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ВВЕДЕНИЕ 

АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ. В современной панкреатологии проблема 

диагностики и лечения острого панкреатита (ОП) – одна из наиболее слож-

ных и актуальных. В последнее десятилетие отмечается неуклонное возрас-

тание частоты ОП в структуре хирургических заболеваний органов брюшной 

полости. В начале 20 века ОП описывали как казуистику, однако в настоя-

щее время по частоте развития заболеваний органов брюшной полости он 

уступает только острому аппендициту и острому холециститу [18, 23, 41, 

152, 208, 237]. Еще 25 лет назад ОП составлял 0,5-1,0% от всех хирургиче-

ских заболеваний органов брюшной полости. В настоящее время его частота 

возросла в 10-15 раз и, по данным различных авторов, составляет от 4,7% до 

15,6% [1, 13, 89, 160, 317]. Следует отметить, что в развитых странах этот 

показатель превышает 10%, тогда как в развивающихся государствах эта 

цифра колеблется в пределах 5-8%. Это объясняется двумя причинами: уве-

личением абсолютного числа больных и улучшением диагностики заболева-

ния [45, 79, 115, 145, 222, 321]. 

Благодаря современным методам диагностики, лечения и профилакти-

ки, летальность при ОП в последние годы снизилась до 6-21% [3, 31, 84, 140, 

279], однако, при гнойных осложнениях и панкреонекрозе эта цифра превы-

шает 35% [24, 54, 102, 165, 216, 327], а среди выживших больных у 73% воз-

никает стойкая утрата трудоспособности [48], что придает данной проблеме 

неоспоримую социальную значимость, поскольку пик заболеваемости при-

ходится на лиц активного трудоспособного возраста 30-50 лет. 

Бурное развитие инструментальных методов исследования позволили 

клиницисту «увидеть» поджелудочную железу (ПЖ) и оценить степень во-

влечения ее в патологический процесс [13, 51, 64, 82, 98, 104, 137, 216]. В 

тоже время диагностика ОП остается сложной задачей. Несмотря на большое 

количество новых диагностических тестов и методов лечения, практическо-

му врачу в ряде случаев не удается добиться удовлетворительных результа-
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тов [107, 200, 223, 252]. Диагностические тесты дают нечеткие, неспецифи-

ческие данные, в большинстве своем их проведение трудоемко и обремени-

тельно для больного и клинициста [127]. 

Существующие на сегодняшний день множество новых способов лече-

ния ОП не позволяет практическому врачу адекватно ориентироваться среди 

их многообразия, и в ряде случаев не удается добиться удовлетворительных 

результатов из-за быстрого развития панкреонекроза и нарастания эндоток-

семии [80, 173, 195, 302, 344]. 

Большинство авторов придерживаются выжидательной тактики в лече-

нии ОП и лишь при наличии гнойных осложнений выполняют оперативные 

вмешательства [19, 42, 112, 115, 211, 259]. 

Теоретически на вопрос о сроках оперативного вмешательства суще-

ствует два диаметрально противоположных ответа, каждый из которых 

внутренне не противоречив и имеет как сторонников, так и противников. 

Актуальность постановки данной проблемы наиболее высока по отношению 

к панкреонекрозу. 

Сторонники раннего оперативного лечения аргументируют свою точку 

зрения тем, что при консервативном лечении прогрессирующая токсемия 

при панкреонекрозе сводит к минимуму огромные усилия как врача, так и 

больного [39, 256, 309]. Кроме того, именно принципы раннего оперативного 

вмешательства лежат в основе положительного исхода лечения, так как 

надежно предупреждают развитие раннего токсического шока и гнойных 

осложнений ОП, которые обусловливают летальность при панкреонекрозе 

[335]. 

Внедрение в практику аналогов соматостатина позволило расширить 

возможности консервативной терапии при ее раннем применении, ограни-

чить патологический процесс до минимума и эффективно предупредить ток-

сический шок. Существует точка зрения, что панкреонекроз – это гибель 

определенного числа ацинарных клеток и не сопровождается прогрессиро-
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ванием патологического процесса. Таковы аргументы сторонников консер-

вативной терапии [16, 25, 52, 181, 211, 227, 236]. 

Как видно из сказанного, выработка лечебной тактики и обоснование 

того или иного метода лечения требуют проведения научных исследований, 

необходимость которых диктуется высокой частотой осложнений и леталь-

ности как при консервативном, так и при оперативном лечении ОП. 

Необходимо отметить широкую вариабельность хирургических методов 

лечения ОП к которым относятся дренирование сальниковой сумки (СС), 

оментопанкретопексия, оментобурсостомия, ретроперитонеостомия, абдо-

минизация ПЖ, дистальная резекция железы, панкреатэктомия, панкреато-

дуоденальная резекция [4, 29, 55, 78, 162, 182, 260], а малоинвазивные вме-

шательства включают эндоскопические ретроградные манипуляции, лапаро-

скопические операции, инструментальные методы детоксикации, пункции 

под контролем УЗИ, КТ и т.д. [56, 70, 114, 144, 216, 229, 231]. 

Таким образом, лечение ОП на настоящем этапе развития хирургии 

многовариантно. Несмотря на интенсивное развитие малоинвазивных техно-

логий, которые позволили существенно расширить арсенал методов лечения 

ОП, многие вопросы еще нуждаются в поиске ответов на них. Это связано с 

тем, что разные методы лечения имеют своих сторонников, владеющих 

определенным субъективным опытом. Отсюда и возникает отсутствие объ-

ективного отношения к решению данной проблемы. У каждого метода име-

ются как достоинства, так и свои недостатки. Поэтому требуется разработка 

рациональных тактических подходов и технических приемов, которые поз-

волят развивать и использовать сильные стороны каждого из этих методов.  

Исходя из этого, была поставлена ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ: улучшение ре-

зультатов лечения больных острым панкреатитом путем совершенствования 

существующих и разработки новых диагностических приемов и методов 

комплексного лечения. 
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ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ 

1. Оценить эффективность традиционных методов лечения острого пан-

креатита и определить основные пути их улучшения.  

2. Разработать клиническую систему диагностики острого панкреатита 

и предложить лабораторные и ультразвуковые критерии данного заболева-

ния. 

3. Предложить количественную шкалу оценки тяжести состояния боль-

ных острым панкреатитом и определить ее корреляционную связь с суще-

ствующими системами. 

4. Усовершенствовать консервативную терапию при остром панкреати-

те в зависимости от тяжести заболевания и оценить ее эффективность. 

5. Усовершенствовать методику длительной внутриартериальной кате-

терной терапии при лечении острого панкреатита и провести ее сравнитель-

ную оценку с традиционным подходом к данному методу лечения. 

6. Оценить эффективность различных хирургических вмешательств и 

конкретизировать показания к ретроградным и чрескожным чреспеченочным 

эндобилиарным вмешательствам при остром билиарном панкреатите с 

нарушением пассажа желчи. 

7. Разработать эффективный способ дренирования и санации сальнико-

вой сумки в комплексном лечении больных с панкреонекрозом и усовершен-

ствовать технические моменты ведения больных в послеоперационном пе-

риоде. 

8. На основании сравнительной клинической оценки определить роль и 

место каждого метода лечения острого панкреатита и предложить оптималь-

ный алгоритм лечебных мероприятий. 

НАУЧНАЯ НОВИЗНА 

1. На основании анализа частоты встречаемости различных клиниче-

ских симптомов, предложена система диагностики ОП. Усовершенствованы 

критерии лабораторной и ультразвуковой диагностики данного заболевания. 
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2. Базируясь на существующих системах, предложена количественная 

шкала определения тяжести состояния больных ОП. 

3. Усовершенствован комплекс консервативной терапии при ОП путем 

улучшения подхода к проведению антисекреторной, иммунокорригирующей 

терапии и парентерального питания.  

4. Обоснована возможность использования ДВАКТ в лечении больных с 

панкреонекрозом и усовершенствована методика ее проведения. 

5. Оценена эффективность ретроградных и чрескожных эндобилиарных 

вмешательств в лечении ОБП с нарушением пассажа желчи и определены 

оптимальные показания к их выполнению. 

6. Предложен способ дренирования СС при выполнении оперативных 

вмешательствах. Оценена эффективность использования ЭВР гипохлорита 

натрия для санации СС и усовершенствована методика лечения больных в 

послеоперационном периоде, которая заключается в комбинированном (за-

крытом – в течение первых 8-10 дней после операции, а затем – открытом) 

ведении. 

7. Проведена клиническая оценка эффективности различных методов 

лечения ОП и предложен алгоритм лечебных мероприятий при данной пато-

логии. 

ПРАКТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ 

1. Предложенная система диагностики ОП способствует выявлению за-

болевания, не требует проведения дополнительных методов исследования, 

что позволяет выбрать адекватную тактику лечения. Усовершенствованные 

критерии лабораторной оценки ОП способствуют повышению достоверно-

сти диагностики, систематизированные ультразвуковые критерии позволяют 

верифицировать форму ОП. 

2. Предложенная шкала определения тяжести ОП позволяет количе-

ственно характеризовать состояние пациентов, динамику патологического 

процесса и эффективность использования комплекса лечебных мероприятий. 
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3. Усовершенствованный комплекс консервативной терапии дает воз-

можность повысить качество лечения больных с ОП, в том числе с панкрео-

некрозом. 

4. Усовершенствованная методика проведения ДВАКТ позволяет повы-

сить эффективность проводимой терапии за счет улучшения кровоснабже-

ния пораженного органа и создания высокой регионарной концентрации ле-

карственных средств с целенаправленным «местным» воздействием. 

5. Определенные в настоящей работе показания к выполнению ретро-

градных и чрескожных эндобилиарных вмешательств при лечении ОБП с 

нарушением пассажа желчи позволяют дифференцированно подходить к вы-

бору метода декомпрессии билиарной системы в зависимости от продолжи-

тельности заболевания и выраженности МЖ. 

6. Усовершенствованный способ дренирования СС при панкреонекрозе 

позволяет адекватно санировать достаточно большую полость, а применение 

ЭВР гипохлорита натрия способствует повышению антимикробной активно-

сти антисептических средств и предупреждает закупорку просвета трубок 

при длительной санации, обеспечивая адекватный отток гноя и детрита. 

Комбинированное лечение в послеоперационном периоде позволяет при за-

крытом ведении в первые 8-10 суток отграничить патологический процесс, а 

последующее открытое ведение способствует адекватной санации СС и сек-

вестрэктомии. 

7. Разработанный алгоритм лечения ОП позволяет выбрать оптималь-

ную тактику лечения патологического процесса с учетом формы и тяжести 

заболевания. 

ПОЛОЖЕНИЯ, ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ 

1. Клиническая шкала диагностики ОП является удобной и практичной 

системой, которая позволяет в короткие сроки установить диагноз. Ультра-

звуковые и лабораторные критерии повышают эффективность диагностики 

заболевания, что, в конечном итоге, улучшает результаты лечения данной 
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категории пациентов. Применение усовершенствованного подхода к диагно-

стике ОП позволяет снизить частоту диагностических ошибок от 28,4% до 

16,8%. 

2. Балльная система оценки тяжести состояния пациентов ОП является 

эффективной шкалой, которая позволяет количественно оценить динамику 

патологического процесса и эффективность использования лечебного ком-

плекса. 

3. Усовершенствованный комплекс консервативной терапии является 

высокоэффективным мероприятием, который позволяет улучшить результа-

ты лечения пациентов с ОП, в том числе, с панкреонекрозом. 

4. ДВАКТ является высокоэффективным методом лечения панкрео-

некроза, позволяющим даже при тяжелом течении заболевания создать оп-

тимальные условия для регресса патологического процесса за счет улучше-

ния микроциркуляции в пораженном органе, создания высокой концентра-

ции и возможности пролонгированного действия препаратов, снижения ток-

сического влияния лекарств; у пациентов, с сопутствующей легочно-

сердечной недостаточностью, обеспечивает адекватную разгрузку малого 

круга кровообращения. 

5. РЭВ являются эффективным методом лечения ОБП с нарушением 

пассажа желчи; при панкреонекрозе целесообразно их сочетание с ДВАКТ. 

В зависимости от продолжительности заболевания (более 3-х суток) и выра-

женности МЖ (билирубинемия свыше 150 мкмоль/л) предпочтение необхо-

димо отдавать ЧЧЭБВ. 

6. Наши исследования показали, что ЭВР гипохлорита натрия является 

перспективным антисептиком для санации СС в силу высокой антимикроб-

ной эффективности и его дешевизне. Предложенный способ дренирования 

СС и оментобурсостомии в сочетании с усовершенствованным подходом к 

консервативной терапии и ДВАКТ, позволяет снизить частоту послеопера-

ционных осложнений в 1,3 раза и летальность – в 1,5 раз. 
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ВНЕДРЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ РАБОТЫ 

Реализация результатов работы: Реализация основных положений 

диссертационной работы в практику здравоохранения осуществлена путем 

внедрения их во 2-клинику Ташкентской медицинской академии. По матери-

алам диссертационной работы опубликовано 16 журнальных статей, 25 тези-

сов в сборниках, 1 заявка на изобретение, 1 рационализаторское предложе-

ние. 

Апробации диссертационной работы проведены на собрании кафедры 

госпитальной и факультетской хирургии лечебного факультета Ташкентской 

медицинской академии; на межкафедральном семинаре с участием хирурги-

ческих кафедр Ташкентской медицинской академии; в филиале «Медин-

центр» ГлавУпДК при МИД России совместно с сотрудниками Московской 

медицинской академии им. И.М. Сеченова, 53 городской больницы г. Моск-

вы; на заседании Ученого Совета Республиканского Специализированного 

Центра хирургии имени академика В. Вахидова. 

Материалы диссертации обсуждены на международном хирургическом 

конгрессе «Актуальные проблемы современной хирургии» (Москва, 2003); 

на научно-практической конференции студентов, магистров, аспирантов и 

соискателей II-ТашГосМИ «Дни молодых ученых» (Ташкент, 2004); на XI 

международной конференции хирургов-гепатологов стран СНГ (Омск, 

2004); на научно-практической конференции «Актуальные вопросы абдоми-

нальной хирургии», посвященной памяти академика АН РУз и РАМН Ари-

пова У.А. (Ташкент, 2004); на VI конгрессе молодых ученых и специалистов 

(Томск, 2005); на конференции молодых ученых I – ТашГосМИ «Назарий ва 

клиник тиббиѐтнинг долзарб муаммолари» (Ташкент, 2005); на Евразийской 

радиологическом форуме «Радиология XXI века» (Астана, 2005); на научной 

конференции молодых ученых, посвященной 60-летию Института хирургии 

им. А.В. Вишневского РАМН «Современные методы диагностики и лечения 

заболеваний в клинике и в эксперименте» (Москва, 2005); на V республикан-
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ской научно-практической конференции «Актуальные проблемы организа-

ции экстренной медицинской помощи: малоинвазивные методы диагностики 

и лечения в экстренной медицине» (Бухара, 2005); на IX Всероссийском 

съезде по эндоскопической хирургии (Москва, 2006). 

Объем и структура диссертации: Диссертационная работа изложена 

на 255 страницах компьютерного шрифта Times New Roman № 14, состоит 

из введения, обзора литературы, результатов исследований (4 глав), заклю-

чения, выводов и практических рекомендаций, работа иллюстрирована 58 

таблицами и 52 рисунками. Указатель литературы содержит 391 источник 

(207 отечественных и стран СНГ и 184 иностранных). 

 

Выражаю искреннюю благодарность своему Учителю и Наставни-

ку, заслуженному деятелю науки РУз, Академику АН РУз и РАМН, док-

тору медицинских наук, профессору КАРИМОВУ Ш.И. за неоценимую 

помощь и поддержку при выполнении данного исследования.  
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ГЛАВА I. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

За последние десятилетия отмечается рост частоты ОП в ургентной аб-

доминальной хирургии, но неизменными остаются результаты его лечения и 

летальность, которая составляет 1,5% - 26,5% [6, 7, 12, 67, 87, 164, 213, 341]. 

При панкреонекрозе этот показатель колеблется от 5,95 до 82% [2, 57, 83, 

174, 234]. Также отмечается увеличение частоты более тяжелых форм пан-

креатита, все чаще наблюдается панкреонекроз, сопровождающийся тяже-

лыми осложнениями, как в ранней, так и в поздней стадии заболевания [26, 

86, 167]. Инфицирование панкреатического некроза наблюдается в 4-9% слу-

чаев среди всех больных ОП [47, 101, 135, 221, 246]. В структуре летальности 

от ОП на долю вторичной инфекции приходится от 40 до 80% [15, 105, 119, 

155, 257, 322]. В 97% случаев летальность обусловлена осложненными фор-

мами болезни. При этом, патологический процесс в ПЖ может прекратиться, 

а осложнения принимать доминирующее значение [164, 185, 267, 375]. В 

этих условиях важную роль играет своевременная диагностика заболевания, 

которая, в настоящее время, заметно улучшилась, однако проблемы остаются 

и по сей день. Установление диагноза панкреонекроза до операции представ-

ляет значительные трудности. Вместе с тем, это имеет большое значение при 

выборе рациональной тактики лечения больного. 

Кубышкин В.А. (1986) на основании анализа сводных данных 74 авто-

ров установил, что на этапе доклинической диагностики отмечено 59% оши-

бок; 31% ошибок наблюдалось при поступлении больных в стационар и 10% 

- при постановке окончательного диагноза. У 47% пациентов методом диа-

гностики ОП явилось оперативное вмешательство. Нередко (6-50%) правиль-

ный диагноз устанавливали только на секционном исследовании [88]. 

Костюченко А.Л. (2000) показал, что на догоспитальном этапе диагно-

стические ошибки составили 75,8%, а в приемном отделении у 65,5% боль-

ных диагностировали другие заболевания органов брюшной полости [86]. По 
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данным Нестеренко Ю.А. (2004), на догоспитальном этапе только у полови-

ны больных ставят правильный диагноз панкреонекроза. Остальные больные 

поступают в стационар с диагнозами острого холецистита, прободной язвы, 

острой кишечной непроходимости и других острых заболеваний брюшной 

полости [127]. 

Диагностика ОП складывается из трех этапов. На первом этапе устанав-

ливают предварительный диагноз ОП. При панкреонекрозе течение заболе-

вания может быть прогрессирующим и требуется применение второго этапа 

диагностики, на котором устанавливают клинико-морфологическую форму, 

прогнозируют его течение. Комплекс диагностических приемов на третьем 

этапе направлен на своевременное выявление инфицированного панкрео-

некроза [130]. 

Своевременная диагностика постнекротических гнойных осложнений 

панкреонекроза возможна только при ежедневном наблюдении за больным. 

Однако диагностическая ценность клинических данных невысока, т.к. они 

неспецифичны. Улучшить результаты диагностики позволяет комплексная 

оценка клинических симптомов, данных специальных инструментальных ис-

следований (УЗИ, лапароскопия, КТ) и лабораторных показателей [14, 102, 

138, 142, 244, 351]. 

При анализе клинической картины у всех больных был выявлен болевой 

синдром различной степени интенсивности. Перитонеальные симптомы, ча-

стота которых достигла до 13,1%, неспецифичны для ОП и всегда требовало 

дифференциальной диагностики с другими острыми хирургическими заболе-

ваниями. Динамическая кишечная непроходимость, выявляемая у 74% паци-

ентов, указывало на распространение некротического и воспалительного 

процессов на брыжейку поперечной ободочной кишки, корень брыжейки 

тонкой кишки и параколические клетчаточные пространства. Сохранение 

или прогрессирование паралитического илеуса в течение 3 суток указывало 

на обширность поражения забрюшинной клетчатки и необходимость реше-
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ния вопроса в пользу хирургического вмешательства. Инфильтрат верхней 

половины живота сопровождал панкреонекроз у 84% больных, из них у 56% 

наступило инфицирование некроза. Учитывая забрюшинное расположение 

ПЖ, нередко, сохраняющийся метеоризм или динамическая кишечная не-

проходимость являются ведущими симптомами, заставляющими решить во-

прос в пользу хирургического лечения, даже при отсутствии признаков 

нагноения, которые обычно выявляются при УЗИ и лабораторном наблюде-

нии [129]. 

Одним из диагностически значимых лабораторных исследований явля-

ется определение уровня амилазы крови. При панкреонекрозе отмечается 

резкое повышение активности амилазы в крови с последующим быстрым 

значительным снижением в течение первых суток. Кроме того, уровень ами-

лазы может повышаться при эпидемическом паротите, почечной недостаточ-

ности, сахарном диабете. Как следствие этого чувствительность и специфич-

ность определения амилазы крови при ОП достигает 71% [139]. 

Уровень трипсин-активируюшего пептида играет важную роль в опре-

деление формы ОП, но для окончательного подтверждения этой зависимости 

требуется рандомизированное клиническое исследование. В настоящее время 

единственными сывороточными маркерами, имеющими диагностическую 

ценность для определения тяжести ОП, является С-реактивный белок, лак-

татдегидрогенеза, антипротеазы альфа-1-антитрипсин, альфа-2-

макроглобулин. Точность определения панкреонекроза на основании уровня 

С-реактивного белка достигает до 93% [55, 249, 363]. 

Одним из перспективных направлений совершенствования качества диа-

гностики инфицированных форм панкреонекроза и стратификации больных 

по тяжести состояния в научно-практических исследованиях является опре-

деление концентрации прокальцитонина – маркера системной воспалитель-

ной реакции и бактериального инфицирования [351]. 
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Меньшее практическое значение имеет определение активности липазы 

и трипсина. Многочисленные исследования показали [86, 109, 113, 128, 187], 

что активность липазы в крови больных ОП в первые сутки заболевания 

лишь умеренно повышается и не достигает статистически достоверных отли-

чий от нормального уровня. Изменения уровня активности липазы выявляет-

ся, начиная с третьих суток заболевания. При отечной форме заболевания 

существенных отличий от нормальных показателей не наблюдается. 

Активность трипсина при всех формах панкреатита в течение первых 

двух недель сохраняется на уровне нормальных показателей. Повышение ак-

тивности трипсина наступает на 3-9-е сутки от начала заболевания в зависи-

мости от формы панкреатита [127, 358, 380]. 

Таким образом, показатели активности протеолитических ферментов не 

имеют существенного значения для диагностики и дифференциального диа-

гноза ОП, особенно в начале заболевания. 

Одним из высокоэффективных тестов в диагностике ОП является опре-

деление тканевых ферментов ПЖ – эластазы и трансамидиназы, которые в 

норме не определяются. Динамическое наблюдение в первые пять дней бо-

лезни показало повышение активности эластазы и снижение активности 

трансамидиназы при абортивном течении заболевания и противоположные 

изменения – при прогрессирующем течении. Однако в практике лечебных 

учреждений исследование данных ферментов производится редко ввиду 

сложности и трудоемкости лабораторной методики [55]. 

Существенное значение при ОП придают нарушениям электролитного 

состава крови. Наибольшие изменения возникают при панкреонекрозе. Чаще 

наблюдается плазменная гипокалемия [27, 33, 85, 139, 370], однако может 

определяться и гиперкалемия [226]. Последняя возникает в тех случаях, ко-

гда течение заболевания осложняется шоком или острой почечной недоста-

точностью. Это свидетельствует об отсутствии определенной закономерно-

сти изменений уровня калия при ОП. 



 18 

Менее существенны колебания уровня натрия. В одних исследованиях о 

гипонатриемии упоминается лишь тогда когда речь идет о тяжелых случаях 

[55, 107, 127, 356, 384], в других исследованиях, напротив, отмечено незна-

чительное повышение уровня натрия в сыворотке [285, 369]. Таким образом, 

противоречивые работы, посвященные изучению микроэлементов при ОП не 

позволяют говорить о диагностической ценности определения микроэлемен-

тов. 

Для подтверждения диагноза ОП, установления стадии и причины забо-

левания важное значению играют инструментальные методы исследований: 

рентгеноскопия грудной клетки и брюшной полости, ультразвуковое иссле-

дование (УЗИ), компьютерная и магнитно-резонансная томография, ангио-

графия, лапароскопия и гастродуоденоскопия [109, 121, 253, 269, 315, 334]. 

Накопление клинического опыта позволяет отметить сегодня неоцени-

мое значение высокоинформативных томографических методик, однако ши-

роко использовать данную методику в клинической практике из-за экономи-

ческих проблем не удается [345, 372, 374]. 

Высоко информативна методика лапароскопии и ангиографии в диагно-

стике ОП, однако их применение ограничено в связи с инвазивностью по-

следних, и в настоящее время указанные методы используют в лечебных це-

лях [13, 20, 64, 172, 294, 325]. 

Среди инструментальных исследований менее эффективными являются 

обзорные рентгенологические исследования грудной клетки и брюшной по-

лости, гастродуоденоскопия, которые лишь косвенно могут указывать на ОП 

[127]. 

В этих условиях наиболее приемлемым диагностическим методом явля-

ется УЗИ. У ряда больных с ОП отсутствует параллелизм между клиниче-

скими проявлениями заболевания и морфологическими находками. Точность 

УЗИ при распространенном поражении ПЖ достаточно высока – 87-94%, од-

нако при ограниченном поражении органа этот показатель ниже – 59-73% 
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[98, 130, 271, 345]. Кроме того, к сожалению, при любой форме ОП суще-

ствуют серьезные препятствия для обследования забрюшинного простран-

ства. Прежде всего – это скопление газов при сопровождающем ОП парезе 

кишечника, а также ряд острых хирургических заболеваний органов брюш-

ной полости, с которыми приходится проводить дифференциальную диагно-

стику. 

КТ является самым чувствительным методом диагностики, которым 

позволяет получить информацию о состоянии ПЖ и забрюшинного про-

странства, выявить некроз паренхимы железы, жидкостные образования, аб-

сцессы и т.д. [48, 269, 289, 326, 330]. 

При оценке тяжести ОП по данным КТ, Baltazar E.J. (1990) выделял сле-

дующие топографические варианты: А – нормальная ПЖ (0 баллов); В – ло-

кальное или диффузное увеличение ПЖ с очагами размягчения ткани, с не-

четкими контурами, расширением вирсунгова протока, небольшие очаги 

скопления жидкости в паренхиме ПЖ (1 балл, объем поражения ПЖ менее 

30%); С – к указанным изменениям присоединяется воспалительные измене-

ния в парапанкреатической клетчатке (2 балла, объем поражения 30-50%); D 

– единичные, плохо дифференцируемые очаги скопления жидкости вне па-

ренхима ПЖ или образование флегмоны (3 балла, объем поражения ПЖ бо-

лее 50%); Е – два или более очага скопления жидкости вне паренхимы ПЖ 

или формирование абсцесса (4 балла) [216]. 

Стандартные КТ и УЗИ позволяют дифференцировать жидкостные об-

разования от твердых воспалительно-некротических масс, но не обеспечива-

ют дифференцировку стерильного и инфицированного панкреонекроза. В 

этой связи методом ранней диагностики и лечения при септических ослож-

нениях является чрескожная аспирация под контролем УЗИ или КТ с после-

дующим микробиологическим анализом. Тонкоигольная аспирационная 

биопсия показана пациентам с высокой степенью вероятности развития ин-

фицирования некротического очага, на что указывает панкреонекроз вариан-
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тов D или Е по шкале Baltazar Е., лихорадка и лейкоцитоз. Биопсию выпол-

няют из областей пониженной плотности. Перед проведением вмешательства 

необходимо провести топографическую оценку, что позволяет избежать по-

вреждения полого органа, экзогенного инфицирования зон стерильного 

некроза и получения ложно-положительных результатов [112, 257, 278, 316, 

329]. 

Таким образом, проведенный анализ литературных данных показывает, 

что, несмотря на бурное развитие лабораторных и инструментальных мето-

дов, проблема диагностики ОП имеет место в ургентной хирургии. Несмотря 

на многолетнюю историю изучения ОП, точное установление характера па-

тологических изменений в ПЖ и окружающей ее забрюшинной клетчатке 

представляет большие затруднения. Это связано как с разной эффективно-

стью того или иного метода исследования и сложностью правильной интер-

претации полученных данных, так и с невозможностью у некоторых больных 

применять высокоинформативные диагностические приемы. В этих условиях 

основное значение играет клиническая картина заболевания. Это указывает 

на то, что, на сегодняшний день, назрела необходимость разработки клини-

ческой системы диагностики ОП, состоящей из клинико-лабораторных кри-

териев, определение которых в экстренном порядке занимает непродолжи-

тельное время. Кроме того, необходим поиск новых критериев инструмен-

тальной диагностики различных форм ОП. 

 

1.2. КЛИНИЧЕСКИЕ СИСТЕМЫ ОЦЕНКИ СОСТОЯНИЯ БОЛЬНЫХ И ПРОГНО-

ЗИРОВАНИЯ ТЯЖЕСТИ ТЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

Медицинское и социально-экономическое значение проблемы ОП пан-

креатита заключается в том, что наблюдается неуклонное увеличение заболе-

ваемости, остается высоким показатель летальности, который в большинстве 

случаев обусловлен осложненными формами болезни при панкреонекрозе. 

Начальным моментом панкреонекроза является отек ПЖ, который может 
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развиваться динамично, иногда с трагической стремительностью. В этих 

условиях оценка тяжести состояния и прогнозирование течения заболевания 

требует столь же пристального внимания, как определение адекватного объ-

ема и характера лечения [58, 73, 94, 169, 170, 230, 242]. 

Принятый в Великобритании стандарт оказания помощи пациентам с 

ОП «United Kingdom guidelines for the management of acute pancreatitis» тре-

бует адекватной оценки тяжести госпитализированных больных ОП в тече-

ние 48 часов пребывания в лечебном учреждении [383]. Основная цель оцен-

ки тяжести – это необходимость прогнозирования течения заболевания, «за-

глянуть в будущее, чтобы обогнать болезнь, которая мчится во весь упор, 

увидеть некроз, когда его еще нет» [137, 202]. 

До сегодняшнего дня были предложены множество систем оценки тяже-

сти ОП, которые можно разделить на следующие группы: 

1) шкалы, основанные на клинико-лабораторных исследованиях (шкалы, 

разработанные в НИИСП им. И.И. Джанелидзе, Ho H.S., Frey C.F.) [95, 132, 

137, 274]; 

2) методы, опирающиеся на результаты инструментальных исследова-

ний (системы Краснорогова В.Б., Ranson J.H.) [137, 342]; 

3) многопараметрические шкалы (шкала Прудкова М.И., шкалы 

APACHE, APACHE-II, APACHE-III, TISS, TISS-28, TISS-76, SAPS, SAPS-2, 

MPM) [113, 169, 170, 209, 224, 230, 232, 235, 291, 295, 350]. 

Проблема количественной оценки тяжести состояния пациентов стала 

наиболее актуальной в течение последних десятилетий. Это связано, с тем, 

что объективизация состояния больных позволяет прогнозировать вероят-

ность летального исхода, сроки общей госпитализации и пребывания в отде-

лении, оценивать эффективность проводимой терапии [243, 249, 254, 337]. О 

необходимости объективизации оценки тяжести состояния больных пишут 

многие исследователи [15, 18, 27, 50, 79, 116, 176, 182]. 
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Указанные первые две группы клинических шкал основаны на динамике 

лишь нескольких или даже единичных клинических или инструментальных 

параметров, что не позволяет адекватно отразить всю сущность клинической 

картины заболевания. В связи с этим они не нашли должного применения в 

клинической медицине, а вместо них были разработаны множество других, 

принципиально отличающихся систем объективной оценки тяжести состоя-

ния больных. 

Система TISS (Therapeutic Intervention Scoring System) предложена в 

1974 г. Cullen D. [250]. Система позволяет оценивать тяжесть состояния па-

циента по количеству и сложности методов исследования. Все диагностиче-

ские и лечебные мероприятия, необходимые для ведения больного, разделя-

ют на 4 группы, в которых каждая процедура оценивается в баллах от 1 до 4-

х. В многообразии систем TISS данная версия по количеству составляющих 

ее критериев часто обозначается как TISS-76. 

В 80-е года систему TISS использовалась для количественной оценки 

тяжести состояния больных, однако с появлением более специфичных систем 

она утратила свою практическую значимость из-за неэффективности в про-

гнозировании возможного летального исхода заболевания. Это было обу-

словлено недостаточностью информации, касающейся специфических пато-

логических процессов, которые в большинстве случаев обусловливают смер-

тельный исход [348]. 

Несмотря на отсутствие возможности непосредственного прогнозирова-

ния летального исхода, Smith L. (1999) на основании анализа имеющегося 

клинического материала выявил прямую зависимость между показателями 

TISS и частотой летальности. Было установлено, что у больных с 20 и более 

баллами по TISS вероятность летального исхода составляет 21,4% по сравне-

нию с 3,7% у пациентов с 10 баллами и ниже [367]. 

Неудовлетворенность исследователями системой TISS способствовала 

поиску новых путей оценки тяжести состояния пациентов. В 1981 г. Knaus 
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W. разработал принципиально новую, лишенную многих недостатков систе-

мы TISS – систему APACHE (the Acute Physiology, Age, Chronic Health 

Evaluation) [293]. Данная шкала была создана на основании экспертной оцен-

ки клинико-лабораторных параметров, которые, по данным различных спе-

циалистов, оказывают вероятную возможность на тяжесть состояния боль-

ных [210]. Система APACHE включает 35 пунктов, отражающих функцио-

нальное состояние различных органов и систем. 

В 1985 г. Knaus W. предложил для использования новую систему – 

APACHE II [291, 292]. Данная система была более упрощенной и включала 

фактор экстренности госпитализации больного в стационар. Аналогично си-

стеме APACHE, APACHE II позволяет определять вероятность летального 

исхода. Данная система состоит из трех частей. Первая – показатель острых 

физиологических нарушений, которую определяют с помощью 12 критериев. 

Вторая – возрастной показатель, который выражается в 6-балльной системе. 

Третья – показатель хронических заболеваний. Окончательный результат по 

системе APACHE II определяется суммой баллов 3-х составных ее частей 

[291, 307]. 

Дальнейшие научные исследования обусловили появление на свет оче-

редной версии – APACHE III, которую представил в 1991 г. Knaus W. [290]. 

Система включает физиологические параметры, показатели кислотно-

основного состояния, оценку неврологического статуса, показатели возраста 

и характер сопутствующих хронических заболеваний. 

В отличие от АРАСНЕ II, в систему АРАСНЕ III были включены новые 

параметры, такие как показатель глюкозы в крови, общий билирубин, белко-

вые фракции крови, уровень суточного диуреза, остаточный азот. Кроме то-

го, для оценки неврологического статуса была разработана шкала оценки со-

знания, зависящая от словесной и двигательной реакций больного. Прове-

денные расчеты по оценке состояния больных в зависимости от возраста поз-

волили пересмотреть взгляды на роль данного фактора и предложить новую 
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балльную градацию для возрастного параметра. В системе АРАСНЕ III был 

учтен характер сопутствующей патологии, чего не имелось в АРАСНЕ II. 

Итоговый результат по системе APACHE III складывался из балльных пока-

зателей физиологических параметров, показателя кислотно-основного состо-

яния, оценки неврологического статуса, показателя возраста и характера со-

путствующих заболеваний [290]. 

Несмотря на высокую специфичность системы APACHE III, она являет-

ся громоздкой и трудной в использовании. Учитывая это, авторы данной си-

стемы указывают, что APACHE III разрабатывалась не для оценки тяжести 

индивидуального больного или прогноза лечения, а с целью классифициро-

вания групп пациентов. 

Brivet F. (2000), проанализировав преемственность различных систем 

APACHE для оценки тяжести состояния среди различных хирургических 

больных, пришел к выводу, что они являются малопригодными для количе-

ственного выражения состояния пациентов, за исключением случаев панкре-

онекроза [235]. 

Le Gall J. уже в 1984 г., после того, как была предложена первая версия 

APACHE, подверг ее резкой критике, указав на практическую невозможность 

ее применения для количественной оценки состояния больных ввиду наличия 

множества клинических критериев, а порой невозможности выполнения ряда 

исследований в некоторых клиниках. Кроме того, для проведения бактерио-

логических посевов крови и микробиологических тестов на наличие грибков 

необходимо не менее суток. Учитывая эти недостатки, автор поставил перед 

собой цель создания простой, удобной в использовании системы. Немало-

важным моментом была репрезентативность прогностических результатов с 

системой APACHE. В 1984 г. Le Gall J. была предложена система SAPS 

(Simplified Acute Physiology Score) [296]. 

Данная система состоит из 14 клинико-лабораторных критериев, каждый 

из которых оценивается от 0 до 4 баллов. Анализ зависимости частоты ле-
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тальности от количества баллов по системе SAPS выявил прямую корреля-

ционную связь: при количестве баллов до 4 – летальность нулевая, при 5-6 

баллах – летальность составляет 10%, 7-8 баллов – 15%, 9-10 баллов – 20%, 

11-12 баллов – 25%, 13-14 баллов – 30%, 15-16 баллов – 35%, 17-18 баллов – 

45%, 19-20 баллов – 50%, свыше 21 балла – 80% [296]. 

В 1993 г. Le Gall J. предложил новую версию системы SAPS – SAPS II. 

Предложенные до этого времени количественные системы оценки тяжести 

состояния больных и способы прогнозирования исходов лечения были осно-

ваны на экспертной оценке клинических критериев, которые оказывают свое 

влияние на тяжесть состояния больных. При разработке SAPS II была ис-

пользована модель логистической регрессии и методика статистического мо-

делирования, которые заключаются в оценке состояния больных и вероятно-

сти летального исхода без учета первичного диагноза [295]. 

В 1985 г. предпринята попытка упрощения шкалы SAPS, целью которой 

было создание системы, которая по информативности не уступала бы пред-

ложенным ранее шкалам. Lemeshow S. (1985) на основании статического 

анализа из сотен критериев выбрал те, которые с наибольшей вероятностью 

могут обусловливать летальный исход. В результате этого была разработана 

система МРМ (Mortality Prediction Model) [299]. 

Клиническое применение Teres D. (1987) данной системы в прогнозиро-

вании летальных случаев выявил ее недостатки. Один из критериев – «коли-

чество пораженных систем» - на взгляд исследователя является субъектив-

ным, так как требует оценки состояния всех систем организма [371]. 

В тех случаях, когда состояние больных оценивается как тяжелое, выяс-

нить точное количество пораженных органов и систем не представляется 

возможным [267, 285]. Однако необходимо указать, что вероятность леталь-

ного исхода при наличии сердечно-легочной недостаточности выше, чем при 

наличии патологии со стороны других органов и систем [266]. Учитывая этот 

факт, Teres D. (1987) предложил вторую модель системы МРМ, где критерий 
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«количество пораженных систем» был заменен на «наличие сердечно-

легочного заболевания» [371]. 

Lemeshow S. (1987) показал, что шкала МРМ позволяет прогнозировать 

летальный исход лишь на момент поступления, а не в процессе динамическо-

го наблюдения [208]. С учетом создавшейся ситуации в 1988 г. Lemeshow S. 

разработал модификации МРМ для возможности прогнозирования летально-

го исхода через 24, 48 часов и через 4-7 дней [298]. 

Сравнительный анализ различных систем показал, что АРАСНЕ пере-

оценивает, SAPS недооценивает вероятность летального исхода, и только 

MPM наиболее точно определяет прогноз [297, 314, 366]. 

