производилась изотоническим раствором 

хлорида натрия. Применение простого солевого раствора соответствовало 

упомянутой в главе 1 «Обзор литературы» идеологии промывания – механи-

ческому удалению экссудата, токсинов и бактерий, а также не влекло за  
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собой местного и общего токсического эффекта [150] (см. главу 2 «Общая 

характеристика больных и методов исследования»). 

Каждая порция промывных вод собиралась в прозрачную емкость. У 

первых пациентов в соответствии с технологией оригинальной методики 

ВГП промывание осуществлялось до появления визуально чистых промыв-

ных вод. Визуально чистыми воды считались, когда жидкость имела одно-

родную структуру, была прозрачной, не имела мутной взвеси, в ней отсутст-

вовали свободно плавающие фибриновые нити или фибриновый осадок.  

В ходе апробации и внедрения методики сеансы промывания осущест-

влялись до появления чистых вод в соответствии с вышеописанными крите-

риями, при этом было решено объективизировать контроль чистоты промы-

вания с помощью подсчета концентрации лейкоцитов в промывной жидкости 

аналогично подсчету форменных элементов в моче по методу Нечипоренко. 

Оценка качества промывания брюшной полости, а также эффективность ле-

чения определялись кроме этого и путем подсчета количества клеток в поле 

зрения в нативной капле промывного раствора (см. главу 2 «Общая характе-

ристика больных и методов исследования»). Это исследование было произ-

ведено с целью установить корреляцию между более сложной, длительной и 

трудозатратной методикой (определение концентрации лейкоцитов в 1 мл 

жидкости) и легко доступной и быстро выполнимой (подсчет количества 

лейкоцитов в поле зрения), чтобы в перспективе можно было решить вопрос 

о применении оптимального (с точки зрения достоверности и минимальной 

затратности) метода контроля эффективности промывания и чистоты брюш-

ной полости. При сравнительном анализе промывной жидкости в начале и в 

конце промывания обнаруживалось вполне ожидаемое снижение концентра-

ции лейкоцитов. Вместе с тем выяснилось, что в конце каждого сеанса, осо-

бенно при выполнении начальных сеансов, концентрация лейкоцитов остава-

лась значительной, несмотря на то, что промывные воды визуально были 

чистыми. В конце промывания количество лейкоцитов в визуально чистой 

жидкости оставалось высоким и в некоторых случая не подлежало подсчету, 
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поэтому было решено определить оптимальное количество дополнительного 

раствора, необходимого для достижения объективно чистых промывных вод. 

Для этого, после получения из брюшной полости «субъективно» (визуально) 

чистых «вод», начиная с третьего сеанса брюшная полость промывалась до-

полнительно 1, 2-мя, 3-мя и 4-мя ОБП (первые два промывания осуществля-

лись только до визуально чистых «вод»). Результаты контролировались с по-

мощью определения концентрации лейкоцитов после каждого дополнитель-

ного промывания. Данный вариант методики промывания был применен у 9 

(17,3%) пациентов. Результаты исследования представлены в Таблице 4.1. 

Как видно из Таблицы 4.1, при промывании брюшной полости 3-мя до-

полнительными ОБП после появления чистых вод приводило к значительно-

му снижению концентрации лейкоцитов в растворе по сравнению с промы-

ванием до «субъективно» чистых вод (p<0,05), в то время как промывание 4 

ОБП не приводило к существенному снижению концентрации лейкоцитов 

(p>0,05). Таким образом, можно заключить, что оптимальной санацию 

брюшной полости для получения максимального эффекта можно считать при 

использовании следующего алгоритма абдоминального лаважа: промывание 

осуществлять до визуально чистых вод, после этого дополнительно ввести в 

брюшную полость еще раствор в количестве 3 ОБП. 

С учетом данного обстоятельства было принято решение у остальных 

43 (82,7%) пациентов исследуемой группы проводить радикальное промыва-

ние брюшной полости с учетом полученных результатов с самого начала, а 

именно: начиная с первого сеанса промывать брюшную полость до «субъек-

тивно» (визуально) чистых вод и затем еще дополнительно 3-мя ОБП, с про-

ведением лабораторного контроля чистоты эксфузированного раствора. Дан-

ные лабораторного контроля чистоты промывных вод (концентрации лейко-

цитов растворе в начале и в конце промывания) представлены в Таблице 4.2 

и на Рисунке 4.1. При этом каждые четыре сеанса промывания соответство-

вали ориентировочно одним суткам послеоперационного периода (с учетом 

среднего интервала между промываниями в 6 часов).
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Таблица 4.1 – Концентрация лейкоцитов в начальных и конечных порциях промывной жидкости на стадии подбора оп-

тимального объема промывной жидкости (n=9) 

В тысячах в 1 мл 

П
о
к
аз

ат
ел

ь 

1 промывание 2 промывание 3 промывание 4 промывание 

В на-

чале 

сеанса 

В кон-

це се-

анса 

(до 

чистых 

вод) 

В нача-

ле се-

анса 

В конце 

сеанса 

(до 

чистых 

вод) 

В на-

чале 

сеанса 

В конце 

сеанса 

(до чис-

тых вод) 

±1 

ОБП 

±1 

ОБП 

±1 

ОБП 

±1 

ОБП 

В 

на-

чале 

се-

анса 

В конце 

сеанса 

(до чис-

тых вод) 

±1 

ОБП 

±1 

ОБП 

±1 

ОБП 

±1 

ОБП 

M ± 

m 

3277 

±126,1 

567 

±15,9 

2751 

±140,2 

492 

±10,5 

2030±

143,7 

399± 

17,4 

270

±16 

167± 

17,4 

80± 

4,1 

72± 

4,1 

941± 

62,2 

349± 

16 

180±

14,1 

86± 

4,6 

48± 

3,6 

39± 

3,3 

p p<0,05  p<0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,05 

 

Таблица 4.2.– Концентрация лейкоцитов в начальных и конечных порциях промывной жидкости с использованием оп-

тимального объема промывного раствора (n=43) 

В тысячах в 1 мл 

Показатель 

Сеансы промывания 

1 2 3 4 

Количество лейкоцитов(тыс. в мл) 

В начале 

сеанса 

В конце се-

анса 

В начале 

сеанса 

В конце се-

анса 

В начале 

сеанса 

В конце се-

анса 

В начале 

сеанса 

В конце се-

анса 
M ± m 3100±120,4 108±5,3 1650±71,8 74±3,9 1189±45,7 68±4,1 795±33,8 60±4,7 

p p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 
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Продолжение таблицы 4.2. 

В тысячах в 1 мл 

Показатель 

Сеансы промывания 

5 6 7 8 

Количество лейкоцитов (тыс. в мл) 

В начале 

сеанса 

В конце се-

анса 

В начале 

сеанса 

В конце се-

анса 

В начале 

сеанса 

В конце се-

анса 

В начале 

сеанса 

В конце се-

анса 
M ± m 596±27,7   53±3,7 462±25,5 45±3,4 90±8,02 11±0,7 44±4,5 7±0,5 

p p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 

 

 

Продолжение таблицы 4.2. 

В тысячах в 1 мл 

Показатель 

Сеансы промывания 

9 10 11 12 

Количество лейкоцитов (тыс. в мл) 

В начале 

сеанса 

В конце се-

анса 

В начале 

сеанса 

В конце се-

анса 

В начале 

сеанса 

В конце 

сеанса 

В начале се-

анса 

В конце се-

анса 
M ± m 90±8,02 11±0,7 44±4,5 7±0,5 15±1,5 3±0,3 5±0,5 1±0,1 

р p<0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,05 
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Рисунок 4.1 – Концентрация лейкоцитов в начальных и конечных порциях промывной жидкости с использованием  

оптимального объема промывного раствора  
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В начальных сеансах промывания количество лейкоцитов в 1 мл раствора 

достигало цифр свыше 3100±120,4 тыс., а в отдельных случаях не поддава-

лось подсчету. В течение первых суток происходило значительное снижение 

их концентрации (примерно в 3,5 раза), что говорило об интенсивном угаса-

нии активности воспалительного процесса и экссудации. При этом количест-

во лейкоцитов в 1 мл оставалось все же значительным (795±33,8тыс. в 1 мл). 

Таким образом, в течение первых суток активность воспалительного процес-

са и процессов гнойной экссудации оставалась достаточно интенсивной. 

 В течение вторых и третьих суток после операции продолжало проис-

ходить снижение концентрации лейкоцитов в промывных водах, но уже в 

менее интенсивном темпе. 

На третьи послеоперационные сутки концентрация лейкоцитов значи-

тельно уменьшалась. 

Количество необходимого для радикального промывания раствора по-

казано в Таблице 4.3 и на Рисунке 4.2. Динамика количества необходимой 

для радикальной санации брюшной полости жидкости коррелировала с ди-

намикой концентрации в ней лейкоцитов, определяемых, как уже указыва-

лось ранее, в 1 мл раствора и динамикой количества лейкоцитов в поле зре-

ния при микроскопии нативной капли. Как видно на Рисунке 4.2, в течение 

первых послеоперационных суток максимальный объем для промывания 

брюшной полости составил 7500±325,6 мл, минимальный – 5220±272,9 мл; 

во вторые послеоперационные сутки количество раствора, необходимого для 

радикального промывания брюшной полости, снижалось и составило 

4387±253,9 мл в начале суток и 2427±159,1 мл в конце. В дальнейшем коли-

чество необходимой для полноценного промывания брюшной полости жид-

кости продолжало снижаться (1927±143,6 мл в начале и 936±96,1 мл в конце 

третьих суток). Данные микроскопии нативной капли (количество лейкоци-

тов в поле зрения) промывной жидкости в динамике соответствовали вели-

чине концентрации лейкоцитов и демонстрировали аналогичные тенденции 
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Таблица 4.3 – Количество раствора для промывания брюшной полости при 

использовании оптимального объема промывного раствора (n=43)  

 Сеансы промывания 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

Количество раствора (мл) 

M ± m 

7500

± 

325,6 

6820

± 

312,2 

5987

± 

267,2 

5220

± 

272,9 

4387

± 

253,9 

3687

± 

244,4 

2993

± 

189,1 

2427

± 

159,1 

1927

± 

143,6 

1513

± 

140,9 

1200

± 

129,3 

936 

± 

96,1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 4.2 – Количество раствора для промывания брюшной полости при  

использовании оптимального объема промывного раствора (n=43) 

 

(отчетливое снижение количества лейкоцитов в промывной жидкости при 

микроскопии нативной капли), что отражено в Таблице 4.4 и на Рисунке 4.3. 

 



66 

 

 

Таблица 4.4 – Количество лейкоцитов в промывной жидкости в поле зрения 

при микроскопии нативной капли при использовании оптимального объема 

промывного раствора (n=43)  

Показа-

тель 

Сеансы промывания 

1 2 3 4 

Количество лейкоцитов (в поле зрения) 

В на-

чале 

сеанса 

В 

конце 

сеан-

са 

В на-

чале 

сеанса 

В 

конце 

сеан-

са 

В на-

чале 

сеанса 

В 

конце 

сеан-

са 

В на-

чале 

сеанса 

В 

конце 

сеан-

са 

M ± m 
Сплош

ь 

54±2,

3 

Сплош

ь 

45±1,

6 

Сплош

ь 

38±1,

5 

Сплош

ь 

35±1,

5 

p p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 

 

 

Продолжение Таблицы 4.4. 

Показа-

тель 

Сеансы промывания 

5 6 7 8 

Количество лейкоцитов (в поле зрения) 

В на-

чале 

сеанса 

В 

конце 

сеан-

са 

В на-

чале 

сеанса 

В 

конце 

сеан-

са 

В на-

чале 

сеанса 

В 

конце 

сеан-

са 

В на-

чале 

сеанса 

В 

конце 

сеан-

са 

M ± m 63±1,7 
29± 

1,8 
57±1,8 28±2 48±1,7 

22± 

1,6 
38±1,9 

17± 

1,6 

p p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 

 

 

Продолжение Таблицы 4.4. 

Показа-

тель 

Сеансы промывания 

9 10 11 12 

Количество лейкоцитов (в поле зрения) 

В на-

чале 

сеанса 

В 

конце 

сеан-

са 

В на-

чале 

сеанса 

В 

конце 

сеан-

са 

В на-

чале 

сеанса 

В 

конце 

сеан-

са 

В на-

чале 

сеанса 

В 

конце 

сеан-

са 

M ± m 24±2,1 
12± 

1,4 
21±1,4 8±0,9 12±1,2 3±0,7 9±1,2 2±0,2 

p p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 
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Рисунок 4.3 – Корреляция концентрации лейкоцитов в 1 мл и лейкоцитов в  

нативной капле промывной жидкости в начале сеансов промывания 
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суток применения метода ВГП; как уже было сказано ранее, количество лей-

коцитов в поле зрения отчетливо снижалось в начале каждого промывания по 

сравнению с предыдущим сеансом, подтверждая факт процесса купирования 

воспаления и экссудации в брюшной полости. 

Из всего этого можно сделать заключение, что подсчет количества лей-

коцитов в поле зрения в нативной капле и измерение концентрации лейкоци-

тов в промывной жидкости в начале промывания сравнимы по информатив-

ности в качестве маркеров интенсивности воспалительного процесса (про-

цессов экссудации). При этом подсчет количества лейкоцитов осуществляет-

ся достаточно просто и быстро, а также менее трудозатратно, чем определе-

ние концентрации лейкоцитов в единице объема промывной жидкости. В 

связи с данным утверждением можно рекомендовать подсчет количества 

лейкоцитов при микроскопии нативной капли выгодной альтернативой в ка-

честве относительно объективного метода измерения активности воспали-

тельного процесса в брюшной полости. 

Индекс нейтрофилы/лимфоциты в общем анализе крови [114], как уже 

упоминалось в главе 2 «Общая характеристика больных и методов исследо-

вания», отражает соотношение неспецифической и специфической иммунной 

защиты. Кроме этого, информативность данного показателя сходна с данны-

ми лейкоцитарного индекса интоксикации [100] и характеризует интенсив-

ность воспалительного процесса и интоксикации. Для определения соответ-

ствия состава перитонеального экссудата динамике традиционных лабора-

торных тестов и клинических показателей было изучено соотношение ней-

трофилов и лимфоцитов в промывных водах в начале промывания (в качест-

ве косвенного маркера интенсивности воспалительного процесса в брюшной 

полости) и произведено его сравнение с аналогичным показателем перифе-

рической крови. Данный индекс для сравнения был выбран еще и потому, 

что исследование его не представляло никаких технических сложностей, в то 

время как проводить подсчет лейкоцитарного индекса интоксикации по со-

держимому брюшной полости представлялось достаточно затруднительным.  
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Динамика содержания нейтрофилов и лимфоцитов, а также коэффициента 

нейтрофилы/лимфоциты в промывной жидкости представлена на Рисунке 4.4 

и в Таблице 4.5. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 4.4 – Соотношение нейтрофилы/лимфоциты в промывной жидкости 

при использовании оптимального объема промывного раствора 
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Таблица 4.5 – Содержание нейтрофилов и лимфоцитов в промывной жидко-

сти брюшной полости при использовании оптимального объема промывного 

раствора (n=43) 

Пока-

затель 

Сеансы промывания 

1 2 3 

Ней-

тро-

филы 

(%) 

Лим-

фоци-

ты 

(%) 

Н/Л 

Ней-

тро-

филы 

(%) 

Лим-

фоци-

ты 

(%) 

Н/Л 

Ней-

тро-

филы 

(%) 

Лим-

фоци-

ты 

(%) 

Н/Л 

Ср. 

значе-

ние 

95±0,8 5±0,8 
24± 

4,1* 
92±0,6 8±0,6 

12± 

1,1* 
89±0,5 10±0,5 

9± 

0,5* 

 

 

 

Продолжение таблицы 4.5. 

Пока-

затель 

Сеансы промывания 

4 5 6 

Ней-

тро-

филы 

(%) 

Лим-

фоци-

ты 

(%) 

Н/Л 

Ней-

трофи-

лы 

(%) 

Лим-

фоци-

ты 

(%) 

Н/Л 

Ней-

тро-

филы 

(%) 

Лим-

фоци-

ты 

(%) 

Н/Л 

Ср. 

значе-

ние 

87± 

0,4 
12±0,5 7±0,4* 

84± 

0,5 

16± 

0,5 
5±0,2 

78± 

0,7 

21± 

0,8 

3,8±0,

2 

 

 

 

Продолжение таблицы 4.5. 

Пока-

затель 

Сеансы промывания 

7 8 9 

Ней-

тро-

филы 

(%) 

Лим-

фоци-

ты 

(%) 

Н/Л 

Ней-

тро-

филы 

(%) 

Лим-

фоци-

ты 

(%) 

Н/Л 

Ней-

трофи-

лы 

(%) 

Лим-

фоци-

ты 

(%) 

Н/Л 

Ср. 

значе-

ние 

76± 

0,7 
24±0,7 

3,3± 

0,1* 
73±0,6 27±0,8 

2,7± 

0,1* 

70± 

0,6 

30± 

0,6 

2,3± 

0,1* 
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Продолжение таблицы 4.5. 

Пока-

затель 

Сеансы промывания 

10 11 12 

Ней-

тро-

филы 

(%) 

Лим-

фоци-

ты 

(%) 

Н/Л 

Ней-

тро-

филы 

(%) 

Лим-

фоци-

ты 

(%) 

Н/Л 

Ней-

трофи-

лы 

(%) 

Лим-

фоци-

ты 

(%) 

Н/Л 

Ср. 

значе-

ние 

68±0,6 32±0,6 
2,1±0,

1* 
63±0,7 37±0,7 

1,7±0,

1* 
57±0,8 43±0,8 1,3±0,4 

*различия показателей в предыдущих и последующих порциях раствора достовер-

ны (p<0,05) 

 

При анализе полученных данных была обнаружена отчетливая тенден-

ция к снижению данного коэффициента. Величина его составила 24±4,1 в 

первом промывании, к шестому промыванию это соотношение снизилось до 

3,8±0,2, а к двенадцатому соотношение нейтрофилы/лимфоциты составляло 

1,3±0,4.  

 

4.3. Динамика лабораторных и клинических показателей у пациентов с 

распространенным гнойным перитонитом при лечении с помощью ме-

тода восходящего газо-жидкостного потока 

 

Для контроля динамики течения перитонита, кроме исследования лей-

коцитов в промывных водах, производился контроль лабораторных и клини-

ческих показателей. Положительная динамика концентрации лейкоцитов в 

периферической крови, а также коэффициента нейтрофилы/лимфоциты (Таб-

лицы 4.6, 4.7, Рисунок 4.5, 4.6) у пациентов исследуемой группы отмечалась 

и в периферической крови: количество лейкоцитов снизилось с 15,6±0,8 х10
9 

в 1-е сутки до 8,9±0,3 х10
9
 на 5-е, коэффициент нейтрофилы/лимфоциты – с 

9,4±0,4 до 3,7±0,14 за этот же период. Все это заставляет сделать вывод о со-

ответствии лейкоцитарных маркеров интенсивности воспалительного про-

цесса в брюшной полости и периферической крови. При сравнении  
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количества лейкоцитов в периферической крови у данной группы c показате-

лями группы пациентов, которым проводилось лечение с помощью програм-

мированных релапаротомий (контрольной, n=60), наблюдалась следующая 

динамика показателей: с первых по третьи сутки различия по количеству 

лейкоцитов в основной и контрольной группе были не выражены (p>0,05), 

однако, начиная с четвертых суток, в основной группе имелось отчетливое 

снижение лейкоцитов (10,3±0,6) по сравнению с контрольной (12,8±0,7) 

(p<0,05); далее также отмечалась положительная динамика показателя, чего 

нельзя было сказать о пациентах контрольной группы.  

 

Таблица 4.6 – Содержание лейкоцитов в периферической крови  

Группы 

пациентов 

Сутки после операции 

1 2 3 4 5 6 

Лейкоциты в периферической крови  

Основная 

n=52 

15,6±0,8

х10
9
л 

14,2±0,7 

х10
9
л 

11,2±0,5 

х10
9
л 

10,2±0,6 

х10
9
л 

8,9±0,3 

х10
9
л 

7,3±0,4 

х10
9
л 

Контрольная 

n=60 

14,5±0,5 

х10
9
л 

12,4±0,6 

х10
9
л 

13,4±0,7 

х10
9
л 

12,8±0,7 

х10
9
л 

13,4±0,5 

х10
9
л 

12,2±0,8 

х10
9
л 

р p>0,05 p>0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 

 

Таблица 4.7 – Индекс нейтрофилы/лимфоциты в периферической крови 

Группы  

пациентов 

Сутки после операции 

1 2 3 4 5 6 

Индекс нейтрофилы/лимфоциты в периферической  

крови  

Основная 

n=52 
9,4±0,9 8,8±0,6 7,7±0,2 5,5±0,2 3,7±0,14 2,6±0,2 

Контрольная 

n=60 
10,2±0,5 9,5±0,4 11,5±0,4 14,1±0,5 11,1±0,3 10,1±0,3 

р p>0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 
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Рисунок 4.5 – Содержание лейкоцитов в периферической крови и в промыв-

ной жидкости 

 

Динамика индекса нейтрофилы/лимфоциты, как достаточно информа-

тивного индикатора интенсивности воспалительного процесса, представлена 

в Таблице 4.7. Показатель нейтрофилы/лимфоциты в первые сутки в основ-

ной и контрольной группе составлял 9,4±0,9 и 10,2±0,5 соответственно (раз-

личия были недостоверны, p>0,05), однако с третьих суток наблюдалась от-

четливая положительная динамика данного показателя в основной группе 

7,7±0,2 на третьи сутки, 2,6±0,2 на шестые сутки, а в контрольной группе 

11,5±0,4 на третьи сутки, 10,1±0,3 на шестые сутки различия были достовер-

ными (p<0,05). 
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Рисунок 4.6 – Содержание нейтрофилов и лимфоцитов в перифериче-

ской крови и в промывной жидкости  

 

Положительная динамика (уменьшение) количества лейкоцитов в про-

мывной жидкости в целом соответствовала динамике других лабораторных 

показателей и клинических данных. Кроме лейкоцитов периферической кро-

ви исследовались такие показатели, как лейкоцитарный индекс интоксика-

ции, индекс резистентности организма, реактивный ответ нейтрофилов, фиб-

риноген, С-реактивный белок (Таблица 4.8). 
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Таблица 4.8 – Динамика лабораторных показателей периферической крови  

Лаборатор-

ные показа-

тели 

Сутки после операции 

1 2 3 4 5 6 

Осн. 

(n=52) 

Контр. 

(n=60) 

Осн. 

(n=52) 

Контр. 

(n=60) 

Осн. 

(n=52) 

Контр. 

(n=60) 

Осн. 

(n=52) 

Контр. 

(n=60) 

Осн. 

(n=52) 

Контр. 

(n=60) 

Осн. 

(n=52) 

Контр. 