Часто при позднем поступлении прогнозировать исход заболевания не-

сложно. Когда ясно, что панкреатит легкий, можно с большой вероятностью 

успокоиться. С другой стороны, при наличии тяжелого панкреонекроза в ста-

дии шока больших проблем для предсказания ближайшего будущего также 

не возникает. Проблемы начинаются при раннем поступлении больных. Ведь 

начальная симптоматика ОП любой тяжести всегда бурная. Как выделить 

панкреонекроз среди ОП? И тем более, как узнать неблагоприятный исход с 

самого его начала? Поэтому время и место прогнозирования – это первые 

сутки от начала заболевания. В более поздние сроки речь может идти не о 

раннем прогнозировании тяжести, а о ее диагностике, т.е. о регистрации уже 

свершившегося деструктивного процесса [137]. 

Прогнозирование требует: 1) поиска и выявления особых симптомов, 

которые появляются у больных именно тяжелым острым панкреатитом с 

первых часов заболевания – «маркеров» некроза; 2) анализа динамики симп-

томов с выявлением скорости их прогрессирования. Существующие прогно-

стические схемы для ОП построены в основном на регистрации «маркеров 

некроза», которые иначе называются факторами риска и складываются в 

многопараметрические системы. 



 27 

Наиболее часто в хирургической практике используют систему Рэнсона 

[342]. Согласно данной шкале тяжесть больного с ОП зависит от этиологиче-

ского фактора. Причем наиболее тяжело протекает билиарный панкреатит. 

При выявлении не более двух прогностических признаков вероятность ле-

тального исхода не превышает 1–2%, при наличии 5–6 признаков она дости-

гает 40%, а у больных, имеющих 7–8 признаков и более, приближается к 

100%. 

Ряд авторов [224, 232, 287, 303, 321, 353, 360, 387, 390, 391] анализиро-

вали эффективность шкалы Рэнсона и пришли к заключению, что данная си-

стема недостаточно достоверна и требует совершенствования. 

Прудков М.И. (2001) анализировал факторы, влияющие на эффектив-

ность балльных систем, и пришел к выводу, что развернутая характеристика 

изменений, обусловленных панкреонекрозом, будет далеко не полной, если в 

ней не отразить основные виды системных нарушений – легочной, сердеч-

ной, почечной систем и т.д. Кроме того, оценка состояния пациента по пред-

лагаемым шкалам и системам (APACHE, TISS, SAPS) осуществима только 

при соответствии лабораторно-диагностических возможностей научного цен-

тра, разработавшего шкалу. Автором была разработана шкала, где каждое 

выявленное системное нарушение было классифицировано как компенсиро-

ванное, суб- и декомпенсированное. Декомпенсация любой из жизненно 

важных систем – это непосредственная угроза жизни. Поэтому балльная 

оценка любой подобной дисфункции была оценена в 100 баллов, субкомпен-

сированным нарушениям присвоено по 10 баллов (на порядок меньше де-

компенсации), а компенсированным – по 1 баллу (на порядок меньше суб-

компенсации) [113]. 

Предложенные системы, несмотря на количество входящих в них пара-

метров, по таким критериям, как чувствительность, специфичность, общая 

корректность, находятся приблизительно на одном уровне и могут быть ис-
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пользованы в клинических условиях с одинаковой эффективностью [169, 

170]. 

Несмотря на столь широкое применение систем объективной оценки тя-

жести состояния пациентов, необходимо отметить, что в них задействованы 

многие показатели, определение которых в экстренных условиях всем посту-

пившим больным невозможно. Кроме того, в большинстве предложенных 

схем «маркеры некроза» служат не столько для прогнозирования, сколько 

для диагностики тяжести ОП на период исследования [347, 354, 365, 377, 

388]. 

Необходимо отметить, что потребность в прогнозировании возникла 

вместе с пониманием исключительной важности этого короткого периода, в 

котором, по сути, заложена ближайшая судьба больного. Только тогда прин-

ципиально возможны радикальные лечебные воздействия, направленные на 

достижение основной цели – обрыва, или, хотя бы, ограничения деструктив-

ного процесса [349, 355, 384]. Конечно, такое изложение цели, на первый 

взгляд, является формальным. Ведь количественная оценка состояния, без 

учета данных УЗИ, не может определить объем поражения ПЖ. Однако кон-

статация и оценка потенциальной деструктивной силы заболевания делает 

статистику репрезентативной, а анализ результатов лечения приближенным к 

истинному положению вещей. Кстати, зарубежные панкреатологи [209, 218, 

228, 260, 261, 364], в основном, пользуются именно функциональной класси-

фикацией, подразделяя острый панкреатит на тяжелый и легкий, оставляя де-

тальное определение объема поражения органа патологоанатомам. Такой 

подход, на наш взгляд, чересчур узок. Ведь судьба больного определяется 

массивностью поражения ПЖ, которую вполне можно определить в клинике. 

Немаловажным является и тот факт, что большинство больных посту-

пают в поздние сроки от начала заболевания, когда в ПЖ начинают разви-

ваться деструктивные процессы [146, 153, 158, 258, 310]. И тут уже управлять 

процессом или прогнозировать результат крайне трудно. Конечно, разрабо-
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танные системы не являются идеальным в плане прогнозирования результа-

тов лечения, однако они вполне позволяют адекватно оценить состояние 

больных с ОП в момент исследования и в динамике лечения. Необходимо 

отметить, что при этом ни один из методов оценки тяжести не дает возмож-

ности достоверно определить распространенность патологического процесса 

в ПЖ. Большое количество учитываемых параметров, необходимость техни-

ческого оснащения для компьютерной обработки данных делает все перечис-

ленные системы оценки тяжести и прогнозирования течения ОП неудобными 

и, чаще, неприемлемыми в условиях большинства отечественных стациона-

ров. Поэтому целесообразна разработка критериев легко применимых на 

практике в широкой сети лечебных учреждений. 

 

1.3. СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

Эволюция развития лечения ОП имеет более чем вековую историю, ко-

торую можно разделить на два периода. 

Первый период характеризуется широким использованием оперативных 

методов лечения. Объем хирургического вмешательства ограничивался лапа-

ротомией с дренированием СС. При этом 70-80% случаев заканчивались 

быстро наступающим летальным исходом. Наблюдения гнойных осложнений 

в то время были редкими, но уже тогда были предложены различные хирур-

гические приемы для отграничения зоны патологического очага от брюшной 

полости. Высокая летальность после таких операций постепенно привела к 

формированию отрицательного отношения к ним, и уже в 1904 г. Korte, ко-

торый одним из первых предложил хирургическое лечение ОП, высказал со-

мнение в целесообразности хирургического вмешательства и рекомендовал 

консервативную терапию [207]. Появлялось все больше сторонников выжи-

дательной тактики, основным достижением которой явилось снижение ле-

тальности [17, 56, 166, 214, 344]. Больных стали оперировать при наличии 

гнойных осложнений заболевания. Не только разочарование в активной хи-
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рургической тактике способствовало переходу к преимущественно консерва-

тивному лечению, но и отмечалось изменение контингента пациентов с ОП. 

По мере совершенствования методов диагностики появлялось все больше 

больных с легкими формами заболевания и, естественно, удельный вес тяже-

лых форм снизился в 3-4 раза. В это время были сформулированы основные 

принципы консервативного лечения ОП [21, 148, 207]. 

Лечение отечной формы панкреатита осуществляется в хирургическом 

отделении. Оно включает устранение болевого синдрома, обеспечение функ-

ционального покоя железы, применение антигистаминных и антиаллергиче-

ских средств, улучшение кровообращения и обмена веществ в железе. Прин-

ципиальных разногласий при лечении отечной формы ОП между различны-

ми исследователями нет [67, 87, 108, 121, 279, 336]. Однако выбор метода ле-

чения панкреонекроза остается предметом дискуссий [54, 89, 119, 147, 318]. 

В фазе токсемии при панкреонекрозе следует обеспечить следующие 

основные лечебные мероприятия: подавление ферментативной функции ПЖ 

(антисекреторная терапия – Н2-блокаторы, 5-фторурацил, сандостатин, ок-

треотид); выведение ферментов и цитотоксинов из тканей и жидкостей орга-

низма; подавление активности циркулирующих в крови ферментов ПЖ; 

адекватное обезболивание; восстановление водно-электролитного баланса; 

профилактику развития гнойных осложнений (антибиотикотерапия); парен-

теральное питание. Лечение панкреонекроза необходимо проводить в усло-

виях реанимационного отделения [99, 246, 255]. 

Castella Х. (1985) считает, что лечение в реанимационном отделении по-

казано при наличии признаков дыхательной и почечной недостаточности, 

интоксикационных психозов, желудочного кровотечения, лактаземии [209]. 

Steinberg W. (1994) отмечает, что в начальной стадии панкреонекроза возни-

кает «метаболический хаос», нередко сопровождающийся шоком. В реани-

мационном отделении необходимо проводить коррекцию гиповолемии вве-

дением плазмы, электролитов и т.д. [369]. 



 31 

При панкреонекрозе невозможно обеспечить организм достаточным по 

объему и качественному составу энергетическим и пластическим материалом 

из-за ограничений в энтеральном приеме пищи, а также из-за функциональ-

ной динамической кишечной непроходимости. Развивающиеся дефициты 

быстро усугубляют дистрофические изменения в тканях, прежде всего в па-

ренхиматозных органах, и таким образом способствуют развитию иммуно-

дефицита и гнойно-некротических осложнений [85, 276]. 

Lena M. N et al. (2000) установили, что при ОП развивается гиперкатабо-

лизм с повышением основного обмена, нарушением усвоения глюкозы, обра-

зования глюкозы из аминокислот. Высокий катаболизм белков не компенси-

руется их синтезом; нарушается утилизация жирных кислот. Поэтому боль-

ным с панкреатитом показано полноценное парентеральное питание [300]. 

Marion B.M. et al. (2000) выполнили сравнительное исследование боль-

ных, одной группе которых проводили назогастральную аспирацию, а другой 

– нет. На основании своих наблюдений авторы пришли к выводу, что назога-

стральная аспирация у больных с легкой и средней степенью тяжести ОП не 

влияет на течение заболевания [306]. 

Цацаниди К.Н (1988) выявил у больных ОП базальную гиперсекрецию 

желудка. Автор рекомендует длительное лечебное голодание с полным вос-

полнением белково-энергетических затрат путем полноценного парентераль-

ного питания при легком течении ОП на протяжении 5-7, средней тяжести – 

7-9, при тяжелом течении – 12-17 суток [191]. 

В связи с этим весьма важным компонентом терапии является паренте-

ральное питание. В настоящее время для проведения парентерального пита-

ния применяют растворы глюкозы, жировые эмульсии, растворы аминокис-

лот [197, 206, 207, 220, 233]. Наиболее часто с этой целью используют 20% 

раствор глюкозы с инсулином и калием. Однако это требует постоянного 

контроля уровня гликемии и профилактики возможного гиперосмолярного 

некетоацидемического состояния. Кроме того, для достижения необходимого 
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суточного объема энергетических потребностей организма, требуется введе-

ние больших объемов раствора глюкозы, что делает неудобным процесс ле-

чения при проведении комплексной терапии ОП. 

Жировые эмульсии обеспечивают высокую калорийность парентераль-

ного питания при небольших объемах инфузии и при этом не оказывают вли-

яния на осмотическое давление. По данным Костюченко А.Л. (1996), жиро-

вая эмульсия в сочетании с гепарином восстанавливает легочный сурфактант. 

Однако жировые эмульсии нельзя применять при анемии, тромбоцитопении, 

признаках ДВС синдрома. Внутривенное применение жировых эмульсий 

также увеличивает риск развития тромбоэмболических осложнений, а под-

кожное или внутримышечное введение их не позволяет достичь необходимо-

го терапевтического эффекта [85]. 

Смирнов Д.А. (1994), учитывая высокую концентрацию простагланди-

нов в венозной крови, предложил методику лечения, направленную на 

уменьшение секреторной активности ПЖ, угнетение синтеза простагланди-

нов, стабилизацию мембранных систем клеток железы, что достигалось пу-

тем использования липофундина и гепарина [174]. 

Начальный период тяжелого панкреатита нередко сопровождается гипо-

волемическим шоком и циркуляторными расстройствами фазового характе-

ра. Разнообразие электролитных нарушений не позволяет разработать четких 

схем их компенсации. Корригирующая терапия у каждого больного должна 

быть строго индивидуализирована [207]. 

Для снижения секреции желудка и ПЖ целесообразно назначение Н2-

блокаторов гистаминовых рецепторов. С целью уменьшения продукции со-

ляной кислоты Imperiale T. (1997) предлагает проводить эндоскопическую 

медикаментозную денервацию желудка. Использование данного метода поз-

волило уменьшить продолжительность лечебного голодания. Вместе с тем, 

кальцитонин, введенный внутривенно, резко угнетает желудочную и панкре-

атическую секрецию при ОП [277]. 
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Купированию фазы токсемии при лечении больных с панкреонекрозом 

отводится первостепенное значение. В 1957 г. Heiddberger С. синтезировал 5-

фторурацил, который широко применяется при лечении злокачественных 

опухолей [78, 127]. Впервые Johnson R. (1973) сообщил о положительном ле-

чебном действии 5-фторурацила при экспериментальном ОП. Летальность в 

группе животных, леченных внутривенным введением цитостатика, состави-

ла 10% [378]. 

Работами Vamada N. (1974) было убедительно доказано, что 5-

фторурацил избирательно накапливается в ПЖ и является наиболее эффек-

тивным ингибиторов поджелудочного протеинового биосинтеза [385]. Кузин 

М.И. (1985) в эксперименте на крысах подтвердил блокирующее действие 5-

фторурацила на биосинтез РНК и ДНК в ПЖ [90]. Castellanos J. (1975) при-

менил 5-фторурацил и азатиоприн у собак с пересаженной железой. Живот-

ные, не получавшие цитостатиков, жили 5,5 суток и погибали от ОП. При до-

бавлении азатиоприна срок выживания увеличился до 11 дней, а 5-

фторурацила – до 4 недель [241]. 

Negro P. (1978) приводит убедительные данные в пользу эффективности 

5-фторурацила при лечении ОП. Уменьшение воспалительных явлений в ПЖ 

сочеталось со значительным снижением уровня панкреатических ферментов 

[319]. Barone R. (1978) показал, что положительное лечебное действие при 

ОП может оказать внутривенное ведение только высоких доз 5-фторурацила. 

Автор указывает на целесообразность применения препарата при умеренных 

ферментативных разрушениях клеток и неэффективность его при обширных 

поражениях ПЖ [223]. 

Таким образом, многочисленные сообщения указывают на целесообраз-

ность и патогенетическую направленность применения 5-фторурацила в ле-

чении различных форм ОП. Существенным недостатком цитостатиков явля-

ется то, что лечебный эффект достигается внутривенным применением высо-

ких доз, вызывающих побочные явления [127]. 
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В последние годы опубликовано множество сообщений об использова-

нии сандостатина при ОП [16, 25, 52, 211, 312, 327] и других экстренных си-

туациях [162, 178, 238, 251, 277, 283, 284, 312]. Jost J.O. (1983) провел в экс-

перименте сравнительное изучение эффективности трасилола, глюкагона, 

кальцитонина, соматостатина при ОП. После лечения соматостатином выяв-

лено резкое падение уровня амилазы; меньший эффект отмечен при исполь-

зовании глюкагона и трасилола. Кальцитонин оказался неэффективным 

[286]. 

Сандостатин метаболически более стабилен по сравнению с соматоста-

тином. В эксперименте доказаны такие эффекты, как стабилизация мембран, 

стимуляция ретикулоэндотелиальной системы, уменьшение секреции цито-

киназ [49, 212, 219, 259]. Препарат обладает широким спектром действия: 

подавляет базальную и стимулированную секрецию соляной кислоты и пеп-

сина, ферментов ПЖ, секрецию гормонов, гастрина, холецистокинина, инсу-

лина, глюкагона [162, 227, 236, 327]. 

При лечении ОП достаточно часто используют отечественный пептид-

ный препарат даларгин, который тормозит внутриклеточные процессы синте-

за панкреатических ферментов, снижает базальную и стимулированную 

внешнюю секрецию ПЖ [52, 68]. По данным Титовой Г.П. (1989), лечение 

экспериментального панкреонекроза нейропептидами, независимо от мас-

штабов деструкции, предупреждало прогрессирование аутолиза ткани желе-

зы, возникновение гемореологических расстройств, способствовало восста-

новлению нарушенного кровообращения и регенерации стенок капилляров и 

артерии. Лечение вызывало полноценную резорбцию некротического детри-

та и приводило к репарации с полным восстановлением гистоархитектоники 

в оставшейся паренхиме железы [180]. 

Новые возможности в лечении ОП открыло применение рибонуклеазы 

[127]. Изучение влияния панкреатической рибонуклеазы на динамику поли-

сомного профиля ПЖ при ОП показало, что рибонуклеаза в норме не приво-
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дит к разрушению РНК и полисом ацинарных клеток и подавлению процес-

сов протеинового биосинтеза железы. Нарушение процесса биосинтеза белка 

в ПЖ при ОП заключается в деградации полирибосом, снижении содержания 

РНК в цитоплазме панкреатических клеток. По данным Титовой Г.П. (1989), 

рибонуклеаза вызывает медленное купирование ферментного протеолиза 

ацинарной ткани и восстановление гемореологических нарушений в железе, 

что предупреждает геморрагическое пропитывание тканей, стимулирует рас-

сасывание и репарацию очагов деструкции без склероза с полным восстанов-

лением гистоархитектоники жизнеспособной паренхимы [180]. 

Положительный эффект консервативного лечения панкреонекроза до-

стигается при сочетанном применении консервативной терапии с экстракор-

поральными методами детоксикации [22, 179, 185, 193, 195, 265]. Лопухин 

Ю.М. (1985) применял гемосорбцию (ГС) в комплексной терапии у больных 

с панкреонекрозом. К ГС приступали после проведения интенсивных проти-

вошоковых мероприятий, коррекции волемических нарушений, электролит-

ного баланса и реологических свойств крови. В результате проведенных ис-

следований автор пришел к выводу, что ГС является методом выбора, обес-

печивающим быструю детоксикацию организма, но это только часть ком-

плексного лечения панкреонекроза [97]. 

Андрейман Л.А. (1988) использовала активированные угли в качестве 

сорбентов с целью удаления из крови трипсина и других ферментов при экс-

периментальном ОП. Однако наблюдения показали, что при этом снижается 

уровень не только трипсина, но и его ингибитора. В течение сеанса ГС про-

слеживалось также резкое падение содержания комплекса трипсин-

ингибитор трипсина, причем приблизительно с такой же скоростью, как и 

при нелеченном экспериментальном ОП [5]. 

Шиманко И.И. (1993) провел ГС 10 больным с тяжело протекающим 

ОП. Выраженный эффект наблюдали у 8 больных. После каждой процедуры 

у них улучшалось самочувствие, снижались уровни билирубина, мочевины, 
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креатинина; постепенно нормализовалась гемодинамика, отмечался регресс 

патологических симптомов. По данным автора, только раннее и настойчивое 

применение ГС расширяет возможности консервативного лечения панкрео-

некроза [198]. 

Шугаев А.И. (1989) применял экстракорпоральную детоксикацию у 

больных с деструктивными формами ОП при неэффективности обычных ме-

тодов лечения, а также в тех случаях, когда лимфосорбция не давала деток-

сикационного эффекта. Автор отметил быстрое детоксикационное действие 

ГС с ликвидацией панкреатического шока и интоксикационного делирия, 

улучшением гемодинамических и биохимических показателей крови [200]. 

Steinberg W. (1994) изучал влияние ГС на состояние липидного обмена 

при панкреонекрозе. Нарушения липидного обмена в виде гиперлипидемии 

отмечены у большинства больных ОП. ПЖ принимает непосредственное 

участие в липидном обмене и в его регуляции, поэтому его состояние может 

служить показателем не только функциональной способности ПЖ, но и эф-

фективности лечения. После ГС наряду с выраженным клиническим эффек-

том наблюдалась нормализация всех параметров липидного обмена в течение 

15 дней, за исключением случая тотального панкреонекроза. У обследован-

ных больных контрольной группы изменений параметров липидного обмена 

в процессе лечения в те же сроки не выявлено. Вышеуказанные данные сви-

детельствуют о восстановлении функции печени и ПЖ после ГС [369]. 

При панкреонекрозе методом детоксикации первого выбора является 

плазмаферез, эффективность которого доказана многими авторами [38, 63, 

86, 96]. Его применение показано пациентам, которые выведены из состояния 

панкреатического шока и достигнута удовлетворительная регидратация. По 

способности выведения токсических продуктов и ферментов плазмаферез 

равноценен ГС. Данный способ детоксикации безопасен и не вызывает трав-

матизации форменных элементов крови, что делает его методом выбора. Од-

нако как самостоятельный метод лечения экстракорпоральные способы де-
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токсикации при панкреонекрозе многими авторами не принимаются; их чаще 

всего применяют в комбинации с другими терапевтическими методами [100, 

133, 143]. 

Эффективность проводимой консервативной терапии во многом зависит 

от способа введения лекарственных препаратов [44]. При этом важное место 

занимает внутриартериальная катетерная терапия. 

Согласно данным многих исследователей, при внутриартериальной ин-

фузии лекарственных средств в регионарный кровоток пораженного органа 

создается более высокая концентрация препарата, чем при внутривенном его 

введении [8, 10, 61, 65, 92, 141, 171, 183]. Высокая концентрация лекарств в 

пораженном органе способствует более быстрому проникновению препара-

тов в ткани. По сравнению с внутривенным путем введения при внутриарте-

риальном минуются тканевые фильтры: легкие, печень, почки, в которых 

происходят задержка, разрушение и выведение лекарственных веществ. Это 

особенно важно, так как чем быстрее вещество переходит из крови в ткани, 

тем меньше оно связывается с белками плазмы [60, 74, 76, 203, 247]. 

Внутриартериальная инфузия лекарственных средств имеет более чем 

трехвековую историю. Первую внутриартериальную инъекцию с терапевти-

ческой целью произвел в 1665 г. Мальтольяти. В 1913 г. Leriche произвел 

введение в сонную артерию противостолбнячной сыворотки больному 

столбняком. В дальнейшем он применял эту методику при тяжелых лимфан-

гоитах, травмах конечностей, осложненных инфекцией, при газовой гангрене 

и пришел к выводу, что данная методика является ценным средством воздей-

ствия на инфекцию [65]. 

Большой вклад в развитие данного направления внес Seldinger S.I. 

(1953), предложивший методику перкутанного зондирования аорты через ма-

гистральные артерии конечностей [361]. Эта методика широко применяется и 

в настоящее время [8, 29, 43, 66, 93, 141, 161]. 
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С самого появления методик внутриартериальных и внутриаортальных 

инфузий совершенствовались также и сама техника введения в артериальное 

русло и доставка в очаг поражения лекарственных веществ. В начальный пе-

риод преобладал пункционный метод, при котором производилась пункция 

аорты или магистральных артерий посредством обычной инъекционной или 

специальной иглой. С накоплением опыта и появлением методики Сельдин-

гера более широко стали применять внутриартериальные и внутриаорталь-

ные введения лекарственных препаратов [11, 46, 91, 110, 117, 154]. 

В последние годы, учитывая такие недостатки пункционного метода, как 

необходимость многократных пункций артерий или аорты, возникновение 

гематом после пункции сосудов, а также необходимость постоянной и дли-

тельной терапии, предпочтение стали отдавать регионарной катетерной тера-

пии [8, 36, 74, 92, 141]. 

Доказано, что внутриартериальное введение лекарственных препаратов 

позволяет создать высокую концентрацию препаратов в очаге поражения, ко-

торую невозможно получить без риска общего токсического воздействия при 

пероральном, подкожном, внутримышечном и внутривенном введении. Ле-

карственные средства, введенные в артерию, поступают в капиллярное русло 

пораженных тканей, где на фоне замедленного кровотока происходит высо-

кая абсорбция препарата клетками и тканями. Этот способ незаменим при 

использовании быстроразрушающихся препаратов. Внутриартериальное вве-

дение лекарственных препаратов является одним из наиболее эффективных 

методов расширения существующих и развития новых коллатералей в бас-

сейне артерии, в которую вводят лекарственные средства. На центральную 

гемодинамику внутриартериальное введение препаратов в фармакологически 

допустимых дозах не влияет [43, 65, 141, 203]. 

На сегодняшний день внутриартериальные вмешательства нашли широ-

кое применение при лечении критической ишемии нижних конечностей 

[65,74], гнойно-деструктивных заболеваниях легких [58, 188], перитонитах 
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[8, 11, 92], диабетической гангрене нижних конечностей [10, 60, 141, 171, 

183], остром панкреатите [196, 203], гастродуоденальных [9, 117, 125, 154, 

189], пищеводных [75, 161], легочных [110, 131, 313] кровотечениях и т.д. 

В клинических проявлениях панкреонекроза ведущую роль играет эндо-

генная интоксикация, вызываемая протеолитическим ферментами. В этих 

случаях обосновано использование метода форсированного диуреза. Однако 

его внутривенное проведение чревато перегрузкой правых отделов сердца, 

повышением ЦВД, развитием гидроторакса и отека легких. Выполнение 

внутриартериального форсированного диуреза лишено этих недостатков. 

Применение внутриартериального форсированного диуреза по сравнению с 

внутривенным, как показали исследования Лаптева В.В. (1984), способство-

вало снижению летальности при панкреонекрозе с 38% до 17% [93]. 

Брискин Б.С. (1989) приводит результаты эндоваскулярной терапии 92 

больных с различными формами ОП. 10 пациентам проведена прямая гипо-

термия путем внутриартериального введения охлажденных растворов. С це-

лью достижения большей эффективности в лечении ОП и профилактики его 

осложнений применяли биартериальную катетеризацию ветвей аорты. Вклю-

чение в комплекс лечебных мероприятий эндоваскулярной терапии позволи-

ло снизить летальность при панкреонекрозе с 54% до 25% [36]. 

Среди внутрисосудистых методов инфузии наиболее эффективным на 

сегодняшний день является методика внутриартериального селективного 

введения лекарственных веществ. Селективное введение препаратов в чрев-

ный ствол (ЧС) при лечении панкреонекроза позволяет создавать в ПЖ их 

концентрацию в 6–8 раз большую, чем при внутривенном введении. Внутри-

артериальная инфузия 5-фторурацила позволила в 2 раза снизить летальность 

при деструктивных формах заболевания [92]. 

Комбинированное применение внутриартериальной терапии с 5-

фторурацилом и форсированным диурезом способствовало снижению ле-

тальности при панкреонекрозе с 26,7% до 9,1% [126]. 
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Вафин А.З. (1999) усовершенствовал методику проведения внутриарте-

риальной инфузии. Катетер проводили в аорту и фиксировали выше ЧС. Мо-

дифицированная методика заключалась в программируемой диспозиции ка-

тетера из аорты в ЧС, которую выполняли от 2 до 4 раз в сутки. Подобная 

методика была названа чревноаортальной дислокационной регионарной ин-

фузией. Она позволяла обеспечить необходимую терапевтическую концен-

трацию вводимых лекарственных препаратов в ПЖ и других органах брюш-

ной полости. В отличие от традиционной внутриартериальной терапии усо-

вершенствованная методика чревноаортальной инфузии позволила снизить 

летальность с 22,2% до 12,5% [35]. 

Пределы рентгеноэндоваскулярной хирургии и сферы ее применения все 

время расширяются, что обусловлено появлением новых технологических 

возможностей для выполнения внутрисосудистых вмешательств и они могут 

иметь решающее значение в спасении жизни больных при острой хирургиче-

ской патологии. Однако на сегодняшний день остаются окончательно не 

определенными показания к применению внутриартериальной терапии в ле-

чении многих хирургических заболеваний, спорными остаются вопросы вы-

бора состава инфузируемых растворов, режимов их введения, требуют усо-

вершенствования технические моменты проведения манипуляции. Все это 

способствует поиску новых путей решения проблем внутриартериальной те-

рапии в лечении хирургических больных. 

ОП является полиэтиологическим заболеванием, которое возникает в ре-

зультате повреждения ацинарных клеток ПЖ с развитием гиперсекреции 

панкреатического сока, нарушением его оттока, активацией ферментов в са-

мой железе. На сегодняшний день большинство авторов указывают на суще-

ствование более 100 различных факторов, приводящих к развитию острого 

воспаления ПЖ [77, 127, 151, 164, 173, 184, 192, 225, 264, 280, 311, 340]. Не-

смотря на такое разнообразие, большинство исследователей едины во мне-

нии, что пусковым механизмом развития ОП является гипертензия в прото-

ковой системе железы [114, 159, 263, 352, 368]. Одной из причин развития 

внутрипротоковой гипертензии является нарушение проходимости терми-

нального отдела холедоха (ТОХ) из-за стенозирующего папиллита или нали-
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чия конкремента. Это обусловливает риск развития острого билиарного пан-

креатита (ОБП) [72, 136, 245, 262]. 

На протяжении последних десятилетий в отечественной и зарубежной 

литературе прослеживаются перемены в тактике ведения больных ОП. Ряд 

авторов пропагандируют консервативное лечение [26, 34, 62, 71, 106], тогда 

как другие рекомендуют ранние оперативные вмешательства [4, 215, 229, 

256]. История хирургии имеет немалый опыт выполнения открытых опера-

тивных вмешательств при ОБП, направленных на ликвидацию внутрипрото-

ковой гипертензии [240, 328, 339, 343, 373]. Попытки дренирования главного 

панкреатического протока неоднократно предпринимались во время хирур-

гического вмешательства и до внедрения в практику фиброэндоскопии, од-

нако на высоте приступа они оказывались исключительно травматичными и 

сопровождались высокой летальностью [305, 320, 331]. 

Нестеренко Ю.А. (2004) применил дренирование главного панкреатиче-

ского протока у 218 пациентов с ОП, причем у 43 из них была деструктивная 

форма заболевания. Аспирация панкреатического сока при отечной форме 

позволила достичь благоприятного клинического эффекта. Учитывая высо-

кую частоту обнаруженных изменений большого дуоденального сосочка 

(БДС) и периампулярной области, следует признать, что метод имеет опреде-

ленную этиотропную направленность и должен рассматриваться как важный, 

а иногда и главный компонент комплексной терапии ОП. При панкреонекро-

зе улучшение результатов лечения отмечено в 65% наблюдений. 

При значительной выраженности воспаления, наличии четких клинико-

лабораторных, ультразвуковых и эндоскопических признаков нарушения 

дренажной функции БДС более целесообразно выполнение ЭПСТ [127, 248]. 

Ранние эндоскопические лечебные вмешательства в течение 12-24 часов 

после поступления позволяют удалить камни и восстановить билиарное дре-

нирование. По данным ряда клинических исследований [82, 356, 370], ранние 

эндоскопические вмешательства ведут к снижению летальности при ОБП. 

Эффективность подобных вмешательств особенно ярко проявляется среди 

пациентов с тяжелым или прогрессирующим панкреатитом, а также с прояв-

лениями механической желтухи (МЖ), холангита или наличием конкремен-

тов в желчных протоках. 

По данным Нестеренко Ю.А. (2004), после выполнения ЭПСТ при отеч-

ной форме ОП у 61,4% больных уже в течение 12 часов отмечалось полное 

исчезновение или резкое уменьшение болей. Только у 9,8% пациентов 

наблюдалась рвота с обильной примесью желчи. Летальность составила 

0,63% у пациентов с сопутствующей МЖ, которая наступила на 3-4-е сутки 

после вмешательства. Причиной смерти явилось прогрессирование почечно-

печеночной недостаточности. Указанная причина летальности не была связа-

на с ЭПСТ. При панкреонекрозе летальность составила 8,8% (16 наблюде-

ний). В 9 случаях имелся тотальный панкреонекроз с поражением парапан-

креатической клетчатки и забрюшинного пространства. У 2-х больных ле-

тальный исход был обусловлен почечно-печеночной недостаточностью на 
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фоне выраженной МЖ. Следует отметить, что у 93,8% пациентов ЭПСТ бы-

ло выполнено в поздние сроки от начала заболевания [127]. 

Вместе с тем проведение диагностических и лечебных эндоскопических 

вмешательств не всегда безопасно. Частота тяжелых осложнений (прогресси-

рование ОП, кровотечение, дуоденальная перфорация) при данной манипу-

ляции составляет 3,5-7%, летальность – 0,49-1%, а неудачные канюляции 

БДС наблюдаются в 3-11% случаев [59, 324, 357]. 

Важное значение имеет выявление патологии билиарной системы с це-

лью профилактики рецидивов заболевания, которые, по данным Andersson R. 

(2004), наблюдаются в течение 3-6 мес. у 27% больных, перенесших ОП 

[279]. Venneman N.G. (2003) считает, что микрохоледохолитиаз может быть 

причиной так называемого «идиопатического» панкреатита [308]. В этой свя-

зи, перенесенный ОП, по мнению Makary M.A. (2005) [374], Lakatos L. (2004) 

[362] является показанием для проведения РПХГ перед лапароскопической 

холецистэктомией (ЛХЭ). 

Таким образом, при использовании ретроградных эндобилиарных вме-

шательств (РЭВ) при ОБП прослеживается прямая зависимость эффективно-

сти процедуры от характера деструктивного процесса, что еще раз подчерки-

вает превентивный характер вмешательства, который теряет смысл при то-

тальном поражении органа. Это обстоятельство диктует необходимость бо-

лее раннего применения РЭВ, поскольку позволяет отграничить деструктив-

ный процесс и сохранить оставшиеся неизмененными участки паренхимы 

ПЖ. 

Лечение некротического поражения ПЖ остается актуальной проблемой 

современной хирургии [177, 186, 194, 382, 389]. Интенсивная консервативная 

терапия оказывается успешной у 87% больных ОП. Лишь 13% пациентов с 

различными формами панкреатита нуждаются в хирургическом лечении 

[207]. Наиболее часто применяемым оперативным лечением панкреонекроза 

является вскрытие, санация и дренирование СС с последующим выполнени-

ем плановых некрэктомий [28, 53, 134, 149, 190, 282]. 

Главная цель хирургического лечения панкреонекроза состоит в преры-

вании процесса прогрессирования некротического и гнойного процесса и 

дальнейшего развития осложнений путем удаления некротизированной ткани 

и постоянного наружного отведения токсического гнойного секрета [111, 

120]. В зависимости от особенностей течения ОП, стадии развития патологи-

ческих изменений ПЖ все хирургические вмешательства, выполненные при 

ОП, разделены на 3 группы: 

- ранние вмешательства, выполненные в первые часы и дни заболевания, 

как правило, в неотложном и срочном порядке при перитоните, сопутствую-

щем остром деструктивном холецистите, МЖ без тенденции к снижению, не-

эффективности консервативной терапии в течение 3 суток; 

- отсроченные операции в фазе расплавления, секвестрации и гнойных 

осложнений спустя 7 и более суток от начала заболевания; 

- поздние операции после стихания острого приступа. 



 43 

Используемые в настоящее время методы дренирующих операций СС и 

забрюшинного пространства при панкреонекрозе условно подразделяются на 

закрытые, полуоткрытые и открытые [78, 207]. 

Открытый метод дренирования предложен намного раньше закрытого. 

Открытая тампонада СС (марсупиализация) была предложена в начале XX 

века Mikulicz и лишь с небольшими изменениями используется и поныне 

[78]. 

Закрытый метод предложен позднее [207]. При этом дренажи и катетеры 

для лаважа размещаются в патологическом очаге, а брюшная полость заши-

вается. Закрытые методы дренирующих операций предполагают активное 

дренирование забрюшинной клетчатки или брюшной полости в условиях 

анатомической целостности полости СС или брюшной полости. Это достига-

ется путем установления дренажей для введения и последующей активной 

аспирации антисептических растворов [150, 278, 330, 301, 316]. 

Полуоткрытый метод дренирования при панкреонекрозе предполагает 

выведение трубчатых «активных» дренажных конструкций в сочетании с ре-

зиново-марлевым дренажем Пенроуза. Лапаротомная рана ушивается по-

слойно, при этом дренажи выводятся через широкую контрапертуру в пояс-

нично-боковых отделах живота [24, 88, 127, 207]. 

Открытый метод дренирующих операций применяют при распростра-

ненных формах стерильного и инфицированного панкреонекроза в сочетании 

с обширным поражением различных отделов забрюшинной клетчатки. В за-

висимости от масштаба и характера поражения забрюшинного пространства 

и брюшной полости выполняется либо оментопанкреатобурсостомия, либо 

лапаростомия [29, 109, 157]. 

Принципиальным различием открытого и закрытого методов является не 

степень герметичности закрытия лапаротомного доступа, а обеспечение эф-

фективности контроля за состоянием патологического очага и своевременно-

го и полного удаления тканевого детрита, экссудата, содержащего ферменты 

и другие биологически активные вещества. При открытом методе эта цель 

достигается инструментальным или пальцевым удалением секвестров, а при 

закрытом – постоянным лаважем патологического очага диализирующими 

растворами. 

Учитывая трудности выполнения адекватной некрэктомии хирургиче-

скими методами, Buchler M. (2000) использовал метод местного лаважа СС 

через специальные катетеры, что привело к снижению летальности до 6%. Не 

исключено, что столь хороший эффект объяснялся не только эффективно-

стью проточного лаважа, но и ограниченным характером очагов деструкции 

ретроперитонеальной клетчатки [213]. 

С учетом этого обстоятельства группой исследователей из Британии для 

более обширных поражений была предложена методика высокообъемного 

лаважа СС, которая позволила снизить уровень летальности до 14%. Эффек-

тивность метода обусловлена возможностью сочетать тщательную некрэкто-

мию с продолжительным лаважем большими объемами жидкости. При этом 
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удаляется детрит, гной, ферменты. Этот метод в сравнении с повторными 

операциями после первичной некрэктомии является более щадящим по от-

ношению к жизнеспособным тканям, более безопасным и адаптированным 

[268]. Для осуществления метода используют 2-5 двухпросветных или трех-

просветных трубок с широкими боковыми отверстиями, через которые в те-

чение суток вводится и активно выводится от 8 до 65 литров изотонического 

солевого раствора для лаважа. 

Нестеренко Ю.А. (2004) апробировав этот метод, достиг снижения ле-

тальности с 50% при тактике повторных некрэктомий до 12% [127]. 

Следует отметить, что применение метода другими авторами не всегда 

сопровождалось такими хорошими результатами и чаще обеспечивало сни-

жение летальности до уровня 30-35% [270, 281, 379, 386]. Более того, по-

вторные ревизии в связи с неэффективностью высокообъемного лаважа ока-

зались необходимыми у 30% больных. 

Таким образом, преждевременно считать, что результаты лаважа экви-

валентны результатам открытого дренирования. По мнению Bradley E.L. 

(1994), причина неэффективности закрытого дренирования и лаважа заклю-

чается в продолжающемся некротическом и воспалительном процессе в за-

брюшинной клетчатке. Закрытое дренирование не предотвращает некроз 

ткани и стенок протоковой системы ПЖ [234]. 

В связи с неудовлетворенностью результатами закрытого дренирования 

и проточного лаважа в качестве новой альтернативы была предложена мето-

дика открытого дренирования с формированием открытой контролируемой 

дренажной полости в виде лапаро-ретроперитонеостомы [30]. Этот принцип 

хирургического лечения обеспечивает оптимальные условия для этапной са-

нации и дренирования гнойно-некротических очагов и снижает вероятность 

рецидива. Рекомендуемая периодичность программной некрсеквестрэктомии 

составляет от 1 до 7 суток. С целью минимизировать дополнительное инфи-

цирование некротических очагов предлагалось между сеансами их санации 

временно закрывать лапаростому различными застежками, вторичными шва-

ми [323]. 