(n=60) 

ЛИИ 
7,3±1,2 7,6±0,5 8,2±0,5 8,8±0,6 

4,6± 

0,4 
9,8±1,1 

3,3± 

0,3 
9,4±0,6 

2,9± 

0,2 
8,9±0,6 2,7±0,2 6,3±0,6 

p>0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 

ИРО 

18,7± 

1,3 

23,2± 

2,2 

27,2± 

1,1 

27,7± 

2,3 

39,2± 

0,9 

33,2± 

2,1 

55,8± 

1,6 

25,4± 

1,4 

65,4± 

1,5 

28,1± 

1,95 

74,8± 

1,8 

33,4± 

1,9 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 

РОН 

264,3± 

13,8 

277,2± 

15,2 

178,8± 

7,4 

189,1± 

8,7 

75,8± 

2,4 

132,2± 

6,2 

31,1± 

1,3 

120,3± 

5,8 

24,1± 

0,7 

105,2± 

2,6 

18,3± 

0,7 

66,3± 

3,4 

p>0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 

Фибриноген 

(г/л) 

8,1±0,2 7,8±0,3 7,4±0,2 7,1±0,3 
4,1± 

0,2 
6,8±0,3 

3,2± 

0,1 
6,1±0,4 

2,9± 

0,1 
5,8±0,4 2,4±0,1 5,3±0,4 

p>0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 

С-

реактивный 

белок (мг/л) 

133,5 

±4,7 

138,3 

±4,9 

93,8 

±5,6 

94,1 

±5,95 

14,4 

±1,3 

52,7 

±4,6 

5,5 

±0,5 

31,5 

±4,02 

3,1 

±0,3 

21,3 

±2,1 
1,7±0,2 8,6±1,1 

p>0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 
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Как видно из Таблицы 4.8, лабораторные показатели в основной группе 

имели более выраженную положительную динамику, начиная с 3-4 суток, по 

сравнению с контрольной: фибриноген, начиная с третьих суток в группе, в 

которой применялся метод ВГП, снижался и составлял 4,1±0,2 г/л, в кон-

трольной группе он был на уровне 6,8±0,3 г/л (p<0,05), к шестым же суткам 

его величина последовательно уменьшалась, составляя, соответственно, 

2,4±0,1 г/л и 5,3±0,4 г/л (p<0,05) в группах (Рисунок 4.7). С-реактивный белок 

к третьим суткам в основной группе был 14,4±1,3 мг/л, в контрольной – 

52,7±4,6 мг/л (p<0,05), а к шестым суткам его значения в группах составляли 

1,7±0,2 мг/л и 8,6±1,1 мг/л (p<0,05) (Рисунок 4.8).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 4.7 – Содержание фибриногена в периферической крови и концен-

трация лейкоцитов в промывной жидкости 

1 2 3 4 5

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

Дни после операции

К
он

це
нт

ра
ци

я 
ле

йк
оц

ит
ов

 в
 п

ро
м

ы
вн

ой
 ж

ид
ко

ст
и 

(т
ы

ся
ч 

в 
в 

1 
м

л)

Ф
иб

ри
но

ге
н 

 (г
/л

)

Сеансы промывания

Фибриноген сыворотки крови

Лейкоциты в промывной жидкости



77 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 4.8 – Содержание С-реактивного белка в сыворотке крови и концен-

трация лейкоцитов в промывной жидкости 
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соответственно до 18,3±0,7 и 66,3±3,4 (p<0,05). Показатель ИРО к четвертым 

суткам в основной группе приходил в норму (55,8±1,6), в то время как в кон-

трольной его значения оставались низкими до 6 суток.  

Также осуществлялась оценка степени тяжести в основной и контроль-

но группе по шкале APACHE II и выраженности полиорганной недостаточ-

ность по шкале SOFA, которые демонстрировали высокую степень возник-

ших у пациентов обеих групп нарушений. Динамика интегральных показате-

лей представлена в Таблице 4.9. Начиная с 3-х суток, состояние пациентов в 

основной группе, охарактеризованное данными показателями, имело более 

выраженную положительную динамику суммарной оценки общего состоя-

ния, достоверно отличную от контрольной группы. 

 

 

Таблица 4.9 – Интегральные показатели тяжести состояния пациентов 

 

 

Рассчитанный Мангеймский индекс перитонита (MPI) в основной 

группе составил величину 29,8±1,2, а в контрольной – 31,6±0,8. Различия бы-

ли статистически недостоверными, что демонстрировало сходность групп по 

интегральной оценке стартовых условий выживаемости. 

Инте-

гральная 

шкала 

Сутки после операции 

1 2 3 4 

Осн. 

(n=52) 

Контр. 

(n=60) 

Осн. 

(n=52) 

Контр.

(n=60) 

Осн. 

(n=52) 

Контр. 

(n=60) 

Осн. 

(n=52) 

Контр. 

(n=60) 

APACHE 

II 

16,8 

±2,1 

17,8 

±1,7 

15,2 

±0,8 

17,3 

±1,5 

12,1 

±0,4 

16,5 

±0,9 

9,2 

±0,5 

15,3 

±0,7 

 p>0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 

SOFA 
10,6 

±0,7 

9,8 

±1,2 

6,3 

±0,5 

7,2 

±1,1 

3,5 

±0,3 

5,4 

±0,8 

2,1 

±0,2 

3,7 

±0,5 

 p>0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 
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Кроме лабораторных показателей, демонстрирующих интенсивность 

воспаления и синдрома интоксикации, оценивались также и клинические 

данные, отражающие степень нарушения моторики кишечника (пареза ки-

шечника) как одного из основных критериев течения распространенного пе-

ритонита. 

Для этого оценивалась активность перистальтических шумов и объем 

отделяемого по интенстинальному зонду (Таблица 4.10). Кишечные шумы 

появлялись в среднем на вторые сутки. Интенсивность кишечных шумов 

оценивалась в баллах: 0 – отсутствие кишечных шумов, 1 – единичные, 2 – 

вялые, 3 – живые, 4 – усиленные. У 9 (17,3%) больных вялая перистальтика 

появлялась на 2-е сутки послеоперационного периода и составляла 0-1 бал-

лов, к третьим суткам интенсивность перистальтических шумов соответство-

вала 2-3 баллам; у 43 (82,7%) больных перистальтика появлялась к третьим 

суткам и соответствовала 0-1 баллов, а к четвертым повышалась до 2-3 бал-

лов. 

 

Таблица 4.10 – Отдельные клинические показатели активности патологиче-

ского процесса 

Клинические показатели Сутки после операции 

1 2 3 4 

Активность кишечных 

шумов 
0 1 2-3 3 

Объем отделяемого из 

зонда, мл 
991±79,4 785±32,9 227±21,7 - 

 

Количество кишечного отделяемого из назоинтестинального зонда в 1-

е сутки составляло 991±79,4мл, на 2-е - 785±32,9мл, на 3-и - 227±21,7, на 4-е 

сутки кишечное отделяемое по зонду практически прекращалось (у 3 (5,8%) 

пациентов зонд из кишечника был удален к концу 3-х суток из-за отсутствия 

отделяемого).  
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Сравнение других клинических данных основной и контрольной груп-

пы не проводилось в связи с выраженными отклонениями определенных по-

казателей, таких, как ЧСС, показатели внешнего дыхания и т.п. сразу после 

очередных программированных релапаротомий, что, очевидно, связано не 

только с основным заболеванием, но и с хирургической агрессией. 

 

4.4. Критерии прекращения послеоперационной санации брюшной  

полости 

 

Показания к прекращению активной санации брюшной полости с по-

мощью метода ВГП были сформулированы на основе анализа клинических и 

лабораторных показателей.  

Как уже отмечалось выше, в промывной жидкости обнаруживалось 

снижение концентрации лейкоцитов в динамике: в первых сеансах промыва-

ния лейкоциты не поддавались подсчету (сплошь в поле зрения), то на 10-12 

сеанс их концентрация составляла 9±1,2 (единичные в поле зрения). Отмеча-

лась отчетливая положительная динамика лабораторных показателей и кли-

нических данных. Перистальтические шумы появлялись в среднем на вторые 

сутки и становились достаточно активными (3 балла) в среднем к третьим 

суткам. Количество кишечного отделяемого из назоинтестинального зонда на 

третьи сутки практически прекращалось. Частота сердечных сокращений 

также снижалась до 82,1±4,2 в минуту в среднем на третьи-четвертые сутки. 

В качестве основного критерия прекращения послеоперационной санации 

брюшной полости и удаления промывной системы использовалось отсутст-

вие нарастания содержания лейкоцитов в начальной порции промывной жид-

кости по сравнению с их концентрацией в конечной порции при предыдущем 

промывании. При этом отмечалась отчетливая корреляция данного критерия 

с нормализующимися значениями клинико-лабораторных показателей. Дан-

ные о средних значениях клинических и лабораторных показателей перед 

удалением промывной системы представлены в Таблице 4.11. 
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Таблица 4.11 – Лабораторные и клинические показатели к моменту прекра-

щения продленной послеоперационной санации брюшной полости с помо-

щью метода ВГП 

Концентрация лейкоцитов в промыв-

ной жидкости (х10
9
л) 

5,1±0,5 

Содержание лейкоцитов в промывной 

жидкости (в поле зрения) 
9±1,2 

Концентрация лейкоцитов в перифе-

рической крови (х10
9
л) 

8,9±0,3 

Индекс нейтрофилы/лимфоциты  

в периферической крови 
3,7±0,14 

Реактивный ответ нейтрофилов 31,1±1,3 

Индекс резистентности организма 55,8±1,6 

Фибриноген сыворотки крови (г/л) 3,2±0,1 

С-реактивный белок (мг/л) 5,5±0,5 

Объем отделяемого из зонда, мл 0 

Активность кишечных шумов (баллы) 3 

Частота сердечных сокращений 

 (в 1 мин.) 
82,1±4,2 

 

 

В среднем количество промываний брюшной полости до нормализации 

состава промывной жидкости составило 12±0,4 сеансов (до удаления про-

мывной системы на 3-4 сутки).  

Резюмируя вышесказанное, критерии прекращения санации брюшной 

полости с помощью метода ВГП можно сформулировать следующим обра-

зом. Прямыми показаниями к удалению промывной системы может служить 

появление визуально-чистого промывного раствора в начале промывания с 

лабораторным подтверждением низкого содержания в нем лейкоцитов (менее 

5000 в 1 мл, менее 9 в поле зрения).  
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В качестве косвенных показаний могут быть использованы клиниче-

ские (появление живых кишечных, шумов, купирование тахикардии, пре-

кращение отделяемого из интенстинального зонда и т.п.) и лабораторные по-

казатели (купирование лейкоцитоза, нормализация С-реактивного белка, 

фибриногена, индекса н/л, реактивного ответа нейтрофилов и т.п.). 

Данное резюме может быть проиллюстрировано клиническим приме-

ром. Больная Н., 82 лет, поступила в клинику 21.03.2014, история болезни 

№1598.  

Диагноз «Острый гангренозно-перфоративный аппендицит, разлитой 

фибринозно-гнойный перитонит». Операция 21.03.03.2014 «Лапаротомия, 

аппендэктомия, дренирование брюшной полости». После устранения источ-

ника перитонита (аппендэктомия), произведена назоинтестинальная интуба-

ция тонкого кишечника. В брюшную полость в поддиафрагмальное про-

странство, вдоль корня брыжейки и в полость малого таза введены четыре 

ирригатора. В проекции продольного разреза брюшной стенки выкроена 

прядь большого сальника, оставшиеся 2 участка большого сальника отведены 

в верхний этаж брюшной полости и фиксированы лигатурами к малому саль-

нику. На выкроенную прядь сальника уложен широкопросветный дренаж, 

после чего дренажная трубка была фиксирована описанным выше способом. 

В послеоперационном периоде через ирригаторы подавался физиологический 

раствор с воздухом в виде пульсирующей струи. Перед созданием гидро-

пневмоперитонеума «бантик» фиксирующей дренаж лигатуры был развязан 

и завязан вновь после перемещения брюшной стенки в более высокое поло-

жение, таким образом, дренажная трубка с расположенной под ней прядью 

большого сальника оставалась на уровне заполняющей брюшную полость 

жидкости и продолжала осуществлять свои функции. Введение раствора 

осуществляли до получения на выходе чистых «вод» жидкости с дополни-

тельным промыванием брюшной полости тремя объемами жидкости. Между 

сеансами поддерживали пневмоперитонеум. Санацию брюшной полости 

осуществляли в течение 4 суток, затем дренажи были удалены.  
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Динамика клинико-лабораторных показателей была представлена следую-

щим образом: количество лейкоцитов в брюшной полости снизилось в пер-

вые сутки с 3930 000 до 830 000 в 1 мл промывных вод, лейкоцитоз в пери-

ферической крови снизился с 20,5 10
9 

в первые сутки до 12,2 на 10
9 
к третьим 

суткам, индекс нейтрофилы/лимфоциты – 19,2 в первые сутки до 4,2
 
к треть-

им суткам, лейкоцитарный индекс интоксикации с 9,3в первые сутки до 4,7
 
к 

третьим суткам, реактивный ответ нейтрофилов со 130 в первые сутки до 15
 
к 

третьим суткам, фибриноген с 9 г/л первые сутки до 2 г/л
 
к третьим суткам, 

С-реактивный белок с 82 мг/л в первые сутки до 8 мг/л
 
к третьим суткам. 

Больная выписана на 15-е сутки в удовлетворительном состоянии. 

 

4.5. Структура осложнений и летальности у пациентов с распространен-

ным гнойным перитонитом 

 

Общее количество осложнений в основной и контрольной группе со-

ставило 48,1% и 68,5% (t=2,21, p<0,05).  

Со стороны брюшной полости были зафиксированы следующие ос-

ложнения (Таблица 4.12). Инфильтрат передней брюшной стенки возник у 3 

(5,8%) пациентов основной и 3 (5%) контрольной группы. Нагноение после-

операционной раны было у 4 (7,7%) и 7 (11,2%) человек в основной и кон-

трольной группе соответственно. Флегмона брюшной стенки возникла у 1 

(1,7%), абсцесс брюшной полости у 3 (5%) пациентов только в контрольной 

группе. Кишечный свищ также сформировался только у 1 (1,7%) пациента 

контрольной группы. Несостоятельность кишечных швов возникла у 2 (3,8%) 

больных основной и 3 (5%) контрольной группы.  

Структура экстрабдоминальных осложнений представлена в Таблице 

4.13. Пневмония и кровотечение из стрессовых язв было зафиксировано у 2 

(1,7% и 1,7% соответственно) пациентов только в контрольной группе. ТЭЛА 

возникла у 1 (1,9%) пациента основной и 2 (3,3%) контрольной группы. По-

лиорганная недостаточность развивалась у 12 (23,1%) и 14 (23,3%) больных в 
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основной и контрольной группе соответственно, РДСВ – у 2 (3,8%) и 4 

(6,7%). У 1 (1,9%) пациента основной группы и у 2 (3,3%) контрольной раз-

вилось ОНМК.  

 

Таблица 4.12 – Структура абдоминальных осложнений 

Вид осложнения 

Количество осложнений 

Метод ВГП 

(n=52) 

Метод программированных 

релапаротомий (n=60) 

Инфильтрат передней 

брюшной стенки 
3 (5,8%) 3 (5%) 

Нагноение послеопераци-

онной раны 
4 (7,7%) 6 (10%) 

Флегмона брюшной  

стенки 
0 1 (1,7%) 

Абсцесс брюшной полости 0 3 (5%) 

Несостоятельность  

кишечных швов 
2 (3,8%) 3 (5%) 

Кишечный свищ 0 1 (1,7%) 

Всего 
9 (17,3%) 17 (28,4%) 

t=1,42, p>0,05 

 

Таблица 4.13 – Структура экстрабдоминальных осложнений  

Вид осложнения 

Количество осложнений 

Метод ВГП (n=52) 

Метод программиро-

ванных релапаротомий 

(n=60) 

Кровотечение из стрес-

совых язв 
0 1 (1,7%) 

Пневмония 0 1 (1,7%) 

ТЭЛА 1 (1,9%) 2 (3,3%) 

РДСВ 2 (3,8%) 4 (6,8%) 

ПОН 12 (23,2%) 14 (23,3%) 

ОНМК 1 (1,9%) 2 (3,3%) 

Всего 
16 (30,8%) 24 (40,1%) 

t=1,02, p>0,05 
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Отмечено, что в контрольной группе было зафиксировано больше 

гнойных осложнений со стороны послеоперационной раны, чем в основной 

(p>0,05), что, по всей вероятности, связано с повышенным риском эндоген-

ного инфицирования во время повторных оперативных вмешательств.  

При проведении анализа летальности установлено, что в основной 

группе (n=52) умерло 16 пациентов (летальность 30,7%); причинами смерти 

стали острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС) у 2 (3,8%) пациен-

тов, острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) у 1 (1,9%) паци-

ента, тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) у 1 (1,9%), нарастающая по-

лиорганная недостаточность (ПОН) у 12 (23,1%) больных. В контрольной 

группе (n=60) умерло 28 (46,6%) пациентов (t=1,75; p>0,05); причинами 

смерти стали ОРДС у 4 (6,7%) пациентов, ОНМК у 2 (3,3%) пациентов, 

пневмония у 1 (1,8%) пациента, ТЭЛА у 2 (3,3%), ПОН у 14 (23,3%), про-

грессирование перитонита у 5 (8,3%) больных (Таблица 4.14).  

 

Таблица 4.14 – Структура летальности 

Причины летальности 

Количество умерших 

Метод ВГ(n=52) 

Метод программирован-

ных релапаротомий 

(n=60) 

ОРДС 2 (3,8%) 4 (6,7%) 

ОНМК 1 (1,9%) 2 (3,3%) 

ТЭЛА 1 (1,9%) 2 (3,3%) 

ПОН 12 (23,1%) 14 (23,3%) 

Пневмония 0 1 (1,7%) 

Прогрессирование 

перитонита 
0 5 (8,3%) 

Всего 
16 (30,7%) 28 (46,6%) 

t=1,75, p>0,05 

 

Летальность в основной группе была меньше на 15,9% , чем в кон-

трольной, однако показатели не имели достоверных различий (p>0,05), что 
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можно объяснить достаточно небольшой выборкой, однако позволяет пред-

положить, что при увеличении количества наблюдений наметившаяся тен-

денция к возникновению различий станет статистически достоверной. 

В ходе исследования были выполнены следующие повторные опера-

тивные вмешательства: у 2 пациентов была выполнена релапаротомия на 

этапе апробации методики, у 1 больного релапаротомия сделана в связи с 

подтеканием желчи из ложа пузыря после холецистэктомии (произведено 

ушивание ложа, продолжено лечение с помощью метода ВГП), у 1 пациента 

повторное оперативное вмешательство было выполнено в связи с осложне-

нием со стороны колостомы и ее миграцией в брюшную полость. Одной 

больной повторное оперативное вмешательство с несостоятельностью культи 

прямой кишки не было произведено в связи с тяжестью состояния (см. да-

лее). 

 

4.6. Оценка клинических и лабораторных данных пациента при возник-

новении внутрибрюшного осложнения 

 

В случае возникновения внутрибрюшного осложнения при применении 

метода ВГП (1 случай) полученные результаты оценки клинико-

лабораторных показателей, использованных для контроля эффективности ле-

чения, заметно отличались от приведенных ранее. Полученные данные могут 

быть проиллюстрированы следующим клиническим примером.  

Больная Н., 64 лет, поступила в клинику 02.03.2016 спустя 5 суток с 

момента заболевания, в тяжелом состоянии с явлениями инфекционно-

токсического шока и полиорганной недостаточности (АД 70/40 мм.рт.ст, 

ЧСС 100 в мин., SpO2 90, WBC 16,1х10
9
, общий билирубин 68,7 мкмоль/л, 

прямой билирубин 42,6 мкмоль/л, АЛТ 40 Е/л, АСТ 185 Е/л, мочевина 38,6 

ммоль/л, креатинин 385,6 мкмоль/л, общий белок 66,0 г/л), история болезни 

№ 4374. Операция 03.03.2016 «Лапаротомия, наложение трансверзостомы, 

паллиативная резекция левых придатков, санация и дренирование брюшной 
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полости». Во время интраоперационного исследования органов брюшной по-

лости был выявлен распространенный фибринозно-гнойный перитонит, с 

массивными фибринозными наложениями на кишечных петлях в полости 

малого таза, поддиафрагмальном, подпеченочном пространстве и в ложе се-

лезенки. В левой подвздошной области определялся плотный инфильтрат 15 

на 10 см, разделить который не представлялось возможным. Была произведе-

на паллиативная резекция левых придатков, наложена трансверзостома, про-

изведена санация и дренирование брюшной полости, наложены редкие швы 

на кожу. Послеоперационный диагноз «Опухоль левого яичника с прораста-

нием в сигмовидную кишку, разлитой фибринозно-гнойный перитонит». 

04.03.2016 произведена 1-я санационная релапаротомия, в брюшной полости 

констатирована картина распространенного фибринозно-гнойного перитони-

та без тенденции к купированию. Произведено удаление левых придатков 

матки, резекция сигмовидной кишки, брюшная полость промыта, наложены 

редкие швы на кожу. 06.03.2016 – 2-я программированная санационная рела-

паротомия, интраоперационная картина фибринозно-гнойного перитонита 

без тенденции к разрешению. Санация брюшной полости, редкие швы на ко-

жу. 09.03.2016 –- 3-я программированная санационная релапаротомия, кар-

тина фибринозно-гнойного перитонита без тенденции к разрешению, санация 

брюшной полости, редкие швы на кожу.11.03.2016 произведена 4-я програм-

мированная санационная релапаротомия. Интраоперационная картина про-

грессирующего распространенного фибринозно-гнойного перитонита и 

внутрибрюшных абсцессов (приложение Б, Рисунок Б.1, Б.2, Б.3). Была уста-

новлена система для пролонгированной послеоперационной санации брюш-

ной полости с помощью метода ВГП, лапаротомная рана послойно ушита. 

После окончания последней операции началась санация брюшной полости с 

помощью метода ВГП по описанной выше методике. Состояние пациентки 

утяжелялось вследствие развившейся полиорганной недостаточности, что 

подтверждалось лабораторными и клиническими показателями (общий би-

лирубин 68,7 мкмоль/л, прямой билирубин 42,6 мкмоль/л, АЛТ 40 е/л, АСТ 
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185 е/л, мочевина 38,6 ммоль/л, креатинин 385,6 мкмоль/л), и которую не 

удалось полностью купировать на протяжении всей госпитализации. Несмот-

ря на постепенную нормализацию показателей билирубина и трансаминаз, 

уровень мочевины и креатинина нарастал, а также наблюдалось снижение 

сывороточного белка плазмы крови с 66,0 г/л до 53 г/л, несмотря на введение 

10% альбумина. Помимо прогрессирования печеночно-почечной недостаточ-

ности, наблюдалась дыхательная и сердечно-сосудистая недостаточность, с 

первых суток начато проведение искусственной вентиляции легких, которая 

проводилась на протяжении всей госпитализации, а также введение вазо-

прессоров со вторых суток пребывания в стационаре. До начала применения 

метода ВГП наблюдалась отчетливая тенденция к прогрессированию перито-

нита как клинически и морфологически (что подтверждалось интраопераци-

онной картиной при релапаротомиях), так и по лабораторным показателям 

(нарастание показателей индикаторов воспаления в периферической крови). 

После установки системы для пролонгированной послеоперационной сана-

ции брюшной полости появилась положительная динамика в показателях пе-

риферической крови.  

При проведении сеансов промывания брюшной полости концентрация 

лейкоцитов в начальных сеансах промывания имела высокие значения и не 

имела тенденций к снижению (Таблица 4.15). В связи с крайне тяжелым со-

стоянием больной и прогрессирующей полиорганной недостаточностью от 

релапаротомии по требованию было решено воздержаться в связи с призна-

нием пациентки неоперабельной. Пролонгированную санацию брюшной по-

лости с помощью метода ВГП проводили в течение 6 суток. В начале промы-

вания количество лейкоцитов имело довольно высокие значения, несмотря на 

довольно выраженное их снижение в конце сеанса промывания; перед 10 и 

11 сеансами в начале промывания количество лейкоцитов не подлежало под-

счету. Возникло предположение о неадекватно устраненном источнике пери-

тонита, но состояние больной продолжало оставаться неоперабельным. 