Контролируемая полость дренируется двухпросветными дренажами и 

марлевыми тампонами, которые обеспечивают поддержание широкого ране-

вого канала для выполнения ревизии и некросеквестрэктомии. В дренируе-

мую полость возможно введение сорбентов [18] или системы дня локальной 

гипотермии ПЖ [109]. 

Результаты применения «открытой» лечебной технологии в зависимости 

от тяжести панкреонекроза и распространенности некроза забрюшинной 

клетчатки свидетельствуют о ее относительной эффективности. В клинике 

Мэйо переход от закрытого к контролируемому открытому дренированию 

СС уменьшил летальность от 70% до 18% [207]. 

При обнаружении стерильного или инфицированного парапанкреатита 

или гематомы забрюшинной клетчатки необходимо вскрытие и дренирова-

ние забрюшинного клетчаточного пространства. При этом должны быть уда-
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лены все некротические ткани. С этой целью предпочтительно использование 

поясничного доступа во избежание инфицирования брюшной полости [40, 

124, 168, 239]. 

Многими авторами дренирование забрюшинного пространства осу-

ществляется из множественных доступов [29, 272, 317, 322]. Их число опре-

деляется в соответствии с предполагаемым объемом поражения клетчатки 

забрюшинного пространства. При этом обязательно следует учитывать, что 

каждый разрез в последующем будет использоваться для программной сана-

ции гнойных полостей. Необходимо стремиться к созданию единой хорошо 

дренируемой полости, объединяющей все выявленные очага некроза и вос-

паления. 

При обширных и глубоких некротических изменениях ПЖ показано 

удаление омертвевших тканей. В зависимости от их объема могут выпол-

няться секвестрэктомия, резекция ПЖ, панкреатэктомия. При выполнении 

этих вмешательств из лапаротомного доступа операция завершается дрени-

рованием СС [127, 204, 304]. 

Бурное развитие лапароскопической технологии не обошла стороной и 

проблему ОП. В последние годы разработаны методы эндоскопического дре-

нирования и санации брюшной полости и забрюшинного пространства [37, 

104, 118, 122, 142, 156, 175]. Опыт использования лапароскопических вмеша-

тельств при лечении ОП показал ее эффективность при ограниченном пан-

креонекрозе, а также с целью санации брюшной полости при ферментатив-

ном перитоните на фоне стерильного панкреонекроза [163, 201, 205]. 

Все большее распространение получают малоинвазивные хирургические 

методы чрескожного пункционного дренирования парапанкреатической зоны 

и других отделов забрюшинной клетчатки под контролем УЗИ или томогра-

фии [103, 112, 123, 165, 199, 329]. Обычно эта методика осуществляется с 

помощью специальной иглы, проведение которой контролируют КТ или 

УЗИ. 

Контролируемое чрескожное дренирование панкреатических абсцессов 

может быть альтернативой хирургическому лечению у некоторых больных 

[56, 70, 114, 144, 216, 229, 231]. Эти вмешательства производят в сроки от 

второй по четвертую неделю. Хотя этот способ дренирования менее эффек-

тивен при лечении жидкостных образований, связанных с деструктивным 

панкреатитом, тем не менее, у 32-69% больных он помогает избежать хирур-

гического вмешательства или является выжидательной мерой при оператив-

ном лечении для больных, находящихся в крайне тяжелом состоянии. Пока-

заниями к манипуляции являются хорошо отграниченные гомогенные скоп-

ления низкой плотности, находящиеся в проекции ПЖ. Следует отметить, 

что причинами неудач при «закрытом» введении являются следующие мо-

менты: обширность поражения парапанкреатической и параколической клет-

чатки; вовлечение в процесс брыжейки ободочной и тонкой кишки; наличие 

гнойных фокусов в ПЖ, располагающихся в различных ее отделах; образова-

ние множественных, крупных секвестров, удаление которых через дренаж-
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ные трубки крайне затруднительно; неодновременное отторжение секвест-

ров, что приводит к задержке гноя, увеличение сроков интоксикации, повы-

шает риск развития сепсиса. 

Малоинвазивные вмешательства легче переносятся больными, сопро-

вождаются меньшим числом послеоперационных осложнений и в ряде слу-

чаев являются более эффективными, чем традиционные операции. В резуль-

тате проведения комбинированного лечения с использованием лапароскопи-

ческих технологий послеоперационный период протекает значительно легче, 

быстрее стабилизируется общее состояние, нормализуются клинико-

биохимические показатели крови и мочи, значительно уменьшается койко-

день [32, 69, 81, 217, 333, 338, 376, 389]. 

Открытые и полузакрытые методы дренирования в настоящее время 

следует применять лишь в тех случаях, когда использование перечисленных 

выше закрытых методов дренирования невозможно или не привело к желае-

мому эффекту [273, 346]. 

В ряде случаев, несмотря на выполнение операции, прогрессирует вос-

палительно-некротический процесс как в самой поджелудочной железе, так и 

в окружающих органах и тканях. Это является показанием к повторным опе-

ративным вмешательствам, направленным на удаление некротизированных 

тканей и дополнительное дренирование. Повторные операции приходится 

также выполнять в тех случаях, когда развиваются последствия ОП в виде 

панкреатических свищей, ложных кист, рубцовых деформаций и сужений 

протоков, панкреолитиаза, инфильтратов и т.д. [207, 288, 312, 332, 359, 381]. 

За последние 15 лет произошел большой скачок в знаниях естественного 

развития ОП, в достижение оптимального изображения ПЖ и консерватив-

ного лечения ОП. Это позволило Международной Ассоциации Панкреатоло-

гов разработать руководство по хирургическому лечению ОП, которая вклю-

чает 11 рекомендаций [275]: 

1. Легкая степень ОП не является показанием к оперативному вмеша-

тельству; 

2. Применение антибиотиков широкого спектра действия с профилакти-

ческой целью уменьшает степень инфицирования при панкреонекрозе, но не 

улучшает показатели выживаемости; 

3. Тонкоигольная аспирационная биопсия должна выполняться для 

дифференциальной диагностики между стерильным и инфицированным пан-

креонекрозом при наличии синдрома системной воспалительной реакции; 

4. Инфицированный панкреонекроз является показанием к хирургиче-

скому вмешательству; 
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5. Пациентов со стерильным панкреонекрозом (отрицательный резуль-

тат тонкоигольной аспирационной биопсии) необходимо лечить консерва-

тивно и выполнять хирургические вмешательства в отдельных случаях; 

6. Раннее хирургическое вмешательство при панкреонекрозе в течение 

14 дней после начала заболевания не рекомендуется, если только нет особых 

показаний; 

7. При хирургическом и других видах вмешательств предпочтение необ-

ходимо отдавать органно-сохраняющим методам, включающим удаление 

некротизированных тканей и экссудата в сочетании с интенсивной послеопе-

рационной терапией; 

8. Во избежание рецидива ОП, обусловленного желчными камнями, сле-

дует выполнять холецистэктомию; 

9. При легкой степени тяжести ОП, связанного с желчными камнями, 

холецистэктомию необходимо выполнять как только состояние пациента 

улучшиться и идеально во время того же самого пребывания его в клинике; 

10. При тяжелой степени ОП, связанного с желчными камнями, холе-

цистэктомию следует отложить до тех пор, пока не разрешиться воспали-

тельная реакция и не наступит клиническое выздоровление; 

11. Эндоскопическая сфинктеротомия является альтернативой холе-

цистэктомии у тех пациентов, которым не представляется возможным сде-

лать операцию. Выполняется эндоскопическая сфинктеротомия для сниже-

ния риска рецидивирования ОП, связанного с желчными камнями. Однако 

теоретически существует риск внесению инфекции в стерильный некроз ПЖ. 

Таким образом, проведенный анализ литературных данных выявил ряд 

недостатков в диагностике и лечении ОП. На сегодняшний день не существу-

ет общепринятой адекватной клинической системы диагностики ОП, несмот-

ря на большое количество новых диагностических тестов и методов лечения 

практическому врачу в ряде случаев не удается добиться удовлетворитель-

ных результатов. Диагностические тесты нередко дают нечеткие, неспецифи-

ческие данные, в большинстве своем их проведение трудоемко и обремени-

тельно для больного. 
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Накопление клинического опыта позволяет отметить сегодня неоцени-

мое значение высокоинформативных томографических методик, однако ши-

роко использовать их в клинической практике из-за экономических проблем 

не удается. Высоко информативна методика лапароскопии и ангиографии в 

диагностике ОП, однако их применение ограничено в связи с инвазивностью 

последних, и в настоящее время указанные методы используются в лечебных 

целях. Наиболее приемлемым диагностическим методом является УЗИ. Од-

нако при любой форме ОП существуют серьезные препятствия для обследо-

вания забрюшинного пространства. Прежде всего – это скопление газов при 

сопровождающем ОП парезе кишечника, а также при ряде острых хирурги-

ческих заболеваниях верхней половины живота, с которыми приходится про-

водить дифференциальную диагностику. 

Учитывая вышеизложенную ситуацию, необходимо отметить, что на се-

годняшний день назрела необходимость разработки клинической системы 

диагностики ОП, состоящих из клинико-лабораторных критериев, определе-

ние которых в экстренном порядке занимает непродолжительное время. 

Кроме того необходим поиск новых критериев инструментальной диагности-

ки различных форм ОП. 

Оценка клинической эффективности лечения ОП, особенно его деструк-

тивных форм, требует применения систем объективной оценки тяжести со-

стояния пациентов. Следует отметить, что в существующих на сегодняшний 

день шкалах задействованы многие показатели, определение которых в экс-

тренных условиях всем поступившим больным невозможно. Кроме того, в 

большинстве предложенных схем «маркеры некроза» служат не столько для 

прогнозирования, сколько для диагностики тяжести ОП на период исследо-

вания. Имеющиеся системы оценки тяжести ОП основываются на сопостав-

лении ряда признаков с летальностью и частотой осложнений. Оценивается 

не столько реальная, сколько потенциальная тяжесть патологического про-

цесса. Необходимо отметить, что при этом ни один из методов оценки тяже-



 49 

сти состояния не дает возможности для достоверного определения распро-

страненности патологического процесса в ПЖ. 

Существующие на сегодняшний день множество новых способов лече-

ния ОП не позволяют практическому врачу адекватно ориентироваться среди 

их многообразия, и в ряде случаев не удается добиться удовлетворительных 

результатов из-за быстрого развития деструктивных форм заболевания и 

нарастания эндотоксемии. Это требует пересмотра тактики консервативной 

терапии с целью повышения ее эффективности и достижения эффекта «об-

рыва». 

Эффективность проводимой терапии при ОП во многом зависит от пу-

тей введения лекарственных препаратов. Наиболее эффективным оказался 

внутриартериальный путь введения, который предусматривает проведение 

длительной катетерной терапии. Техническая сложность выполнения данной 

процедуры, относительно высокая частота осложнений требует пересмотра и 

усовершенствования методики длительной внутриартериальной катетерной 

терапии (ДВАКТ) с определением ее роли и места в лечении ОП. 

Дискуссионными остаются вопросы выбора метода оперативного лече-

ния панкреонекроза и способа санации СС в послеоперационном периоде. 

Существующих подходы к оперативному лечению в достаточной мере не 

удовлетворяют практических врачей в силу их относительно низкой эффек-

тивности, высокой частоты развития послеоперационных осложнений и ле-

тальности. Имеющиеся способы санации СС не достаточно эффективны, из-

за невысоких санационных, фибринолитических, антимикробных свойств 

используемых растворов. Кроме того, первоначально установленные дрена-

жи в СС вследствие закупорки просвета трубок при длительной санации не 

обеспечивают адекватного оттока гноя и детрита. 

Таким образом, лечение ОП на настоящем этапе развития хирургии мно-

говариантно. Это связано с тем, что разные методы имеют своих сторонни-

ков, владеющих определенным субъективным опытом. Отсюда видно отсут-
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ствие объективного отношения к решению данной проблемы. У каждого ме-

тода имеются как достоинства, так и свои недостатки, зависящие от течения 

патологического процесса. Поэтому требуются рациональные тактические 

подходы и технические приемы, которые позволят развивать и использовать 

сильные стороны каждого из этих методов. 
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ГЛАВА II. ХАРАКТЕРИСТИКА КЛИНИЧЕСКИХ НАБЛЮДЕНИЙ 

И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

2.1. ВЫБОР КЛАССИФИКАЦИИ И ТЕРМИНОЛОГИЙ В ХИРУРГИИ ОСТРОГО 

ПАНКРЕАТИТА 

В настоящее время, разнообразие клинической картины ОП, морфоло-

гических изменений в ПЖ, наличие множества причин заболевания, привели 

к путанице в отношении терминов. Несмотря на поиск «общего языка обще-

ния», до сих пор существуют определенные разногласия в выборе единой 

классификации, общепринятой терминологии, что затрудняет возможность 

адекватного понятия друг друга различными исследователями. 

Учитывая вышеизложенную ситуацию, прежде чем приступить к харак-

теристике клинических наблюдений, мы решили определиться в выборе 

классификации заболевания и дать объяснения используемым нами терми-

нам. 

Классификация ОП. Существует множество классификаций ОП, но не 

многие из них отвечают современным требованиям диагностической и ле-

чебной программы. Четкая терминология, более точное понятие характера 

патологического процесса должны способствовать единому пониманию сущ-

ности заболевания, унификации подходов и взглядов на тактику лечения. 

В настоящее время, как и подавляющее большинство хирургов всего 

мира, мы руководствуемся классификацией ОП, предложенной в Атланте 

(1992). В соответствии с этой классификацией различали: 

1. Отечную форму (интерстициальный) панкреатита; 

2. Панкреонекроз (стерильный или инфицированный) легкой или тяже-

лой степени тяжести; ограниченный или распространенный; 

3. Острые скопления жидкости (в ткани ПЖ и в парапанкреатической 

клетчатке); 

4. Панкреатическая ложная киста; 

5. Панкреатический абсцесс. 
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Критериями ограниченного панкреонекроза считали наличие очагов 

некроза с формированием области некротической деструкции лишь в преде-

лах какого-либо одного отдела ПЖ и соответствующего ему парапанкреати-

ческой клетчатки. При распространенном панкреонекрозе некротический 

процесс локализовался более чем в одном отделе ПЖ с обязательным вовле-

чением в патологический процесс клетчатки различных областей забрюшин-

ного пространства и клетчаточных структур брюшной полости. 

Преимуществом данной классификации является то, что она четко поз-

воляет определить тактику лечения – при инфицированном панкреонекрозе 

показано оперативное лечение, при стерильном – консервативная терапия. 

Однако, представленная классификация не охватывает все многообразия 

клинических и морфологических признаков, не отражает фазы течения забо-

левания, что является немаловажной в определении показаний к оперативно-

му лечению при неэффективности консервативной терапии. 

В данной ситуации наиболее приемлемой является классификация Фи-

лина В.И. (1982), согласно которой различают 4 фазы: 

1 фаза – ферментативная (первые 5 суток заболевания). В этот период 

происходит формирование панкреонекроза, максимальный срок которого со-

ставляет трое суток. 

2 фаза – реактивная (5–14 день заболевания), характеризуется реакцией 

организма на сформировавшиеся очаги некроза, клинической формой кото-

рого является перипанкреатический инфильтрат. 

В этих двух фазах оперативное вмешательство может выполняться при 

ферментативном перитоните, наличии деструктивного холецистита, МЖ. 

3 фаза – расправления и секвестрации (после 14 дней), который может 

протекать по типу стерильного или инфицированного панкреонекроза. В эту 

фазу выполняется санация СС с некроэктомией при инфицированном пан-

креонекрозе и неэффективности консервативной терапии при стерильном 

панкреонекрозе. 
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4 фаза – фаза исходов (выздоровление, формирование кист, стойких 

свищей, развитие хронического панкреатита и т.д.). В данной фазе выполня-

ются различные виды резекций ПЖ и наложение панкреатикодигестивных 

анастомозов. 

Таким образом, вышеприведенные классификации свидетельствуют о 

необходимости выполнения хирургических вмешательств при инфицирован-

ном панкреонекрозе и обосновывает нецелесообразность выполнения «ран-

них» операций. 

Много вопросов возникают при определении тактики лечения ОБП, в 

частности, при определении показаний к выполнению РЭВ. На наш взгляд, 

решение вопроса о показанности РЭВ при ОБП кроется в отсутствии четкой 

терминологии, указывающей на причину развития данного заболевания. 

Учитывая этот факт, мы впервые разделили ОБП на две подгруппы: ОБП с 

нарушением пассажа желчи (холедохолитиаз, стенозирующий папиллит), при 

котором РЭВ являются неотъемлемым звеном комплексного лечения и ОБП 

без нарушения пассажа желчи, при котором РЭВ являются противопоказани-

ем. Критерием диагностики ОБП без нарушения пассажа желчи было нали-

чие клиники ОП и желчекаменной болезни (ЖКБ) при исключении другой 

причины заболевания. 

Надо также отметить, что имеется терминологическое несоответствие в 

определении вида хирургического вмешательства. Так, “закрытыми” опера-

циями нередко признаются лишь те вмешательства, которые выполняются 

чрескожно под контролем лапароскопа, УЗИ и КТ. По нашему мнению, 

оправдано отнести к “закрытым” операциям лапаротомии с установлением 

дренажей для промывания или пассивного санирования гнойного очага с 

полным ушиванием послеоперационной раны наглухо, а открытыми опера-

циями считаем наложение оментобурсостом, лапаростом и т.д. 

 

2.2. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА КЛИНИЧЕСКИХ НАБЛЮДЕНИЙ 
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В основу настоящей работы положен анализ результатов обследования и 

лечения 815 пациентов с различными формами ОП, находившихся на обсле-

довании и стационарном лечении в клинике госпитальной и факультетской 

хирургии лечебного факультета Ташкентской медицинской академии за пе-

риод с 1983 по 2005 годы. Все больные были разделены на две группы: кон-

трольная – пациенты, поступившие в период с 1983 по 1999 годы и основная 

– 2000-2005 годы. Подобное деление связано с различными подходами к ле-

чению по мере отработки и совершенствования лечебно-диагностических 

мероприятий. В соответствии с классификацией ОП «Атланта-1992» все па-

циенты как в контрольной, так и в основной группе были распределены на 

три подгруппы: с отечной формой панкреатита; со стерильным панкрео-

некрозом; с инфицированным панкреонекрозом (табл. 2.1.). 

Таблица 2.1. 

Распределение больных по клиническим группам 

№ Клинические группы Контрольная Основная Всего 

1 Отечная форма  356 240 596 

2 Стерильный панкреонекроз 108 71 179 

3 Инфицированный панкреонекроз 23 17 40 

 Итого 487 328 815 

 

В 79 (16,2%) наблюдениях в контрольной и в 57 (17,4%) в основной 

группах патологический процесс был ограниченным, в 52 (10,7%) и 31 (9,5%) 

случаях соответственно процесс был распространенным (табл. 2.2.). 

 

Таблица 2.2. 

Распределение больных в сравниваемых группах в зависимости от распро-

страненности патологического процесса 

Форма ОП Контрольная 

группа 

Основная 

группа 
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Отечный панкреатит 356 (73,1%) 240 (73,2%) 

Стерильный ограниченный панкреонекроз 72 (14,8%) 52 (15,8%) 

Стерильный распространенный панкреонекроз 36 (7,4%) 19 (5,8%) 

Изолированный панкреатогенный абсцесс 7 (1,4%) 5 (1,5%) 

Инфицированный распространенный панкрео-

некроз 

16 (3,3%) 12 (3,7%) 

 

Возраст пациентов колебался от 18 до 88 лет, составляя в среднем 

45,6±9,3 лет. В возрастном аспекте больные были распределены согласно 

классификации ВОЗа (1963). Более 40% больных были в молодом, наиболее 

трудоспособном возрасте, что подчеркивало актуальность и социальную зна-

чимость проблемы (табл.2.3.). 

Таблица 2.3. 

Распределение больных по возрасту 

Возраст Контрольная Основная 

Кол-во В % Кол-во В % 

До 20 лет 8 1,6% 3 0,9% 

20-44 лет 209 42,9% 135 41,2% 

45-59 лет 159 32,6% 106 32,3% 

60-75 лет 92 18,9% 72 22,0% 

Свыше 75 лет 19 3,9% 12 3,7% 

 

Анализ зависимости встречаемости ОП от пола пациентов позволил 

установить, что среди больных большинство составили женщины, что, оче-

видно, связано с более высокой частотой ЖКБ среди лиц женского пола 

(табл. 2.4.). 

Таблица 2.4. 

Распределение больных по полу 

Пол Контрольная Основная 
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Кол-во В % Кол-во В % 

Мужчины 204 41,9% 133 40,5% 

Женщины 283 58,1% 195 59,5% 

 

Более 50% пациентов обратились за медицинской помощью спустя 24 

часа с момента начала острого приступа болей (табл. 2.5.). Следует отметить, 

что 13 (1,6%) больных поступили к нам через 2-3 суток после нахождения в 

других стационарах города Ташкента и близлежащих областей. 78 (9,6%) па-

циентов получали амбулаторное лечение и обратились в клинику из-за неэф-

фективности проводимой терапии или ухудшения общего состояния. 

Таблица 2.5. 

Сроки поступления больных с момента заболевания 

Сроки поступления 

Контрольная Основная 

Кол-во В % Кол-во В % 

До 24 часов 230 47,2% 158 48,2% 

От 24 до 48 часов 108 22,2% 72 22,0% 

От 48 до 72 часов 80 16,4% 58 17,6% 

Более 72 часов 69 14,2% 40 12,2% 

 

Начало заболевания 189 (23,2%) пациентов связывали с погрешностями 

в питании и приемом алкоголя. Наиболее частой причиной развития ОП яви-

лись заболевания билиарной системы, которые были отмечены в 518 (63,6%) 

наблюдениях, в 20 (2,5%) случаях причину заболевания выяснить не удалось 

(табл. 2.6.). 

Таблица 2.6. 

Распределение пациентов в зависимости от причины ОП  

Причинный фактор ОП 

Контрольная Основная 

Кол-во В % Кол-во В % 

ОБП без нарушения пассажа желчи 270 56,1% 154 46,9% 
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ОБП с нарушением пассажа желчи 43 8,8% 48 14,6% 

Алиментарный 69 14,2% 42 12,8% 

Алкогольный 45 9,2% 33 10,1% 

Травматический 30 6,2% 25 7,6% 

Послеоперационный  18 3,7% 15 4,6% 

Идиопатический 9 1,8% 11 3,4% 

 

Таблица 2.7. 

Сопутствующая патология при ОП 

Сопутствующая патология 

Контрольная Основная 

Кол-во В % Кол-во В % 

Ишемическая болезнь сердца 84 17,2% 67 20,4% 

Артериальная гипертензия 83 17,0% 66 20,1% 

Общий атеросклероз 22 4,5% 16 4,9% 

Постинфарктный кардиосклероз 7 1,4% 8 2,4% 

Заболевания желудка и кишечника 14 2,9% 8 2,4% 

Заболевания печени 24 4,9% 13 4,0% 

Сахарный диабет 14 2,9% 10 3,0% 

Ожирение различной степени 70 14,4% 41 12,5% 

Заболевания щитовидной железы  6 1,2% 2 0,6% 

Заболевания органов дыхания  7 1,4% 10 3,0% 

Заболевания почек 14 2,9% 11 3,4% 

Прочие заболевания 11 2,2% 15 4,5% 

 

325 (39,8%) больных имели одно или несколько сопутствующих заболе-

ваний, что, естественно, сказывалось на тяжести состояния и результатах ле-

чения (табл. 2.7.). Особенно тяжело заболевание протекало у больных пожи-

лого и старческого возраста. Оперативное вмешательство у них было связано 
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с повышенным анестезиологическим риском из-за разнообразных сопут-

ствующих соматических заболеваний. 

Определенные трудности на догоспитальном этапе представляет диа-

гностика ОП. 84 больным при поступлении ОП не был диагностирован. При 

поступлении этим пациентам был установлен ряд диагнозов, среди которых 

встречались острый холецистит, язвенная болезнь, острая кишечная непро-

ходимость и т.д. (табл. 2.8.). 

Таблица 2.8. 

Распределение больных с ОП, у которых при поступлении установлен невер-

ный диагноз 

Нозологии Кол-во 

Острый холецистит 28 

Язвенная болезнь 13 

Острая кишечная непроходимость 11 

Острый аппендицит 7 

Тромбоз мезентериальных сосудов 1 

Перитонит неясной этиологии 4 

Прочие заболевания 20 

 

Учитывая предельно высокий процент диагностических ошибок на до-

госпитальном этапе, нами разработана клиническая система диагностики ОП, 

представленная в IV главе. Данная шкала кроме результатов обследования 

больных, которым при поступлении не был диагностирован ОП, включает 

клинические данные 235 пациентов, которым при поступлении был установ-

лен ошибочный диагноз ОП. В ходе обследования у всех больных ОП был 

исключен. Эти пациенты составили группу диагностики ОП и были включе-

ны в общий клинический материал. 

В зависимости от периода поступления в нашу клинику все больные бы-

ли распределены на две подгруппы: первая подгруппа (контрольная) – паци-
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енты, находившиеся на стационарном лечении за период с 1995 по 2000 годы 

(163 наблюдения), а во вторую подгруппу (основную) вошли больные, полу-

чавшие стационарное лечение за период с 2001 по 2004 годы (72 случая). 

Таблица 2.9. 

Распределение пациентов с различными заболеваниями, у которых при по-

ступлении был установлен неверный диагноз ОП 

Нозологии 

Контрольная Основная 

Кол-во В % Кол-во В % 

Острый или хронический калькулезный 

холецистит 69 42,3% 28 38,9% 

Обострение хронического гастрита 31 19,0% 15 20,8% 

Язвенная болезнь 16 9,8% 7 9,7% 

Острый аппендицит 7 4,3% 5 6,9% 

Острая кишечная непроходимость 7 4,3% 2 2,8% 

Межреберная невралгия 9 5,5% 3 4,2% 

Обострение хронического гепатита 6 3,7% 3 4,2% 

МКБ, почечная колика 4 2,5% 3 4,2% 

Гинекологические заболевания 4 2,5% 2 2,8% 

Ишемическая болезнь сердца 5 3,1% 3 4,2% 

Заболевания легких и плевры 5 3,1% 1 1,4% 

Всего 163 72 

 

Наиболее часто картину ОП симулировал острый или хронический 

калькулезный холецистит, заболевания желудка и двенадцатиперстной киш-

ки. Реже при поступлении не были верифицированы заболевания легких и 

плевры, органов малого таза и т.д. (табл. 2.9.). 

Необходимо отметить, что по полу и возрасту между пациентами, кото-

рым ошибочно установлен диагноз ОП, и больными, у которых на самом де-

ле было острое воспаление ПЖ, особой разницы не отмечали (табл. 2.10, 
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2.11.). В основном преобладали лица женского пола в наиболее молодом, 

трудоспособном возрасте. 

Таблица 2.10. 

Распределение пациентов группы диагностики ОП по возрасту 

Возраст Контрольная Основная 

Кол-во В % Кол-во В % 

До 20 лет 6 3,7% 2 2,8% 

20-44 лет 71 43,6% 38 52,8% 

45-59 лет 45 27,6% 22 30,6% 

60-75 лет 33 20,2% 6 8,3% 

Свыше 75 лет 8 4,9% 4 5,6% 

 

Таблица 2.11. 

Распределение больных группы диагностики ОП по полу 

Пол Контрольная Основная 

Кол-во В % Кол-во В % 

Мужчины 45 27,6% 23 31,9% 

Женщины 118 72,4% 49 68,1% 

 

Таким образом, представленная общая характеристика клинического ма-

териала позволяет судить о тяжести состояния пациентов в различных груп-

пах, приблизительной их идентичности, что указывает на их репрезентатив-

ность и адекватность проводимого сравнительного анализа. 

 

2.3. МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

При обследовании больных мы пользовались общепринятыми методами, 

такими как проведение различных клинико-биохимических анализов крови, 

иммунологические исследования, УЗИ органов гепатобилиарной системы, 

эндоскопические исследования и т.д. 
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Клинико-биохимические показатели крови определяли у всех больных 

при поступлении и в динамике лечения. 

В период до 1995 г. билирубин крови определяли по методу Ендрашика-

Грофа (1968); уровень азотистых шлаков – унифицированным методом Поп-

пера (1971); содержание фибриногена в плазме – по Рутбергу (1978); сахар 

крови – с помощью метода Сомоги-Нельсона (1987); уровень амилазы – по 

Вольгемуту (1977). 

С 1995 г. уровень мочевины определяли методом цветной реакции с ди-

ацетилмонооксимом или уреазным методом по реакции с фенол-

гипохлоритом (норма 2,5-8,3 ммоль/л): билирубина – по диазореакции в при-

сутствии акселератора (норма до 20 мкмоль/л); сахара крови – по реакции 

окисления фенолфталеина, по цветной реакции с ортотолудином, а также ме-

тодом, разработанным фирмой «Лахема диагностика» (1995) (3,3-6,6 

ммоль/л); аминотрансфераз – динитрофенилгидразазиновым методом (0,1-

0,68 мкмоль/л); амилазы крови – реакцией со стойким крахмальным субстра-

том по Каравею (3,3-8,9 мг/с*л); фибриногена – гравиметрическим или коло-

риметрическим методом (200-400 мг%, 2-4 г/л). Уровень амилазы мочи опре-

деляли реакцией со стойким крахмальным субстратом по Каравею (норма до 

0,044 г/ч*л). 

Уровень В-лимфоцитов (CD 20) в периферической крови определяли с 

помощью моноклональных антител реакцией непрямого розеткообразования 

в модификации Ф.Ю. Гариба (1995) (норма 18-36%); процент зрелых Т-

лимфоцитов (CD3) (53-69%) и двух основных их субпопуляций: хел-

перов/индукторов (CD4) (34-44%) и киллеров/супрессоров (CD8) (17-23%) 

определяли методом бласттрансформации лимфоцитов по методу Чернушен-

ко Е.Ф., Когосова Л.С. (1978). 

УЛЬТРАЗВУКОВОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ВЫПОЛНЯЛИ НА УЛЬТРАЗВУКОВЫХ 

АППАРАТАХ «ALOKA» (ЯПОНИЯ), «INTERSCAN-250» ФИРМЫ «NORMAN» 

(ГЕРМАНИЯ), «SIM-5000» (ИТАЛИЯ), “SONOSCOP” (ГЕРМАНИЯ). 

ЭНДОСКОПИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ И ВМЕШАТЕЛЬСТВА (ЭГДФС, 

РПХГ С ЭПСТ) ПРОВОДИЛИ АППАРАТАМИ ФИРМЫ OLYMPUS (ЯПОНИЯ). 



 62 

ЭПСТ ВЫПОЛНЯЛИ ПО МЕТОДУ, ОПИСАННОМУ L. DEMLIHG И K. KAWAI 

(1980). 

ЧРЕСКОЖНЫЕ ЧРЕСПЕЧЕНОЧНЫЕ ЭНДОБИЛИАРНЫЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА 

ВЫПОЛНЯЛИ С ПОМОЩЬЮ НАБОРА ЛУНДЕРКВИСТА. ЧЧХГ И ЧЧХС ПРОВО-

ДИЛИ ПО МЕТОДИКЕ R. CARTER И G. SAYPOL (1952). 

РЕНТГЕНОКОНТРАСТНУЮ АНГИОГРАФИЮ ПРОВОДИЛИ НА АППАРАТЕ 

«MULTISTAR T.О.Р.» ФИРМЫ «SIMENS NIXDORF», ОСНАЩЕННОЙ ДИГИТАЛЬ-

НОЙ СУПТРАКЦИОННОЙ РЕНТГЕНОСКОПИЕЙ. МЕТОДОМ ВЫБОРА БЫЛ ДОСТУП 

ПО СЕЛЬДИНГЕРУ ЧЕРЕЗ БЕДРЕННУЮ АРТЕРИЮ. ДЛЯ ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ АР-

ТЕРИОГРАФИИ ИСПОЛЬЗОВАЛИ РЕНТГЕНОКОНТРАСТНЫЕ КАТЕТЕРЫ F-5 И F-7 

ФИРМЫ «ЭДМАН-ЛЕДЕН» (ШВЕЦИЯ) И КОНТРАСТНЫЕ ВЕЩЕСТВА ВЕРОГРА-

ФИН, УРОГРАФИН (SPOFA, ЧЕХОСЛОВАКИЯ), УЛЬТРАВИСТ (ШЕРИНГ-ПЛАУ). 

Методика проведения ДВАКТ. Для ДВАКТ использовали дозатор лекар-

ственных веществ ДЛВ-1. Аппарат позволял проводить постоянную инфузию 

лекарственной смеси с заданной скоростью введения, которая варьирует от 

20 до 2000 мл/час. Кроме того, для ДВАКТ использовали стойки-штативы, 

высотой до 2 метров, которые способствовали пассивному введению лекар-

ственных средств. Скорость введения инфузата составляла 30-40 мл/час. Ка-

тетерную терапию проводили в течение 7-14 дней в условиях постельного 

режима. 

МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ОСУЩЕСТВЛЯЛИ СОГЛАСНО 

ПРИКАЗУ МЗ РУЗ № 173 (1994) «ОБ ОРГАНИЗАЦИИ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ В 

ХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЬНИЦАХ И САНИТАРНО-ГИГИЕНИЧЕСКИХ МЕРОПРИЯТИ-

ЯХ ПО НЕДОПУЩЕНИЮ ВНУТРИБОЛЬНИЧНОЙ ИНФЕКЦИИ В ЛЕЧЕБНО-

ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ УЧРЕЖДЕНИЯХ ХИРУРГИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ». 

МАТЕРИАЛОМ ДЛЯ МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ СЛУЖИЛ 

ЭКССУДАТ, ВЗЯТЫЙ ИЗ СС ВО ВРЕМЯ ВЫПОЛНЕНИЯ ОПЕРАТИВНОГО ВМЕША-

ТЕЛЬСТВА, ИЛИ ПРОМЫВНЫЕ ВОДЫ, ПОЛУЧЕННЫЕ ИЗ ДРЕНАЖА В ПОСЛЕОПЕ-

РАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ. 

ДЛЯ САНАЦИИ СС ИСПОЛЬЗОВАЛИ 0,1% ЭЛЕКТРОЛИЗНЫЙ ВОДНЫЙ РАС-

ТВОР (ЭВР) ГИПОХЛОРИТА НАТРИЯ, КОТОРЫЙ ПОЛУЧАЛИ НА АППАРАТЕ 

«ЭЛМА-1М», ДОПУЩЕННОМ К КЛИНИЧЕСКОМУ ПРИМЕНЕНИЮ КОМИТЕТОМ 

ПО НОВОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ТЕХНОЛОГИИ МЗ РУЗ (ПРОТОКОЛ № 23 ОТ 

30.10.92). 

ОЦЕНКУ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРОВОДИМЫХ ЛЕЧЕБНЫХ МЕРОПРИЯТИЙ ПО 

БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИМ ДАННЫМ ПРОИЗВОДИЛИ НА 1-Е, 3-И, 7-Е, 9-Е, 11-Е, 15-

Е, 21-Е, 28-Е СУТКИ ЛЕЧЕНИЯ. АНАЭРОБНЫЕ УСЛОВИЯ СОЗДАВАЛИ В АНАЭРО-

СТАТАХ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ГАЗ ПАКОВ «GAS GENERATION KIT» ФИРМЫ 

HAMPSHIRE (АНГЛИЯ) ИЛИ ТРЕХКОМПОНЕНТНОГО ГАЗА. КОНЦЕНТРАЦИЮ 

МИКРООРГАНИЗМОВ В ЖИДКИХ ПИТАТЕЛЬНЫХ СРЕДАХ ОПРЕДЕЛЯЛИ ПО БАК-
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ТЕРИОЛОГИЧЕСКОМУ СТАНДАРТУ МУТНОСТИ «ПИРЕКС» (1977). ПРИ ПОСЕВЕ 

НА ПЛОТНЫЕ ПИТАТЕЛЬНЫЕ СРЕДЫ РАСЧЕТ КОНЦЕНТРАЦИИ МИКРООРГА-

НИЗМОВ ОСУЩЕСТВЛЯЛИ ПО МЕТОДУ GOULD (1965). ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ 

БАКТЕРИЙ К АНТИБИОТИКАМ ОПРЕДЕЛЯЛИ С ПОМОЩЬЮ ДИСКОДИФФУЗНОГО 

МЕТОДА КЕРБИ-БАУЭРА (1994). 

Статистическая обработка материала произведена на персональном ком-

пьютере Pentium-IV – 2400 в операционной системе Windows XP с помощью 

программного пакета Microsoft Exell 2003, включая использование встроен-

ных функций статистической обработки. Достоверность различий между 

группами и изучаемыми критериями проводили с использованием коэффи-

циента Стьюдента. Достоверными считали отличия при t-Стьюдента равном 

или большем 2,0 или вероятности совпадения менее 5% (P<0,05). 
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ГЛАВА III. ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ТРАДИЦИОННЫХ 

МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

3.1. ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ТРАДИЦИОННОГО ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ПАНКРЕА-

ТИТА 

Выбор метода лечения и последовательность проведения различных его 

видов определялся формой ОП. При наличии отечной формы или стерильно-

го панкреонекроза лечение начинали с консервативных мероприятий, при 

инфицированном панкреонекрозе больным было показано оперативное вме-

шательство. Лечение легкой формы ОП осуществляли в хирургическом отде-

лении, при тяжелом течении – в условиях хирургической реанимации. Тя-

жесть ОП в контрольной группе оценивали по методу Филина В.И. (1982). 

Лечение ОП при отечной форме включало устранение болевого синдро-

ма (анальгетики, глюкозо-новокаиновая смесь), обеспечение функционально-

го покоя ПЖ (голодание, промывание желудка холодной водой, атропин), ан-

тисекреторную терапию (5-фторурацил по 10-15 млгр на 1 кг веса, Н2-

блокаторов), применение антиферментных средств (контрикал, гордокс), ан-

тибиотиков (цефалоспорины), спазмолитиков (но-шпа, спазмалгон и т.д.), 

проведение инфузионной терапии. 

При панкреонекрозе к данному лечению добавляли дезинтоксикацион-

ные средства (гемодез), препараты, улучшающие кровообращение (реопо-

лиглюкин), проводили коррекцию нарушений водно-электролитного баланса, 

парентеральное питание. 

Эффективность проводимой консервативной терапии служила показани-

ем к ее продолжению. Критериями эффективности были: уменьшение боле-

вого синдрома, улучшение общего состояния и клинико-биохимических по-

казателей, положительная динамика по данным УЗИ. При неэффективности 

данного лечения в течение 48-72 часов выполняли катетеризацию ЧС, верх-

ней брыжеечной артерии (ВБА) или аорты для проведения ДВАКТ. Неэф-

фективность ДВАКТ в течение 48-72 часов являлось показанием к открытому 
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оперативному вмешательству. Критериями неэффективности ДВАКТ были 

следующие показатели: сохранение или увеличение гипертермии, явлений 

интоксикации, уровня свободной жидкости в СС; появление свободной жид-

кости в брюшной полости; нарастание изменений показателей лабораторных 

анализов (лейкоцитоз, СОЭ, билирубин, мочевина, креатинин); появление 

симптомов раздражения брюшины, признаков недостаточности различных 

органов и систем. 

В контрольной группе в 86 наблюдениях при панкреонекрозе комплекс 

лечебных мероприятий включал проведение ДВАКТ. В 59 наблюдениях ка-

тетер был установлен в ЧС, в 15 – в ВБА и в 12 – в аорту (в 3 случаях из-за 

спазма ЧС, у 2 пациентов – из-за анатомических особенностей и невозмож-

ности катетеризации ЧС или ВБА, в 7-и наблюдениях – из-за тяжести состоя-

ния больных катетер был установлен в аорту в условиях реанимационного 

отделения без рентгенологического контроля). 

При наличии у больного ОБП с нарушением пассажа желчи при показа-

телях билирубина до 100 мкмоль/л проводилась консервативная терапия, 

направленная на купирование ОП и МЖ. После ликвидации ОП выполняли 

одноэтапные открытые хирургические вмешательства, направленные на вос-

становление пассажа желчи. С 1997 года выполняли РЭВ. После санации хо-

ледоха и ликвидации явлений ОП, больные подвергались ЛХЭ. При высоких 

значениях билирубинемии проводили ЧЧХС. Необходимо отметить, что в 

этих случаях доминировала клиника МЖ, а ОП был вторичным. На фоне 

проводимой терапии, после ликвидации МЖ, выполнялся второй этап – вос-

становление постоянного пассажа желчи. К этому моменту ОП был полно-

стью купирован. С 1997 года выполняли РЭВ. При билиарном панкреонекро-

зе комплекс лечебных мероприятий дополняли применением ДВАКТ. 

При наличии ОБП с нарушением пассажа желчи в 9 случаях выполняли 

РПХГ с папиллотомией (из них в 1-м наблюдении из-за сохранения дилата-

ции холедоха на контрольном УЗИ выполнено повторно РПХГ с ЭПСТ); у 23 
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пациентов с выраженной МЖ и отечной формой ОП произведено ЧЧХС с 

последующим оперативным вмешательством после ликвидации МЖ и ОП; 

11 пациентов с умеренной МЖ и отечной формой ОП были подвергнуты од-

ноэтапным оперативным вмешательствам после консервативного лечения и 

купирования МЖ и ОП. 

Показаниями к оперативному лечению при панкреонекрозе были: неэф-

фективность ДВАКТ в течение 48-72 часов, наличие явлений МЖ, перитони-

та, при доказанных гнойно-некротических осложнениях, объеме некроза, 

превышающем 50% ПЖ, невозможности исключения другой острой хирур-

гической патологии органов брюшной полости. Всем пациентам оператив-

ные вмешательства выполняли через верхнесрединную лапаротомию. Опера-

ции завершали дренированием СС и брюшной полости. Рану передней 

брюшной стенки ушивали наглухо. В послеоперационном периоде в ком-

плексе с интенсивной медикаментозной терапией проводили непрерывный 

капельный лаваж СС 0,02% раствором фурацилина, 5% раствором аминока-

проновой кислоты, 0,9% раствором хлорида натрия. Суточный объем раство-

ров, используемых для лаважа, составлял до 3,5-4,0 литров. Показанием к 

прекращению лаважа было отсутствие осадка (секвестров) в промывных во-

дах наряду с нормализацией клинико-лабораторных показателей. 

Оперативное вмешательство в 1 случае сочеталось с рассечением капсу-

лы ПЖ, в 12 – с холецистэктомией (из них в 7 – с холангиостомией), в 1 – аб-

доминизацией ПЖ по Козлову, в 7 – произведено некроэктомия, в 2 случаях 

– резекция хвоста ПЖ. 

 

3.2. РЕЗУЛЬТАТЫ ТРАДИЦИОННОГО ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

Анализу подвергнуты результаты обследования и лечения 487 пациен-

тов с различными формами ОП, находившихся на стационарном лечении в 

клинике кафедры госпитальной и факультетской хирургии лечебного фа-

культета Ташкентской медицинской академии с 1983 по 1999 гг. 
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Арсенал лечебных мероприятий в контрольной группе включал консер-

вативную терапию, ДВАКТ, РЭВ, операции на билиарной системе и СС 

(табл. 3.1.). 

Таблица 3.1. 

Характер лечебных мероприятий в контрольной группе 

Форма ОП Отечная 

форма 

Стерильный 

панкреонекроз 

Инфицированный 

панкреонекроз 

Консервативное лечение 321 20 - 

ДВАКТ - 45 - 

Операции на СС  - 14 8 

ДВАКТ + операции на СС - 26 10 

Операции на билиарной си-

стеме 

 

35 

 

2 

 

- 

Операции на билиарной си-

стеме и СС 

 

- 

 

- 

 

1 

Операции на билиарной си-

стеме + ДВАКТ 

 

- 

 

1 

 

- 

Операции на билиарной си-

стеме и СС + ДВАКТ 

 

- 

 

- 

 

4 

Итого 356 108 23 

 

Необходимо отметить, что 421 пациенту при поступлении начата кон-

сервативная терапия (321 – с отечной формой заболевания; 20 – со стериль-

ным панкреонекрозом; 35 – с отечным панкреатитом и 2 – со стерильным 

панкреонекрозом, которым выполнены вмешательства на билиарной системе; 

34 – со стерильным панкреонекрозом, которым проведена ДВАКТ из-за не-

эффективности консервативной терапии; 9 – со стерильным панкреонекро-

зом, которым из-за неэффективности консервативной терапии проведено 

ДВАКТ с последующим оперативным лечением). 
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59 больным при поступлении, из-за тяжести общего состояния, лечение 

начато с ДВАКТ (34 – со стерильным панкреонекрозом, которым проведена 

ДВАКТ из-за неэффективности консервативной терапии; 9 – со стерильным 

панкреонекрозом, которым из-за неэффективности консервативной терапии 

проведено ДВАКТ с последующим оперативным лечением; 11 – со стериль-

ным панкреонекрозом, которым при поступлении было показано ДВАКТ; 4 – 

со стерильным панкреонекрозом, которому при поступлении было показано 

ДВАКТ и неэффективность последней явилось причиной оперативного лече-

ния; 1 – со стерильным панкреонекрозом, которым выполнены вмешатель-

ства на билиарной системе и ДВАКТ). 

50 пациентам при поступлении были выполнены оперативные вмеша-

тельства (23 больных с инфицированным панкреонекрозом, 27 – со стериль-

ным панкреонекрозом). 

В соответствии с поставленными задачами нами проведены исследова-

ния по оценке эффективности различных лечебных методов. 

Учитывая то, что у одного того же больного комплекс лечебных меро-

приятий мог включать несколько способов (например, ДВАКТ и оперативное 

вмешательство), мы распределили пациентов в зависимости от ведущего ме-

тода, который определял основную стратегию лечения, а больные с ОБП с 

нарушением пассажа желчи, принимая во внимание специфичность требуе-

мого лечебного пособия, были выделены в отдельную подгруппу. В резуль-

тате такого распределения получилось 4 группы: 341 больной составили под-

группу, получавших консервативную терапию, 58 – ДВАКТ, 45 – перенес-

ших оперативные вмешательства по поводу панкреонекроза. 43 пациентам 

ОБП с нарушением пассажа желчи выполнены чрескожные и ретроградные 

эндобилиарные вмешательства, различные хирургические вмешательства на 

внепеченочных желчных протоках. 

Оценка эффективности консервативной терапии. Проведен анализ ре-

зультатов консервативного лечения 341 больных с различными формами ОП, 
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вошедших в контрольную группу и находившихся на стационарном лечении 

с 1989 по 1999 гг. в клинике кафедры факультетской и госпитальной хирур-

гии лечебного факультета Ташкентской медицинской академии. 

Из общего числа больных контрольной группы, подвергнутых консерва-

тивному лечению, у 321 (94,1%) пациентов была отечная форма ОП, у 18 

(5,3%) – стерильный ограниченный панкреонекроз и у 2 (0,6%) – стерильный 

распространенный панкреонекроз. 

Важное значение в выборе тактики лечения придавали клиническим 

проявлениям. У всех больных был болевой синдром в эпигастральной обла-

сти, многократная рвота наблюдалась у 213 (67,8%), ригидность мышц в эпи-

гастральной области – у 37 (10,1%), ослабление пульсации брюшной аорты – 

у 6 (1,7%) пациентов. Пульс до 100 в минуту констатирован у 269 (78,9%) 

больных, свыше 100 – у 72 (21,1%). Температура тела была повышена до 

38
0
С у 11 (3,2%) больных, до 39

0
С – у 8 (2,4%). В 322 (94,4%) случаях темпе-

ратура тела была нормальной. Пациенты поступали в удовлетворительном 

(318-93,2%) и среднетяжелом (23-6,8%) состоянии. 

На первые сутки от начала лечения у 275 (80,6%) пациентов болевой 

приступ был купирован, у 37 (10,8%) больных отмечалась рвота, в 15 (4,4%) 

наблюдениях сохранялась ригидность передней брюшной стенки. Ни в одном 

случае тахикардия не превышала 100 ударов в минуту, у 12 (3,5%) пациентов 

сохранялась гипертермия. 

В последующие сутки отмечалось медленная положительная динамика и 

к началу 4-5-х суток клинических проявлений заболевания не выявляли. 

Как известно, одним из критериев в оценке состояния пациентов ОП яв-

ляются показатели амилаземии и амилазурии. При консервативном лечении 

показатель амилазы крови лишь у 195 (57,1%) пациентов были повышенны-

ми и уже к 1-2-м суткам достигли нормальных значений. Исходный уровень 

амилазы мочи был повышенным у 128 (37,5%) больных, которые достигли 

нормы к 2-4-м суткам. Средние показатели амилазы крови и мочи в подгруп-
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пе были в пределах нормальных значений. 

Одним из показателей выраженности воспалительного процесса являет-

ся уровень лейкоцитов крови. В контрольной группе исходный уровень со-

ставил 9,1±0,4*10
9
/л. На фоне проводимой терапии достоверное снижение 

лейкоцитов крови констатировано на 3 сутки. Со стороны других лаборатор-

ных показателей особых отклонений от нормы не отмечали (табл. 3.2). 

Таблица 3.2. 

Динамика изменений лабораторных показателей в контрольной группе при 

консервативном лечении 

Показатели Исход 1 сутки 3 сутки 5 сутки 

Амилаза крови, 

мг/с*л 

9,4±0,7 8,2±0,6 7,3±0,4* 6,1±0,4* 

Амилаза мочи, г/ч*л 0,044±0,012 0,041±0,009 0,035±0,010 0,034±0,011 

Лейкоциты, 10
9
/л 9,1±0,4 8,5±0,4 7,6±0,5* 6,3±0,5* 

Билирубин, мкмоль/л 13,7±1,2 12,6±1,0 12,9±0,7 12,5±0,6 

АЛТ, АСТ, ммоль/л 0,7±0,2 0,6±0,2 0,7±0,1 0,6±0,1 

Общий белок, г/л 64,6±5,3 63,1±4,5 64,3±4,7 65,1±4,8 

Мочевина, ммоль/л  7,4±1,3 6,8±1,0 7,0±1,1 6,6±0,9 

Примечание: * - здесь и далее в таблицах данной главы показатель достоверного от-

личия от исходного уровня. 

 

Достоверно оценить происходящие изменения в ПЖ, а также эффектив-

ность лечения ОП позволяет УЗИ, которое проводили всем пациентам, как 

при поступлении, так и в динамике лечения. При проведении УЗИ основное 

внимание уделяли размерам головки, тела, хвоста, длине ПЖ и состоянию 

вирсунгова протока. При консервативном лечении ОП средний размер голов-

ки ПЖ составил 26,5±0,7 мм, тела – 21,3±1,0 мм, хвоста – 18,5±1,2 мм, длина 

– 95,1±4,3 мм. В 2-х наблюдениях в СС отмечено наличии свободной жидко-

сти. 

Результаты наших исследований показали, что на фоне проводимого ле-
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чения происходит уменьшение размеров ПЖ, и их нормализация наступает 

на 2-3 сутки от начала терапии; а на 5-7 сутки исчезает жидкость из СС (табл. 

3.3). 

Таблица 3.3. 

Динамика изменений показателей УЗИ в контрольной группе при кон-

сервативном лечении 

Показатели Дни наблюдения 

Исход 1 сутки 3 сутки 5 сутки 7 сутки 

Головка, мм  26,5±0,7 25,1±1,3 24,9±1,2 24,7±1,9 24,1±1,6 

Тело, мм 21,3±1,0 20,9±1,5 20,5±1,4 20,9±1,4 19,8±1,2 

Хвост, мм 18,5±1,2 17,7±1,4 17,1±1,1 17,6±1,2 17,4±0,9 

Длина, мм 95,1±4,3 93,4±7,3 91,9±7,5 90,6±6,7 90,4±4,3 

 

Длительность пребывания больных в стационаре колебалась от 4 до 17, 

составляя в среднем 6,5±1,6 дней. 

 

Клинический пример: Больной У., 35 лет (и.б. № 63), поступил в клини-

ку 03.01.97. с жалобами на боли в эпигастрии опоясывающего характера, 

тошноту, многократную рвоту, слабость. 

Из анамнеза: считает себя больным в течение 16 часов, когда после по-

грешности в питании появились вышеизложенные жалобы. В анамнезе – 7 

лет назад перенесла холецистэктомию по поводу хронического калькулезно-

го холецистита лапаротомным доступом. 

Объективно: общее состояние средней тяжести, температура тела в нор-

ме, АД 110/70 мм.рт.ст., пульс - 84 удара в минуту, ритмичный. Кожные по-

кровы бледно-розовой окраски. В легких везикулярное дыхание. Живот мяг-

кий, болезненный в эпигастрии, положительные симптомы Керте, Мейо-

Робсона. Перитонеальных явлений нет. 

Больной обследован. Анализы крови: гемоглобин 123 г/л, эритроциты 

3,7; лейкоциты 10,2, АЛТ – 0,3, АСТ – 0,4, билирубин 18 мкмоль/л, общий 

белок 70,5 г/л, фибриноген 3350, мочевина – 6,7 ммоль/л, амилаза – 9,5 

мг/с*л. Анализы мочи: кол-во 150 мл, цвет – темно-желтый, белок – 0,066%, 

эпителий 5-6/1, лейкоциты – 4-5/1, эритроциты – 3-4/1, амилаза – 0,038 г/ч*л. 

ЭКГ: диффузные изменения в миокарде, ЧСС – 75. 

ЭГДФС: рефлюкс – эзофагит, поверхностный гастрит. 
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На УЗИ: внутри- и внепеченочные протоки не расширены, ложе желчно-

го пузыря без особенностей, ПЖ отечна, головка 35 мм, паренхима железы 

неоднородна, жидкости в СС нет (рис. 3.1.). 

 

 
 

Рис. 3.1. УЗИ ПЖ до лечения. 
 

 
 

Рис. 3.2. УЗИ ПЖ после лечения. 
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Получал лечение: глюкозо-новокаиновую смесь, спазмалгон по 5,0 мл х 

2 раза в день в/в, 5-фторурацил 5,0 на 400 мл 5% раствора глюкозы х 2 раза в 

сутки, контрикал по 10000 ед на 400 мл 0,9% физиологического раствора, 

метрид по 100 мл х 2 раза в сутки, зантак по 300 мг х 3 раза в сутки, фуросе-

мид по 2,0 мл в/в после дневных внутривенных инфузий. 

На фоне проводимой терапии состояние больного улучшилось. На кон-

трольном УЗИ размер головки ПЖ 25 мм, паренхима железы стала более од-

нородной (рис. 3.2.). 

В удовлетворительном состоянии больной выписан на амбулаторное ле-

чение и наблюдение хирурга по месту жительства. 

 

Летальность в контрольной группе при консервативном лечении соста-

вила 1,2% (4 наблюдения), причиной которой во всех наблюдениях было раз-

витие острого инфаркта миокарда (ОИМ) на фоне имеющейся сопутствую-

щей патологии со стороны сердечно-сосудистой системы. Ни в одном случае 

летальный исход не был связан с патологией ПЖ. 

Консервативная терапия является достаточно эффективным методом ле-

чения ОП, позволяющим при адекватном подходе и корректном определении 

показаний, выводить больных из фазы токсемии; и только ранее ее примене-

ние предупреждает развитие и прогрессирование панкреонекроза. 

Оценка эффективности ДВАКТ при ОП. Среди внутрисосудистых мето-

дов инфузии наиболее эффективным является внутриартериальное селектив-

ное введение лекарственных веществ. Селективное введение препаратов в ЧС 

при лечении панкреонекроза позволяет создавать в ПЖ их концентрацию в 

6–8 раз большую, чем при внутривенном введении, и тем самым способство-

вать улучшению результатов лечения (Нестеренко Ю.А., 2004). 

Проведен анализ результатов лечения 58 больных с панкреонекрозом (43 

пациента, начавших получать консервативную терапию, и из-за неэффектив-

ности последней назначена ДВАКТ, и 15 больных, которым при поступлении 

была показана ДВАКТ), вошедших в контрольную группу и находившихся 

на стационарном лечении с 1983 по 1999 гг. в клинике кафедры факультет-

ской и госпитальной хирургии лечебного факультета Ташкентской медицин-

ской академии. 
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В зависимости от характера и распространенности панкреонекроз у 35 

(60,3%) был стерильным и ограниченным, у 16 (27,6%) – стерильным и рас-

пространенным, у 5 (8,6%) инфицированным и распространенным, у 2 (3,4%) 

диагностирован изолированный панкреатогенный абсцесс. 

У всех больных был болевой синдром в эпигастрии, многократная рвота 

наблюдалась у 43 (74,1%), ригидность мышц в эпигастральной области отме-

чалась у 47 (81,0%), ослабление пульсации брюшной аорты – у 36 (62,1%) 

пациентов. Пульс до 100 в минуту был у 26 (44,8%) больных, свыше 100 – у 

32 (55,2%). Температура тела была повышена до 38
0
С у 32 (55,1%) больных, 

до 39
0
С – у 7 (12,1%) и до 40

0
С – в 4 (6,9%) наблюдениях. В 15 (25,9%) слу-

чаях температура тела была нормальной. 

Катетеризацию аорты (рис. 3.3.), ВБА (рис. 3.4.) или ЧС (рис. 3.5.) осу-

ществляли по методике Сельдингера под рентгенологическим контролем. 

Следует отметить, что катетеризацию аорты выполняли в условиях реанима-

ционного отделения или операционной тем пациентам, транспортировка ко-

торых в рентгеноперационную представляла определенный риск из-за тяже-

сти состояния, или при технической невозможности катетеризации ЧС или 

ВБА из-за анатомических особенностей, а также выраженного спазма этих 

артерий. 

Лечение больных с панкреонекрозом методом ДВАКТ проводили в от-

делении хирургической реанимации или в палатах интенсивной терапии. Ос-

новными задачами ДВАКТ являлись: проведение противошоковых и дезин-

токсикационных мероприятий, угнетение биосинтеза ферментов и прерыва-

ние некробиотических процессов в ПЖ, профилактика и лечение печеночно-

почечной недостаточности и профилактика гнойных осложнений. 

Противошоковые мероприятия включали введение в артериальное русло 

полиглюкина и глюкозо-новокаиновой смеси. Для инфузии применяли рас-

творы кристаллоидов с последующим введением диуретических препаратов. 

Разнообразие электролитных и белковых нарушений, сдвиги в кислотно-
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щелочном равновесии не позволяли выработать четких схем их коррекции. 

Каждому больному проводили строго индивидуализированную коррекцию 

этих нарушений. 

  

Рис. 3.3. Катетеризация аорты 

для ДВАКТ. 

Рис. 3.4. Катетеризация ВБА 

для ДВАКТ. 

 

Рис. 3.5. Катетеризация ЧС для ДВАКТ. 

С целью угнетения синтеза ферментов на уровне ацинарной клетки ПЖ 

широко применяли блокаторы протеинового панкреатического синтеза. 

Предпочтение отдавали 5-фторурацилу как наиболее эффективному препара-

ту. При распространенном панкреонекрозе, когда полностью нарушается эк-

зокринная функция железы, и при гнойно-септических осложнениях приме-

нение 5-фторурацила нецелесообразно. 
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Профилактика и лечение печеночно-почечной недостаточности имеет 

важное значение при нарастающей панкреатогенной токсемии. С этой целью 

в комплекс внутриаортальной терапии мы включали реополиглюкин и гемо-

дез, белковые препараты, высококонцентрированную глюкозу, новокаин, ди-

уретики, аскорбиновую кислоту, гепатопротекторы. 

Внутриартериальная антибактериальная терапия в профилактике и лече-

нии гнойно-септических осложнений панкреатита является обязательным 

условием. Мы отдавали предпочтение сочетанию антибиотиков широкого 

спектра действия (цефалоспорины II, III, IV поколения) с метронидазолом. 

Лечение панкреонекроза методом ДВАКТ проводилось нами в комплек-

се консервативных мероприятий, принятых в клинике: лечебное голодание, 

анальгетики, холинолитики, антигистаминные препараты, постоянная аспи-

рация гастродуоденального содержимого. 

Проведение подобной внутриартериальной терапии панкреонекроза 

приводило к постепенной нормализации клинико-лабораторных показате-

лей, что подтверждалось клиническим улучшением состояния больных – 

уменьшением явлений интоксикации, снижением уровня жидкости в СС при 

УЗИ. Температура тела при исходном среднем значении 37,8±1,2
0
С на 1-е 

сутки снижалась до 37,5±1,0
0
С и лишь на 5-е сутки ДВАКТ отмечена ее нор-

мализация (37,0±0,5
0
С). 

На фоне проводимой терапии нормализация среднего показателя амила-

зы крови наступала к 1-м суткам лечения. Несмотря на нормализацию со-

держания амилазы крови к 1-м суткам, уровень амилазы мочи снижался бо-

лее медленными темпами. Лишь к 5-м суткам было достигнуто его достовер-

ное снижение относительно исходного уровня и нормализация. У 39 (67,2%) 

пациентов уровень амилазы крови и у 31 (53,4%) уровень амилазы мочи при 

поступлении был в пределах нормы. К началу 3-х суток показатель амилазы 

крови и к 7-м суткам – амилаза мочи у всех наблюдаемых достиг нормальных 

значений. 
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Таблица 3.4. 

Динамика изменений лабораторных показателей в контрольной группе при 

ДВАКТ 

Показатели Исход  
1   сут-

ки 

3    сут-

ки 

5 сут-

ки 

7   сут-

ки 

9 сут-

ки 

Амилаза крови, 

мг/с*л 8
,1

±
0

,9
 

7
,6

±
0

,8
 

6
,9

±
0

,7
 

6
,3

±
0

,6
 

5
,7

±
0

,4
*
 

5
,5

±
0

,3
*
 

Амилаза мочи, 

г/ч*л 

0
,0

7
4

±
0

,0
2
2

 

0
,0

6
1

±
0

,0
1
7

 

0
,0

4
9

±
0

,0
1
1

 

0
,0

4
3

±
0

,0
1
0

 

0
,0

3
8

±
0

,0
1
1

 

0
,0

3
3

±
0

,0
1
2

 

Лейкоциты,    

10
9
/л 

1
5

,1
±

0
,8

 

1
3

,5
±

1
,0

 

1
1

,7
±

0
,9

*
 

1
0

,4
±

0
,7

*
 

7
,9

±
0

,5
*
 

6
,2

±
0

,6
*
 

Билирубин, 

мкмоль/л 2
4

,7
±

1
,2

 

2
1

,4
±

1
,1

*
 

1
8

,2
±

1
,2

*
 

1
6

,7
±

1
,0

*
 

1
4

,1
±

0
,9

*
 

1
3

,8
±

0
,5

*
 

АЛТ, АСТ, 

ммоль/л 0
,9

±
0

,2
 

0
,9

±
0

,1
 

0
,7

±
0

,2
 

0
,7

±
0

,2
 

0
,6

±
0

,2
 

0
,6

±
0

,1
 

Общий белок,   

г/л 6
0

,7
±

4
,3

 

6
0

,1
±

4
,7

 

6
1

,4
±

3
,8

 

6
3

,7
±

3
,0

 

6
2

,8
±

4
,1

 

6
4

,7
±

3
,8

 

Мочевина, 

ммоль/л 8
,9

±
1

,3
 

8
,5

±
1

,1
 

7
,8

±
0

,9
 

7
,8

±
1

,1
 

7
,1

±
0

,8
 

6
,8

±
0

,9
 

 

Аналогично показателям амилазы крови изменялся и уровень лейкоци-

тов крови. Со стороны других клинико-биохимических показателей особых 
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изменений от нормы не отмечали. В процессе лечения они особых изменений 

не претерпевали, за исключением уровня билирубина (табл. 3.4). 

Данные УЗИ показали, что исходный размер головки ПЖ составил 

36,1±1,9 мм, тела – 27,4±1,5 мм, хвоста – 22,8±1,4 мм, длина – 116,7±8,4 мм. 

У 31 пациента в СС отмечено наличие свободной жидкости. На фоне прове-

дения ДВАКТ нормализация параметров ПЖ достигнута на 5-7 сутки (табл. 

3.5). 

Таблица 3.5. 

Динамика изменений показателей УЗИ в контрольной группе при 

ДВАКТ 

Показатели Дни наблюдения 

Исход 1 сутки 3 сутки 5 сутки 7 сутки 

Головка, мм  36,1±1,9 34,9±2,3 33,2±2,1 30,4±1,3* 28,8±1,1* 

Тело, мм 27,4±1,5 25,9±1,7 24,7±1,6 23,8±1,4 23,0±1,2* 

Хвост, мм 22,8±1,4 21,9±1,2 20,8±1,5 20,9±1,2 20,5±0,9 

Длина, мм 116,7±8,4 111,6±7,5 107,4±6,9 101,2±5,7 99,4±3,2 

 

Продолжительность ДВАКТ колебалась от 7 до 14 суток, составляя в 

среднем 10,5±1,7 суток. В 2-х (3,4%) наблюдениях на 5-е и 8-е сутки ДВАКТ 

развился острый тромбоз бедренной артерии, потребовавший оперативного 

лечения – тромбэктомии. В 2-х (3,4%) случаях отмечено развитие пульсиру-

ющей гематомы в зоне пункции бедренной артерии, что также потребовало 

экстренного оперативного вмешательства. 

13 (22,4%) больным из-за неэффективности ДВАКТ и прогрессирова-

ния панкреонекроза в сроки от 8 до 16 дней с момента заболевания были 

выполнены оперативные вмешательства, которые заключались во вскрытии, 

санации и дренирование СС. В 3 наблюдениях произведена холецистэкто-

мия. 
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В послеоперационном периоде у 1 (7,7%) больного отмечено кровотече-

ние из СС, остановленный консервативными мероприятиями; у 4 (30,7%) - 

развились раневые осложнения и у 1 из них - сформировался наружный пан-

креатический свищ, который самостоятельно закрылся; у 2 (15,4%) – разви-

лась застойная пневмония и в 1 случае из них из-за развития реактивного 

плеврита было проведено пункция плевральной полости. 

Показатель летальности составила 15,5% (9 наблюдений) – 5 больных 

скончались в послеоперационном периоде, 4 пациента умерли без операции. 

Причиной летальности в 4 случаях была выраженная токсемия, в 2 –

нарастающая печеночно-почечная недостаточность, 2 – синдром системной 

воспалительной реакции и 1 больная скончалась от ОИМ. 

Длительность пребывания больных в стационаре колебалась от 9 (при 

эффективности катетерной терапии) до 74 дней (при ее неэффективности, ко-

гда пациенты были подвергнуты оперативному вмешательству), составляя в 

среднем 20,5±8,4 дней. 

Изучение ангиоархитектоники ПЖ до- и после проведения ДВАКТ, не-

смотря на ее клиническую эффективность, показало, что особых изменений 

не происходит (рис. 3.6, 3.7.). 

Этот факт объясняется двумя причинами. Во-первых, при панкрео-

некрозе кровоснабжение сохраняется лишь в непораженной деструктивным 

процессом паренхиме ПЖ, которая визуализируется на ангиограммах. Во-

вторых, за непродолжительный период (7-10 дней), когда проводится кате-

терная терапия, макроскопических изменений со стороны ПЖ не происхо-

дят, а имеющиеся какие-либо предпосылки к этому выявить не возможно. 

Несмотря на указанный факт, УЗИ картина ПЖ свидетельствует о кли-

нической эффективности проводимой катетерной терапии (рис. 3.8, 3.9). 
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Рис. 3.6. Ангиоархитектоника ПЖ 

до проведения ДВАКТ. 

Рис. 3.7. Ангиоархитектоника ПЖ 

после проведения ДВАКТ. 

 

Клинический пример. Больная Г., 47 лет (и.б. № 3214), поступила 

29.04.95. с жалобами на боли в эпигастрии, тошноту, рвоту, отсутствие стула 

в течение 2-х суток. 

Из анамнеза: заболела остро за 2-е суток до обращения. Заболевание 

связывает с погрешностями в питании. В домашних условиях принимала 

спазмолитики, без особого эффекта. В течение 5 лет страдает калькулезным 

холециститом. 

 

 

Рис. 3.8. УЗИ поджелудочной железы до ДВАКТ. 
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Рис. 3.9. УЗИ поджелудочной железы после ДВАКТ. 

 

Объективно: общее состояние средней тяжести, кожные покровы блед-

ные, больная вялая, температура тела 37,5
0
С, АД 110/70 мм.рт.ст., пульс – 84 

ударов в минуту, ритмичный. В легких везикулярное дыхание. Живот мяг-

кий, болезненный в эпигастрии, положительные симптомы Керте, Мейо-

Робсона. Перитонеальных явлений нет. 

В анализах: гемоглобин – 136 г/л, лейкоциты – 14,6, СОЭ – 16 мм/час. 

АЛТ – 0,9 ммоль/л, АСТ – 0,8 ммоль/л, билирубин – 23 мкмоль/л, мочевина – 

7,8 ммоль/л, общий белок 70 г/л, фибриноген 3770, этаноловый тест отрица-

тельный, амилаза крови – 9,1 мг/с*л, амилаза мочи – 0,045 г/ч*л. 

На УЗИ: головка ПЖ – 35 мм, отечная, повышенной плотности, контуры 

железы нечеткие, неровные. Прослойка свободной жидкости в СС толщиной 

до 10 мм (рис. 3.8). Желчный пузырь 60х30 мм, стенки 2-3 мм, в просвете 

множество конкрементов до 8-10 мм. Холедох 6 мм. 

Больной начата консервативная терапия. Несмотря на проводимое лече-

ние, состояние больной в динамике не изменялось. Сохранялась гипертемия, 

в анализах – лейкоцитоз с незначительной тенденцией к повышению (15,2), 

увеличился уровень мочевины крови (9,8 ммоль/л). 

УЗИ в динамике выявило незначительное увеличение свободной жидко-

сти в СС. 

Учитывая неэффективность консервативной терапии, через 3-е суток по-

сле поступления в клинику больной выполнена катетеризация ЧС для 

ДВАКТ. На целиакограмме отмечается ослабление артериального крово-

снабжения, позднее наступление венозной фазы (рис. 3.6.). 

В течение 10 дней проводилась катетерная терапия. Суточный объем 

внутриартериальной инфузии составил 1200 мл. Медикаментозная терапия 
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включала: 5-фторурацил, контрикал, реополиглюкин, гемодез, цефазолин, 

метрид, спазмалгон, церукал, витамин Е, инфузионную терапию. Питание 

начато с 5-х суток. 

На контрольном УЗИ отмечается положительная динамика: головка в 

динамике с уменьшением до 33 мм. Паренхима с тенденцией к уплотнению. 

Сохраняется тонкая прослойка свободной жидкости в СС (рис. 3.9). 

На контрольной целиакограмме отмечается гиперваскуляризация гепа-

топанкреатобилиарной зоны (рис. 3.7). 

На фоне проводимой терапии состояние больной нормализовалось, вы-

писалась в удовлетворительном состоянии. 

 

Таким образом, применение ДВАКТ показало свою эффективность в 

лечении больных с панкреонекрозом и возможность проводить адекватную 

терапию в сочетании малоинвазивными хирургическими вмешательствами. 

Клинические данные показывают, что внутриартериальная терапия панкре-

онекроза высокоэффективна и наиболее доступна для широкого примене-

ния. Проведенные исследования доказали высокую эффективность традици-

онного подхода к ДВАКТ при лечении легкой форме ОП. Неудовлетвори-

тельные результаты лечения при тяжелом ОП требуют усовершенствования 

методики катетерной терапии, что позволило бы улучшить и результаты хи-

рургического лечения панкреонекроза. 

Оценка эффективности вмешательств на билиарной системе при ОБП с 

нарушением пассажа желчи. ОП является полиэтиологическим заболеванием, 

одна из причин которого заключается в развитии внутрипротоковой гипер-

тензии вследствие нарушения проходимости ТОХ из-за стенозирующего па-

пиллита или наличия конкремента. 

Проведен анализ результатов обследования и лечения 43 больных ОБП с 

нарушением пассажа желчи, находившихся на стационарном лечении в кли-

нике кафедры госпитальной и факультетской хирургии лечебного факультета 

Ташкентской медицинской академии с 1988 по 1999 гг. 

В зависимости от характера морфологических изменений в ПЖ и харак-

тера патологии в зоне ТОХ и БДС все больные были распределены следую-

щим образом (табл. 3.6.). 
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Таблица 3.6. 

Распределение больных с ОБП с нарушением пассажа желчи в зависимости 

от характера патологии зоны ТОХ и БДС и формы панкреатита 

Характер патологии Морфологическая форма ОП Всего 

больных Отечный пан-

креатит 

Панкрео-

некроз 

Холедохолитиаз 22 6 28 

Стенозирующий папиллит 2 2 4 

Стенозирующий папиллит + хо-

ледохолитиаз 

11 - 11 

 

В зависимости от характера и распространенности у 35 (81,4%) была 

отечная форма ОП, у 3 (7,0%) был стерильный ограниченный панкреонекроз, 

у 1 (2,3%) – стерильный распространенный, у 3 (7,0%) – инфицированный 

распространенный панкреонекроз и у 1 (2,3%) – изолированный панкреато-

генный абсцесс. 

Клиническая картина при поступлении характеризовалась болевым син-

дромом в эпигастральной области, тошнотой, неоднократной рвотой, ригид-

ностью мышц в эпигастральной области. Пульс до 100 в минуту был у 34 

(79,0%) больных, свыше 100 – у 9 (21,0%). Температура тела была повышена 

до 38
0
С у 6 (14,0%) больного, до 39

0
С – у 3 (7,0%). В 34 (79,0%) случаях тем-

пература тела была нормальной. Пациенты поступали в удовлетворительном 

(24-55,8%), среднетяжелом (15-34,8%) и тяжелом (4-9,4%) состоянии. 

У 28 (65,1%) пациентов уровень амилазы крови и у 17 (39,5%) амилаза 

мочи при поступлении был выше нормы. После декомпрессии билиарной си-

стемы и проведения комплексной медикаментозной терапии нормализация 

уровня амилазы крови отмечена на 1-е сутки, а амилаза мочи – на 2-3 сутки. 

Аналогичную тенденцию наблюдали и со стороны показателей лейкоцитов 

крови. Исходный уровень билирубина и ферментов был повышенным – 
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81,2±10,7 мкмоль/л и 1,3±0,4 ммоль/л. После выполнения вмешательств на 

билиарной системе отмечали быстрое снижение указанных показателей, и их 

нормализация была достигнута уже к началу 3-х суток. В соответствии с из-

менениями в биохимических анализах констатировали улучшение со сторо-

ны клинической картины. Желтушность кожных покровов и склер исчезла, у 

больных появился аппетит, нормализовался сон и т.д. (табл. 3.7.). 

Таблица 3.7. 

Динамика изменений лабораторных показателей 

в контрольной группе при ОБП с нарушением пассажа желчи 

Показатели Исход  1 сутки 3 сутки 5 сутки 7 сутки 

Амилаза 

крови, 

мг/с*л 

9,5±0,8 8,2±0,6 7,6±0,5* 6,5±0,4* 5,7±0,5* 

Амилаза 

мочи, г/ч*л 

0,051±0,012 0,043±0,010 0,038±0,013 0,039±0,010 0,036±0,009 

Лейкоциты, 

10
9
/л 

10,3±1,1 9,7±1,0 8,4±1,1 7,4±0,9* 6,8±0,6* 

Билирубин, 

мкмоль/л 

81,2±10,7 32,1±3,2* 18,7±2,1* 14,3±1,5* 14,0±0,9* 

АЛТ, АСТ, 

ммоль/л 

1,3±0,4 1,2±0,3 0,7±0,2 0,8±0,2 0,6±0,2 

Общий бе-

лок, г/л 

63,9±3,4 64,2±4,0 65,1±4,2 64,5±4,2 65,3±3,8 

Мочевина, 

ммоль/л 

8,4±1,1 7,8±0,9 7,1±0,7 6,8±0,8 6,4±0,5 

 

Наряду с быстрой нормализацией состояния больных и показателей ана-

лизов крови аналогичная тенденция отмечена со стороны ПЖ и желчевыво-

дящих протоков. Уже в течение 1-х суток при исходном среднем размере хо-

ледоха 9,8±1,1 мм, его просвет уменьшался до 7,7±0,8 мм. Также сокраща-

лись размеры ПЖ и ширина вирсунгова протока (табл. 3. 8). 

Таблица 3.8. 
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Динамика изменений показателей УЗИ в контрольной группе при ОБП 

с нарушением пассажа желчи 

Показатели Дни наблюдения 

Исход 1 сутки 3 сутки 5 сутки 7 сутки 

Холедох, мм  9,8±1,1 7,7±0,8 7,1±0,5* 7,0±0,6* 6,5±0,4* 

Головка, мм  38,4±2,4 35,1±2,0 29,5±1,7* 28,7±1,8* 27,5±2,0* 

Тело, мм  28,7±1,5 26,9±1,7 24,1±1,5* 23,2±1,2* 22,5±1,0* 

Хвост, мм  22,4±1,2 21,8±1,4 20,9±1,3 19,8±1,2 18,9±0,9* 

Длина, мм 106,9±8,7 100,3±7,1 95,5±6,2 92,1±5,7 93,2±3,7 

Вирсунг. пр, мм 2,6±0,7 2,1±0,5 1,9±0,4 1,5±0,3 1,1±0,2* 

 

При выполнении ЭПСТ у 3-х пациентов произошло отхождение конкре-

мента во время исследования, в 5-и случаях констатировано самопроизволь-

ное отхождение конкрементов. Лишь в 1-м наблюдении пришлось повторно 

выполнить ЭПСТ из-за сохранения дилатации холедоха на контрольном 

УЗИ. 

После выполнения ЭПСТ в 2 (4,7%) наблюдениях отмечено кровотече-

ние из зоны папиллотомии, остановленное в одном случае консервативными 

мероприятиями, в другом – повторной эндоскопией и коагуляцией. У 1 

(2,3%) больного после ЧЧХС наблюдали кровотечение из холангиостомы, 

остановленное консервативным лечением. В 2 (4,7%) случаях произошла 

дислокация катетера с выпадением у одного из больных. Повторным вмеша-

тельством осложнение было устранено. Прочих осложнений РПХГ и ЧЧХГ 

не отмечали. 