20.03.2016 была констатирована смерть пациентки. 
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Таблица 4.15 – Концентрация лейкоцитов в начальных и конечных порциях 

промывной жидкости (тыс. в 1 мл) у пациентки Н. 

Сеансы 

промывания  

Количество лейкоцитов(тыс. в мл) 

В начале сеанса В конце сеанса 

1 2700 527 

2 2500 368 

3 1800 432 

4 1060 512 

5 1480 348 

6 1800 463 

7 1560 502 

8 1950 495 

9 1580 357 

10 Сплошь 432 

11 Сплошь 286 

12 1850 369 

13 1690 273 

14 1930 309 

15 2900 347 

16 2700 425 

17 1830 292 

18 1620 268 

19 786 247 

20 1020 324 

21 1560 436 

22 890 365 

23 1040 452 

24 680 378 
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Во время проведения аутопсии ограниченных жидкостных скоплений 

выявлено не было, петли тонкой кишки, полость абсцесса, подпеченочное 

пространство, левый боковой канал без фибриновых наложений (приложение 

Б, Рисунок Б.4, Б.5, Б.6, Б.7), т.е. макроскопически перитонит купировался. В 

брюшной полости обнаружена несостоятельность культи сигмовидной киш-

ки; заключение патогистологического исследования: эпителиоидная геман-

гиоэндотелиома левого яичника. Патологоанатомический диагноз. Основное 

заболевание: «Рак левого яичника с прорастанием в сигмовидную кишку, в 

брыжейку толстого кишечника, распадом, абсцедированием». Осложнения: 

«Разлитой фибринозно-гнойный перитонит; перфорация культи сигмовидной 

кишки; полиорганная недостаточность (печеночно-почечная недостаточ-

ность); острое общее венозное полнокровие, выраженный отек легких и го-

ловного мозга».  

Было произведено сравнение динамики неспецифических лаборатор-

ных показателей воспалительного процесса в периферической крови во вре-

мя применения стандартного метода лечения (программированные санаци-

онные релапаротомии) и при использовании пролонгированной послеопера-

ционной санации брюшной полости с помощью метода ВГП (Таблица 4.16, 

4.17). 

Как видно из Таблицы 4.16 при применении стандартного метода лече-

ния изменения в периферической крови были следующими: лейкоцитоз уве-

личивался и доходил до максимальных значений 18,7х10
9
л, индекс нейтро-

филы/лимфоциты с 2,6 возрастал до 23,25, фибриноген повышался до 5-6 г/л, 

что свидетельствовало о прогрессировании воспалительного процесса. 

В Таблице 4.17 и на Рисунке 4.9, 4.10 отображена динамика показате-

лей периферической крови после начала использования метода ВГП: количе-

ство лейкоцитов снизилось до 4,3х10
9
л, индекс нейтрофилы/лимфоциты 

уменьшился до уровня 3,7. Таким образом, судя по лабораторным показате-

лям воспалительного процесса, становится заметна наметившаяся положи-

тельная динамика и регресс воспалительного процесса.  
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На Рисунке 4.10. продемонстрировано, что коэффициент нейтрофи-

лы/лимфоциты при применении метода ВГП, в конечном итоге, практически  

приходит в норму при неосложненном течении перитонита, в то время как 

при наличии неустраненного источника перитонита динамика данного пока-

зателя характеризуется периодическими его подъемами.  

 Кроме исследования индикаторов воспаления в периферической кро-

ви, как уже упоминалось выше, проводился контроль лейкоцитов в 1 мл про-

мывной жидкости, как было показано в Таблице 4.15. Отмечены высокие 

значения концентрации лейкоцитов в начальных сеансах промывания без от-

четливой тенденции к снижению, которые достигали 2900 тыс. в 1 мл, тогда 

как в конце сеансов промывания их количество находилось в допустимых 

пределах, снижаясь в 4-5 раз (т.е. санация проводилась полноценно). Исходя 

из полученных данных анализа промывной жидкости, было выдвинуто пред-

положение о появлении внутрибрюшного осложнения и возникновении до-

полнительного источника инфекции (как уже упоминалось выше, релапаро-

томия «по требованию» не была произведена из-за крайне тяжелого состоя-

ния больной).  

При этом отмечалась нормализация содержания лейкоцитов в перифе-

рической крови, в то время как количество лейкоцитов в промывной жидко-

сти оставалось высоким, с периодическими еще большими подъемами данно-

го показателя (см. Рисунок 4.9). Сравнение концентрации лейкоцитов при 

благоприятном и неблагоприятном течении перитонита изображено на Ри-

сунке 4.11.  

На основании вышеизложенного можно констатировать, что результаты 

промывания брюшной полости методом ВГП без отчетливой тенденции к 

снижению концентрации лейкоцитов в начальных сеансах или немотивиро-

ванное повышение их количества можно расценивать как возникновение  

внутрибрюшного осложнения и/или появление дополнительного источника 

инфицирования.  
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Таблица 4.16 – Данные лабораторных показателей периферической крови до начала применения метода ВГП 

Лабораторные показатели 

Сутки после операции 

1* 

(4.03) 

2 

(5.03) 

3* 

(6.03) 

4 

(7.03) 

5 

(8.03) 

6* 

(9.03) 

7 

(10.03) 

Лейкоциты (х10
9
л) 14 16,5 14,7 18,7 17,0 7,8 9,3 

Индекс нейтрофилы 

/лимфоциты 
2,6 9,6 11 11 23,8 48 23,25 

Фибриноген (г/л) 5,4   6,16 5,5 5,2 5,0 

ЛИИ 2,2 6,7 8,1 7,3 19,0 32,3 15,7 

 

Примечание: *программированные релапаротомии 

 

 

 

 



 

 

 

 9
3
 

 

Таблица 4.17 – Данные лабораторных показателей периферической крови после начала применения метода ВГП 

Лабораторные 

показатели 

Сутки после операции 

9 

(12.03) 

10 

(13.03) 

11 

(14.03) 

12 

(15.03) 

13 

(16.03) 

14 

(17.03) 

15 

(18.03) 

16 

(19.03) 

Лейкоциты сы-

воротки крови 

(х10
9
л) 

9,2 6,0 4,6 3,9 4,2 4,9 5,8 4,3 

Индекс ней-

трофи-

лы/лимфоциты 

9,2 3,9 4,0 5,2 5,9 8,8 4,4 3,7 

Фибриноген 

(г/л) 
6,1 5,7 5,72 2,42 3,3 3,3 3,52 2,9 

ЛИИ 4,9 3,5 3,8 4,9 4,9 7,3 6,1 4,0 
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Рисунок 4.9 – Концентрация лейкоцитов в периферической крови и промыв-

ной жидкости при возникновении внутрибрюшного осложнения 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 4.10 – Динамика коэффициента нейтрофилы/лимфоциты в перифе-

рической крови при использовании метода ВГП при устраненном источнике 

перитонита и при возникновении внутрибрюшного осложнения 
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     При наличии неустраненного источника перитонита повышение концен-

трации лейкоцитов в промывной жидкости более информативно отражает те-

чение воспалительного процесса в брюшной полости, чем количество лейко-

цитов в периферической крови. Стабильно высокие значения концентрации 

лейкоцитов в начальных сеансах промывания могут служить показанием для 

проведения релапаротомии по требованию. Несмотря на внутрибрюшное ос-

ложнение, появление дополнительного источника инфицирования брюшной 

полости (несостоятельность культи сигмовидной кишки), пролонгированная 

послеоперационная санация брюшной полости с использованием метода ВГП 

все-таки приводит к купированию распространенного перитонита. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 4.11 – Сравнение концентрации лейкоцитов в промывной жидкости 

в начале сеансов промывания при устраненном источнике перитонита и при 

возникновении внутрибрюшного осложнения 
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ГЛАВА 5. ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ МЕТОДА ВГП НА СОСТОЯНИЕ СЕР-

ДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ, ДЫХАТЕЛЬНОЙ И  

МОЧЕВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ 

 

В связи с тем, что технология метода ВГП предполагает умеренное по-

вышение ВБД в связи с созданием гидропневмоперитонеума, было проведено 

исследование влияния метода ВГП на функцию дыхательной, сердечно-

сосудистой и мочевыводящей систем. 

В раннем послеоперационном периоде осуществлялся мониторинг ВБД 

каждые четыре часа; измерение ВБД проводили до начала применения мето-

да ВГП, которое составляло 12±0,9 мм. рт. ст., что соответствовало синдрому 

интрабдоминальной гипертензии (СИАГ) I степени (p<0,05).  

После создания гидропневмоперитонеума ВБД повышалось до 16±0,4 

мм.рт.ст. и поддерживалось на данном уровне во время применения метода 

ВГП путем изменения диаметра дренажа (p<0,05). Между сеансами промы-

вания брюшной полости уровень ВБД поддерживали в пределах 14± 0,3 

мм.рт.ст. (p<0,05). Для определения влияния метода ВГП на развитие АКС в 

первые трое суток контролировались следующие показатели: ЦВД; ЧСС, 

среднее артериальное давление (САД), перфузионное абдоминальное давле-

ние (ПАД), оксигенация, ЧДД, давление на вдохе при проведении ИВЛ, су-

точный диурез, мочевина, креатинин. 

Ниже приведены результаты исследования воздействия создаваемого 

пневмогидроперитонеума на сердечно-сосудистую и мочевыделительную 

системы. При этом в статистику не включены данные параметров тех паци-

ентов, у которых кардиореспираторные расстройства и явления полиорган-

ной недостаточности (включая почечную недостаточность) изначально были 

обусловлены основной патологией – перитонитом и абдоминальным сепси-

сом. 
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5.1. Оценка влияния метода ВГП на сердечно-сосудистую систему 

 

Сердечно-сосудистая система является одним из органов-«мишеней», 

которые подвергаются патологическому воздействию эндотоксиновой агрес-

сии при распространенном перитоните (особенно при абдоминальном сепси-

се), кроме этого абдоминальная гипертензия вследствие паретической диля-

тации кишечника ведет к уменьшению венозного возврата из-за повышения 

давления в нижней полой вене [204; 205; 260]. Казалось бы, повышение ВБД 

при применении метода ВГП должно негативно воздействовать на состояние 

сердечно-сосудистой системы (в частности, из-за создаваемого при исполь-

зовании метода гидропневмоперитонеума). Однако, с одной стороны, повы-

шение ВБД из-за гидропневмоперитонеума отчасти нивелируется за счет 

улучшения опорожнения кишечника через зонд вследствие создаваемой экс-

траинтестинальной гиперпрессии; с другой стороны, требует изучения во-

прос, в какой степени введение в брюшную полость умеренного количества 

жидкости и газа, необходимого для корректной работы используемой конст-

рукции, негативно влияет на состояние системы кровообращения. 

Для оценки возможного негативного влияния метода ВГП на сердечно-

сосудистую систему и своевременной профилактики развития возможных 

осложнений производился мониторинг ЧСС, САД, ЦВД, расчет перфузион-

ного абдоминального давления (Таблица 5.1). 

Как видно из представленной Таблицы 5.1, при повышении ВБД до 

обусловленных технологией метода ВГП значений, прогрессирования или 

нарастания сердечно-сосудистой недостаточности зафиксировано не было. 

ЦВД в первые сутки доходило до верхней границы нормы и составляло 

14,4±0,6 см вод. ст.; к пятым суткам оно приходило к референтным значени-

ям и достигало в среднем 8,4±0,5 см.вод.ст. ЧСС в первые сутки имела 

склонность к тахикардии и составляла в среднем 114,1± 4,9 в мин., снижалась 

к третьим суткам и к пятым составляла 68,2±3,5 в мин. Наиболее информа-

тивным показателем с точки зрения развития интра- и экстрабдоминальных  
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Таблица 5.1 – Показатели гемодинамики при применении метода ВГП 

Клини-

ко-

аппа-

ратные 

показа-

тели 

Сутки после операции 

1 2 3 4 5 

Осн. Конт. Осн. Конт. Осн. Конт. Осн Конт. Осн. Конт. 