Длительность пребывания больных в стационаре колебалась от 5 до 53 

дней, составляя в среднем 20,7±9,1 дней. 

4 пациентам с тяжелым панкреатитом, поступившие с явлениями МЖ и 

печеночной недостаточности, после проведения ЭПСТ (2 наблюдения) и 

ЧЧХС (2 случая) были подвергнуты оперативному вмешательству по поводу 

инфицированного панкреонекроза на 7-12 сутки с момента заболевания. 
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Больным было проведено вскрытие, санация, дренирование СС, холецистэк-

томия с холангиостомией. Несмотря на проводимую интенсивную терапию, 

включая ДВАКТ, состояние пациентов прогрессивно ухудшалось, и на 2-3 

сутки после операции наступил летальный исход, причиной которых явился 

синдром системной воспалительной реакции на фоне энзимной токсемии и 

острой почечно-печеночной недостаточности. В 1 наблюдении после ЧЧХС 

был установлен катетер в ЧС для ДВАКТ и на 4-е сутки с момента поступле-

ния из-за неэффективности консервативной терапии и прогрессирования 

синдрома системной воспалительной реакции было выполнено оперативное 

вмешательство (санация и дренирование СС, холецистэктомия с холан-

гиостомией) с благоприятным исходом. Частота операций в подгруппе ОБП с 

нарушением пассажа желчи составило 11,6% (5 наблюдений). 

Клинический пример. Больная Э., 64 лет (и.б. № 11582), поступила в 

экстренное хирургическое отделение 2-й клиники II-ТашГосМИ 06.09.99. с 

жалобами на боли в правом подреберье и эпигастрии, тошноту, рвоту, горечь 

и сухость во рту, желтушность кожных покровов, темную мочу. 

Из анамнеза: 5 лет назад были выявлены камни в желчном пузыре, с тех 

пор отмечала частые приступы болей в правом подреберье. За 2 дня до по-

ступления после погрешности в питании у больной появились боли в правом 

подреберье и эпигастрии. Болевой приступ сопровождался желтушностью 

кожных покровов. 

При поступлении: общее состояние больной средней тяжести, кожные 

покровы желтушной окраски. АД 120/80 мм рт.ст. Температура тела 36,8
0
С. 

Живот болезненный в правом подреберье и эпигастрии. Желчный пузырь не 

пальпируется, симптомов раздражения брюшины нет. Положительные симп-

томы Ортнера-Грекова, Мерфи, Керте. 

Билирубин: общий – 77,0 мкмоль/л, прямой – 64,0 мкмоль/л, непрямой – 

13,0 мкмоль/л, АСТ – 1,2 ммоль/л, АЛТ – 1,4 ммоль/л, амилаза – 9,2 мг/с*л. 
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Рис. 3.10. УЗИ холедоха больной Э. 

 

На УЗИ желчный пузырь размерами 70х28 мм, стенки толщиной 3 мм, 

уплотнены. В полости желчного пузыря множество конкрементов от 5 до 15 

мм. Холедох – до 8 мм шириной, визуализируются множество мелких кон-

крементов (рис. 3.10). Головка ПЖ отечна, 35 мм. в диаметре. Паренхима же-

лезы повышенной плотности, контуры железы неровные, нечеткие. 

06.09.99 произведена РХПГ, на которой БДС выбухает в просвет 12-

перстной кишки, шаровидной формы, при контрастирование отмечено рас-

ширение холедоха до 9-10 мм, в терминальном отделе определяются тени 

множества мелких конкрементов, визуализируется умеренная дилатация вир-

сунгова протока. Произведена порционная папиллотомия до 8-9 мм., отмече-

но поступление желчи и отхождение мелких конкрементов (рис. 3.11). 
 

  

Рис. 3.11. РПХГ больной Э. до          

папиллотомии 

Рис. 3.12. РПХГ больной Э. после 

папиллотомии 
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Проводилась инфузионная, антисекреторная, антиферментная, гепато-

тропная, дезинтоксикационная, спазмолитическая терапия. Состояние боль-

ной улучшилось, боли в правом подреберье и эпигастрии, диспепсические 

расстройства купировались на 1-е сутки. 

09.09.99. уровень билирубина составил 32 мкмоль/л, АЛТ – 1,1 ммоль/л, 

АСТ – 1,2 ммоль/л. Желтушность кожных покровов значительно уменьши-

лась. Моча посветлела. 

09.09.99. на 3-и сутки после порционной папиллотомии при удовлетво-

рительном состоянии больной произведена ЭПСТ до 15 мм. При контроль-

ном УЗИ диаметр холедоха уменьшился до 6 мм. Головка ПЖ сократилась до 

29 мм, паренхима железы стало более плотной, контуры железы – ровные. 

На повторной РХПГ в холедохе камня нет. Вирсунгов проток не контра-

стируется (рис. 3.12). 

В связи с наличием конкрементов в желчном пузыре, 13.09.99., на 7 сут-

ки от момента 1 этапа, выполнено ЛХЭ. 

 

Таким образом, проведенные исследования показали достаточную эф-

фективность вмешательств на билиарной системе при ОБП с нарушением 

пассажа желчи. Однако неудовлетворительные результаты лечения в данной 

подгруппе пациентов, отсутствие четких критериев к выбору того или иного 

метода декомпрессии билиарной системы при ОБП с нарушением пассажа 

желчи, требует проведения критического анализа ситуации и совершенство-

вания лечебной тактики. 

Оценка эффективности оперативных вмешательств при панкреонекрозе. 

Нами проведен анализ результатов лечения 45 больных, подвергнутых опе-

ративному лечения по поводу панкреонекроза, находившихся на стационар-

ном лечении в клинике кафедры госпитальной и факультетской хирургии 

лечебного факультета Ташкентской медицинской академии за период с 1984 

по 1999 гг. Все больные были подвергнуты закрытым оперативным вмеша-

тельствам (таб. 3.9.). 

Все пациенты были оперированы в сроки от 3-х до 15 дней с момента 

заболевания (таб. 3.10.). Следует отметить, что из числа больных, опериро-

ванных в первые 5 суток с момента заболевания в 12 (26,6%) наблюдениях 

панкреонекроз выявлен интраоперационно. 
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Таблица 3.9. 

Характер оперативных вмешательств у больных контрольной группы 

Характер операции Число 

больных 

Санация, дренирование СС. 29 (64,4%) 

Холецистэктомия. Санация, дренирование СС. 3 (6,7%) 

Холецистэктомия, холангиостомия. Санация, дренирование СС.  2 (4,4%) 

Некроэктомия. Санация, дренирование СС. 6 (13,3%) 

Холецистэктомия. Некроэктомия. Санация, дренирование СС.  1 (2,2%) 

Абдоминизация ПЖ по Козлову. Санация, дренирование СС. 1 (2,2%)  

Рассечение капсулы ПЖ Санация, дренирование СС. 1 (2,2%) 

Резекция хвоста ПЖ Санация, дренирование СС. 2 (4,4%) 

 

Таблица 3.10. 

Сроки выполнения оперативных вмешательств в зависимости от мо-

мента заболевания 

Длительность заболе-

вания 

1-3 суток 3-5 суток 6-14 суток 14-30 суток 

Число больных 5 (1,1%) 9 (20,0%) 19 (42,2%) 12 (26,7%) 

 

В зависимости от характера и распространенности у 16 (35,6%) был сте-

рильный ограниченный панкреонекроз, у 17 (37,8%) – стерильный распро-

страненный, у 8 (17,8%) – инфицированный распространенный панкрео-

некроз и у 4 (8,9%) – изолированный панкреатогенный абсцесс. 

Клиническая картина характеризовалась тем, что у всех больных был 

резко выражен болевой синдром, многократная рвота наблюдалась у 38 

(84,4%) пациентов, ригидность мышц в эпигастральной области отмечалась 

у 33 (73,3%), отсутствие или ослабление пульсации брюшной аорты – у 28 

(62,2%) больных. Пульс до 100 в минуту был у 27 (60,0%) пациентов, свыше 
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100 – у 18 (40,0%). Температура тела была повышена до 38
0
С у 16 (35,5%) 

больных, до 39
0
С – у 24 (53,3%) и до 40

0
С – в 2-х (4,4%) наблюдениях. В 3 

(6,8%) случаях температура тела была нормальной. Все пациенты поступили 

в среднетяжелом (13-28,8%), тяжелом (18-40,0%) и крайне тяжелом (14-

31,2%) состоянии. 

Исходные лабораторные показатели характеризовались повышенным 

уровнем амилазы мочи (0,082±0,023 г/ч*л), билирубина (39,5±6,8 мкмоль/л), 

трансаминаз (1,2±0,2 ммоль/л), лейкоцитов крови (18,4±1,0*10
9
/л), снижени-

ем уровня общего белка (49,8±5,1 г/л). У 39 (86,6%) пациентов при поступ-

лении амилаза крови была в пределах нормальных значений, а амилаза мочи 

– у 13 (28,9%) пациентов. 

Проведение комплексной терапии при традиционном лечении деструк-

тивного панкреатита приводило к постепенной нормализации лабораторных 

показателей, что подтверждалось клиническим улучшением состояния 

больных. 

Показатели амилазы крови у всех больных нормализовались на 2-3-е 

сутки, а амилазы мочи – на 7-8 сутки. Уровень лейкоцитов крови достоверно 

снижалось от исходного уровня на 7-е сутки после операции, а показатели 

билирубина и трансаминаз на 9 и 13 сутки соответственно. Добиться досто-

верного увеличения общего белка не удалось, однако нормализация этого 

показателя отмечена на 13-15 сутки (табл. 3.11). 

Для выяснения влияния микробной флоры на результаты лечения нами 

проанализирована динамика изменений аэробных и анаэробных микробных 

ассоциаций. При традиционной санации СС отмечали рост аэробов, которые 

были представлены эпидермальным и золотистым стафилококками, кишеч-

ной и синегнойной палочками, клебсиеллами, протеем. Анаэробные микро-

организмы были представлены Pr.melaninogenica и B.fragilis (таб. 3.12.). 
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Таблица 3.11. 

Динамика изменений лабораторных показателей в контрольной группе при 

выполнение оперативных вмешательств по поводу панкреонекроза 

Показатели Ис-

ход 

1 сут-

ки 

3 сут-

ки  

5 сут-

ки 

7 сут-

ки 

9 сут-

ки 

11 

сутки 

13 

сутки 

Амилаза кро-

ви, мг/с*л 

8
,2

±
0

,9
 

7
,8

±
0

,8
 

7
,4

±
0

,7
 

7
,2

±
0

,6
 

6
,9

±
0

,7
 

6
,8

±
0

,5
 

6
,2

±
0

,5
 

5
,9

±
0

,4
*
 

Амилаза мо-

чи, г/ч*л 

0
,0

8
2

±
0

,0
2
3

 

0
,0

7
8

±
0

,0
1
9
 

0
,0

6
2

±
0

,0
1
8

 

0
,0

5
1

±
0

,0
1
3

 

0
,0

4
4

±
0

,0
0
8

 

0
,0

3
8

±
0

,0
0

9
 

0
,0

3
5

±
0

,0
1

0
 

0
,0

3
2

±
0

,0
0

8
*

 

Лейкоциты, 

10
9
/л 

1
8

,4
±

1
,0

 

1
7

,1
±

1
,2

 

1
5

,5
±

1
,3

 

1
2

,7
±

1
,4

*
 

9
,1

±
1

,1
*
 

8
,2

±
1

,0
*
 

7
,0

±
0

,8
*
 

6
,7

±
0

,5
*
 

Билирубин, 

мкмоль/л 

3
9

,5
±

6
,8

 

3
7

,1
±

6
,7

 

3
0

,7
±

6
,5

 

2
0

,2
±

5
,3

 

1
9

,1
±

4
,6

*
 

1
8

,4
±

4
,1

*
 

1
7

,8
±

3
,4

*
 

1
6

,3
±

3
,2

*
 

АЛТ, АСТ, 

ммоль/л 1
,2

±
0

,2
 

1
,2

±
0

,2
 

1
,0

±
0

,3
 

1
,0

±
0

,2
 

0
,8

±
0

,3
 

0
,8

±
0

,2
 

0
,7

±
0

,2
 

0
,6

±
0

,2
*
 

Общий белок, 

г/л 

4
9

,8
±

5
,1

 

4
8

,5
±

5
,3

 

4
6

,9
±

4
,5

 

5
0

,2
±

4
,8

 

5
3

,6
±

4
,2

 

5
7

,1
±

4
,5

 

6
0

,1
±

3
,9

 

6
1

,9
±

4
,1

 

Мочевина, 

ммоль/л 

1
2

,1
±

2
,3

 

1
1

,5
±

2
,1

 

1
0

,8
±

1
,8

 

9
,4

±
1

,5
 

8
,6

±
1

,7
 

8
,0

±
1

,3
 

7
,4

±
1

,0
 

7
,1

±
1

,2
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Причем в 6 (9,0%) случаях высевалась монокультура аэробов, в 3 

(10,7%) – монокультура анаэробов. Ассоциация аэробов и анаэробов отмече-

но в 35 (36,8%) наблюдениях. 

Таблица 3.12. 

Частота выявления различных видов микроорганизмов 

Вид микроорганизмов Количество штаммов 

Аэробные культуры (67-100%) 

Staph. аureus 18 (26,9%) 

Staph. epid. 17 (25,4%) 

Pseudomonas aeruginosa 9 (13,4%) 

E. coli 6 (9,0%) 

Proteus sp. 10 (14,9%) 

Klebsiella sp. 7 (10,4%) 

Анаэробные культуры (28 – 100%) 

Pr.melaninogenicа 9 (32,1%) 

B.fragilis 12 (42,9%) 

Peptostreptococcus sp. 6 (21,4%) 

Peptococcus magnus 1 (3,6%) 

 

На фоне проводимой санации СС происходило уменьшение микробной 

контаминации. Рост аэробных и анаэробных бактерий отмечали в течение 

первых двух недель. На 15-е сутки и далее выделяли лишь аэробную микро-

флору, которая была в основном представлена эпидермальным стафилокок-

ком (табл. 3.13). 

В подгруппе пациентов, подвергнутых оперативному вмешательству, 

продолжительность лечения колебалась от 2-х (при летальном исходе) до 86 

(при благоприятном исходе) суток, составляя в среднем 47,6±7,1. 

У 8 (17,8%) больных в послеоперационном периоде развился реактив-

ный плеврит, что потребовало проведения пункции плевральной полости. 
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Поздняя активизация пациентов в 7 (15,6%) наблюдениях способствовала 

развитию застойной пневмонии. 

Таблица 3.13. 

Микробиологическая оценка эффективности традиционной  

санации СС (lg КОЕ/мл) 

Вид мик-  Дни наблюдения 

робов Исход 1 3 5 7 9 11 15 21 28 

Аэробы 8,5 7,9 6,8 6,1 5,5 4,7 4,1 3,4 3,1 3,0 

Анаэробы 8,1 7,7 7,1 6,3 5,6 4,4 3,9 - - - 

 

У 8 (17,7%) больных отмечено кровотечение из СС. В 2 (4,4%) случаях 

эффекта от проводимой гемостатической терапии не отмечено, в связи с этим 

больные были повторно оперированы. В 4 (8,9%) наблюдениях отмечено 

формирование наружных панкреатических свищей, которые закрылись само-

стоятельно. В 16 (35,5%) случаях отмечено развитие различных раневых 

осложнений. У 5 (11,1%) больных в отдаленном послеоперационном периоде 

сформировалась киста ПЖ. В 2 (4,4%) наблюдениях развилась послеопера-

ционная вентральная грыжа. 

Летальность составила 42,2% (19 случаев). 5 (11,1%) пациентов умерло 

от энзимной токсемии, 4 (8,9%) – от нарастающей печеночно-почечной не-

достаточности, 7 (15,6%) – от синдрома системной воспалительной реакции, 

2 (4,4%) – от аррозивного кровотечения и в 1 (2,2%) случае летальный исход 

наступил от ОИМ на фоне сердечно-сосудистой и почечно-печеночной не-

достаточности. 

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР. БОЛЬНОЙ Я., 41 ЛЕТ (И.Б. № 1212), ПОСТУПИЛ 

04.02.95. В ОТДЕЛЕНИЕ ЭКСТРЕННОЙ ХИРУРГИИ С ЖАЛОБАМИ НА БОЛИ В ЭПИ-

ГАСТРИИ, ТОШНОТУ, НЕОДНОКРАТНУЮ РВОТУ, НЕ ПРИНОСЯЩУЮ ОБЛЕГЧЕ-

НИЕ, ОТСУТСТВИЕ СТУЛА И НЕОТХОЖДЕНИЕ ГАЗОВ В ТЕЧЕНИЕ СУТОК, ОБЩУЮ 

СЛАБОСТЬ. 

ИЗ АНАМНЕЗА: ЗАБОЛЕЛ ОСТРО ЗА 6 СУТОК ДО ОБРАЩЕНИЯ. НАЧАЛО ЗА-

БОЛЕВАНИЯ СВЯЗЫВАЕТ С ПРИЕМОМ АЛКОГОЛЯ. В ДОМАШНИХ УСЛОВИЯХ 

ПРИНИМАЛ СПАЗМОЛИТИКИ, ПРОМЫВАЛ ЖЕЛУДОК. ЭФФЕКТ ВРЕМЕННЫЙ. 
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ИЗ-ЗА УСИЛЕНИЯ БОЛЕЙ, УХУДШЕНИЯ ОБЩЕГО СОСТОЯНИЯ ОБРАТИЛСЯ В 

НАШУ КЛИНИКУ. 

ПРИ ПОСТУПЛЕНИИ: ОБЩЕЕ СОСТОЯНИЕ БОЛЬНОГО ТЯЖЕЛОЕ. БОЛЬНОЙ 

В СОЗНАНИИ, ВЯЛЫЙ, АПАТИЧЕН. КОЖНЫЕ ПОКРОВЫ БЛЕДНЫЕ, ПОКРЫТЫ 

ХОЛОДНЫМ ПОТОМ. В ЛЕГКИХ ВЕЗИКУЛЯРНОЕ ДЫХАНИЕ. ТОНЫ СЕРДЦА РИТ-

МИЧНЫЕ, ПРИГЛУШЕНЫ. АД 100/60 ММ.РТ.СТ., ПУЛЬС 110 УДАРОВ В МИНУТУ, 

РИТМИЧНЫЙ. ТЕМПЕРАТУРА ТЕЛА 37,5
0
С. 

ЖИВОТ УМЕРЕННО ВЗДУТ, В АКТЕ ДЫХАНИЯ УЧАСТВУЕТ ПАССИВНО. 

ПАЛЬПАТОРНО ЖИВОТ МЯГКО-ЭЛАСТИЧЕСКОЙ КОНСИСТЕНЦИИ, БОЛЕЗНЕН-

НЫЙ В ЭПИГАСТРАЛЬНОЙ ОБЛАСТИ, ГДЕ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ ПЛОТНОЕ ОБРАЗОВА-

НИЕ. ПУЛЬСАЦИЯ БРЮШНОЙ АОРТЫ НЕ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ. СИМПТОМЫ РАЗ-

ДРАЖЕНИЯ БРЮШИНЫ ОТРИЦАТЕЛЬНЫЕ. ПЕРИСТАЛЬТИКА КИШЕЧНИКА 

ОСЛАБЛЕННАЯ. 

В АНАЛИЗАХ: ЛЕЙКОЦИТЫ – 19,5, СОЭ – 18 ММ/ЧАС, БИЛИРУБИН – 35 

МКМОЛЬ/Л, АЛТ – 0,9, АСТ – 0,8, МОЧЕВИНА – 11,3 ММОЛЬ/Л, КРЕАТИНИН – 

128 ММОЛЬ/Л, ОБЩИЙ БЕЛОК – 49,6 Г/Л, АМИЛАЗА КРОВИ – 7,6 МГ/С*Л, АМИ-

ЛАЗА МОЧИ – 0,057 Г/Ч*Л. 

НА УЗИ: ПЖ ПОВЫШЕННОЙ ПЛОТНОСТИ, КОНТУРЫ НЕРОВНЫЕ, НЕЧЕТ-

КИЕ, ГОЛОВКА ПЖ – 50 ММ, ТЕЛО – 35 ММ. В СС ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ УРОВЕНЬ 

ЖИДКОСТИ – 15 ММ. ЖЕЛЧНЫЙ ПУЗЫРЬ 100Х40 ММ, СТЕНКИ 6-7 ММ, СЛОИ-

СТЫЕ, В ПРОСВЕТЕ МНОЖЕСТВО КОНКРЕМЕНТОВ ОТ 3 ДО 12 ММ. ХОЛЕДОХ 6 

ММ. 

БОЛЬНОМУ НАЧАТА ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ. НЕСМОТРЯ НА ПРОВОДИ-

МУЮ ТЕРАПИЮ, СОСТОЯНИЕ БОЛЬНОГО УХУДШАЛОСЬ, ЯВЛЕНИЯ ИНТОКСИ-

КАЦИИ НАРАСТАЛИ, ПОЯВИЛИСЬ СИМПТОМЫ ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТА-

ТОЧНОСТИ, СУТОЧНЫЙ ДИУРЕЗ СОСТАВИЛ 600 МЛ. НА УЗИ ДИНАМИКИ НЕ 

ОТМЕЧАЕТСЯ. 

УЧИТЫВАЯ ПРОГРЕССИРОВАНИЕ ЯВЛЕНИЙ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКА-

ЦИИ, НЕЭФФЕКТИВНОСТЬ КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ, БОЛЬНОЙ 06.02.95. 

ВЗЯТ НА ОПЕРАЦИЮ. 

ВО ВРЕМЯ ОПЕРАЦИИ ВЫЯВЛЕН НАПРЯЖЕННЫЙ И УВЕЛИЧЕННЫЙ ЖЕЛЧ-

НЫЙ ПУЗЫРЬ, НА ПАРИЕТАЛЬНОЙ БРЮШИНЕ И ПО ВСЕМ ОРГАНАМ ЖИВОТА – 

СТЕАРИНОВЫЕ БЛЯШКИ. В МАЛОМ ТАЗУ ДО 300 МЛ ЖИДКОСТИ. ВСКРЫТА СС. 

ВЫЯВЛЕН РАСПРОСТРАНЕННЫЙ НЕКРОЗ ПЖ, В СС ОКОЛО 60-70 МЛ ГЕМОР-

РАГИЧЕСКОЙ ЖИДКОСТИ С ФИБРИНОВЫМ ОСАДКОМ. ВЫПОЛНЕНЫ: САНАЦИЯ 

СС, УДАЛЕНИЕ СВОБОДНО ЛЕЖАЩИХ НЕКРОТИЗИРОВАННЫХ ТКАНЕЙ, ХОЛЕ-

ЦИСТЭКТОМИЯ, ДРЕНИРОВАНИЕ СС И БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ. 

В ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ, НАРЯДУ С КОМПЛЕКСНОЙ МЕДИКА-

МЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИЕЙ, ПРОВОДИЛИ НЕПРЕРЫВНЫЙ КАПЕЛЬНЫЙ ЛАВАЖ СС. 

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД ОСЛОЖНИЛСЯ НАГНОЕНИЕМ РАНЫ. СОСТО-

ЯНИЕ БОЛЬНОГО УЛУЧШАЛОСЬ, ТЕМПЕРАТУРА НОРМАЛИЗОВАЛАСЬ. ОДНАКО 

С 12.02.95. ОТМЕЧЕНО ВНОВЬ ПОВЫШЕНИЕ ТЕМПЕРАТУРЫ ДО ФЕБРИЛЬНЫХ 

ЗНАЧЕНИЙ. НА КОНТРОЛЬНОЙ РЕНТГЕНОСКОПИИ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ ВЫЯВЛЕН 

ЛЕВОСТОРОННИЙ РЕАКТИВНЫЙ ПЛЕВРИТ. 12.02.95. - ТОРАКОЦЕНТЕЗ СЛЕВА, 
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АСПИРИРОВАНО ДО 400 МЛ СОЛОМЕННО-ЖЕЛТОЙ ЖИДКОСТИ. 14.02.95. НА 

КОНТРОЛЬНОЙ РЕНТГЕНОСКОПИИ ПЛЕВРАЛЬНАЯ ПОЛОСТЬ СВОБОДНА. ДРЕ-

НАЖ ИЗ ПЛЕВРАЛЬНОЙ ПОЛОСТИ УДАЛЕН. ЛАВАЖ СС ПРОДОЛЖАЛСЯ. 

16.02.95. УДАЛЕН ДРЕНАЖ ИЗ МАЛОГО ТАЗА. В ЭТИ СРОКИ У БОЛЬНОГО ОТМЕ-

ЧЕНЫ ЯВЛЕНИЯ ЧАСТИЧНОЙ КИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ, ЛИКВИДИРО-

ВАННЫЕ КОНСЕРВАТИВНЫМИ МЕРОПРИЯТИЯМИ. С 15.03.95. ЛАВАЖ СС ПЕРЕ-

ВЕДЕН НА ФРАКЦИОННЫЙ РЕЖИМ. 17.03.95. ОТКРЫЛСЯ НАРУЖНЫЙ ПАНКРЕА-

ТИЧЕСКИЙ СВИЩ. НА КОНТРОЛЬНОЙ ФИСТУЛОГРАФИИ СОЕДИНЕНИЯ В ВИР-

СУНГОВЫМ ПРОТОКОМ НЕ ВЫЯВЛЕНО. ЗА СУТКИ ПО СВИЩУ – ОКОЛО 100 МЛ 

ОТДЕЛЯЕМОГО. 

БОЛЬНОЙ ПОЛУЧАЛ АНТИБАКТЕРИАЛЬНУЮ, АНТИФЕРМЕНТНУЮ, СПАЗ-

МОЛИТИЧЕСКУЮ, ГЕПАТОТРОПНУЮ ТЕРАПИЮ, ПРОВОДИЛИСЬ ПЕРЕЛИВАНИЕ 

БЕЛКОВЫХ ПРЕПАРАТОВ. СОСТОЯНИЕ НОРМАЛИЗОВАЛОСЬ. АД 120/70 

ММ.РТ.СТ., ЖИВОТ МЯГКИЙ, БЕЗБОЛЕЗНЕННЫЙ, ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОТПРАВ-

ЛЕНИЯ В НОРМЕ, ТЕМПЕРАТУРА ТЕЛА НОРМАЛЬНАЯ. БОЛЬНОЙ В УДОВЛЕТВО-

РИТЕЛЬНОМ СОСТОЯНИИ С ОДНИМ ДРЕНАЖОМ В СС ВЫПИСАН. ПАНКРЕАТИ-

ЧЕСКИЙ СВИЩ САМОСТОЯТЕЛЬНО ЗАКРЫЛСЯ ЧЕРЕЗ 11 СУТОК ПОСЛЕ ВЫПИС-

КИ. ДРЕНАЖ УДАЛЕН. 

Таблица 3.14. 

Эффективность комплекса лечебных мероприятий в контрольной группе 

Показатели Отечная 

форма 

Стерильный 

панкреонекроз 

Инфицированный 

панкреонекроз 

Итого 

Общее кол-во 356 108 23 487 

Число опери-

рованных 

0 40 

(37,0±4,6%) 

23 

100% 

63 

(12,9±1,5%) 

Послеопер-

ационная ле-

тальность 

 

0 

 

17 

(42,5±7,8%) 

 

11 

(47,8±10,4%) 

 

28 

(44,4±6,3%) 

Летальность 

без операции 

3 

(0,8±0,5%) 

5 

(4,6±2,0%) 

0 8 

(1,6±0,6%) 

Общая  

летальность 

3 

(0,8±0,5%) 

22 

(20,4±3,9%) 

11 

(47,8±10,4%) 

36 

(7,4±1,2%) 

 

Подводя итог результатам лечения в контрольной группе, следует отме-

тить, что эффективность консервативной терапии составила 89,8% (из 421 
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больных, которым была начата консервативная терапия, в 43 случаях были 

вынуждены прибегнуть к ДВАКТ); ДВАКТ – 78,0% (из 59 наблюдений, ко-

гда начата ДВАКТ, 13 больных подвергнуты оперативному лечению); опера-

тивная «активность» - 8,6% (из 356 больных с отечной формой ОП и 108 па-

циентов со стерильным панкреонекрозом оперированы 40 больных); после-

операционная летальность составила 44,4% (28 летальных случаев из 63 опе-

рированных); общая летальность в группе – 7,4% (36 больных из 487). 

ТАБЛИЦА 3.15. 

ПОКАЗАТЕЛИ ЧАСТОТЫ ОПЕРАТИВНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ И ЛЕТАЛЬНОСТИ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ФОРМЫ И РАСПРОСТРАНЕННОСТИ ОП 

ФОРМА ОП ЧИС-

ЛО БОЛЬ-

НЫХ 

ИЗ НИХ 

ОПЕРИРОВАНЫ 

ИЗ НИХ 

УМЕРЛО 

ОТЕЧНЫЙ ПАНКРЕАТИТ 356 

(73,1%) 

0 3 

(0,8%) 

СТЕРИЛЬНЫЙ ОГРАНИЧЕН-

НЫЙ ПАНКРЕОНЕКРОЗ 

72 

(14,8%) 

14 

(19,4%) 

6 

(8,3%) 

СТЕРИЛЬНЫЙ РАСПРОСТРА-

НЕННЫЙ ПАНКРЕОНЕКРОЗ 

36 

(7,4%) 

26 

(72,2%) 

16 

(44,4%) 

ИЗОЛИРОВАННЫЙ ПАНКРЕА-

ТОГЕННЫЙ АБСЦЕСС 

7 

(1,4%) 

7 (100%) 2 

(28,6%) 

ИНФИЦИРОВАННЫЙ РАС-

ПРОСТРАНЕННЫЙ ПАНКРЕО-

НЕКРОЗ 

16 

(3,3%) 

16 (100%) 9 

(56,3%) 

 

Проведенная оценка эффективности комплекса лечебных мероприятий в 

зависимости от морфологической формы ОП согласно классификации «Ат-

ланта-1992» показало, что при стерильном панкреонекрозе каждый третий 

пациент был подвергнут оперативному вмешательству, а при инфицирован-
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ном панкреонекрозе в 47,8% наблюдениях в послеоперационном периоде 

наблюдался летальный исход (таб. 3.14.). 

Причем, частота выполнения оперативных вмешательств при стериль-

ном панкреонекрозе и летальность, повышалась по мере увеличения распро-

страненности процесса (таб. 3.15.). 

АНАЛИЗ ПРИЧИН СТОЛЬ НЕУТЕШИТЕЛЬНЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ ЛЕЧЕНИЯ В 

КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППЕ БОЛЬНЫХ С РАЗЛИЧНЫМИ ФОРМАМИ ОП ПОСТАВИЛ 

ПЕРЕД НАМИ РЯД ЗАДАЧ, КОТОРЫЕ ТРЕБОВАЛИ СВОЕГО РАЗРЕШЕНИЯ. ДЛЯ ДО-

СТИЖЕНИЯ ЭТОЙ ЦЕЛИ ПЕРВЫМ ДЕЛОМ БЫЛО НЕОБХОДИМО ДЕТАЛЬНО ИЗУ-

ЧИТЬ ПРИЧИНЫ НЕУДОВЛЕТВОРИТЕЛЬНЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ ЛЕЧЕНИЯ, ЧЕМУ ПО-

СВЯЩЕН СЛЕДУЮЩИЙ РАЗДЕЛ ДИССЕРТАЦИОННОЙ РАБОТЫ. 

3.2. АНАЛИЗ НЕУДОВЛЕТВОРИТЕЛЬНЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ ЛЕЧЕНИЯ В КОН-

ТРОЛЬНОЙ ГРУППЕ 

Нами проведен анализ неудовлетворительных результатов традицион-

ных методов лечения, который показал, что они были обусловлены следую-

щими причинами: 

1. Достаточно высоким процентом диагностических ошибок на догоспи-

тальном этапе и при поступлении в клинику, что способствовало неправиль-

ной лечебной тактике, и, тем самым, ухудшению результатов лечения; 

2. Недооценкой тяжести состояния пациентов при поступлении; 

3. Недооценкой характера иммунологических нарушений; 

4. Низкой эффективностью проводимого парентерального питания. 

Таким образом, недостаточная эффективность проводимых лечебных 

мероприятий требовало пересмотра принципов проведения консервативного 

лечения, ДВАКТ, операций, эндобилиарных вмешательств при ОБП с нару-

шением пассажа желчи. 

Анализ осложнений и летальности при проведении ДВАКТ позволил 

выявить ряд причин неудовлетворительных результатов. 
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Во-первых, длительное нахождение катетера в бедренной артерии спо-

собствовало развитию осложнений ДВАКТ. 

В-вторых, как показали исследования Нестеренко Ю.А. (2004), лечение 

5-фторурацилом является весьма выгодным в экономическом отношении. 

По сравнению с терапией антиферментными препаратами оно в 35 раз де-

шевле. Однако, необходимо отметить, что существенным недостатком явля-

ется то, что лечебный эффект достигается применением высоких доз, вызы-

вающих побочные явления (лейкопению, токсическое действие на паренхи-

матозные органы). Учитывая данный факт, было бы целесообразным, заме-

нить используемый внутриартериально 5-фторурацил, на аналоги сомато-

статина (сандостатин, октреотид), которые обладают более выраженным ан-

тисекреторным действием. Однако, сандостатин и октреотид является пре-

паратом пролонгированного действия и внутриартериальное их применение 

нецелесообразно – необходимо только лишь их подкожное применение. Но, 

учитывая высокую стоимость аналогов соматостатина, необходимо конкре-

тизировать показания к их применению. 

В-третьих, ведение препаратов в аорту, ЧС или ВБА способствовало 

перераспределению вводимых лекарственных средств в другие органы и си-

стемы (кишечник, селезенку, печень и т.д.). В этой ситуации селективная ка-

тетеризация артерий ПЖ с перераспределением потока лекарств в данный 

орган, а может быть только в пораженную часть, возможно, позволит улуч-

шить результаты лечения больных с панкреонекрозом. 

Неудовлетворительные результаты лечения ОБП с нарушением пассажа 

желчи показали, что основной их причиной была недооценка давности забо-

левания и выраженности билиарной гипертензии. В связи с этим нами изуче-

на зависимость частоты и тяжести неудовлетворительных результатов от 

вышеуказанных факторов. В 2-х наблюдениях, когда отмечен летальный ис-

ход, длительность заболевания к моменту выполнения ЭПСТ составляла 4 и 

6 суток, уровень билирубина был повышен до 156,3 и 178,5 мкмоль/л соот-
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ветственно. В 2-х случаях, когда развился рецидив ОП, продолжительность 

заболевания составила 2 и 3 дня, а уровень билирубина – 168,5 и 91,5 

мкмоль/л соответственно. 

Анализ неудовлетворительных результатов РЭВ при ОБП с нарушением 

пассажа желчи позволил выявить, что эффективность ЭПСТ зависит от вре-

мени начала заболевания, степени билирубинемии и техники выполнения 

ЭПСТ. 

Кроме того, нами был выявлен ряд причин, способствующих развитию 

ОП после выполнения РЭВ. Это глубокое ведение папиллотома в просвет 

ТОХ, неоднократная канюляция, неадекватная папиллосфинктеротомия, 

применение высококонцентрированных контрастных препаратов и «тугое» 

контрастирование вирсунгова протока. На наш взгляд, механическое раздра-

жение слизистой способствует прогрессированию отека, что препятствует 

пассажу панкреатического сока и желчи. Кроме того, при глубоком введении 

папиллотома в просвет холедоха и проведении «резки» происходит повре-

ждение ретропанкреатического отдела холедоха, что способствует развитию 

ОП. Конечно, если не проводить достаточно широкую папиллосфинктерото-

мию, эффективность процедуры может быть минимальной. Однако, провести 

адекватную папиллотомию, используя незначительное введение папиллотома 

в просвет холедоха, не всегда удается. 

Как было указано ранее, в целом по всей контрольной группе 63 паци-

ента были подвергнуты оперативным вмешательствам по поводу панкрео-

некроза. Нами проведен анализ неудовлетворительных результатов лечения 

хирургического лечения панкреонекроза. 

Во-первых, к ним относится низкая антимикробная эффективность ис-

пользуемых антисептических средств для санации СС, что было подтвер-

ждено микробиологическим исследованиями. 

Во-вторых, применяемая методика дренирования и лаважа в послеопе-

рационном периоде не позволяло санировать достаточно большую площадь 



 100 

СС. Кроме того, закрытое ведение удлиняло сроки лаважа из-за невозмож-

ности одномоментного удаления достаточного объема некротизированных 

тканей. 

В-третьих, часто отмечалась закупорка просвета дренажных трубок и 

при длительной санации не обеспечивало адекватного оттока гноя и детрита. 

Таким образом, проведенный анализ различных методов лечения ОП 

позволил выявить причины неудовлетворительных результатов лечения и 

наметить основные пути их усовершенствования. 

Наряду с вышеуказанным, мы провели анализ иммунологического ста-

туса при ОП и оценку проводимого парентерального питания. 

Анализ иммуного статуса, проведенный в контрольной группе у 21 

больных с различной тяжестью ОП (у 15 – при легкой степени ОП и у 6 – при 

тяжелой), позволил выявить ряд характерных изменений. 

Таблица 3.16. 

Показатели иммуного статуса в контрольной группе до и после лечения при 

различных формах ОП 

 

Показатели 

Легкая степень Тяжелая степень 

До лечения После ле-

чения 

До лечения После ле-

чения 

CD3 – Т-лимфоциты 60,9±1,4 61,2±1,1 32,3±1,4 40,7±2,6* 

CD4 – Т-хелперы 37,6±1,3 38,1±1,2 23,3±1,3 28,4±2,3 

CD8 – Т-киллеры 20,4±1,3 19,7±1,0 25,9±1,3 23,7±1,5 

CD20-В-лимфоциты 18,4±1,3 19,6±1,4 13,1±1,0 15,7±1,3 

CD4/CD8 1,84 1,93 0,89 1,19 

 

При легкой степени ОП отмечали умеренный лейкоцитоз – 

9,1±0,6*10
9
/л, небольшое снижение абсолютного числа лимфоцитов – 

1,3±0,1*10
9
/л, умеренное увеличение ЛИИ – 1,3±0,1. Пул клеток с маркерами 
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CD3, CD4, CD8, CD20 особо не отличался от показателей нормы (60,9±1,4%, 

37,6±1,3%, 20,4±1,3% и 18,4±1,3% соответственно). 

При тяжелой степени ОП отмечали выраженный лейкоцитоз 

(18,4±0,6*10
9
/л), резкое снижение абсолютного числа лимфоцитов 

(0,5±0,1*10
9
/л), значительное увеличение ЛИИ (1,6±0,2). Количество CD3 

было снижено на 47% (32,3±1,4%), CD4 – на 38% (23,3±1,3%), CD20 – на 

29% (13,1±1,0%), уровень CD8 увеличился на 27% (25,9±1,3%). 

Проведение иммунокорригирующей терапии в контрольной группе пре-

паратами тимоген, иммуномодулин позволило при легком течении ОП лишь 

достоверно снизить уровень лейкоцитов крови, при тяжелом – CD3, лейкоци-

тов, лимфоцитов и ЛИИ (табл. 3.16). 