ЦВД 

(см. 

вод.ст.) 

14,4 

±0,6 

12,1 

±1,2 

12,3±

0,8 

10, 

1,3 

11,1

±0,9 

9,7 

±0,5 

9,2 

±0,4 

9,4 

±0,6 

8,4 

±0,5 

8,7 

±0,6 

Р p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

ЧСС (в 

мин) 
114,1± 4,9 98,5± 6,7 94,1±5,6 82,1±4,2 68,2±3,5 

САД 

(мм. 

рт.ст) 

67,3± 4,1 79± 3,1 90,8± 3,1 96,1± 3,9 97,5± 3,5 

ПАД 

(мм. 

рт.ст) 

48,4±4,8 61,9±5,01 74,5±3,6 78,9±3,4 83,5±3,8 

 

осложнений являлось перфузионное абдоминальное давление (ПАД), кото-

рое составляло в первые сутки в среднем 48,4±4,8 мм. рт. ст., прогрессивно 

увеличивалось и к пятым суткам достигало 83,5±3,8 мм. рт. ст.  

Корректное сравнение клинических показателей основной и контроль-

ной группы провести представлялось затруднительным в связи с тем, что 

сразу после очередной программированной релапаротомии у большинства 

пациентов контрольной группы показатели гемодинамики значительно 

ухудшались: появлялась тахикардия, гипотония, что требовало введения ва-

зопрессоров у части больных. Поэтому сравнение гемодинамических показа-

телей в основной и контрольной группах проводилось только по цифрам 

ЦВД, так как измерение данного параметра представлялось наиболее инте-

ресным с точки зрения влияния абдоминальной гипертензии непосредствен-

но на него. Как видно из Таблицы 5.1, основная группа характеризовалась 

умеренным повышением ЦВД в сравнении с контрольной группой в течение 

первых трех суток и составляло 14,4±0,6 – 11,1±0,9 см вод. ст. и,  
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соответственно, 12,1±1,2- 9,7±0,5 см вод. ст. (p>0,05), к четвертым суткам 

нормализовалось и составляло в среднем 9±0,4 см вод. ст. (p>0,05). 

 

5.2. Оценка влияния метода ВГП на дыхательную систему 

 

Возникновение дыхательных расстройств у пациентов с распростра-

ненным перитонитом является нередким явлением, обусловленным, в част-

ности, повышением ВБД из-за паретически раздутого кишечника. Повыше-

ние ВБД может вызывать нарушение функций внешнего дыхания, которые 

формируются по рестриктивному типу и возникают вследствие высокого 

стояния диафрагмы, что приводит к повышению давления в плевральных по-

лостях, уменьшению растяжимости грудной клетки и реализуется в виде раз-

личных вентиляционных нарушений [204; 205; 260]. Описанные механизмы 

могут запускать развитие дыхательной недостаточности вплоть до развития 

острого респираторного дистресс-синдрома [91; 92]. Кроме этого, у пациен-

тов, находящихся на продленной ИВЛ или вспомогательной вентиляции лег-

ких, возрастает положительное давление на вдохе. Так как наряду с вышепе-

речисленными обстоятельствами при использовании метода ВГП не исклю-

чено дополнительное негативное воздействие на дыхательную систему вво-

димыми в брюшную полость газом и жидкостью (ИАГ отчасти, как уже ука-

зывалось выше, нивелируется за счет улучшения опорожнения кишечника 

через зонд), для решения вопроса о степени этого воздействия проводился 

контроль следующих показателей: ЧДД у больных с самостоятельным дыха-

нием и контроль давления на вдохе у пациентов, находящихся на ИВЛ; кроме 

этого, всем пациентам проводилась пульсоксиметрия (Таблица 5.2). 

Как видно из Таблицы 5.2, первые сутки послеоперационного периода 

сопровождались умеренными нарушениями со стороны респираторной сис-

темы: оксигенация составляла 93,1±1,1%, что соответствовало ДН 1 степени 

[1; 64] и было расценено, как патогенетически обусловленное основным забо-

леванием нарушение со стороны дыхательной системы.  
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Таблица 5.2 – Показатели состояния дыхательной системы при применении 

метода ВГП 

Клини-

ко-

лабора-

торные 

показа-

тели 

Сутки после операции 

1 2 3 4 5 

Осн. Конт. Осн. Конт. Осн. Конт. Осн. Конт. Осн. Конт. 

Оксиге-

нация 

(%) 

93,1±

1,1 

94,9±

0,8 

93,6±

0,8 

95,1±

0,7 

94,7

±0,9 

96,3±

0,6 

97,1±

0,5 

97,8±

0,3 

97,5± 

0,5 

98,2±

0,2 

р p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

ЧДД (в 

мин) 
25,6±0,5 22,5±0,9 19±0,6 18,3± 0,3 17,1± 0,3 

Давле-

ние на 

вдохе 

при 

ИВЛ (см 

вод. ст.) 

38,9±3,2 23,1±2,9 19,4±2,7 18±1,3 - 

 

Респираторная поддержка проводилась у 12 (23,1%) больных в течение 3 

дней и у 9 (17,3%) в течение 4 дней; остальные пациенты переводились на 

спонтанное дыхание в течение 1 суток после операции. ИВЛ проводилась 

воздушно-кислородной смесью в соотношении 1:1. Давление на вдохе при 

проведении ИВЛ составляло 38,9±3,2 см вод. ст., что являлось верхней гра-

ницей нормы, снижалось к 3-м суткам до 19,4±2,7 см. вод. ст. Пациентам, на-

ходившимся на спонтанном дыхании, проводилась ингаляция увлаженного 

кислорода через носовой катетер или носовую канюлю со скоростью 3-4 

л/мин (обычно до 3-х суток после операции). Прогрессирования дыхательной 

недостаточности выявлено не было, стабилизация показателей, как правило, 

происходила к 2-м – 3-м суткам, а к пятым наблюдалась нормализация пока-

зателей: оксигенация составляла 97,5± 0,5, ЧДД 17,1± 0,3 в мин.  

Как уже указывалось выше, корректное сравнение всех клинических 

показателей основной и контрольной группы провести представлялось за-

труднительным в связи с тем, что сразу после очередной программированной 
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релапаротомии основная часть пациентов длительное время находилась на 

пролонгированной ИВЛ, поэтому сравнение в группах было проведено толь-

ко по показателям оксигенации (SpO2). Как видно из Таблицы 5.2, основная 

группа характеризовалась умеренным снижением оксигенации в сравнении с 

контрольной в течение первых трех суток (при этом различия были недосто-

верны), которое составило 93,1±1,1 – 94,7±0,9 % и 94,9±0,8 – 96,3±0,6 % 

(p>0,05) соответственно, к четвертым суткам показатели нормализовались и 

их значение повышалось до 97,5± 0,5 % (p>0,05).  

 

5.3. Оценка влияния метода ВГП на мочевыделительную систему 

 

ИАГ при распространенном перитоните может приводить к снижению 

клубочковой фильтрации мочи, вызывать некрозы клубочков и приводить к 

снижению диуреза и росту шлаков [204; 205; 260]. В связи с необходимостью 

создания гидропневмоперитонеума при использовании метода ВГП была по-

ставлена задача: оценить его влияние на функционирование системы моче-

выделения.  

Контроль возможных нарушений со стороны мочевыделительной сис-

темы осуществлялся путем мониторинга суточного диуреза при средней вод-

ной нагрузке 3,5-4 л, мочевины и креатинина (Таблица 5.3). Как видно из 

Таблицы 5.3, суточный диурез как в основной, так и в контрольной группе 

при суточной водной нагрузке 3,5-4 л был ей адекватен и статистически дос-

товерно не различался в обеих группах(p>0,05). При сравнении концентра-

ции мочевины и креатинина показатели имели положительную динамику в 

основной и контрольной группах, статистически достоверных различий не 

было выявлено (p>0,05). 
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Таблица 5.3 – Показатели функционирования мочевыделительной системы при применении метода ВГП 

Клинико-

лабораторные 

показатели 

Сутки после операции 

1 2 3 4 5 

Осн. Конт. Осн. Конт. Осн. Конт. Осн. Конт. Осн. Конт. 

Суточный диурез 

(мл) (при водной 

нагрузке 3,5-4 л) 

775,6 

±115,9 

812,7 

±84 

976,7 

±54,7 

892,7 

±92,9 

1106,7 

±55,9 

1059,7 

±69,9 

1172,7 

±60,9 

1215,3 

±76,6 

1196,3 

±63,9 

1248,7 

±63,2 

р p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Мочевина 

(ммоль/л) 
11,2±1,3 10,5±1,1 9,2±1,3 11,2±0,9 8,8±1,1 10,7±0,8 6,5±0,5 5,6±0,3 5,9±0,3 5,1±0,2 

р p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Креатинин 

(мкм/л) 

136,6±7,

9 

128,4±2,

9 

120,7±4,

7 

115,4±4,

5 

112,5±3,

9 

106,3±4,

7 

98,1±3,0

5 
96,5±3,4 90,8±1,9 89,2±2,5 

р p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Лечение распространенного перитонита остается актуальной проблемой, 

несмотря на уровень достижений современной хирургии, таких, как внедрение 

малоинвазивных технологий и других высокотехнологичных методов лечения, а 

также использование разнообразных методов интенсивной терапии. Летальность 

у больных с распространенным перитонитом остается достаточно высокой и не 

имеет отчетливой тенденции к снижению, колеблясь от 25 до 70%. Современный 

подход к лечению данной патологии подразумевает комплексный его характер: с 

одной стороны, это общее терапевтическое воздействие на организм, направлен-

ное на купирование явлений абдоминального сепсиса, с другой – адекватное ме-

стное лечение, предполагающее, в частности, продленную послеоперационную 

санацию брюшной полости. К наиболее распространенным современным методам 

местного лечения перитонита относятся программированные релапаротомии и, в 

меньшей степени, лапаростомия. Широко распространенный некогда перитоне-

альный лаваж в настоящее время не применяется как не оправдавший возложен-

ных на него ожиданий.  

Целью данного исследования было улучшение результатов лечения распро-

страненного гнойного перитонита путем применения метода восходящего газо-

жидкостного потока (ВГП) и оптимизации его технологии, разработка оптималь-

ного объема гидропневмоперитонеума при использовании метода ВГП, определе-

ние эффективности проводимых санаций брюшной полости и оптимальных пара-

метров лаважей, а также оценка влияния метода ВГП на центральное венозное 

давление, функцию внешнего дыхания, внутрибрюшное давление и развитие 

компартмент-синдрома. 

В основу диссертационной работы положен анализ результатов лечения 

больных с распространенным гнойным перитонитом, которые находились на ста-

ционарном лечении в период с 2006 по 2016 г. в количестве 112 человек. Из них в 

группе из 52 человек, пролеченных с 2012 по 2016 г., для местной санации брюш-

ной полости использовался модифицированный метод ВГП (основная группа).  
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У 60 пациентов с распространенным гнойным перитонитом, находившихся на ле-

чении с 2006 по 2016 г., применялся метод программированных релапаротомий 

(контрольная группа). 

Возраст значительной части пациентов составил от 60 до 89 лет, основное 

количество больных с распространенным гнойным перитонитом в основной и 

контрольной группе относилось к лицам пожилого и старческого возраста и со-

ставляли 35 (67,3%) и 41 (68,3%) пациентов соответственно. 

У большинства больных причинами распространенного гнойного перитони-

та были перфорация стенки ободочной кишки вследствие различных причин и по-

слеоперационный перитонит.  

В ходе исследования были устранены определенные технологические не-

достатки метода ВГП с помощью использования ряда модифицирующих метод 

деталей. Это касалось не только конструктивных особенностей самого метода, но 

и режимов его использования. Суть этих модификаций состояла в следующем.  

Большое количество ирригаторов, затрудняющих доступ к больному и про-

ведение лечебно-гигиенических мероприятий, было заменено установкой одного 

ирригатора, с последующим его разветвлением в брюшной полости на четыре, что 

было применено у 49 (94,2 %) больных. Для профилактики образования пролеж-

ней кишечной стенки и кишечных свищей от контакта с широкопросветным дре-

нажом было использовано формирование прокладки, выкроенной из участка 

большого сальника, препятствующей контакту дренажа с петлями тонкого ки-

шечника, что было применено у 39 (75%) больных.  

Для дозирования объема создаваемого в брюшной полости гидропневмопе-

ритонеума было использовано измерение внутрибрюшного давления через вве-

денный в мочевой пузырь катетер, что позволило точно отмерять количество вво-

димого в брюшную полость воздуха и промывного раствора. 

Для повышения эффективности механического очищения брюшной полости 

от трудноудаляемых фибринозных наслоений в интервалах между сеансами про-

мывания в брюшную полость продолжалась инсуффляция воздуха, что создавало 

вихревые потоки в заполненной промывным раствором брюшной полости; кроме 
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этого, не исключено, что вводимые в брюшную полость пузырьки воздуха оказы-

вали дополнительное стимулирующее воздействие на моторику кишечника. 

Одной из важных задач исследования стало определение оптимальных па-

раметров санации брюшной полости. 

Лаважи осуществлялись каждые шесть часов с момента окончания опера-

ции. Данная частота процедур была обусловлена как стремлением сократить ин-

тервалы между сеансами промываний брюшной полости с целью минимизации 

времени на адгезию органов брюшной полости и формирование отграниченных 

полостей, так и реальными возможностями лечения и ухода за пациентом в усло-

виях отделения анестезиологии, реаниматологии и интенсивной терапии в рядо-

вой больнице. Для индивидуализации рекомендаций по оптимальной санации 

брюшной полости у конкретных пациентов в ходе проводимого исследования из-

мерялся объем брюшной полости каждого больного.  

Для определения степени радикальности промывания брюшной полости 

была применена оценка концентрации лейкоцитов в промывном растворе в начале 

и в конце каждого сеанса промывания аналогично определению концентрации 

форменных элементов крови в моче по Нечипоренко. Кроме этого, тестировалось 

и количество лейкоцитов в поле зрения в нативной капле промывного раствора в 

качестве дополнительного экспресс-метода диагностики качества промывания. 

Вначале брюшная полость промывалась до визуально-чистых вод; такой режим 

был применен в первых сеансах промывания брюшной полости у 9 (17,3%) паци-

ентов. Однако после определения концентрации лейкоцитов в конце промывания 

выяснилось, что их количество в чистом на вид растворе оставалось еще значи-

тельным (567±15,9 – 492±10,5 тыс. в 1 мл). Поэтому, после достижения визуаль-

ной чистоты промывного раствора, брюшная полость дополнительно промыва-

лась еще одним, двумя, тремя и четырьмя ОБП каждого конкретного пациента. 

При этом было установлено, что после промывания брюшной полости 3-мя до-

полнительными ОБП, концентрация лейкоцитов снижалась значительно (p<0,05) 

(критериями достаточно эффективного промывания брюшной полости считалось 

снижение количества лейкоцитов в два и более раза от этой величины в начале 
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промывания), в то время как промывание 4-мя дополнительными ОБП незначи-

тельно усиливало этот эффект (p>0,05) по сравнению с промыванием 3-мя допол-

нительными ОБП. Все это позволило прийти к заключению, что для достаточно 

радикального промывания брюшной полости после получения визуально-чистого 

раствора из дренажа брюшную полость необходимо дополнительно перфузиро-

вать еще 3-мя ОБП. Данный алгоритм санации был использован у 43 (82,7%) па-

циентов основной группы. 

Наиболее выраженное снижение концентрации лейкоцитов в промывном 

растворе обнаруживалось в течение первых суток после операции; в последую-

щие двое суток уменьшение концентрации лейкоцитов происходило менее интен-

сивными темпами. 

В результате применения метода ВГП с использованием вышеуказанных 

параметров брюшная полость очищалась, включая удаление фибринозных отло-

жений на брюшине, морфологическая картина распространенного перитонита ку-

пировалась, что нашло подтверждение при проведении контрольной релапарото-

мии (осмотра брюшной полости) у двух пациентов. 

При сравнении данных о количестве лейкоцитов в промывном растворе с 

помощью подсчета их концентрации в 1 мл жидкости и микроскопии нативной 

капли раствора выяснилось, что оценки содержания лейкоцитов при определении 

обоими способами коррелировали между собой. 

Концентрация лейкоцитов в промывной жидкости (в начале сеансов промы-

вания) сравнивалась с содержанием лейкоцитов в периферической крови, и была 

также отмечена корреляция этих показателей. 

В промывных водах исследовалось и соотношение нейтрофилов и лимфо-

цитов как косвенного маркера воспалительного процесса в брюшной полости. Со-

отношение данного показателя в промывной жидкости также демонстрировало 

отчетливую тенденцию к снижению и нормализовалось к окончанию третьих су-

ток после операции. Динамика этого показателя в промывном растворе соответст-

вовала таковой в периферической крови, что дало основания подтвердить (в соче-

тании с темпами снижения количества лейкоцитов в начале сеансов промывания и 
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уменьшения лейкоцитоза в периферической крови) эффективность проводимых 

санаций и снижение активности воспалительного процесса в брюшной полости. 

Для сравнения динамики активности воспалительного процесса в брюшной 

полости, определяемого по содержанию лейкоцитов в промывном растворе, про-

водили оценку и ряда иных лабораторных и клинических показателей. 

Для лабораторного мониторинга использовали и другие, кроме индекса ней-

трофилы/лимфоциты, расчетные величины и расчетные показатели (ЛИИ, РОН, 

ИРО), интегральные показатели (APACHE II, SOFA), а также определение уровня 

фибриногена сыворотки крови и содержание С-реактивного белка, традиционно 

используемые для оценки активности воспалительного процесса и выраженности 

интоксикации. У всех пациентов исследуемой группы была отмечена положи-

тельная динамика этих показателей. Сравнение с содержанием лейкоцитов в про-

мывном растворе продемонстрировало корреляцию этих данных. Вышеперечис-

ленные расчетные показатели в основной группе имели более выраженную поло-

жительную динамику, по сравнению с контрольной, и составили: ЛИИ в первые 

сутки в основной группе был на уровне 7,3±1,2, в контрольной – 7,6±0,5 (p>0,05), 

к шестым суткам величина его уменьшалась до 2,7±0,2 и 6,3±0,6 (p<0,05) соответ-

ственно. РОН в первые сутки в основной группе доходил до величины 264,3±13,8, 

в контрольной группе 277,2±15,2 (p>0,05); к третьим суткам в основной группе 

наблюдалась выраженная положительная динамика показателя в сравнении с кон-

трольной: 75,8±2,4 и 132,2±6,2 (p<0,05), а к шестым суткам его значения снижа-

лись соответственно до 18,3±0,7 и 66,3±3,4 (p<0,05). Показатель ИРО к четвертым 

суткам в основной группе приходил в норму (55,8±1,6), в то время как в кон-

трольной его значения оставались низкими до 6 суток. 

Фибриноген в первые сутки в основной группе находился на уровне 8,1±0,2, 

в контрольной группе – 7,8±0,3 (p>0,05), к шестым же суткам его величина 

уменьшалась, составляя, соответственно, 2,4±0,1 и 5,3±0,4 (p<0,05); С-реактивный 

белок в первые сутки в основной группе был 133,5±4,7 мг/л, в контрольной – 

138,3±4,9 мг/л (p>0,05), а к шестым суткам его значения составляли 1,7±0,2 мг/л и 

8,6±1,1 мг/л (p<0,05).  
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Оценка степени тяжести по шкале APACHE II и выраженности полиорган-

ной недостаточности по шкале SOFA демонстрировала высокую степень возник-

ших у пациентов обеих групп нарушений. Начиная с 3-х суток, состояние пациен-

тов в основной группе, охарактеризованное данными показателями, имело более 

выраженную положительную динамику суммарной оценки общего состояния, 

достоверно отличную от таковой в контрольной группе. 

Рассчитанный Мангеймский индекс перитонита (MPI) в основной группе 

составил величину 29,8±1,2, а в контрольной – 31,6±0,8. Различия были статисти-

чески недостоверными, что демонстрировало сходность групп по интегральной 

оценке стартовых условий выживаемости. 

Для клинической оценки течения перитонита проводилось определение час-

тоты сердечных сокращений, оценка степени нарушения (снижения активности) 

моторики кишечника (по измеряемой в баллах активности кишечных шумов и ве-

личине отделяемого из интенстинального зонда). Эти показатели демонстрирова-

ли отчетливую положительную динамику: тахикардия прогрессивно снижалась, и 

к 3-4 суткам частота сердечных сокращений достигала практически нормальных 

величин, кишечные шумы, появляясь в среднем на 2-е сутки, к концу 3-х суток 

были, как правило, уже активными, а отделяемого из интенстинального зонда к 4-

м суткам практически не было. Все эти данные соответствовали как положитель-

ной динамике лабораторных показателей, так и уменьшению содержания лейко-

цитов в брюшной полости. 

В связи с созданием в брюшной полости гидропневмоперитонеума, обу-

словленного технологией метода ВГП, что неизбежно связано с некоторым по-

вышением внутрибрюшного давления, проводилось изучение его влияния на кар-

дио-респираторную систему, мочевыделительную систему и симптомы развития 

абдоминального компартмент-синдрома. При этом учитывалось, что создаваемая 

экстраинтестинальная абдоминальная гипертензия должна положительно влиять 

на опорожнение кишечника через зонд, что должно вести к уменьшению внутри-

брюшного давления в условиях отсутствия переполнения паретичного кишечни-

ка.  
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С помощью регулирования просвета срединного дренажа ВБД поддержива-

лось на уровне не выше 16±0,4 мм рт. ст. (величины, по данным литературы, не 

приводящей к развитию абдоминального компартмент-синдрома). При условии 

повышения ВБД до таких цифр при использовании метода ВГП первые сутки по-

слеоперационного периода являлись прогностически наиболее опасными в плане 

возможности развития абдоминального компартмент-синдрома и характеризова-

лись значениями перфузионного абдоминального давления в пределах 48,4± 4,8 

мм рт. ст., давление на вдохе при проведении ИВЛ 38,9± 3,2 см вод. ст., что тре-

бовало повышенного внимания к состоянию пациента, однако случаев развития 

АКС зафиксировано не было. При этом случаев развития данного синдрома за-

фиксировано действительно не было.  

Не было выявлено достоверных различий в состоянии дыхательной и сер-

дечно-сосудистой систем в основной и контрольной группах, оцениваемых по пе-

речисленным выше критериям. Объем суточного диуреза был адекватен, лабора-

торных признаков почечной недостаточности не было (в статистике не учитыва-

лись случаи полиорганной недостаточности, изначально обусловленные абдо-

нальным сепсисом). 