Таким образом, иммунологические исследования при ОП позволили вы-

явить характерный комплекс патологических изменений в иммуной системе, 

отличающийся от таковых при других острых хирургических заболеваний. 

При панкреонекрозе невозможно обеспечить организм достаточным по 

объему и качественному составу энергетическим и пластическим материалом 

из-за ограничений в энтеральном приеме пищи, а также из-за функциональ-

ной динамической кишечной непроходимости. Развивающиеся дефициты 

быстро усугубляют дистрофические изменения в тканях, прежде всего в па-

ренхиматозных органах, и таким образом способствуют развитию иммуно-

дефицита и гнойно-некротических осложнений, а также синдрому системной 

воспалительной реакции. 

В связи с этим весьма важным компонентом терапии является паренте-

ральное питание. В контрольной группе для проведения парентерального пи-

тания применяли раствор глюкозы, жировые эмульсии, гидролизат казеина, 

желатиноль. Для парентерального питания наиболее часто использовали 20% 

раствор глюкозы с инсулином и калием. Однако это требовало постоянного 

контроля уровня гликемии и профилактики возможного гиперосмолярного 

некетоацидемического состояния. Кроме того, для достижения необходимого 
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суточного объема энергетических потребностей организма, требовалось вве-

дение больших объемов раствора глюкозы, что делало неудобным процесс 

лечения при проведении комплексной терапии ОП. Жировые эмульсии нель-

зя применять при анемии, тромбоцитопении, признаках ДВС-синдрома. 

Внутривенное применение жировых эмульсий также увеличивает риск раз-

вития тромбоэмболических осложнений, а подкожное или внутримышечное 

введение их не позволяет достичь необходимого терапевтического эффекта. 

Проведенные нами биохимические анализы, в частности, показатели 

общего белка, при панкреонекрозе характеризовались низким его уровнем. 

На фоне проведения интенсивной терапии эти показатели достоверно увели-

чивались лишь на 11-13 сутки. Следует отметить, что ряд осложнений были 

связаны именно с гипопротеинемией, в частности, послеоперационные ране-

вые осложнения, развитие плеврита, длительные периоды секвестрации ПЖ 

и т.д. В этих условиях, в стратегии лечебных мероприятий у больных хирур-

гического профиля, одно из центральных мест должна занимать коррекция 

нарушений метаболизма и полноценное обеспечение энергетических и пла-

стических потребностей, которые составляет основу жизнедеятельности ор-

ганизма человека и являются важным фактором обеспечения резистентности 

к патологическим процессам различного генеза. 

Таким образом, проведенное изучение результатов различных методов 

лечения ОП показывает, что решение проблемы заключается в ранней диа-

гностике заболевания и совершенствовании консервативных и хирургиче-

ских методов лечения. Проведенный критический анализ различных спосо-

бов лечения ОП, оценка отдаленных результатов позволили наметить пути 

разрешения данной проблемы, что нашло свое отражение в следующей главе. 
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ГЛАВА IV. СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ МЕТОДОВ ДИАГНОСТИ-

КИ И ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ 

 

4.1. РАЗРАБОТКА КЛИНИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ ДИАГНОСТИКИ ОСТРОГО 

ПАНКРЕАТИТА 

Для повышения эффективности диагностики ОП на догоспитальном 

этапе и в условиях экстренной хирургии, мы решили разработать клиниче-

скую систему диагностики ОП, состоящую из клинико-лабораторных крите-

риев, определение которых в экстренном порядке занимает не более 2-х ча-

сов. 

Нами проанализированы результаты обследования 594 больных с раз-

личными формами ОП и пациентов, которым при поступлении был выстав-

лен неверный диагноз. 

В зависимости от периода поступления в нашу клинику все больные бы-

ли распределены на две группы: контрольная группа – пациенты, находив-

шиеся на стационарном лечении за период с 1995 по 2000 годы, а во вторую 

– основную группу вошли больные, получавшие стационарное лечение за пе-

риод с 2001 по 2004 годы (табл. 4.1.). 

Таблица 4.1. 

Распределение больных по клиническим подгруппам 

Клиническая 

группа 

ОП при поступ-

лении не диагно-

стирован 

При поступлении 

правильно диагно-

стирован ОП 

При поступлении 

установлен ошибоч-

ный диагноз ОП 

Контрольная 58 146 163 

Основная 26 129 72 

Всего 84 275 235 

 

У 84 больных при поступлении ОП не был диагностирован. При поступ-

лении этим пациентам был установлен ряд других заболеваний – острый хо-
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лецистит, язвенная болезнь, острая кишечная непроходимость и т.д. (табл. 

4.2.). 

Таблица 4.2. 

Распределение больных с ОП, у которых заболевание при поступлении не 

было диагностировано 

Нозологии 

 

Контрольная груп-

па 

Основная 

группа 

Острый холецистит 21 7 

Язвенная болезнь 10 3 

Острая кишечная непроходимость 9 2 

Острый аппендицит 3 4 

Тромбоз мезентериальных сосудов 1 0 

Перитонит неясной этиологии 2 2 

Прочие заболевания 12 8 

Всего 58 26 

 

В 235 случаях произошла гипердиагностика – при поступлении был 

установлен неверный диагноз ОП. В ходе обследования у этих пациентов 

острое воспаление ПЖ было исключено. У этих больных были диагностиро-

ваны острый или хронический калькулезный холецистит, обострение хрони-

ческого гастрита, язвенная болезнь и т.д. (табл. 4.3.). 

Нами проведен ретроспективный сравнительный анализ частоты неред-

ко встречаемых клинических симптомов у пациентов контрольной группы 

(табл. 4.4), и на их основании была создана клиническая система диагностики 

ОП (табл. 4.5.). Эффективность разработанной системы диагностики заболе-

вания оценена на больных основной группы. 

ОП диагностировали у тех пациентов, у которых суммарное количество 

процентов встречаемости клинических симптомов было более 150. Учитывая 

большое количество клинических признаков, эти симптомы были сгруппиро-
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ваны в три группы: основные клинические признаки (частота встречаемости 

которых превышала 70%), дополнительные (20-70%) и возможные (менее 

20%). В подгруппе больных, где ОП был исключен, частота встречаемости 

указанных клинических симптомов была ниже, чем в подгруппе пациентов с 

ОП. 

Таблица 4.3. 

Распределение больных с различными заболеваниями, у которых при по-

ступлении был установлен неверный диагноз ОП 

Нозологии 

Контрольная 

группа 

Основная 

группа 

Острый или хронический калькулезный 

холецистит 69 28 

Обострение хронического гастрита 31 15 

Язвенная болезнь  16 7 

Острый аппендицит 7 5 

Острая кишечная непроходимость 7 2 

Межреберная невралгия 9 3 

Обострение хронического гепатита 6 3 

Мочекаменная болезнь, почечная колика 4 3 

Гинекологические заболевания 4 2 

Ишемическая болезнь сердца 5 3 

Заболевания легких и плевры 5 1 

Всего 163 72 

 

В результате анализа частоты встречаемости клинических признаков 

было определено, что ОП диагностируется при наличии 3 основных; 2 ос-

новных и 2 дополнительных; 1 основного, 1 дополнительного и 2 возможных 

клинических признаков. 
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Использование разработанной системы диагностики ОП у 227 больных 

за период с 2001 по 2004 годы позволил получить следующие результаты 

(табл. 4.6.). 

Таблица 4.4 

Частота клинических симптомов в первой клинической группе 

 Клинические симптомы Больные с ОП Больные, которым 

при поступлении 

был установлен не-

верный диагноз ОП 

1 2 3 4 

1. Боль в эпигастрии  190 93,1% 105 64,4% 

2. Повышение амилазы крови 144 70,6% 12 7,4% 

3. Неоднократная рвота, не при-

носящая облегчение 147 72,1% 69 42,3% 

4. Погрешности в питании, прием 

жирной, острой и т.п. пищи. 117 57,4% 30 18,4% 

5. Прием алкоголя  103 50,5% 21 12,9% 

6. Наличие ЖКБ в анамнезе 113 55,4% 43 26,4% 

7. Билирубинемия выше 30 

мкмоль/л при отсутствии ЖКБ 76 37,3% 22 13,5% 

8. Жидкий стул 77 37,7% 14 8,6% 

9. Ригидная передняя брюшная 

стенка 49 24,0% 11 6,7% 

10. Лейкоцитоз свыше 15*10
9
/л 60 29,4% 32 19,6% 

11. Бледность, мраморность, циа-

ноз кожных покровов 35 17,2% 4 2,5% 

12. Беспокойство, возбуждение или 

заторможенность 21 10,3% 4 2,5% 
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Продолжение таблицы 4.4. 

1 2 3 4 

13. Частота дыхательных движений 

более 25 в минуту 10 4,9% 0 0,0% 

14. ЧСС более 120 или менее 60 в 

мин. 19 9,3% 3 1,8% 

15. Систолическое АД ниже 100 

мм.рт.ст. 14 6,9% 3 1,8% 

16. Гипергликемия свыше 10 

ммоль/л при отсутствии сахар-

ного диабета 26 12,7% 2 1,2% 

17. Гипопротеинемия ниже 50 г/л. 37 18,1% 4 2,5% 

18. Гематокрит свыше 45% или 

фибриноген более 6 г/л. 23 11,3% 11 6,7% 

19. Вздутие живота (парез кишеч-

ника)  25 12,3% 5 3,1% 

20. Отсутствие пульсации брюш-

ной аорты при пальпации  10 4,9% 0 0,0% 

 

Таблица 4.5. 

Клиническая система диагностики ОП 

I. Основные клинические признаки (частота встречаемости свыше 

70%) 

1 2 

1. Боль в эпигастрии  

2. Повышение амилазы крови 

3. Неоднократная рвота, не приносящая облегчение 
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Продолжение таблицы 4.5. 

1 2 

II. Дополнительные клинические признаки (20-70%) 

1. Погрешности в питании, прием жирной, острой и т.п. пищи. 

2. Прием алкоголя  

3. Наличие ЖКБ в анамнезе 

4. Билирубинемия выше 30 мкмоль/л при отсутствии ЖКБ 

5. Жидкий стул 

6. Ригидная передняя брюшная стенка 

7. Лейкоцитоз свыше 15*10
9
/л 

  

III. Возможные клинические признаки (менее 20%). 

1. Бледность, мраморность, цианоз кожных покровов 

2. Беспокойство, возбуждение или заторможенность 

3. Частота дыхательных движений более 25 в минуту 

4. ЧСС более 120 или менее 60, в минуту 

5. Систолическое АД ниже 100 мм.рт.ст. 

6. Гипергликемия свыше 10 ммоль/л при отсутствии сахарного диабета 

7. Гипопротеинемия ниже 50 г/л. 

8. Гематокрит свыше 45% или фибриноген более 6 г/л. 

9. Вздутие живота (парез кишечника)  

10. Отсутствие пульсации брюшной аорты при пальпации  

 

Частота диагностических ошибок при поступлении статистически до-

стоверно снизилась от 28,4±3,2% до 16,8±3,0% и достоверно увеличилась 

точность диагностики ОП при поступлении от 71,6±3,2% до 83,2±3,0%. 

 

Таблица 4.6. 
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Сравнительные результаты диагностики ОП в различных клинических груп-

пах 

Клиническая 

группа 

Больные с ОП, у которых 

заболевание при поступле-

нии не было диагностиро-

вано 

Больные с ОП, у которых 

при поступлении было 

правильно диагностиро-

вано заболевание 

Контрольная 58 (28,4±3,2%) 146 (71,6±3,2%) 

Основная 26 (16,8±3,0%)* 129 (83,2±3,0%)* 

Всего 84 275 

* - достоверное отличие между сравниваемыми группами. 

Разработанная система не являются идеальной в плане диагностики ОП, 

однако, она вполне позволяет диагностировать заболевание с высокой веро-

ятностью как на догоспитальном этапе, так и в условиях экстренной хирур-

гии. Клинический опыт свидетельствует, что точность методов диагностики 

заболевания нарастает со временем, прошедшим от начала заболевания. В 

этих условиях правильная диагностика заболевания, а также оценка тяжести 

состояния при поступлении позволяет определить необходимый объем и ха-

рактер лечебных мероприятий. 

4.2. ЛАБОРАТОРНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ В ДИАГНОСТИКЕ ОСТРОГО 

ПАНКРЕАТИТА 

Определение амилазы крови и мочи. Диагностическое значение уровней 

амилазы крови и мочи достаточно велико. Оно зависит от тяжести тече-

ния панкреатита и сроков заболевания. 

Определение амилазы крови проведено у 481 пациентов с легким и у 33 – 

с тяжелым течением ОП. Амилазу мочи определяли у 112 пациентов с лег-

ким и у 24 – с тяжелым течением ОП. 

Средние показатели амилазы крови и мочи при легкой степени ОП со-

ставили 9,2±0,7 мг/с*л и 0,042±0,011 г/ч*л, при тяжелой – 7,8±0,8 мг/с*л и 

0,081±0,023 г/ч*л соответственно. 

В зависимости от сроков заболевания, выраженность амилаземии была 

различной: в первые сутки отмечалась повышение амилазы крови, достигая 

максимального пика на 2-3-е сутки. К 4-5-м суткам показатели амилазы 
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крови были в пределах нормы. Иначе обстояло дело с показателями амилазы 

мочи: при легком течении заболевания амилазурии обычно не отмечалось, а 

при тяжелом течении повышение амилазы мочи отмечалось с 3-4-х суток, 

достигая пика на 5-6-е сутки. 

Хотя высокие цифры содержания амилазы в крови с большей долей ве-

роятности свидетельствовали о наличии ОП, данный симптом нельзя счи-

тать специфичным. Следует указать, что простой тест определения ами-

лазы в моче диагностически может оказаться более ценным, чем сложное 

определение амилазы крови. Это объясняется, прежде всего, тем, что из 

двух основных форм амилазы (панкреатической и слюнной) в крови часто 

преобладает слюнная. В то же время из-за более крупных размеров ее моле-

кул эта разновидность фермента с большим трудом проходит через почеч-

ный барьер, поэтому в моче преобладает панкреатическая амилаза (Данилов 

М.В., 1995). 

Чтобы исключить влияние на амилазурию почечных расстройств, нами 

предложен метод определения амилазомочевинового коэффициента (АМК), 

который определяли по формуле: 

АМ 

АМК =   -------- *100, где 

МС 

АМК – амилазомочевиновый коэффициент, Ам – амилаза мочи, Мс – мо-

чевина сыворотки. 

С целью определения значения АМК, при котором возможно диагности-

ровать ОП, нами проведен анализ данного показателя как у пациентов с ОП, 

так и у лиц, у которых ОП был исключен. Полученные результаты показали, 

что ОП развивался у тех больных, у которых АМК превышает более 0,5. 

Значение данного коэффициента менее 0,5 было отмечено у лиц, у которых 

ОП был исключен. 

Аналогично амилазе мочи, могут оказывать влияние на показатели ами-

лазы крови заболевания печени. Это обусловлено тем, что амилаза, связан-

ная с альбумином сыворотки, имеет печеночное происхождение и при по-

ражении ПЖ уровень ее в крови особенно не меняется. 

Чтобы исключить влияние на амилаземию нарушений функций печени, 

нами предложен метод определения амилазобилирубинового коэффициента 

(АБК), который определяли по формуле: 

АК 

АБК = --------*100, где 

БК*АТ 
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АБК – амилазобилирубиновый коэффициент, Ак – амилаза крови, Бк – 

билирубин крови, Ат – средний показатель уровня аминотрансфераз. 

Аналогично показателю АМК, проведен анализ показателя АБК. Резуль-

таты показали, что ОП развивался у тех пациентов, у которых АБК пре-

вышает более 15. Значение данного коэффициента менее 15 было отмечено 

у лиц, у которых ОП был исключен. 

Нами проведено определение чувствительности и специфичности раз-

работанных коэффициентов, используя показатели больных контрольной 

«группы диагностики ОП» – у 113 пациентов с ОП и у 84 больных, у которых 

ОП в ходе исследования был исключен. 

При определении АМК из числа пациентов с ОП у 94 – заболевание диа-

гностировано (правильное положительное заключение), у 19 – не выявлено 

(ложноотрицательное заключение); из числа больных, у которых ОП не бы-

ло, заболевание было исключено у 70 (правильное отрицательное заключе-

ние), а у 14 – диагностирован ОП (ложноположительное заключение). Сле-

довательно, чувствительность составила 83,1% (94/94+19=0,831), специ-

фичность – 83,3% (70/70+14=0,833). 

При определении АБК из числа пациентов с ОП у 91 – заболевание диа-

гностировано (правильное положительное заключение), у 22 – не выявлено 

(ложноотрицательное заключение); из числа больных, у которых ОП не бы-

ло, заболевание было исключено у 68 (правильное отрицательное заключе-

ние), а у 16 – диагностирован ОП (ложноположительное заключение). Сле-

довательно, чувствительность составила 80,5% (91/91+22=0,805), специ-

фичность – 81,0% (68/68+16=0,810). 

Таким образом, специфичность теста на гиперамилаземию низкая, так 

как существует ряд заболеваний, сопровождающихся повышением содер-

жания данного фермента. В этих условиях использование предложенных 

нами коэффициентов позволяет повысить диагностическую значимость по-

казателей амилазы крови и мочи. Конечно, изменения большинства клинико-

биохимических анализов не являются специфичными для ОП. В этих услови-

ях, активную роль в диагностике играют инструментальные методы иссле-

дований. 

4.3. ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ В ДИАГНОСТИКЕ 

ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

Рентгенологические исследования. Рентгенологические исследования 

были проведены всем пациентам на диагностическом этапе: 596 больным с 

отечной формой ОП, 136 – с ограниченным панкреонекрозом и 83 – с рас-

пространенным панкреонекрозом. Метод позволяет получить только косвен-

ные признаки, указывающие на поражение ПЖ. 
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Следует отметить, что при анализе лабораторных показателей мы опре-

деляли зависимость уровня того или иного показатели от тяжести заболева-

ния, а при анализе инструментальных данных – зависимость от характера и 

объема поражения ПЖ. 

При отечном панкреатите обзорная рентгеноскопия грудной клетки из-

менений не выявило. При ограниченном панкреонекрозе у 12 (8,8%) больных 

обнаружена жидкость в плевральной полости слева. В 9 (6,6%) наблюдениях 

отмечено ограничение подвижности левого купола диафрагмы. При распро-

страненном панкреонекрозе у 18 (21,6%) пациентов выявлены различные 

осложнения со стороны плевры и легких – в 2-х наблюдениях диагностиро-

вана нижнедолевая бронхопневмония, у 16 больных – выявлена жидкость в 

плевральной полости, причем в 2-х случаях жидкость была в обеих плев-

ральных полостях. 

При отечном панкреатите обзорная рентгеноскопия брюшной полости 

изменений не выявило. При ограниченном панкреонекрозе в 6 (4,4%) наблю-

дениях отмечен пневматоз кишечника с локальным вздутием поперечно-

ободочной кишки. У 2-х (1,5%) пациентов выявлены раздутые петли кишеч-

ника с наличием горизонтальных уровней жидкости (чаши Клойбера). При 

распространенном панкреонекрозе в 9 (10,8%) случаях выявлен пневматоз 

кишечника, а у 5 (6,0%) – чаши Клойбера. 

Таким образом, обзорная рентгеноскопия органов грудной клетки и 

брюшной полости не имеет специфических признаков заболевания и в боль-

шинстве случаев используется с целью дифференциальной диагностики ОП 

от других острых хирургических заболеваний. 

Эзофагогастродуоденофиброскопия (ЭГДФС). Исследования слизистой 

оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки выполняли у 518 (86,9%) 

пациентов с отечной формой ОП, у 114 (83,8%) – с ограниченным и у 66 

(79,5%) – с распространенным панкреонекрозом. ЭГДФС позволяет провести 

дифференциальную диагностику и в ряде случаев выявить косвенные при-
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знаки ОП. Использование эндоскопии в «группе диагностики ОП» позволило 

в 69 наблюдениях снять этот диагноз и поставить правильный – язвенную 

болезнь двенадцатиперстной кишки или обострение хронического гастрита. 

При ОП встречали следующие изменения: эрозии (127 – 18,2%), острые 

язвы желудка или двенадцатиперстной кишки (43 – 6,2%), поверхностный га-

стрит (307 – 44,0%) и дуоденит (322 – 46,1%). При локализации патологиче-

ского процесса в головке ПЖ в 11 (1,6%) наблюдениях отмечено выбухание 

задней стенки желудка. Эти изменения были обнаружены как при отеке ПЖ, 

так и при панкреонекрозе. При панкреонекрозе характерным эндоскопиче-

ским симптомом являлось сочетание эрозивно-язвенных и гемморрагических 

поражений слизистой оболочки. Каких-либо специфических проявлений у 

больных ОП при ЭГДФС не было выявлено. Эндоскопические признаки ОП 

должны рассматриваться как дополнительные в общем диагностическом 

комплексе. 

Таким образом, эндоскопическое исследование верхних отделов ЖКТ 

необходимо выполнять больным, поступающим в стационар с диагнозом и 

клинической картиной ОП. Данный метод в большинстве случаев, несмотря 

на отсутствие специфических признаков ОП, играет большую диагностиче-

скую роль в дифференцировке поражения ПЖ от заболеваний желудка и 

двенадцатиперстной кишки, а при ОБП позволяет выполнить лечебные про-

цедуры. 

Ультразвуковое исследование. УЗИ органов гепатобилиарной системы 

были проведены всем пациентам как диагностический метод, а также как ме-

тод контроля эффективности проводимой терапии. При ОП УЗИ дает воз-

можность оценить не только состояние ПЖ, но и распространение процесса 

на забрюшинную клетчатку. 

Ультразвуковые признаки заболевания подразделяются на прямые и 

косвенные. К первым относят изменения размеров ПЖ, ее контуров, струк-

туры паренхимы, вирсунгова протока, СС. 
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УЗИ больных ОП не следует ограничивать одной анатомической обла-

стью. Тщательный осмотр всей брюшной полости позволяет выявить косвен-

ные признаки ОП – жидкость в брюшной и плевральной полостях, признаки 

пареза кишечника (выраженный метеоризм, дилатация петель тонкой киш-

ки). 

При отечной форме панкреатита отмечали увеличение всей ПЖ у 452 

(75,8%) больных, и у 144 (24,2%) – увеличение головки или тела железы (рис. 

4.1.). Средний размер головки ПЖ составил 26,4±1,0 мм, тела – 21,6±1,1 мм, 

хвоста – 18,8±1,3 мм, длина – 94,7±5,4 мм. 

 

Рис. 4.1. Увеличенная головка ПЖ при отечном панкреатите. 

 

В 577 (96,8%) наблюдениях контуры железы были ровные и четкие. 

Лишь у 19 (3,2%) пациентов при УЗИ отмечена «изъеденность» контуров же-

лезы, что было связано с наличие парапанкреатита. Эхоструктура паренхимы 

железы за счет отека у всех больных была однородной, низкой эхогенности. 

Плотность паренхимы была значительно ниже плотности паренхимы печени. 

Вирсунгов проток у 127 (21,3%) пациентов был расширен до 3 мм. Свобод-
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ной жидкости в СС не выявлено. Косвенных признаков ОП при отечной 

форме не обнаруживали. 

Ультразвуковая картина различных форм панкреонекроза, в отличие от 

отечной формы, была более разнообразней. Размеры железы значительно 

превышали норму. Уже при первичных измерениях появлялись сложности, 

поскольку у большинства больных исчезали контуры нижней полой вены 

вследствие ее компрессии. Контуры ПЖ были неровными, паренхима органа 

– крайне неоднородная. 

 

 

Рис. 4.2. Прослойка жидкости в СС. 

 

У 145 (66,2%) пациентов с панкреонекрозом был расширен вирсунгов 

проток. В 92 (42,0%) наблюдениях выявлена свободная жидкость в СС (рис. 

4.2.). Она чаще всего имеет неоднородную структуру, скапливаясь в различ-

ных отделах сумки в виде эхонегативного образования и с усилением сигнала 

за ним. 

Косвенные ультразвуковые признаки панкреонекроза были многочис-

ленными. Так, у 67 (30,6%) больных присутствовала жидкость в брюшной 
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полости. Осмотр всех отделов живота позволил обнаружить незначительное 

ее количество в нижнем отделе: либо в малом тазу или наиболее часто – в 

подпеченочной области (рис. 4.3.). 

 

 

Рис. 4.3. Прослойка жидкости в подпеченочном пространстве. 

 

Тяжелое течение патологического процесса чаще приводило к развитию 

гастростаза и паралитической непроходимости кишечника. Петли кишок бы-

ли расширены, перистальтика отсутствовала. 

В плевральной полости жидкость была выявлена у 15 (6,8%) пациентов. 

При ограниченном панкреонекрозе контуры органа были четкими, реже 

– нечеткими. В паренхиме железы определяли гипо- и анэхогенные мелко- и 

крупноочаговые участки неправильной формы. Размеры ПЖ были увеличе-

ны. В СС определялась свободная жидкость. Средний размер головки железы 

составил 36,4±2,1 мм, тела – 27,1±1,3 мм, хвоста – 22,5±1,2 мм, длина – 

114,7±7,3 мм. 

При распространенном панкреонекрозе отмечали значительное увеличе-

ние железы, контуры ее были нечеткими. Эхоструктура ПЖ была гиперэхо-

генна, на фоне чего в ряде случаев отмечали более плотные очаги. Инфиль-
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трат охватывал весь объем СС, парапанкреатическую клетчатку, окружаю-

щие ткани. Определялась свободная жидкость в СС, единичные прослойки 

жидкости в брюшной полости. Средний размер головки ПЖ составил 

46,3±2,1 мм, тела – 30,4±2,3 мм, хвоста – 27,8±2,5 мм, длина – 137,2±6,1 мм. 

При любой форме ОП существуют серьезные препятствия для ультра-

звукового обследования забрюшинного пространства. Прежде всего – это 

скопление газов при сопровождающем ОП парезе кишечника, а также при 

ряде острых хирургических заболеваниях верхней половины живота, с кото-

рыми приходится проводить дифференциальную диагностику, особенно в 

тех случаях, когда отсутствует параллелизм между клиническими проявле-

ниями заболевания и морфологическими изменениями в ПЖ. По данным 

различных авторов (Вашетко Р.В., 2000; Нестеренко Ю.А., 2004; Яицкий 

Н.А., 2003), визуализировать ПЖ при ОП не удается в 8-20% случаев. 

В подобных случаях мы определяли косвенный признак ОП – расстоя-

ние между краем левой доли печени и аортой, которое, как было выявлено в 

ходе проведения УЗИ у здоровых лиц, в норме не превышает 40 мм. Даже 

при невозможности визуализации ПЖ из-за скопления газов, применение 

данного УЗИ–критерия позволяло судить о характере патологии ПЖ. 

При отечном панкреатите этот показатель не превышал нормальных 

значений и составил в среднем 41,2±2,1 мм (рис. 4.4, 4.5), при ограниченном 

панкреонекрозе – 50,2±3,8 мм, а при распространенном панкреонекрозе – 

64,7±5,4 мм. 
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Рис. 4.4. Расстояние между аортой и краем левой доли печени 

 (продольное сечение). 

 

 

Рис. 4.5. Расстояние между аортой и краем левой доли печени 

 (поперечное сечение). 

 

Таким образом, адекватный подход к интерпретации полученных ре-

зультатов УЗИ позволяет диагностировать различные формы ОП, а при скоп-
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лении газов из-за пареза кишечника определение расстояния между краем 

левой доли печени и аортой позволяет верифицировать поражение ПЖ. Вы-

сокие диагностические возможности УЗИ позволяют рекомендовать данный 

метод для обеспечения дифференцированного подхода к ведению больных, а 

главное – для улучшения результатов лечения за счет уменьшения случаев 

запоздалой диагностики и неоправданных оперативных вмешательств. 

Компьютерная томография (КТ). КТ является единственным рентгено-

логическим методом, позволяющим получить детализированное изображе-

ние ПЖ, оценить ее структуру, величину, форму, взаимоотношение с окру-

жающими органами. КТ нами проведено у 17 пациентов (3 больных с отеч-

ной формой заболевания, 14 – с панкреонекрозом). 

Выполнение КТ при ОП позволило выявить прямые (локальное или 

диффузное увеличение железы, нечеткость контуров, расширение вирсунгова 

протока, негомогенность паренхимы железы, снижение денситометрической 

плотности) и косвенные (наличие выпота в брюшной полости, деформация 

крупных сосудов, расширение внутрипеченочных протоков) признаки ОП. 

При отечном панкреатите отмечалось локальное или диффузное увели-

чение ПЖ, контуры железы были ровными, паренхима гомогенной, плот-

ность железы колебалась от 12 до 16 ед по Хаунсфилду. 

При ограниченном панкреонекрозе отмечали негомогенность структуры 

ПЖ, участки некроза визуализировались в виде зон, плотность которых до-

стигала до 70 ед по Хаунсфилду. Распространение процесса на парапанкреа-

тическую клетчатку проявлялось снижением ее плотности к периферии (рис. 

4.6.). 

При гнойных осложнениях ОП в паренхиме железы выявляли полости – 

абсцессы, развившиеся в результате панкреонекроза. 

В фазе исхода, одним из осложнений ОДП является формирование псев-

докист. На КТ они визуализировались в виде полостных гомогенных образо-
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ваний различной формы и размеров, но с четкими контурами. Плотность их 

колебалась в зависимости от характера содержимого кисты. 

 

 

Рис. 4.6. Вовлечение в воспалительный процесс жировой клетчатки па-

ранефрального пространства. 

 

Таким образом, КТ является эффективным методом распознавания раз-

личных форм и осложнений ОП. Многие отечественные и российские иссле-

дователи считают, что применение этого метода в клинической практике 

ограничено в связи с невозможностью выполнения частого томографическо-

го исследования из-за его высокой стоимости, отсутствия компьютерных то-

мографов во многих хирургических стационарах. Однако, из года в год все 

больше клиник оснащаются компьютерными томографами и актуальность 

данной проблемы из года в год снижается. Необходимо отметить, что, на се-

годняшний день, КТ является «золотым» стандартом в диагностике панкрео-

некроза, а существующие КТ-критерии по Balthazar E. позволяют дифферен-

цировать инфицированный панкреонекроз от стерильного, что способствует 

правильному выбору лечебной тактики. Это позволяет рекомендовать КТ как 

один из основных методов диагностик ОП. 
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Диагностическая лапароскопия. Данный метод исследования может 

быть применен для дифференциальной диагностики с другими острыми хи-

рургическими заболеваниями органов брюшной полости при малой инфор-

мативности иных инструментальных неинвазивных методов диагностики. 

Лапароскопия является не только диагностическим, но во многих случаях и 

лечебным методом. Несмотря на то, что этот метод не позволяет увидеть са-

му ПЖ, она позволяет диагностировать различные формы ОП. 

При отечной форме ОП специфических эндоскопических признаков мы 

не обнаружили. В брюшной полости выявляли в незначительном количестве 

прозрачную серозную жидкость, больше в подпеченочной области или пра-

вом боковом канале, отмечали выбухание желудочно-ободочной связки. 

При стерильном панкреонекрозе в брюшной полости выявляли геморра-

гическую жидкость, отек круглой связки печени с характерной серозной ин-

фильтрацией – «стеклянный отек» (рис. 4.7), стеариновые бляшки на парие-

тальной и висцеральной брюшине, большом сальнике, брыжейке кишечника 

(рис. 4.8.), желудочно-ободочная связка была выпуклой в проекции СС. 

При инфицированном панкреонекрозе выпот в брюшной полости был 

мутным, с хлопьями фибрина (рис. 4.9), мягкие ткани в области желудочно-

ободочной связки были мутно-бурого цвета. 

Лапароскопия применена нами в 27 случаях: у 5 пациентов при отечном 

панкреатите; в 9 наблюдениях при панкреонекрозе – из них в 3-х случаях вы-

полнено лапароскопическое дренирование СС и брюшной полости, у 6 боль-

ных – произведена лапаротомия с санацией и дренированием СС и брюшной 

полости; в 13 случаях применение диагностической лапароскопии позволило 

исключить ОП. 
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Рис.4.7. «Стеклянный отек» 

при панкреонекрозе. 

Рис. 4.8. «Стеариновые бляшки» 

при панкреонекрозе. 

 

 

Рис. 4.9. «Стеариновые бляшки» и нити фибрина  

при панкреонекрозе. 

Необходимо отметить, что не во всех случаях диагностическая лапаро-

скопия позволяла диагностировать или исключить ОП. 

Клинический пример: Больная С., 47 лет (и.б. № 11374), поступила в 

клинику госпитальной и факультетской хирургии 25.10.2000 г. с жалобами на 

боли в эпигастрии опоясывающего характера, тошноту, однократную рвоту, 

не приносящую облегчения. 

Из анамнеза: заболела остро, за 8 часов до поступления. Заболевание 

связывает с погрешностями в питании. После употребления жирной пищи 
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возникли боли в эпигастрии, которые постепенно прогрессировали, появи-

лась тошнота, была однократная рвота и из-за сохранения болевого синдрома 

больная обратилась за медицинской помощью. 

Общее состояние при поступлении средней тяжести, кожные покровы 

обычной окраски, АД 120/80 мм.рт.ст., пульс – 86, ритмичный. Со стороны 

сердца и легких патологических изменений не выявлено. 

Живот обычной формы, равномерно участвует в акте дыхания. Пальпа-

торно живот мягко-эластической консистенции, болезненный в эпигастрии, 

перитонеальных симптомов нет. 

В анализах: гемоглобин – 120, эритроциты – 4,2, лейкоциты – 9,3, СОЭ – 

12 мм/час, время свертываемости: начало 5,15 – конец 6,05, АЛТ – 0,68, АСТ 

– 0,59, билирубин – 15, мочевина – 6,5, креатинин – 78, ПТИ – 85%, фибри-

ноген – 450 мг%, амилаза крови – 3,4 мг/с*л, амилаза мочи – 0,030 г/ч*л. 

АМК – 0,46; АБК – 14,3. 

На обзорной рентгеноскопии органов грудной клетки и брюшной поло-

сти выявлен пневматоз кишечника. 

На УЗИ визуализировать ПЖ не удалось из-за пневматоза кишечника. 

На ЭГДФС: картина поверхностного гастрита. 

Больной установлен предварительный диагноз – ОП. Начата консерва-

тивная терапия. Несмотря на проводимую терапию, болевой синдром в ди-

намике усилился. Учитывая неясность клинической картины, через 2 часа 

после поступления решено выполнить диагностическую лапароскопию. При 

лапароскопии отмечается умеренное вздутие поперечно-ободочной кишки. 

Другой патологии не выявлено. 

С диагнозом ОП наблюдение и лечение продолжено. Через 2 часа после 

диагностической лапароскопии интенсивность болей усилилась. Объектив-

ный и локальный статус в динамике не изменился. 

Учитывая неясность клинической картины, неинформативность диагно-

стической лапароскопии, больная через 4 часа после поступления и 2 часа 

после диагностической лапароскопии взята на диагностическую лапарото-

мию. Во время ревизии органов брюшной полости выявлена тонко-

тонкокишечная инвагинация на уровне 1,5 метра от трейцевой связки. Про-

изведена дезинвагинация. При вскрытии сальниковой сумки патологии со 

стороны ПЖ не выявлено. 

Данный пример наглядно указывает на «слабые» стороны диагностиче-

ской лапароскопии. Несмотря на это, в 92,6% наблюдениях лапароскопия 

была информативной. Лишь в 2-х наблюдениях после лапароскопии были 

вынуждены выполнить диагностическую лапаротомию для диагностики за-

болевания. 
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Таким образом, лапароскопия является методом диагностики и диффе-

ренциальной диагностики ОП, риск инвазивности которой полностью оправ-

дывается высокой информативностью исследования при неэффективности 

других неинвазивных методов. Кроме того, в настоящее время лапароскопия 

несет в себе лечебные возможности и позволяет дифференцированно подхо-

дить к выбору того или иного метода лечения. 

Ангиографические исследования. В настоящее время ангиографические 

исследования все реже применяют в клинической практике вследствие их 

травматичности и невысоких разрешающих способностей по сравнению с 

различными видами томографии (ультразвуковой, компьютерной, ядерно-

магнитной). Следует отметить, что ангиография имеет диагностическое, про-

гностическое и лечебное предназначение. С этих позиций роль данного ме-

тода исследования, являющийся диапевтической, бесспорна и неоценима. 

Нами ангиографические исследования проведены у 126 пациентов. Во 

всех случаях их проведение подразумевало лечебное воздействие. Ни в од-

ном наблюдении ангиографию не использовали с целью диагностики ОП. 

Однако изучение особенностей кровоснабжения ПЖ и характер изменений 

на ангиограммах позволил нам определить ангиографическую семиотику 

различных форм ОП. 

В норме от селезеночной артерии отходили сосуды в область тела и хво-

ста ПЖ, которые образовывали сеть из крупных «петель». Эти артерии спус-

кались во фронтальной плоскости по передней и задней поверхности железы. 

Головка ПЖ кровоснабжалась из двух крупных артерий: желудочно-

двенадцатиперстной и ВБА. Несмотря на то, что диаметр ВБА крупнее, объ-

ем кровоснабжения ПЖ желудочно-двенадцатиперстной артерией больше. 

Это обусловлено тем, что большая часть крови из ВБА артерий направляется 

в кишечник (рис. 4.10), а из желудочно-двенадцатиперстной артерии – в го-

ловку ПЖ. 



 125 

 

Рис. 4.10. Селективная ангиография ВБА. 

Кровь из ВБА направляется в кишечник 

 

 

Рис. 4.11. Тромбоз верхних панкреатодуоденальных артерий.  
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Рис. 4.12. Деформация селезеночной артерии, диаметр печеночной арте-

рии больше селезеночной; сосудистый рисунок ПЖ отсутствует. 

 

 

Рис. 4.13. Отсутствие спленопортограммы. 
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Таблица 4.7. 

Ангиографическая семиотика ПЖ при различных формах ОП 

 Изменения 

артерий 

ПЖ 

Изменения циркуляции 

крови в паренхиме же-

лезы 

Изменения артери-

альных сосудов во-

круг ПЖ 

Панкреонекроз 

ограниченный 

Сужение 

просвета 

сосудов, 

тромбозы 

сосудов 

(рис. 4.11) 

Локальное ослабление 

артериального крово-

снабжения, позднее 

наступление венозной 

фазы 

Оттеснение чревной, 

общей печеночной, 

желудочно-

двенадцатиперстной 

артерий, иногда диа-

метр печеночной ар-

терии становится 

шире селезеночной 

(рис. 4.12) 

Панкреонекроз 

распрост-

раненный 

Тромбозы 

сосудов 

Ослабление артериаль-

ного кровоснабжения 

вплоть до полного ис-

чезновения сосудисто-

го рисунка (рис.4.12), 

задержка или отсут-

ствие спленопорто-

граммы (рис.4.13) 

Тромбозы крупных 

артерий желудка и 12 

п.к. 

 

Верхние передняя и задняя панкреатодуоденальные артерии, отходящие 

из желудочно-двенадцатиперстной артерии, и нижние передняя и задняя 

панкреатодуоденальные артерии, отходящие из ВБА, образовывали перед-

нюю и заднюю артериальные дуги с большим количеством внутриорганных 

анастомозов, которые обеспечивали кровоснабжение головки ПЖ. 
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При остром воспалении ПЖ ангиографическая семиотика состояла из 

трех групп признаков: 1) изменения со стороны артерий ПЖ; 2) изменения 

циркуляции крови в паренхиме железы; 3) изменения артериальных сосудов 

вокруг ПЖ (табл.4.7.). 