При проведении анализа летальности установлено, что в основной группе 

(n=52) умерло 16 пациентов (летальность 30,7%); причинами смерти стали острый 

респираторный дистресс-синдром (ОРДС) у 2 (3,8%) пациентов, острое наруше-

ние мозгового кровообращения (ОНМК) у 1 (1,9%) пациента, тромбоэмболия ле-

гочной артерии (ТЭЛА) у 1 (1,9%), нарастающая полиорганная недостаточность 

(ПОН) у 12 (23,1%) больных. В контрольной группе (n=60) умерло 28 (46,6%) па-

циентов (t=1,75; p>0,05); причинами смерти стали ОРДС у 4 (6,7%) пациентов, 

ОНМК у 2 (3,3%) пациентов, пневмония у 1 (1,8%) пациента, ТЭЛА у 2 (3,3%), 

ПОН у 14 (23,3%), прогрессирование перитонита у 5 (8,3%) больных. Летальность 

в основной группе была меньше на 15,9%, чем в контрольной, однако показатели 

не имели достоверных различий (p>0,05), что можно объяснить достаточно не-

большой выборкой, однако позволяет предположить, что при увеличении  
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количества наблюдений наметившаяся тенденция к возникновению различий ста-

нет статистически достоверной. 

Общее количество осложнений в основной и контрольной группе составило 

48,1% и 68,5% (t=2,21, p<0,05).  

Со стороны брюшной полости были зафиксированы следующие осложне-

ния. Инфильтрат передней брюшной стенки возник у 3 (5,8%) пациентов основ-

ной и 3 (5%) контрольной группы. Нагноение послеоперационной раны было у 4 

(7,7%) и 7 (11,2%) человек в основной и контрольной группе соответственно. 

Флегмона брюшной стенки возникла у 1 (1,7%), абсцесс брюшной полости у 3 

(5%) пациентов только в контрольной группе. Кишечный свищ также сформиро-

вался только у 1 (1,7%) пациента контрольной группы. Несостоятельность кишеч-

ных швов возникла у 2 (3,8%) больных основной и 3 (5%) контрольной группы. 

Структура экстрабдоминальных осложнений была следующей. Пневмония и кро-

вотечение из стрессовых язв было зафиксировано у 2 (1,7% и 1,7% соответствен-

но) пациентов только в контрольной группе. ТЭЛА возникла у 1 (1,9%) пациента 

основной и 2 (3,3%) контрольной группы. Полиорганная недостаточность разви-

валась у 12 (23,1%) и 14 (23,3%) больных в основной и контрольной группе соот-

ветственно, РДСВ – у 2 (3,8%) и 4 (6,7%). У 1 (1,9%) пациента основной группы и 

у 2 (3,3%) контрольной развилось ОНМК.  

Отмечено, что в контрольной группе было зафиксировано больше гнойных 

осложнений со стороны послеоперационной раны, чем в основной (p>0,05), что, 

по всей вероятности, связано с повышенным риском эндогенного инфицирования 

во время повторных оперативных вмешательств.  

С учетом полученных в ходе исследования данных были сформулированы 

показания для релапаротомии «по требованию» в случае возникновения внутри-

брюшных осложнений или недостаточно радикального санированного источника 

перитонита. Анализ случая неуспешного лечения распространенного перитонита 

с использованием метода ВГП продемонстрировал, что при неопределенной ди-

намике клинико-лабораторных показателей отсутствие снижения или нарастания 

содержания лейкоцитов в промывном растворе в начале сеанса санации брюшной 
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полости методом ВГП говорит о манифестации воспаления из-за нерадикально 

санированного очага или возникновения внутрибрюшного осложнения (появле-

ния дополнительного источника инфекции). Данное обстоятельство, во-первых, 

подтвердило информативность исследования содержания лейкоцитов в промыв-

ных водах, как в виде подсчета их концентрации, так и в виде экспресс-теста 

(микроскопии нативной капли промывного раствора), и, во-вторых, позволило 

сформулировать дополнительные показания к релапаротомии «по требованию» 

при использовании санации брюшной полости при распространенном перитоните 

с помощью метода ВГП. Кроме этого, было сделано наблюдение о достаточной 

эффективности метода ВГП даже в условиях возникшего внутрибрюшного ос-

ложнения по морфологической картине купировавшегося перитонита. 

В целом можно заключить, что новизна, теоретическая и практическая зна-

чимость данной работы заключается в том, что метод ВГП при лечении распро-

страненного перитонита позволяет использовать его с большей простотой и 

меньшей вероятностью риска возникновения внутрибрюшных осложнений по 

сравнению с другими вариантами продленного местного лечения. Предлагаемые 

параметры промывания позволяют достаточно радикально санировать брюшную 

полость, что подтверждается как определением концентрации лейкоцитов в про-

мывном растворе, так и более простым вариантом этого исследования – микро-

скопией нативной капли с подсчетом лейкоцитов в поле зрения, а также оценкой 

рутинных клинико-лабораторных данных. Полученные результаты подтвердили 

диагностическую ценность определения концентрации лейкоцитов в промывном 

растворе и микроскопии нативной капли с подсчетом лейкоцитов в поле зрения. 

Измерение внутрибрюшного давления с использованием введенного в мочевой 

пузырь катетера позволяет не только точно дозировать величину гидропневмопе-

ритонеума, но и продемонстрировать отсутствие отрицательного влияния уме-

ренного (до 16±0,4 мм.рт.ст.) повышения внутрибрюшного давления на функции 

систем дыхания, кровообращения, мочевыделения. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. Разработанная модификация метода ВГП, подразумевающая изменение 

схемы введения и расположения ирригаторов в брюшной полости, использования 

протектора для дренажа и осуществление контроля величины гидропневмопери-

тонеума с помощью измерения давления в мочевом пузыре, позволяет упростить 

его технологию, облегчить уход за пациентами с распространенным гнойным пе-

ритонитом в послеоперационном периоде и уменьшить общее количество после-

операционных осложнений (48,1% в основной и 68,5% в контрольной группе 

[t=2,21, p<0,05]).  

2. Для проведения адекватной санации брюшной полости в условиях рас-

пространенного гнойного перитонита при применении метода восходящего газо-

жидкостного потока величина раствора, необходимого для промывания, составля-

ет количество жидкости, необходимое для получения визуально-чистого раствора 

с дополнительным введением раствора в размере трех объемов брюшной полости 

конкретного пациента (по сравнению с промыванием до визуально-чистого рас-

твора, p<0,05).  

3. Санация брюшной полости с помощью метода ВГП указанными объема-

ми промывного раствора с частотой промываний каждые 6 часов приводит к ку-

пированию воспалительного процесса в брюшной полости в среднем к концу 3-х 

суток после операции в соответствии с показателями содержания лейкоцитов в 

брюшной полости (p<0,05). Снижение интенсивности воспалительного процесса 

(образования экссудата) при распространенном перитоните при применении ме-

тода ВГП в наиболее быстром темпе происходит в течение 1-х суток после опера-

ции (p<0,05). 

4. Достоверными критериями радикальности санации брюшной полости яв-

ляется величина концентрации лейкоцитов в промывных водах и/или их количе-

ство в поле зрения при микроскопии нативной капли промывного раствора, кото-

рые коррелируют с традиционными клиническими и лабораторными  

показателями активности воспалительного процесса. Содержание лейкоцитов в 
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количестве менее 5000 в 1 мл начальной порции промывной жидкости, либо ме-

нее 10 в поле зрения свидетельствует о купировании перитонита и является пока-

занием к завершению применения метода ВГП. 

5. Применение дозирования гидропневмоперитонеума при использовании 

метода ВГП с помощью измерения давления в мочевом пузыре и повышение 

внутрибрюшного давления до 16±0,4 мм рт. ст. позволяет избежать негативного 

влияния метода на кардио-респираторную и мочевыделительную системы. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Для пролонгированной послеоперационной санации брюшной полости 

при распространенном гнойном перитоните в качестве альтернативы программи-

рованной релапаротомии может быть применен модифицированный метод ВГП. 

2. При использовании метода ВГП брюшную полость целесообразно про-

мывать каждые 6 часов физиологическим или иным изоосмолярным солевым рас-

твором до визуально-чистых вод с дополнительным объемом промывного раство-

ра в количестве 3-х объемов брюшной полости конкретного больного. Объем 

брюшной полости пациента необходимо определить в начале первого сеанса про-

мывания (количество введенной в брюшную полость жидкости до появления ее из 

дренажа). 

3. Величину создаваемого гидропневмоперитонеума удобно контролиро-

вать с помощью измерения давления в брюшной полости посредством введенного 

в мочевой пузырь катетера. 

4. Повышение внутрибрюшного давления при создании гидропневмопери-

тонеума на 16±0,4 мм рт. ст. не влечет за собой дополнительных кардио-

респираторных расстройств и нарушений со стороны системы мочевыделения, а 

также развития компартмент-синдрома. 

5. Между сеансами промывания для облегчения удаления фибринозного 

налета на брюшине целесообразно продолжать инсуффляцию газа в брюшную 

полость. 

6. Для объективного контроля течения воспалительного процесса жела-

тельно определять концентрацию лейкоцитов в промывном растворе или подсчи-

тывать их количество при микроскопии нативной капли в поле зрения в начале 

сеансов промывания (минимум – 1 раз в сутки). 

7. Отсутствие положительной динамики или отрицательная динамика кон-

центрации лейкоцитов в промывном растворе или их количества в поле зрения 

при микроскопии нативной капли свидетельствует о нерадикально удаленном  
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источнике перитонита или возникновении внутрибрюшного осложнения, что яв-

ляется показанием для выполнения релапаротомии «по требованию». 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АБТ – антибактериальная терапия 

АД – артериальное давление 

АКС – абдоминальный компартмент синдром 

АЛТ – аланинаминотрансфераза 

АСТ – аспартатаминотрансфераза  

Б – базофилы  

БХ – биохимический анализ крови 

ВБД – внутрибрюшное давление 

ВГП – восходящий газо–жидкостной поток 

ДВС – диссеминированное внутрисосудистое свертывание 

ДПК – двенадцатиперстная кишка 

ИАГ – интраабдоминальная гипертензия 

ИВЛ – искусственная вентиляция легких 

ИРО – индекс резистентности организма  

КТ – компьютерная томография 

Л – лимфоциты 

ЛИИ – лейкоцитарный индекс интоксикации  

Ми – миелоциты 

Мон. – моноциты 

Н – нейтрофилы 

Н/Л – коэффициент нейтрофилы/лимфоциты  

ОАК – общий анализ крови 

ОАМ – общий анализ мочи 

ОБП – объем брюшной полости 

ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения 

ОРДС – острый респираторный дистерсс-синдром 

П – палочкоядерные нейтрофилы  

ПАД – перфузионное абдоминальное давление 
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Пл. – плазматические клетки 

ПОН – полиорганная недостаточность  

РГП – распространенный гнойный перитонит 

РОН – реактивный ответ нейтрофилов 

С – сегментоядерные нейтрофилы  

САД – среднее артериальное давление  

СОЭ – скорость оседания эритроцитов 

ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ЦВД – центральное венозное давление 

ЧДД – частота дыхательных движений  

ЧСС – частота сердечных сокращений 

Э – эозинофилы. 

ЭКГ – электрокардиограмма  

Ю – юные нейтрофилы 
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Приложение А. Акты внедрения 

(справочное)  
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Приложение Б. Вид брюшной полости пациентки Н. 

(справочное) 

 

 

 

 

 

 

Рисунок Б.1 – Гнойный выпот в брюшной полости при проведении  

релапаротомии 
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Рисунок Б.2 – Петли кишечника с обильными фибринозными наложениями  
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Рисунок Б.3 – Абсцессы брюшной полости (стрелкой показано  

выделение гноя из полости абсцесса) 
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Рисунок Б.4 – Петли кишечника при проведении аутопсии (стрелками 

показаны петли кишечника без фибринозных наложений) 
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Рисунок Б.5 – Санированная полость внутрибрюшного абсцесса при  

проведении аутопсии (стрелкой показана полость абсцесса без 

 фибринозных наложений) 
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Рисунок Б.6 – Подпеченочное пространство при проведении аутопсии (стрелкой 

показано подпеченочное пространство без фибринозных наложений) 
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Рисунок Б.7 – Левый боковой канал при проведении аутопсии (стрелкой 

показан левый боковой канал без фибриновых нитей) 
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Приложение В. Патенты 

(справочное) 
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