Таким образом, проведенные исследования позволили выяснить особен-

ности кровоснабжения ПЖ и выявить характерные изменения ее ангиоархи-

тектоники при различных формах ОП. Применение ангиографических иссле-

дований, неся в себе диагностическую ценность, имеют важное значение для 

проведения лечебных мероприятий, роль которых остается неоспоримой. 

4.4. РАЗРАБОТКА КОЛИЧЕСТВЕННОЙ СИСТЕМЫ ОЦЕНКИ ТЯЖЕСТИ СО-

СТОЯНИЯ БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ 

Для определения репрезентативности сравниваемых групп, контроля за 

течением процесса перед нами встал вопрос о количественной оценке тяже-

сти состояния пациентов с ОП. Однако большинство имеющихся количе-

ственных систем очень объемны, требуют проведения сложных лаборатор-

ных и инструментальных исследований. Учитывая сложившуюся ситуацию, 

мы решили разработать удобную и практичную систему оценки тяжести со-

стояния пациентов. 

При составлении шкал мы придерживались следующих принципов: 

1. Прогнозирование исхода заболевания в чистом виде имеет мало 

смысла для клинициста, так как даже при крайне плохом прогнозе врач все 

равно обязан делать все возможное для спасения больного; 

2. Весь диапазон изменений вероятности смертельного исхода от мини-

мальной до максимальной будет представлять собой не что иное, как шкалу 

тяжести течения ОП; 

3. Показатель степени тяжести должен быть числом, изменяющимся в 

соответствии с вероятностью смертельного исхода от минимального значе-

ния до максимального; 
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4. Методика расчета показателя степени тяжести должна позволять его 

определение в динамике – ежедневно, ежечасно; 

5. Методика расчета показателя должна быть достаточно простой, при-

годной для использования в стационарах скорой медицинской помощи со 

средним уровнем диагностических возможностей; 

6. Методика должна базироваться только на объективных показателях и 

должна гарантировать одинаковое определение степени тяжести не только 

врачами одной клиники, но и специалистами любого другого стационара при 

условии адекватного определения критериев оценки. 

Опираясь на опыт наших предшественников, мы создали систему оцен-

ки тяжести состояния больных с ОП. Основу предлагаемой нами системы со-

ставляет существующие различные шкалы – APACHE, APACHE II, APACHE 

III, TISS, TISS-28, TISS-76, SAPS, SAPS-2, MPM, Ranson J.H., Прудкова М.И., 

шкалам, разработанным в НИИСП им. И.И. Джанелидзе. Учитывая то, что 

указанные системы многопараметрические и определение их критериев в 

условиях экстренной хирургии представляет определенные трудности и де-

лает их малопригодным для этой цели, мы отобрали из них тем параметры и 

их градации, которые позволяют объективно оценить тяжесть состояния па-

циентов и возможно их определение в условиях ургентной хирургии в пер-

вые часы с момента поступления. Экспертным методом была проведена кор-

рекция показателей и их градаций. 

Предложенная система состоит из трех разделов: клинические, лабора-

торные и инструментальные (ультразвуковые) критерии. 

 

I. КЛИНИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 

1. Возраст, лет До 20 0 баллов 

 20-44 1 балл 

 45-59 3 балла 

 60-75 5 баллов 
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 75-90 7 баллов 

 Свыше 90 11 баллов 

   

2. Неврологический  

статус 

 

Сознательная активная беседа 

 

0 баллов 

 Сознательная вялая беседа 1 балл 

 Спутанный разговор 3 балла 

 Бессмысленные слова и звуки 10 баллов 

 Нет реакции 14 баллов 

   

3. Длительность  

приступа 

 

До 12 часов 

 

1 балл 

 12-24 часа 2 балла 

 24-36 часов 3 балла 

 36-48 часов 4 балла 

 48-72 часа 5 баллов 

 Более 72 часов 6 баллов 

   

4. Кожные покровы Обычной окраски 0 баллов 

 Бледной, бледно-розовой окраски 1 балл 

 Бледно-серой, серой окраски 3 балла 

 Мраморность кожи, цианоз 7 баллов 

   

5. Среднее АД, мм.рт.ст. До 50 13 баллов 

 50-90 5 баллов 

 90-110 0 баллов 

 110-140 2 балла 

 140-180 4 балла 

 Более 180 5 баллов 
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6. Пульс, в минуту До 39 7 баллов 

 40-59 4 балла 

 60-89 0 баллов 

 90-109 1 балл 

 110-129 4 балла 

 Более 129 6 баллов 

   

7. ЧДД, в минуту До 5 9 баллов 

 6-11 5 баллов 

 12-24 0 баллов 

 25-34 3 балла 

 35-49 5 баллов 

 Более 49 8 баллов 

   

8. Температура, 
0
С 35,0 9 баллов 

 35,1-36,0 5 баллов 

 36,1-37,0 0 баллов 

 37,1-38,0 1 балл 

 38,1-39,0 5 баллов 

 Более 39,0 8 баллов 

   

9. Болевой синдром  Боли нет 0 баллов 

 Умеренная боль, не требующая 

введения анальгетиков 

 

1 балл 

 Умеренная боль, купирующаяся 

введением обычных анальгетиков 

 

2 балла 

 Выраженная боль, купирующаяся 

введением обычных анальгетиков 

 

3 балла 
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 Выраженная боль, купирующаяся 

введением наркотических аналь-

гетиков 

 

5 баллов 

 Боль не купируется введением 

наркотиков 

 

7 баллов 

   

10. Локальный статус Живот мягкий, безболезненный 0 баллов 

 Живот мягкий, отмечается болез-

ненность в эпигастрии 

 

2 балла 

 Ригидный живот, болезненный в 

эпигастрии 

 

5 баллов 

 Живот болезненный в эпига-

стрии, определяется инфильтрат 

 

 

8 баллов 

 Напряжение мышц живота, пери-

тонизм 

 

10 баллов 

 Дефанс мышц, положительные 

симптомы раздражения брюшины 

 

13 баллов 

   

11. Вздутие живота В первые 12 часов 10 баллов 

 В течение 12-24 часов 7 баллов 

 В течение до 3-х суток 5 баллов 

 После 3-х суток 3 балла 

 Вздутия нет 0 баллов 

   

12. Диурез за 2 часа, мл До 50  12 баллов 

 50-100 7 баллов 

 100-150 4 балла 

 150-200  1 балл 
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 Более 200 0 баллов 

   

13. Сопутствующая  

патология 

 

Не выявлено 

 

0 баллов 

 В стадии компенсации 1 балл 

 В стадии субкомпенсации 4 балла 

 В стадии декомпенсации 10 баллов 

 

II. ЛАБОРАТОРНЫЕ КРИТЕРИИ 

1. Мочевина, ммоль/л До 10 0 баллов 

 10,1-15,0 2 балла 

 15,1-20,0 4 балла 

 20,1-25,0 7 баллов 

 25,1-30,0 9 баллов 

 Более 30 12 баллов 

   

2. Креатинин, мкмоль/л До 100 0 баллов 

 101-150 2 балла 

 151-200 4 балла 

 201-250 7 баллов 

 251-300 9 баллов 

 Более 300 12 баллов 

   

3. Билирубин, мкмоль/л До 20 0 баллов 

 20-50 2 балла 

 50-100 3 балла 

 100-150 5 баллов 

 150-200 7 баллов 

 Более 200 9 баллов 
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4. АЛТ, АСТ, ммоль/л До 1,0 0 баллов 

 1,1-1,5 2 балла 

 1,6-2,0 3 балла 

 2,1-2,5 5 баллов 

 2,6-3,0 7 баллов 

 Более 3,0 9 баллов 

   

5. Амилаза крови, мг/с*л До 3,3 2 балла 

 3,3-8,9 0 баллов 

 8,9-10,0 2 балла 

 10,1-11,0 3 балла 

 11,1-12,0 5 баллов 

 Более 12,0 7 баллов 

   

6. Сахар крови, ммоль/л До 3,0 4 балла 

 3,1-7,0 0 баллов 

 7,1-10,0 2 балла 

 10,1-15,0 4 балла 

 15,1-20,0 7 баллов 

 Более 20,0 12 баллов 

   

7. Лейкоциты, 10
9
/л До 10 0 баллов 

 10,1-15,0 2 балла 

 15,1-20,0 5 баллов 

 20,1-25,0 7 баллов 

 25,1-30,0 9 баллов 

 Более 30,0 11 баллов 
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III. УЛЬТРАЗВУКОВЫЕ КРИТЕРИИ 

1. Головка ПЖ, мм До 30  0 баллов 

 30-40 1 балл 

 40-50 2 балла 

 более 50 4 балла 

   

2. Тело ПЖ, мм До 30  0 баллов 

 30-40 1 балл 

 40-50 2 балла 

 более 50 4 балла 

   

3. Хвост ПЖ, мм До 20 0 баллов 

 20-25 1 балл 

 25-30 2 балла 

 более 30 4 балла 

   

4. Вирсунгов проток Не расширен 0 баллов 

 расширен 3 балла 

   

5. Наличие свободной 

жидкости в СС 

 

Нет  

 

0 баллов 

 Есть 5 баллов 

   

6. Паренхима ПЖ Паренхима гомогенная, однород-

ная 

0 баллов 

 Паренхима диффузно поражена, 

повышенной плотности, разно-

родная 

2 балла 

 В паренхиме железы определяют- 5 баллов 
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ся гипо- и анэхогенные очаги не-

правильной формы 

   

7. Контуры ПЖ Ровные, четкие 0 баллов 

 Узурированные 2 балла 

 Размытые, нечеткие 5 балла 

 

В отличие от существующих систем в разработанную нами шкалу вклю-

чены анамнестические данные, параметры локального статуса, лабораторные 

анализы, показатели УЗИ, определение которых в экстренном порядке зани-

мает не более 2-х часов. 

Согласно разработанной нами шкале максимальное количество состави-

ло 230 баллов при наличии 27 клинико-лабораторно-инструментальных па-

раметров. Для определения количественных критериев тяжести состояния 

больного нами проведен статистический анализ результатов обследования 

150 пациентов с ОП различной степенью тяжести. Из них у 130 больных был 

легкое течение заболевания и у 20 – тяжелое. 

Нами проведен сравнительный анализ баллов при различной степени 

тяжести больных по шкале, разработанной в Санкт-Петербургском НИИСП 

им. И.И. Джанелидзе (1998), и по предложенной нами системы оценки. Так, 

при легком течении ОП количество баллов по разработанной нами шкале до-

стигало до 42 баллов, при тяжелом течении ОП количество баллов было 

свыше 42. 

Для определения эффективности разработанной нами системы и ее зна-

чимости среди известных шкал, нами проведена оценка ее корреляционной 

зависимости со шкалами Рэнсона и шкалой, предложенной Санкт-

Петербургской НИИСП им. И.И. Джанелидзе. 
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Для определения корреляционной зависимости между шкалами, нами 

взяты показатели количества пациентов, частоты оперативных вмешательств 

и летальности в зависимости от тяжести состояния (табл. 4.8). 

Таблица 4.8. 

Корреляционная зависимость между различными шкалами оценки тяжести 

течения острого панкреатита 

Шкала оценки тяжести Предложенная 

нами количе-

ственная шкала 

Шкала Санкт-

Петербургской 

НИИСП им. И.И. 

Джанелидзе 

Шкала 

Рэнсона 

Легкая 

степень 

Число б-х 130 130 128 

Число опер. 0 0 0 

Летальность 1 1 1 

Тяжелая 

степень 

Число б-х 20 20 22 

Число опер. 9 9 9 

Летальность 4 4 4 

Коэффициент корреля-

ции 

- 1,000000 0,99983 

 

Проведенное исследование показало, что между приведенными шкалами 

существует прямая корреляционная связь. Коэффициент корреляции стре-

мился к единице, что указывало на приемлемость сравниваемых шкал. 

Таким образом, предлагаемая нами шкала, количественно оценивая тя-

жесть заболевания, показывает динамику изменения общего состояния паци-

ентов, что позволяет оценить эффективность лечебных мероприятий. Конеч-

но, будучи первично-необходимыми системы количественной оценки тяже-

сти состояния больных с ОП, эти разработки не являются достаточным усло-

вием для решения глобальной задачи излечения больных. Клинический опыт 

свидетельствует, что точность методов оценки тяжести с ОП нарастает со 
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временем, прошедшим от начала заболевания. Дискуссионное развитие этой 

мысли приводит к разногласию – достоверность методики обратно пропор-

циональна ее актуальности. Иными словами окончательный диагноз ставится 

у секционного стола. Однако основной целью любых разработок остается 

попытка сдвинуть проблему ОП с мертвой точки. 

4.5. УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ КОМПЛЕКСА ЛЕЧЕБНЫХ МЕРОПРИЯТИЙ ПРИ 

ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ 

Проведенный критический анализ результатов лечения в контрольной 

группе позволил усовершенствовать тактические и технические подходы к 

различным лечебным методам при ОП. 

I. Как было указано выше, нами в комплекс консервативных мероприя-

тий были впервые включены 12,5% циклоферон (в качестве иммуномодуля-

тора препарат вводили по 2,0 мл через день в течение 5-7 дней) и Инфезол-40 

(в качестве парентерального питания). 

II. Анализ осложнений и летальности при проведении ДВАКТ позволил 

усовершенствовать тактические и технические моменты выполнения 

ДВАКТ. 

Во-первых, в основной группе ДВАКТ проводили не более 7-10 дней. 

Во-вторых, для большей локализации вводимых препаратов в зоне по-

ражения ДВАКТ осуществляли путем селективной катетеризации ЧС или ее 

ветвей в зависимости от преимущественной локализации основного очага в 

ПЖ. При поражении тела и хвоста катетеризировали селезеночную артерию, 

при поражении головки – общую печеночную артерию, при поражении всей 

железы – ЧС. 

Обязательными компонентами инфузата были препараты, действие ко-

торых было направлено на снятие ангиоспазма и интоксикации, улучшения 

реологических свойств крови и микроциркуляции, антибиотики. 
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В-третьих, во всех случаях после выполнения оперативного вмешатель-

ства по поводу панкреонекроза, проводили катетеризацию ЧС или ее ветвей 

для ДВАКТ. 

III. Анализ неудовлетворительных результатов лечения ОБП с наруше-

нием пассажа желчи позволил усовершенствовать тактические подходы к 

выполнению эндобилиарных вмешательств, основной причиной неэффек-

тивности которых были недооценка давности заболевания и выраженности 

МЖ. Наши исследования выявили, что ЭПСТ как наиболее эффективный ме-

тод лечения ОБП с нарушением пассажа желчи может быть использован при 

продолжительности заболевания не более 3-х суток и билирубинемии менее 

150 мкмоль/л. При продолжительности заболевания более 3-х суток и били-

рубинемии свыше 150 мкмоль/л предпочтение необходимо отдавать ЧЧХС. 

Следует отметить, что при вклиненном камне в БДС ЭПСТ необходимо про-

изводить без РПХГ. 

Учитывая вероятность развития ОП после выполнения РЭВ, мы считаем 

целесообразным отказаться от неоднократных канюляций фатерова сосочка, 

использования высоконцентрированных контрастных препаратов, а с целью 

предупреждения возможного повреждения ретропанкреатической части хо-

ледоха нами усовершенствован подход к определению объема папиллото-

мии. 

Нами была разработана формула прогноза отхождения камней из холе-

доха после выполнения папиллосфинктеротомии, которая позволяла рассчи-

тывать необходимую длину разреза (рационализаторское предложение № 392 

от 10.11.2002). Формула выглядит следующим образом. 

Х = (Б*В)/(А*А), где 

Х – коэффициент прогноза отхождения камней; А – диаметр наибольше-

го конкремента в холедохе, мм.; Б – длина ЭПСТ, мм.; В – диаметр наимень-

шего участка холедоха ниже локализации конкремента, мм 

Проведенные исследования показали, что в тех случаях, когда конкре-
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менты из холедоха не отходили, данный коэффициент колебался от 0,22 до 

0,75 (при этом значении коэффициента вероятность отхождения камней была 

минимальной), а когда камни холедоха отходили, коэффициент прогноза от-

хождения камней был в диапазоне от 1,25 до 18,78 (при этом значении коэф-

фициента вероятность отхождения камней максимальная). Исходя из этих 

данных, диапазон значений коэффициента прогноза отхождения камней из 

холедоха колеблется в пределах от 0,75 (вероятность санации холедоха от 

конкрементов 0%) до 1,25 (вероятность отхождения камней 100%). 

Исходя из расчета, что вероятность отхождения камней будет 100%, 

можно рассчитывать длину ЭПСТ для каждого больного по нижеприведен-

ной формуле: 

Б = 1,25*(А*А)/В, где 

1,25 – коэффициент прогноза отхождения камней, при котором вероят-

ность отхождения камней из холедоха равна 100%; А – диаметр наибольшего 

конкремента в холедохе, мм.; Б – длина ЭПСТ, мм.; В – диаметр наименьше-

го участка холедоха ниже локализации конкремента, мм. 

 

Исходя из вышеуказанной формулы, можно было рассчитать необходи-

мую длину ЭПСТ, при которой возможно отхождение конкрементов. 

IV. Анализ неудовлетворительных результатов оперативных вмеша-

тельств в контрольной группе позволил усовершенствовать ряд технических 

моментов их выполнения. 

Во-первых, предложен способ дренирования СС, который заключался в 

том, что через обе подреберные области и через Винслово отверстие уста-

навливали один тонкий дренаж (12-14 FR) в верхней половине СС. Этот дре-

наж «дождевик» имел множество отверстий и использовался для введения 

антисептических растворов. Следует отметить, что по мере приближения к 

центру дренажа, размер отверстий увеличивался, что способствовало равно-

мерному распределению вводимой жидкости по всем отделам СС. Затем че-
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рез обе боковые области живота устанавливали два толстых двухпросветных 

дренажа (28-34 FR) на дно СС, таким образом, чтобы оба конца дренажей пе-

рекрывали друг друга. Эти дренажи использовали для оттока промывных вод 

(рис. 4.14.). 

 

Рис. 4.14. Способ дренирования СС. 

Во-вторых, для достижения более адекватного отграничения брюшной 

полости от СС, вокруг нижних дренажей формировали муфту из желудочно-

ободочной связки и подшивали к передней брюшной стенке. 

В-третьих, в послеоперационном периоде санацию СС осуществляли 

0,1% ЭВР гипохлорита натрия в непрерывном капельном режиме с дополни-

тельным ежедневным проточным лаважем 4–5 раза в сутки по 100–150 мл 5% 

раствора аминокапроновой кислоты и введением мази левомеколь с экспози-

цией на 25-30 минут. Учитывая возможность химического взаимодействия 

между ЭВР гипохлорита натрия и аминокапроновой кислоты, между исполь-

зованиями этих растворов мы струйно промывали СС физиологическим рас-

твором. При снижении суточного объема секвестров в 4,5–5 раза от макси-

мального объема переходили к фракционному лаважу – 4-5 раза в сутки по 

100–150 мл попеременно 5% раствором аминокапроновой кислоты и 0,1% 

ЭВР гипохлорита натрия с вливанием мази левомеколь. 
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Выбор данного антисептика для санации СС был не случайным. При 

анализе микрофлоры в контрольной группе больных наиболее часто выде-

ляли кишечную и синегнойную палочки, золотистый стафилококк, а ЭВР 

гипохлорита натрия обладает высоким бактерицидным эффектом в отноше-

нии данных микроорганизмов. Кроме того, данный антисептик, обладая 

фибринолитическим свойством, позволял предупредить частое закупорива-

ние дренажей детритом и гноем. 

В-четвертых, был усовершенствован способ оментобурсостомии (заявка 

на изобретение № IAP 20060077 от 28 июня 2006 г.). Нами предложен ком-

бинированный способ «закрытого» и «открытого» ведения в послеопераци-

онном периоде. В послеоперационном периоде проводили санацию СС пу-

тем непрерывного капельного лаважа. За 8-10 дней воспалительный процесс 

ограничивался. Поэтому через 8-10 дней в средней части раны, в проекции 

СС, под местной или общей внутривенной анестезией распускали швы на 

коже на протяжении 4-5 см, распускали швы на желудочно-ободочной связ-

ке и вскрывали СС. Формировали оментобурсостому, и поэтому отпадала 

необходимость в подшивании желудочно-ободочной связки к передней 

брюшной стенке. Через сформированную оментобурсостому проводили са-

нацию и некрэктомию. Рану тампонировали, лаваж СС продолжали. При 

необходимости во время ежедневных перевязок осуществляли повторные 

санации с удалением некротических тканей. 

Использование данного способа позволило достичь более адекватной, 

полноценной санации СС при достаточно эффективной ее изоляции от 

брюшной полости. 

 

4.5. АЛГОРИТМ ЛЕЧЕБНЫХ МЕРОПРИЯТИЙ ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ 

Учитывая неудовлетворительные результаты лечения больных в кон-

трольной группе, проведя его критический анализ, нами была усовершен-

ствована тактика лечения пациентов с ОП. 
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После поступления больных в стационар и установления диагноза оце-

нивали тяжесть заболевания, и в зависимости от тяжести и клинической 

формы по классификации «Атланта-1992» определяли лечебную тактику 

(табл. 4.9.). 

При отечном панкреатите больным назначали базисную терапию 

(установление желудочного зонда и промывание холодной водой; инфузион-

ная терапия; адекватное обезболивание; введение спазмолитиков; антисекре-

торная терапия (Н2-блокаторы, 5-фторурацил, атропин)). Базисную терапию 

проводили в течение первых 12-24 часов с момента поступления. При нали-

чии положительной динамики (по клиническим, лабораторным, УЗИ дан-

ным) лечение продолжали в течение 3-5 суток. При отрицательной динамике 

на фоне базисной терапии усиливали антисекреторную терапию (к лечению 

добавляли сандостатин), проводили форсированный диурез. 

При ОБП в первые 6 часов после поступления выполняли эндобилиар-

ные вмешательства с последующим консервативным лечением и определе-

нием лечебной тактики согласно принятым в клинике стандартам. 

При стерильном панкреонекрозе легкой степени тяжести проводили 

консервативную терапию, которая включала базисную терапию, сандостатин, 

форсированный диурез, антиферментные препараты, антибиотики. При эф-

фективности проводимой терапии лечение продолжали в течение 5-7 дней. 

Неэффективность проводимой терапии считаем показанием к проведению 

ДВАКТ. 

При ОБП, на фоне проводимой вышеуказанной консервативной терапии, 

выполняли эндобилиарные вмешательства в течение первых 6-12 часов с по-

следующим продолжением лечения. 

Таблица 4.9. 

Алгоритм лечебных мероприятий при ОП 

Форма и тяжесть ОП Лечебные мероприятия При неэффективности 

Отечная форма Базисная терапия Базисная терапия с 

включением сандоста-



 144 

тина, форсированного 

диуреза 

Стерильный панкрео-

некроз, легкое течение 

Консервативная терапия 

с включением реопре-

паратов, иммунокорри-

гирующих средств 

(циклоферон), паренте-

рального питания (ин-

фезол) 

ДВАКТ (неэффектив-

ность ДВАКТ в течение 

48-72 часов является 

показанием к экстра-

корпоральным методам 

детоксикации, отсут-

ствие эффекта от кото-

рой является показани-

ем к оперативному ле-

чению) 

Стерильный панкрео-

некроз, тяжелое течение 

ДВАКТ, экстракорпо-

ральные методы деток-

сикации 

Отсутствие эффекта в 

течение 48-72 часов яв-

ляется показание к опе-

ративному лечению 

Инфицированный пан-

креонекроз 

Оперативное лечение - 

 

При стерильном панкреонекрозе тяжелом течении заболевания в пер-

вые часы после поступления проводили катетеризацию ЧС или ее ветвей для 

ДВАКТ, выполняли плазмаферез. Отсутствие эффекта от проводимой те-

рапии в течение 48-72 часов явилось показанием к открытому оперативному 

лечению. 

 

Таблица 4.10. 

Хирургическая тактика при панкреонекрозе 

ДО 10-14 ДНЕЙ 

Лапароскопия, санация и 

дренирование брюшной 

полости 

При ферментативном перитоните (при сте-

рильном панкреонекрозе) 

Холецистэктомия, холан- При наличии деструктивного холецистита, 
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гиостомия, дренирование 

СС 

МЖ, холангита (при стерильном панкреонекро-

зе) 

Лапаротомия, санация и 

дренирование СС 

При прогрессировании синдрома системной 

воспалительной реакции, неэффективности 

консервативной терапии, подозрении на инфи-

цирование (при стерильном панкреонекрозе); 

при инфицированном панкреонекрозе 

БОЛЕЕ 10-14 ДНЕЙ 

Лапаротомия, санация, некросек-

вестрэктомия, дренирование СС 

При прогрессировании синдрома си-

стемной воспалительной реакции, не-

эффективности проводимой консер-

вативной терапии (при стерильном 

панкреонекрозе) 

При стерильном и инфицированном панкреонекрозе 

Распространенность 

панкреонекроза 

Ограниченный Распространенный 

Доступ Срединная лапаротомия Срединная лапаротомия 

+ люмботомия при рас-

пространении в забрю-

шинную область 

 

 

Продолжение таблицы 4.10. 

Характер оперативного 

вмешательства 

«Закрытое» ведение Предложенная методика 

комбинированного «за-

крытого» и «открытого» 

ведения 

Оптимальный режим 

повторных санаций 

«По требованию» «По программе» 

В ОТДАЛЕННОМ ПЕРИОДЕ С 16-20-Й НЕДЕЛИ 
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Наложение панкреатико-, цистоэнте-

роанастомозов, панкреатодуоденаль-

ные резекции, резекции ПЖ 

При наличии постнекротических кист 

ПЖ, хронического панкреатита  

 

Кроме того, мы считаем показанием к оперативному лечению явления 

желудочно-кишечного кровотечения при отсутствии хронической язвенной 

болезни желудка или двенадцатиперстной кишки. 

При ОБП эндобилиарные вмешательства выполняли через 12-24 часа. 

При инфицированном панкреонекрозе, при неясной клинической кар-

тине, при явлениях перитонита, при подозрении на гнойные осложнения за-

болевания все пациенты были подвергнуты оперативному лечению после 

кратковременной предоперационной подготовки. Всем больным, сразу же 

после операции проводили катетеризацию для ДВАКТ. Комплекс лечебных 

мероприятий включал проведение плазмафереза. 

Принципы хирургического лечения больных панкреонекрозом были осно-

ваны на дифференцированном подходе к выбору метода хирургического ле-

чения в зависимости от клинико-морфологической формы, распространен-

ности процесса и сроков заболевания. Учитывая эти особенности, нами бы-

ла предложена схема хирургической тактики при панкреонекрозе (табл. 

4.10.). 

Таким образом, перспективы в выборе оптимальной лечебной тактики 

уже сейчас необходимо связывать с достижениями в своевременной диагно-

стике заболевания, реальными возможностями антибактериальной профи-

лактики и терапии, успехами раннего парентерального питания, соответ-

ствующими знаниями о патогенезе панкреонекроза. Разработка этих «клас-

сических» направлений в лечении пациентов с ОП представляется нам свое-

временной и актуальной, эффективность которых нашло отражение в сле-

дующей главе. 
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ГЛАВА V. ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ УСОВЕРШЕНСТВО-

ВАННОГО ПОДХОДА К ЛЕЧЕНИЮ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ ОСТРОГО 

ПАНКРЕАТИТА 

Анализу подвергнуты результаты обследования и лечения 328 пациен-

тов с различными формами ОП, находившихся на стационарном лечении в 

клинике кафедры госпитальной и факультетской хирургии лечебного фа-

культета Ташкентской медицинской академии с 2000 по 2005 гг. 

Аналогично контрольной группе, арсенал лечебных мероприятий в ос-

новной группе больных включал консервативную терапию, ДВАКТ, РЭВ, 

ЧЧЭБВ и оперативные вмешательства (табл. 5.1.). 

Таблица 5.1. 

Характер лечебных мероприятий в основной группе 

Форма ОП Отечная 

форма 

Стерильный 

панкреонекроз 

Инфицированный 

панкреонекроз 

Консервативное лечение 206 28  

ДВАКТ  24  

ДВАКТ + оперативное лече-

ние 

 5 17 

ЧЧХС+ДВАКТ  1  

РПХГ с ЭПСТ 27 12  

ЧЧХС 2   

РПХГ, ЭПСТ, низведение 

конкремента в 12 п.к. 

5 1  

Итого 240 71 17 

 

При поступлении 296 пациентам начата консервативная терапия (206 – с 

отечной формой заболевания; 28 – со стерильным панкреонекрозом; все 48 

больных с ОБП, которым выполняли эндобилиарные вмешательства; 13 – со 

стерильным панкреонекрозом (из 24), которым проведена ДВАКТ из-за не-
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эффективности консервативной терапии; 1 – со стерильным панкреонекрозом 

(из 5), которым из-за неэффективности консервативной терапии проведена 

ДВАКТ с последующим оперативным лечением). 

15 больным при поступлении из-за тяжести общего состояния лечение 

начато с ДВАКТ (11 – со стерильным панкреонекрозом, которым проведена 

ДВАКТ из-за неэффективности консервативной терапии; 4 – со стерильным 

панкреонекрозом, которым из-за неэффективности консервативной терапии 

проведено ДВАКТ с последующим оперативным лечением). 

17 пациентам с инфицированным панкреонекрозом при поступлении 

были выполнены оперативные вмешательства, из них у 7 панкреонекроз вы-

явлен интраоперационно, когда пациенты были взяты на операционный стол 

по поводу другого острого хирургического заболевания или при неясной 

клинической картине заболевания. 

В 11 наблюдениях отмечен летальный исход (в 6 случаях – в послеопе-

рационном периоде, в 5 – на фоне консервативного лечения или ДВАКТ). 

В основной группе больных проведена оценка эффективности различ-

ных методов лечения и сравнительный анализ с результатами контрольной 

группы. 234 больных составили группу, получавших консервативную тера-

пию, 28 – ДВАКТ, 18 – перенесших оперативные вмешательства по поводу 

панкреонекроза. 48 пациентам с ОБП выполнены чрескожные и ретроград-

ные эндобилиарные вмешательства. 

Оценка эффективности консервативной терапии. Анализируются ре-

зультаты консервативного лечения 234 больных с ОП, находившихся на ста-

ционарном лечении в клинике кафедры госпитальной и факультетской хи-

рургии Ташкентской медицинской академии за период с 2000 по 2005 годы. 

В зависимости от морфологической формы и распространенности у 206 

(88,0%) пациентов была отечная форма ОП, у 25 (10,7%) – стерильный огра-

ниченный панкреонекроз и у 3 (1,3%) – стерильный распространенный пан-

креонекроз (табл. 5.2.). 
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Таблица 5.2. 

Распределение больных в сравниваемых группах в зависимости от морфоло-

гической формы и распространенности ОП 

Морфологическая форма и рас-

пространенность ОП 

Контрольная группа Основная группа 

Отечный панкреатит 321 (94,1±1,3%) 206 (88,0±2,1%)* 

Стерильный ограниченный 

панкреонекроз 

18 (5,3±1,2%) 25 (10,7±2,0%)* 

Стерильный распространенный 

панкреонекроз 

2 (0,6±0,4%) 3 (1,3±0,7%) 

 

Клиническая картина заболевания особых отличий от контрольной 

группы не имела. У всех больных был болевой синдром в эпигастральной об-

ласти, многократная рвота наблюдалась у 154 (65,8%), ригидность мышц в 

эпигастральной области – у 22 (9,4%), ослабление пульсации брюшной аорты 

– у 3 (1,1%) пациентов. Пульс до 100 в минуту был у 174 (74,4%) больных, 

свыше 100 – у 60 (25,6%). Температура тела была повышена до 38
0
С у 8 

(3,4%) больных, до 39
0
С – у 4 (1,7%). В 222 (94,9%) случаях температура тела 

была нормальной. Пациенты поступали в удовлетворительном (219-93,6%) и 

среднетяжелом (15-6,4%) состоянии. 

На первые сутки от начала лечения у 211 (90,2%) пациентов болевой 

приступ был купирован, у 15 (6,4%) больных отмечалась рвота. Ни в одном 

случае тахикардия не превышала 100 ударов в минуту, у 7 (3,0%) пациентов 

сохранялась гипертермия. 

В последующие сутки отмечалась положительная динамика и к началу 

3-х суток клинических проявлений заболевания не выявляли. 

Одним из критериев оценки эффективности проводимой терапии явля-

ются показатели лабораторных методов исследований (табл. 5.3.). 
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Таблица 5.3. 

Сравнительная оценка динамики изменений лабораторных показателей при 

консервативном лечении 

Показатели Исход 1 сутки 3 сутки 5 сутки 

Амилаза 

крови, 

мг/с*л 

Контр.гр. 9,4±0,7 8,2±0,6 7,3±0,4* 6,1±0,4* 

Основ.гр. 9,2±0,5 8,0±0,5 6,7±0,4* 5,8±0,4* 

Амилаза 

мочи, г/ч*л 

Контр.гр. 0,044±0,012 0,041±0,009 0,035±0,010 0,034±0,011 

Основ.гр. 0,044±0,010 0,037±0,08 0,033±0,009 0,031±0,011 

Лейкоциты, 

10
9
/л 

Контр.гр. 9,1±0,4 8,5±0,4 7,6±0,5* 6,3±0,5* 

Основ.гр. 9,3±0,4 7,9±0,5* 6,7±0,4* 5,4±0,3* 

Билирубин, 

мкмоль/л 

Контр.гр. 13,7±1,2 12,6±1,0 12,9±0,7 12,5±0,6 

Основ.гр. 13,4±1,1 12,9±0,8 13,2±0,9 12,7±0,8 

АЛТ, АСТ, 

ммоль/л 

Контр.гр. 0,7±0,2 0,6±0,2 0,7±0,1 0,6±0,1 

Основ.гр. 0,8±0,2 0,6±0,1 0,7±0,2 0,6±0,1 

Общий бе-

лок, г/л 

Контр.гр. 64,6±5,3 63,1±4,5 64,3±4,7 65,1±4,8 

Основ.гр. 65,2±4,8 63,4±4,7 63,7±3,9 64,9±4,2 

Мочевина, 

ммоль/л 

Контр.гр. 7,4±1,3 6,8±1,0 7,0±1,1 6,6±0,9 

Основ.гр. 7,6±1,1 7,0±0,8 6,7±1,0 6,5±0,7 

Примечание: * - здесь и далее в таблицах - показатель достоверного отличия от ис-

ходного уровня. 

 

Аналогично контрольной группе, при консервативном лечении в основ-

ной группе показатель амилазы крови был повышенным у 127 (54,3%) паци-

ентов были повышенными и уже к концу 1-х суток достигли нормальных 

значений. Исходный уровень амилазы мочи был повышенным у 71 (30,3%) 

больных, которые достигли нормы к 2-4-м суткам. В эти сроки отмечено 

снижение амилазы крови на 27,1% и мочи на 25,0%. Средние показатели 

амилазы крови и мочи в группе были в пределах нормальных значений. 

При консервативном лечении ОП средний размер головки ПЖ составил 
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26,3±0,6 мм, тела – 21,5±1,0 мм, хвоста – 18,3±1,2 мм, длина – 96,4±3,5 мм. В 

3-х наблюдениях в СС отмечено наличие свободной жидкости. На фоне про-

водимой консервативной терапии отмечалась нормализация размеров ПЖ на 

2-3 сутки от начала лечение, а на 3-4 сутки жидкость из СС исчезла (табл. 

5.4). 

Таблица 5.4. 

Сравнительная оценка показателей УЗИ при консервативном лечении 

Показатели Дни наблюдения 

Исход 1 сутки 3 сутки 5 сутки 7 сутки 

Голов-

ка, мм 

Контр.гр. 26,5±0,7 25,1±1,3 24,9±1,2 24,7±1,9 24,1±1,6 

Основ.гр. 26,3±0,6 25,0±1,1 23,7±0,9* 23,0±0,7* 22,9±0,6* 

Тело, 

мм 

Контр.гр. 21,3±1,0 20,9±1,5 20,5±1,4 20,9±1,4 19,8±1,2 

Основ.гр. 21,5±1,0 20,4±1,1 19,8±0,9 20,2±0,7 19,5±1,0 

Хвост, 

мм 

Контр.гр. 18,5±1,2 17,7±1,4 17,1±1,1 17,6±1,2 17,4±0,9 

Основ.гр. 18,3±1,2 17,6±1,0 16,8±0,8 17,0±0,9 16,5±0,7 

Длина, 

мм 

Контр.гр. 95,1±4,3 93,4±7,3 91,9±7,5 90,6±6,7 90,4±4,3 

Основ.гр. 96,4±3,5 93,1±2,8 91,4±3,0 89,3±2,2 87,6±2,0* 

 

Несмотря на достаточно высокий клинический эффект консервативной 

терапии, показатели УЗИ в сравниваемых группах ни по одному параметру 

не имели достоверную разницу. Это связано с тем, что исходные показатели 

УЗИ на этапе поступления особо не отличались от нормальных значений. 

Кроме того, короткий срок наблюдения за больными в 5-7 дней не способ-

ствовал значительному сокращению ПЖ. 

Согласно разработанной нами шкале было оценено состояние пациентов 

в сравниваемых группах. Исходная тяжесть в контрольной группе равнялась 

15,2±2,7 баллов, а в основной группе этот показатель составил 15,5±2,3 бал-

ла. На фоне проводимой терапии уже к 3-м суткам констатировали достовер-

ное снижение показателей тяжести от исходного уровня, а на 5-е сутки отме-
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чали статистически достоверное отличие между сравниваемыми группами 

(рис 5.1.). 
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Рис. 5.1. Сравнительная оценка тяжести состояния больных (в бал-

лах; здесь и далее * - достоверное отличие от исходного уровня в данной 

группе, ** - достоверное отличие между сравниваемыми группами). 

 

Длительность пребывания больных в стационаре колебалась от 3 дней 

при отечной форме заболевания до 16 – при панкреонекрозе, составляя в 

среднем 5,7±1,4 дней. При этом необходимо отметить, что продолжитель-

ность стационарного лечения при проведении консервативной терапии со-

кратилась в 1,2 раза относительно контрольной группы, хотя достоверной 

разницы в сроках лечения не отмечали (6,5±1,6 дней; t=0,376). 

Проведенная сравнительная оценка показывает, что в основной группе 

отмечается увеличение удельного веса пациентов с панкреонекрозом, что 

свидетельствует об эффективности усовершенствованного подхода к консер-

вативной терапии (табл. 5.2.). 
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Клинический пример: Больная Н., 60 лет (и.б. 474), поступила в клинику 

14.01.2004 г. с жалобами на боли в эпигастрии опоясывающего характера, 

тошноту, горечь во рту, многократную рвоту, не приносящую облегчения, 

слабость. 

Из анамнеза: приступ болей в течение 2-х дней, возникший после упо-

требления жирной пищи. Проведенная спазмолитическая терапия в домаш-

них условиях эффекта не оказала. 

Объективно: общее состояние больной средней тяжести, температура 

тела 37,5
0
С, АД 140/90 мм.рт.ст., пульс – 106 ударов в минуту, ритмичный. 

Кожные покровы бледно-розовой окраски. В легких везикулярное дыхание. 

Живот мягкий, болезненный в эпигастрии, положительные симптомы Керте, 

Мейо-Робсона. Перитонеальных явлений нет. 

Анализы крови: гемоглобин 108 г/л, эритроциты 3,2; лейкоциты 12,4, 

АЛТ – 0,7, АСТ – 0,8, билирубин 20 мкмоль/л, общий белок 64,1 г/л, фибри-

ноген 4350, мочевина – 8,9 ммоль/л, амилаза – 9,3 мг/с*л. Амилаза мочи – 

0,067 г/ч*л. Тяжесть состояния по разработанной нами шкале составила 29 

баллов. 

ЭКГ: ЭОС отклонена влево, диффузно-дистрофические изменения в 

миокарде, ЧСС – 96. 

 

 
 

Рис. 5.2. УЗИ ПЖ больной Н. 

 

На УЗИ: ПЖ отечна, головка 62 мм, контуры железы неровные, парен-

хима неоднородна, множественные гипоэхогенные очаги размером от 5 до 12 

мм, в СС уровень жидкости 18 мм (рис. 5.2.). Желчный пузырь 60х32 мм, 

стенки 2-3 мм, ровные, в просвете множество конкрементов от 5 до 10 мм. 

Холедох 6 мм.  
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У больной диагностирован стерильный панкреонекроз. 

Больной назначена консервативная терапия. На фоне проведения кон-

сервативной терапии отмечается положительная динамика: болевой приступ 

полностью купировался на 2-е сутки, диспепсические явления исчезли, тем-

пература тела нормализовалась на 3-и сутки. Тяжесть состояния по разрабо-

танной нами шкале на 3-е сутки составила 20 баллов. 

О положительной динамике свидетельствовали показатели тяжести со-

стояния (рис. 5.3.). 
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Рис. 5.3. Показатели тяжести состояния больной Н. в динамике лечения. 

 

На контрольном УЗИ размер головки ПЖ сократился до 30 мм, парен-

хима железы стала более однородной, уровень жидкости в СС уменьшился 

(рис. 5.4.). 

На 14-й день при контрольном УЗИ в проекции тела ПЖ определяется 

кистоподобное образование диаметром 34 мм, округлой формы, внутреннее 

содержимое с повышенной плотностью (рис. 5.5.). 

В удовлетворительном состоянии больная выписана на амбулаторное 

лечение и наблюдение хирурга по месту жительства. 

Больная осмотрена через 20 месяцев, диагностирована постнекротиче-

ская киста ПЖ. 

Больная обследована. На вирсунгографии сообщения протока с кистой 

не отмечается. Отмечается деформация вирсунгова протока. 
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Рис. 5.4. УЗИ ПЖ больной Н. в динамике лечения. 
 

 

 
 

Рис. 5.5. УЗИ ПЖ больной Н. на 14-е сутки с момента лечения. 
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Больной 24.10.2005 г. в плановом порядке выполнена дистальная резек-

ция ПЖ со спленэктомией. Выздоровление. 

 

Летальность в основной группе при консервативном лечении составила 

0,9±0,6% (2 наблюдения), причиной ее в обоих наблюдениях было развитие 

ОИМ на фоне имеющейся сопутствующей патологии со стороны сердечно-

сосудистой системы. Данный показатель был приблизительно идентичным 

контрольной группе (1,2±0,6%; t=0,406). Ни в одном случае летальный исход 

не был связан с патологией ПЖ. 

Оценка эффективности усовершенствованного подхода к ДВАКТ при 

ОП. Анализу подвергнуты результаты лечения 28 больных с панкреонекро-

зом (13 пациентов, начавших получать консервативную терапию и из-за не-

эффективности последней проведена ДВАКТ, и 15 больных, которым при 

поступлении было показана ДВАКТ), вошедших в основную группу и нахо-

дившихся на стационарном лечении с 2000 по 2005 годы в клинике кафедры 

факультетской и госпитальной хирургии лечебного факультета Ташкентской 

медицинской академии. 

В зависимости от морфологической формы и распространенности у 14 

(50,0%) пациентов панкреонекроз был стерильным и ограниченным, у 11 

(39,3%) – стерильным и распространенным, у 1 (3,6%) – инфицированным и 

распространенным и у 2 (7,1%) был изолированный панкреатогенный аб-

сцесс (табл. 5.5.). 

Таблица 5.5. 

Распределение больных в сравниваемых группах в зависимости от морфоло-

гической формы и распространенности ОП 

Морфологическая форма и распростра-

ненность ОП 

Контрольная 

группа 

Основная 

группа 

Стерильный ограниченный панкреонекроз 35 (60,3±6,4%) 14 (50,0±9,4%) 

Стерильный распространенный панкрео- 16 (27,6±5,9%) 11 (39,3±9,2%) 
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некроз 

Изолированный панкреатогенный абсцесс 2 (3,4±2,4%) 2 (7,1±4,9%) 

Инфицированный распространенный пан-

креонекроз 

5 (8,6±3,7%) 1 (3,6±3,5%) 

 

Клиническая картина заболевания характеризовалась болевым синдро-

мом в эпигастральной области (у всех пациентов), многократной рвотой  (20-

71,4%), ригидностью мышц эпигастральной области (22-78,6%), ослаблением 

пульсации брюшной аорты (17-60,7%). Пульс до 100 в минуту был у 13 

(46,4%) больных, свыше 100 – у 15 (53,6%). Температура тела была повыше-

на до 38
0
С у 20 (71,5%) больного, до 39

0
С – у 2 (7,1%). В 6 (21,4%) случаях 

температура тела была нормальной. 

В 18 наблюдениях выполнена катетеризация ЧС, в 7 – общей печеноч-

ной артерии, в 2 – селезеночной артерии, в 1 – аорты. 

Проведение внутриартериальной терапии приводило к постепенной 

нормализации клинико-лабораторных показателей. 

У 19 (67,8%) пациентов уровень амилазы крови и у 13 (46,4%) уровень 

амилазы мочи при поступлении был в пределах нормы. К началу 2-х суток 

показатель амилазы крови и к 5-м суткам – амилаза мочи у всех наблюдае-

мых достиг нормальных значений. В эти сроки отмечено снижение показате-

ля амилазы крови на 25%, амилазы мочи – на 44,9% (таб. 5.6.). 

 

Таблица 5.6. 

Сравнительная оценка динамики изменений лабораторных показателей в 

подгруппе при ДВАКТ 

Показатели  Исход 1 сутки 3 сутки 5 сутки 7 сутки 9 сутки 
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Амилаза 
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До 7-х суток на относительно высоких цифрах оставались показатели 

лейкоцитов крови, однако при сравнении с контрольной группой достовер-

ных отличий не выявили. Исходная умеренная билирубинемия в обеих груп-

пах уже к началу 2-х суток снизилась ниже 20 мкмоль/л. Сравнительная 

оценка показателей аминотрансфераз, общего белка и мочевины особых от-

личий не выявили. 

Ультразвуковая картина ПЖ в основной группе характеризовалась уме-

ренным увеличением исходного среднего размера головки ПЖ (35,8±2,1 мм), 
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тела (27,2±1,8 мм), длины (118,4±7,3 мм). Их сравнительная оценка с анало-

гичными исходными параметрами в контрольной группе особых отличий не 

выявила. На фоне проводимой терапии размеры ПЖ сокращались. Так, в 

обеих группах размеры головки достоверно снизились и нормализовались на 

5-е сутки (30,4±1,3 мм и 29,7±1,1 мм; t=0,411), тела – на 7-е и 5-е сутки 

(23,0±1,2 мм и 22,1±1,5 мм), длины – на 9-е и 3-е сутки (98,7±2,7 мм и 

102,4±6,1 мм). Несмотря на то, что в основной группе положительная тен-

денция была более выраженной, ни один показатель в сравниваемых группах 

достоверно не отличался (табл. 5.7.). 

Как показали сравнительные результаты лабораторных анализов и уль-

тразвуковых данных, достоверных отличий между сравниваемыми группами 

не отмечено. Однако, проведенная оценка результатов по разработанной 

нами шкале тяжести состояния пациентов с ОП, показал, что уже на 7-е сут-

ки отмечено достоверное улучшение состояния пациентов в основной груп-

пе, при исходной репрезентативности сравниваемых групп (32,5±2,2 и 

33,1±2,0 баллов; t=0,202) (рис. 5.12.). 

Продолжительность ДВАКТ колебалась от 6 до 10 суток, составляя в 

среднем 6,9±1,1 суток. Следует отметить, что продолжительность ДВАКТ в 

основной группе сократилась в 1,5 раз, хотя достоверного снижения достичь 

не удалось (10,5±1,7 суток; t=1,778). 

 

Таблица 5.7. 

Сравнительная оценка динамики изменений показателей УЗИ при про-

ведении ДВАКТ 

Показатели 

 

Головка, мм Тело, мм Хвост, мм Длина, мм 

К
о

н
тр

.г
р

. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р

. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р

. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р

. 

О
сн

о
в
.г

р
. 
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Исход 

3
6

,1
±

1
,9

 

3
5

,8
±

2
,1

 

2
7

,4
±

1
,5

 

2
7

,2
±

1
,8

 

2
2

,8
±

1
,4

 

2
2

,5
±

1
,6

 

1
1
6

,7
±

8
,4

 

1
1
8

,4
±

7
,3

 

1 сутки 

3
4

,9
±

2
,3

 

3
4

,9
±

1
,8

 

2
5

,9
±

1
,7

 

2
6

,0
±

1
,5

 

2
1

,9
±

1
,2

 

2
1

,9
±

1
,4

 

1
1
1

,6
±

7
,5

 

1
1
2

,4
±

6
,5

 

3 сутки 

3
3

,2
±

2
,1

 

3
2

,4
±

1
,6

 

2
4

,7
±

1
,6

 

2
3

,9
±

1
,4

 

2
0

,8
±

1
,5

 

2
1

,0
±

1
,2

 

1
0
7

,4
±

6
,9

 

1
0
2

,4
±

6
,1

*
 

5 сутки 

3
0

,4
±

1
,3

*
 

2
9

,7
±

1
,1

*
 

2
3

,8
±

1
,4

 

2
2

,1
±

1
,5

*
 

2
0

,9
±

1
,2

 

2
0

,4
±

1
,0

 

1
0
1

,2
±

5
,7

 

1
0
0

,4
±

5
,4

*
 

7 сутки 

2
8

,8
±

1
,1

*
 

2
6

,7
±

1
,2

*
 

2
3

,0
±

1
,2

*
 

2
1

,0
±

1
,2

*
 

2
0

,5
±

0
,9

 

2
0

,0
±

0
,7

 

9
9

,4
±

3
,2

 

9
8

,9
±

4
,1

*
 

9 сутки 

2
8

,1
±

1
,0

*
 

2
6

,0
±

0
,9

*
 

2
3

,1
±

1
,0

*
 

2
1

,1
±

1
,0

*
 

2
0

,2
±

0
,8

 

1
9

,8
±

0
,8

 

9
8

,7
±

2
,7

*
 

9
8

,7
±

3
,0

*
 

11 сутки 

2
7

,5
±

0
,8

*
 

2
5

,4
±

0
,8

*
 

2
2

,8
±

1
,1

*
 

2
0

,8
±

0
,9

*
 

2
0

,2
±

0
,7

 

1
9

,5
±

0
,5

 

9
9

,0
±

2
,8

*
 

9
9

,1
±

2
,2

*
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Рис. 5.12. Сравнительная оценка тяжести состояния больных. 

 

Только в одном случае (3,6±3,5%) на 5-е сутки ДВАКТ развился острый 

тромбоз бедренной артерии, что потребовало экстренного оперативного ле-

чения – тромбэктомии, тогда как частота осложнений ДВАКТ в контрольной 

группе составила 6,8±3,3% (t=0,670). 

В основной группе в 4 (14,3±6,6%) наблюдениях из-за неэффективности 

ДВАКТ и прогрессирования панкреонекроза были выполнены оперативные 

вмешательства (вскрытие, санация и дренирование СС) в сроки от 9 до 14 

дней с момента заболевания. В 2-х наблюдениях дополнительно было вы-

полнено некросеквестрэктомия и холецистэктомия с холангиостомией. 

Летальность при ДВАКТ составила 14,3±6,6% (4 наблюдения: в 1 слу-

чае – в послеоперационном периоде, в 3-х – на фоне ДВАКТ), и, несмотря на 

исходную тяжесть состояния пациентов в данной группе, показатель леталь-

ности имел незначительную тенденцию к снижению (15,5±4,8%; t=0,147). 

Ведущей причиной летальности в основной группе было развитие синдрома 
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системной воспалительной реакции на фоне энзимной токсемии при тяже-

лой степени ОП. 

Длительность пребывания больных в стационаре колебалась от 7 дней 

(при эффективности катетерной терапии) до 69 дней (при ее неэффективно-

сти), составляя в среднем 16,4±8,2 дней (в контрольной группе 20,5±8,4 су-

ток; t=0,349). 

Таким образом, ДВАКТ оказался высокоэффективным методом ком-

плексного лечения панкреонекроза и может быть использован в качестве ос-

новного метода лечения даже при тяжелых формах ОП. 

Оценка эффективности вмешательств на билиарной системе при ОБП. 

Анализу подвергнуты результаты обследования и лечения 48 больных ОБП с 

нарушением пассажа желчи, находившихся на стационарном лечении в кли-

нике кафедры госпитальной и факультетской хирургии Ташкентской меди-

цинской академии с 2000 по 2005 гг. 

В зависимости от морфологической формы и распространенности у 34 

(70,8%) пациентов был отечный панкреатит, у 13 (27,1%) – стерильный огра-

ниченный панкреонекроз и у 1 (2,1%) – стерильный распространенный пан-

креонекроз (табл. 5.8.). 

Таблица 5.8. 

Распределение больных в сравниваемых группах в зависимости от морфоло-

гической формы и распространенности ОП 

Морфологическая форма и рас-

пространенность ОП 

Контрольная группа Основная группа 

Отечный панкреатит 35 (81,4±5,9%) 34 (70,8±6,6%) 

Стерильный ограниченный пан-

креонекроз 

3 (7,0±3,9%) 13 (27,1±6,4%) 

Стерильный распространенный 

панкреонекроз 

1 (2,3±2,3%) 1 (2,1±2,1%) 

Изолированный панкреатогенный 1 (2,3±2,3%) 0 
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абсцесс 

Инфицированный распространен-

ный панкреонекроз 

3 (7,0±3,9%) 0 

 

В зависимости от характера морфологических изменений в ПЖ и в зоне 

ТОХ и БДС все больные основной группы были распределены следующим 

образом (табл. 5.9.). 

Таблица 5.9. 

Распределение больных основной группы с ОБП в зависимости от характера 

патологии зоны ТОХ и БДС и формы панкреатита  

Характер патологии Морфологическая форма ОП Всего 

больных Отечный пан-

креатит 

Панкрео-

некроз 

Холедохолитиаз 25 13 38 

Стенозирующий папиллит 9 1 10 

 

В 45 (93,7%) случаях выполнено РПХГ с папиллотомией (из них в 4-х 

наблюдениях из-за сохранения дилатации холедоха на контрольном УЗИ вы-

полнена повторно РПХГ с ЭПСТ); у 3 (6,3%) пациентов произведено ЧЧХС. 

В 1 случае у больного со стерильным распространенным панкреонекрозом 

после ЭПСТ комплекс лечебных мероприятий был дополнен ДВАКТ – кате-

тер был установлен в ЧС. В 28 случаях отмечено «рождение» конкремента в 

просвет двенадцатиперстной кишки, в 6 наблюдениях из-за смещения кон-

кремента в сторону расширенного общего желчного протока и риска повтор-

ного вклинения в ТОХ, произведено низведение камней в двенадцатиперст-

ную кишку корзинкой Дормиа. 

Клиническая картина заболевания характеризовалась наличием болевого 

синдрома в эпигастральной области, тошнотой, неоднократной рвотой, ри-

гидностью мышц в эпигастральной области, желтушностью кожных покро-
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вов. Пульс до 100 в минуту был у 39 (81,3%) больных, свыше 100 – у 9 

(18,7%). Температура тела была повышена до 38
0
С у 5 (10,4%). В остальных 

случаях температура тела была нормальной. Пациенты поступали в удовле-

творительном (35-72,9%), среднетяжелом (12-25,0%) и тяжелом (1-2,1%) со-

стоянии. 

В лабораторных анализах отмечали билирубинемию (72,4±8,1 мкмоль/л), 

повышение амилазы крови и мочи (9,6±0,7 мг/с*л и 0,047±0,009 г/ч*л), уров-

ня аминотрансфераз (1,1±0,3 ммоль/л). У 35 (72,9%) больных амилаза крови 

и у 18 (37,5%) амилаза мочи была при поступлении выше нормы. Уже к кон-

цу 1-х суток эти показатели снизились на 15,6% и 19,1% соответственно и 

достигли нормальных значений. После декомпрессии билиарной системы и 

начала комплексной медикаментозной терапии нормализация уровней били-

рубина, аминотрансфераз отмечена на 1-2-е сутки (табл. 5.10.). 

 

Таблица 5.10. 

Сравнительная оценка динамики лабораторных показателей при ОБП 

Показатели Исход 1 сутки 3 сутки 5 сутки 7 сутки 

К
о

н
тр

.г
р

. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р

. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р

. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р

. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р

. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

Амилаза 

крови, 

мг/с*л 9
,5

±
0

,8
 

9
,7

±
0

,7
 

8
,2

±
0

,6
 

8
,1

±
0

,5
 

7
,6

±
0

,5
*
 

7
,4

±
0

,5
*
 

6
,5

±
0

,4
*
 

6
,3

±
0

,3
*
 

5
,7

±
0

,5
*
 

5
,5

±
0

,3
*
 

Амилаза 

мочи, 

г/ч*л 

0
,0

5
1

±
0

,0
1
2

 

0
,0

4
7

±
0

,0
0
9

 

0
,0

4
3

±
0

,0
1
0

 

0
,0

3
8

±
0

,0
1
0

 

0
,0

3
8

±
0

,0
1
3

 

0
,0

3
6

±
0

,0
0
8

 

0
,0

3
9

±
0

,0
1
0

 

0
,0

4
0

±
0

,0
1
0

 

0
,0

3
6

±
0

,0
0
9

 

0
,0

3
7

±
0

,0
0
8
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Лейкоциты, 

10
9
/л 

1
0

,3
±

1
,1

 

9
,8

±
1

,4
 

9
,7

±
1

,0
 

9
,1

±
1

,2
 

8
,4

±
1

,1
 

8
,2

±
0

,9
 

7
,4

±
0

,9
*
 

7
,2

±
0

,7
 

6
,8

±
0

,6
*
 

6
,6

±
0

,5
*
 

Билирубин, 

мкмоль/л 
8

1
,2

±
1
0

,7
 

7
0

,4
±

8
,1

 

3
2

,1
±

3
,2

*
 

2
8

,2
±

3
,4

*
 

1
8

,7
±

2
,1

*
 

1
7

,6
±

2
,0

*
 

1
4

,3
±

1
,5

*
 

1
5

,1
±

1
,7

*
 

1
4

,0
±

0
,9

*
 

1
4

,6
±

0
,8

*
 

АЛТ, АСТ, 

ммоль/л 

1
,3

±
0

,4
 

1
,1

±
0

,3
 

1
,2

±
0

,3
 

1
,0

±
0

,2
 

0
,7

±
0

,2
 

0
,8

±
0

,2
 

0
,8

±
0

,2
 

0
,8

±
0

,1
 

0
,6

±
0

,2
 

0
,7

±
0

,1
 

Общий бе-

лок, 

г/л 6
3

,9
±

3
,4

 

6
8

,5
±

4
,1

 

6
4

,2
±

4
,0

 

6
7

,8
±

3
,4

 

6
5

,1
±

4
,2

 

6
8

,0
±

3
,1

 

6
4

,5
±

4
,2

 

6
6

,4
±

2
,6

 

6
5

,3
±

3
,8

 

6
6

,0
±

2
,7

 

Мочевина, 

ммоль/л 

8
,4

±
1

,1
 

7
,8

±
1

,0
 

7
,8

±
0

,9
 

7
,0

±
0

,8
 

7
,1

±
0

,7
 

7
,2

±
0

,6
 

6
,8

±
0

,8
 

6
,5

±
0

,7
 

6
,4

±
0

,5
 

6
,0

±
0

,6
 

 

Таблица 5.11. 

Сравнительная оценка динамика изменений показателей УЗИ при ОБП 

Показатели Исход 1 сутки 3 сутки 5 сутки 7 сутки 

К
о
н

тр
.г

р
. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о
н

тр
.г

р
. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о
н

тр
.г

р
. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о
н

тр
.г

р
. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о
н

тр
.г

р
. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

Холедох, 

мм 

9
,8

±
1

,1
 

9
,4

±
1

,0
 

7
,7

±
0

,8
 

7
,4

±
0

,7
 

7
,1

±
0

,5
*
 

6
,8

±
0

,4
*
 

7
,0

±
0

,6
*
 

6
,7

±
0

,8
*
 

6
,5

±
0

,4
*
 

6
,1

±
0

,5
*
 

Головка, 

мм 

3
8

,4
±

2
,4

 

3
7

,2
±

2
,2

 

3
5

,1
±

2
,0

 

3
5

,0
±

1
,5

 

2
9

,5
±

1
,7

*
 

3
0

,0
±

1
,1

*
 

2
8

,7
±

1
,8

*
 

2
8

,4
±

1
,8

*
 

2
7

,5
±

2
,0

*
 

2
6

,7
±

1
,3

*
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Тело, мм 

2
8

,7
±

1
,5

 

2
7

,5
±

1
,2

 

2
6

,9
±

1
,7

 

2
6

,4
±

1
,1

 

2
4

,1
±

1
,5

*
 

2
3

,4
±

1
,0

*
 

2
3

,2
±

1
,2

*
 

2
2

,7
±

0
,8

*
 

2
2

,5
±

1
,0

*
 

1
8

,1
±

0
,6

*
 

Хвост, мм 

2
2

,4
±

1
,2

 

2
1

,7
±

1
,0

 

2
1

,8
±

1
,4

 

2
0

,9
±

0
,8

 

2
0

,9
±

1
,3

 

2
0

,4
±

0
,9

 

1
9

,8
±

1
,2

 

1
9

,6
±

0
,7

 

1
8

,9
±

0
,9

*
 

1
8

,1
±

0
,6

*
 

Длина, мм 

1
0
6

,9
±

8
,7

 

1
0
4

,8
±

6
,7

 

1
0
0

,3
±

7
,1

 

9
9

,8
±

5
,8

 

9
5

,5
±

6
,2

 

9
4

,7
±

6
,0

 

9
2

,1
±

5
,7

 

9
3

,3
±

5
,4

 

9
3

,2
±

3
,7

 

9
3

,0
±

4
,1

 

Вирсунгов 

проток, мм 

2
,6

±
0

,7
 

2
,4

±
0

,5
 

2
,1

±
0

,5
 

2
,0

±
0

,6
 

1
,9

±
0

,4
 

1
,8

±
0

,4
 

1
,5

±
0

,3
 

1
,6

±
0

,2
 

1
,1

±
0

,2
*
 

1
,2

±
0

,2
*
 

 

На УЗИ отмечали дилатацию холедоха и вирсунгова протока, а из-за 

имеющейся внутрипротоковой гипертензии и острого воспаления ПЖ было 

выявлено умеренное увеличение железы по всем сегментам. Аналогично 

биохимическим показателям, после восстановления пассажа желчи и панкре-

атической жидкости на 3-5-е сутки отмечена их нормализация (табл. 5.11.). 

Этому сопутствовала положительная динамика клинических симптомов. 

Желтушность кожных покровов и склер исчезла, у больных появился аппе-

тит, улучшилось общее состояние, что нашло отражение в динамике тяжести 

больных (рис. 5.6.). 
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Рис. 5.6. Сравнительная оценка тяжести состояния больных с ОБП. 

 

После выполнения ЭПСТ в 2 (4,2±2,9%) наблюдениях отмечено крово-

течение из зоны папиллотомии, остановленное консервативными мероприя-

тиями, тогда как в контрольной группе частота осложнений ЭРВ и ЧЧЭБВ 

составила 11,6±4,9% (t=1,315). 

В данной группе консервативная терапия оказалась эффективной во всех 

случаях, необходимости в выполнении оперативных вмешательств не воз-

никло. Летальных случаев не отмечено. 

Таким образом, эндобилиарные вмешательства являются неотъемлемым 

компонентом терапии при ОБП с нарушением пассажа желчи, а дифферен-

цированный подход к выбору патогенетически обоснованного метода и вы-

бора адекватного способа декомпрессии билиарной системы показали высо-

кую клиническую эффективность. 

Оценка эффективности усовершенствованного подхода к оперативным 

вмешательствам при панкреонекрозе. Нами проведен анализ результатов об-

следования и лечения 18 больных, подвергнутых оперативному вмешатель-

ству по поводу панкреонекроза, находившихся на стационарном лечении в 
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клинике госпитальной и факультетской хирургии лечебного факультета 

Ташкентской медицинской академии с 2000 по 2005 годы (табл. 5.12.).  

Все пациенты были оперированы в сроки от 3-х до 15 дней с момента 

заболевания (таб. 5.13.). 

В 7 (38,8%) наблюдениях панкреонекроз был выявлен интраоперацион-

но (в 5-и случаях больной взят с предварительным диагнозом – перфорация 

язвы 12-перстной кишки, в 1 случае – мезентериальный тромбоз, еще в 1 – 

перитонит неясной этиологии). 

В зависимости от характера и распространенности у 4 (22,2%) был сте-

рильный распространенный панкреонекроз, у 3 (16,7%) – изолированный 

панкреатогенный абсцесс и у 11 (61,1%) - инфицированный распространен-

ный панкреонекроз (таб. 5.14.). 

Клиническая картина при поступлении характеризовалась резко выра-

женным болевым синдромом у всех больных, многократная рвота наблюда-

лась у 16 (88,8%) пациентов. У всех пациентов при поступлении была выра-

женная тахикардия более 100 ударов в минуту. Температура тела была по-

вышена до 38
0
С у 4 (22,2%) больного, до 39

0
С – у 10 (55,6%) и до 40

0
С – в 3-

х (16,7%) наблюдениях. В 1 (5,5%) случае температура тела была нормаль-

ной. Пациенты поступили в среднетяжелом (2-11,1%), тяжелом (12-66,7%) и 

крайне тяжелом (4-22,2%) состоянии. 

Таблица 5.12. 

Характер оперативных вмешательств у больных основной группы 

Характер операции Число 

больных 

Санация, дренирование СС. 2 (11,1%) 

Холецистэктомия, холангиостомия. Санация, дренирование СС.  1 (5,6%) 

Некроэктомия. Санация, дренирование СС. 2 (11,1%) 

Холецистэктомия. Холангиостомия. Некроэктомия. Санация, 

дренирование СС.  

4 (22,2%) 
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Лапароскопическая санация и дренирование СС 3 (16,6%) 

Санация, дренирование СС. Оментобурсостомия (по нашей ме-

тодике) 

1 (5,6%) 

Санация, дренирование СС. Холецистэктомия. Оментобурсо-

стомия (по нашей методике) 

1 (5,6%) 

Некроэктомия, санация, дренирование СС. Оментобурсостомия 

(по нашей методике). Вскрытые забрюшинной флегмоны. 

2 (11,1%) 

Санация, дренирование СС. Холецистэктомия. Оментобурсо-

стомия (по нашей методике). Вскрытие забрюшинной флегмо-

ны. 

2 (11,1%) 

 

Исходные лабораторные показатели крови характеризовались повы-

шенным уровнем билирубина (38,7±5,4 мкмоль/л), трансаминаз (1,1±0,2 

ммоль/л), лейкоцитов крови (17,9±1,3*10
9
/л), снижением общего белка 

(50,7±4,5 г/л). 

Таблица 5.13. 

Сроки выполнения оперативных вмешательств в зависимости от мо-

мента заболевания 

Длительность 

заболевания 

1-3 суток 3-5 суток 6-14 суток 14-30 суток 

Число боль-

ных 

2 (11,1%) 3 (16,6%) 8 (44,4%) 5 (27,9%) 

 

Таблица 5.14. 

Распределение больных в сравниваемых группах в зависимости от морфоло-

гической формы и распространенности ОП 

Морфологическая форма и рас-

пространенность ОП 

Контрольная группа Основная группа 

Стерильный ограниченный пан- 16 (35,6±7,1%) 0* 
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креонекроз 

Стерильный распространенный 

панкреонекроз 

17 (37,8±7,2%) 4 (22,2±9,8%) 

Изолированный панкреатогенный 

абсцесс 

4 (8,9±4,2%) 3 (16,7±8,8%) 

Инфицированный распространен-

ный панкреонекроз 

8 (17,8±5,7%) 11 (61,1±11,5%)* 

 

Динамика изменений лабораторных показателей имела такую же тен-

денцию, как и в контрольной группе. Однако в основной группе эти измене-

ния происходили более быстрыми темпами. Нормализация клинико-

биохимических показателей отмечена на 5-9-е сутки. Средние показатели 

амилазы крови и мочи были в пределах нормальных значений. При поступ-

лении лишь у 3 (16,6%) больных эти показатели при поступлении были выше 

нормы. 

Таблица 5.15. 

Сравнительная оценка динамики изменений лабораторных показателей при 

выполнение оперативных вмешательств по поводу панкреонекроза 

Показа- 

тели 

Исход 1   сут-

ки 

3   сут-

ки 

5  сут-

ки 

7  сут-

ки 

9   сут-

ки 

11 

сутки 

13 сут-

ки 

К
о

н
тр

.г
р
. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р
. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р
. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о
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тр

.г
р
. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р
. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р
. 

О
сн

о
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.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р
. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

К
о

н
тр

.г
р
. 

О
сн

о
в
.г

р
. 

Амилаза 

крови, 

мг/с*л 

8
,2

±
0
,9

 

8
,0

±
0
,7

 

7
,8

±
0
,8

 

7
,6

±
0
,7

 

7
,4

±
0
,7

 

7
,4

±
0
,6

 

7
,2

±
0
,6

 

6
,9

±
0
,6

 

6
,9

±
0
,7

 

6
,3

±
0
,4

*
 

6
,8

±
0
,5

 

6
,2

±
0
,4

*
 

6
,2

±
0
,5

 

5
,9

±
0
,4

*
 

5
,9

±
0
,4

*
 

5
,7

±
0
,3

*
 

Амилаза 

мочи, 

г/ч*л 0
,0

8
2
±

0
,0

2
3

 

0
,0

7
8
±

0
,0

1
4

 

0
,0

7
8
±

0
,0

1
9

 

0
,0

7
1
±

0
,0

1
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,0
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±

0
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8
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±

0
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1
1

 

0
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±

0
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1
3

 

0
,0

4
9
±

0
,0

1
3

 

0
,0

4
4
±

0
,0

0
8

 

0
,0

4
0

±
0
,0

0
9
*

 

0
,0

3
8
±

0
,0

0
9

 

0
,0

3
7

±
0
,0

7
*

 

0
,0

3
5
±

0
,0

1
0

 

0
,0

3
4

±
0
,0

8
*

 

0
,0

3
2
±

0
,0

0
8
*

 

0
,0

3
3

±
0
,0

0
6
*
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Лейко-

циты, 

10
9
/л 

1
8
,4

±
1
,0

 

1
7
,9

±
1
,3

 

1
7
,1

±
1
,2

 

1
7
,0

±
1
,1

 

1
5
,5

±
1
,3

 

1
4
,8

±
1
,0

 

1
2
,7

±
1
,4

*
 

1
1
,2

±
0
,8

*
 

9
,1

±
1
,1

*
 

8
,4

±
0
,9

*
 

8
,2

±
1
,0

*
 

7
,8

±
0
,7

*
 

7
,0

±
0
,8

*
 

6
,9

±
0
,8

*
 

6
,7

±
0
,5

*
 

7
,1

±
0
,6

*
 

Били-

рубин, 

мкмоль/л 

3
9
,5

±
6
,8

 

3
8
,7

±
5
,4

 

3
7
,1

±
6
,7

 

3
6
,1

±
5
,1

 

3
0
,7

±
6
,5

 

2
6
,5

±
4
,2

 

2
0
,2
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5
,3

 

1
8
,7

±
3
,9

*
 

1
9
,1

±
4
,6

*
 

1
7
,3

±
3
,4

*
 

1
8
,4

±
4
,1

*
 

1
6
,5

±
3
,1

*
 

1
7
,8

±
3
,4

*
 

1
6
,7

±
3
,3

*
 

1
6
,3

±
3
,2

*
 

1
5
,4

±
3
,0

*
 

АЛТ, 

АСТ, 

ммоль/л 

1
,2

±
0
,2

 

1
,1

±
0
,2

 

1
,2

±
0
,2

 

1
,0

±
0
,2

 

1
,0

±
0
,3

 

0
,9

±
0
,2

 

1
,0

±
0
,2

 

0
,8

±
0
,2

 

0
,8

±
0
,3

 

0
,8

±
0
,1

 

0
,8

±
0
,2

 

0
,7

±
0
,2

 

0
,7

±
0
,2

 

0
,6

±
0
,2

 

0
,6

±
0
,2

*
 

0
,6

±
0
,1

*
 

Общий 

белок, г/л 

4
9
,8

±
5
,1

 

5
0
,7

±
4
,5

 

4
8
,5

±
5
,3

 

5
0
,5

±
5
,1

 

4
6
,9

±
4
,5

 

5
2
,1

±
3
,7

 

5
0
,2

±
4
,8

 

5
6
,7
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3
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3
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4
,5
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*
 

6
0
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3
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6
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,8
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6
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,1

 

7
1
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2
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*
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1
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2
,3

 

1
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,8

±
1
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1
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±
1
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1
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9
,7
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1
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1
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8
,5

±
1
,1
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±
1
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7
,8
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,2

 

8
,0
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*
 

7
,4

±
1
,0

 

7
,2

±
0
,8

*
 

7
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±
1
,2

 

7
,1

±
0
,7

*
 

 

Уровни билирубина и лейкоцитов крови достоверно снизились от ис-

ходного уровня на 5-е сутки после операции, общего белка и мочевины – на 

9 сутки соответственно. Сравнительная оценка биохимических показателей 

в обеих группах достоверного отличия не выявила, хотя в основной группе 

по всем параметрам отмечалась более выраженная положительная динами-

ка, чем в контрольной группе (табл. 5.15). 

Соответственно лабораторным показателям изменялась клиническая 

картина, что нашло отражение в количественной оценке тяжести состояния 

пациентов в сравниваемых группах. В основной группе к началу 5-х суток 

отмечено достоверное снижение тяжести состояния относительно исходного 

уровня, тогда как аналогичная картина в контрольной группе наступала на 7-

е сутки. Несмотря на положительную динамику, достоверного отличия тяже-

сти состояния между сравниваемыми группами не достигнуто (рис. 5.7.). 
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Рис. 5.7. Сравнительная оценка изменения тяжести больных с пан-

креонекрозом при выполнении оперативных вмешательств. 

 

Всем пациентам сразу же после операции проводили катетеризацию для 

ДВАКТ: в 12 случаях катетер установлен в ЧС, в 5 – в общую печеночную 

артерию, в 1 – аорту. В послеоперационном периоде в комплексе с интенсив-

ной медикаментозной терапией проводили лаваж СС предложенным нами 

способом. В 6 (33,3%) наблюдениях наложена оментобурсостома в предло-

женной нами модификации. У 4-х (22,2%) пациентов с забрюшинной флег-

моной произведено вскрытие через поясничную область слева. 

В отличие от традиционной санации СС, при использовании ЭВР гипо-

хлорита натрия происходило быстрое очищение полости как от аэробных, 

так и анаэробных микробов (табл. 5.16.). 

Таблица 5.16. 

Сравнительная микробиологическая оценка эффективности различных мето-

дов санации сальниковой сумки (lg КОЕ/мл) 

Вид микробов Дни наблюдения 
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 Исход 1 3 5 7 9 11 15 21 28 
А

эр
о
б

ы
 

Контрольная 

группа 

8,5 7,9 6,8 6,1 5,5 4,7 4,1 3,4 3,1 3,0 

Основная 

группа 

8,6 7,2 5,9 4,8 3,6 3,1 - - - - 

А
н

аэ
р
о

б
ы

 Контрольная 

группа 

8,1 7,7 7,1 6,3 5,6 4,4 3,9 - - - 

Основная 

группа 

8,0 6,1 4,2 3,0 - - - - - - 

 

Исходная концентрация бактерий и их спектр при различных подходах к 

санации СС особо не отличались. Аэробы были представлены эпидермаль-

ным и золотистым стафилококками, кишечной и синегнойной палочками, 

протеем. Анаэробные бактерии были представлены Pr.melaninogenica и 

B.fragilis (табл. 5.17). 

Таблица 5.17. 

Частота выявления различных видов микроорганизмов 

Вид микроорганизмов Количество штаммов 

Аэробные культуры (29-100%) 

Staph. аureus 6 (20,7%) 

Staph. epid. 9 (31,0%) 

Pseudomonas aeruginosa 2 (6,9%) 

E. coli 4 (13,8%) 

Proteus sp. 5 (17,2%) 

Klebsiella sp. 3 (10,4%) 

Анаэробные культуры (12 – 100%) 

Pr.melaninogenicа 3 (25,0%) 

B.fragilis 7 (58,3%) 

Peptostreptococcus sp. 2 (16,7%) 
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Причем в 7 (24,1%) случаях высевалась монокультура аэробов, в 3 

(25,0%) – монокультура анаэробов. Ассоциация аэробов и анаэробов отмече-

но в 13 (31,7%) наблюдениях. 

На фоне проводимой санации СС ЭВР гипохлоритом натрия отмечали 

резкое уменьшение концентрации анаэробных бактерий, что было обуслов-

лено окислительным действием данного антисептика на микробную стенку 

бактерий. Уже к 7-м суткам удалось достичь минимального уровня роста 

аэробных бактерий. 

Средняя продолжительность лечения в основной группе снизилась от 

47,6±7,1 до 31,6±5,4 суток (t=1,796). 

У 3 (16,7%) пациентов в послеоперационном периоде развился реактив-

ный плеврит, из них в 2-х наблюдениях выполнен торакоцентез, в 2 (11,1%) 

случаях развилась застойная пневмония. 

В 2 (11,1%) случаях развилось кровотечение из СС, остановленное кон-

сервативными мероприятиями. В 1 (5,5%) наблюдении сформировался 

наружный панкреатический свищ, который закрылся самостоятельно. У 6 

(33,3%) больных отмечено развитие различных раневых осложнений. У 1 

(5,5%) пациента в отдаленном послеоперационном периоде сформировалась 

киста ПЖ и послеоперационная грыжа. 

Летальность составила 27,7% (5 случаев). В 4-х случаях ее причиной 

явилось развитие синдрома системной воспалительной реакции, в 1 случае – 

развитие ОИМ у больного с декомпенсированным ИБС на фоне выраженной 

энзимной интоксикации и острой почечно-печеночной и сердечно-

сосудистой недостаточности. Следует отметить, что летальность во всех слу-

чаях наступила в течение первых 5-и дней с момента операции. 

Приведенный пример ярко демонстрирует преимущества предложенной 

нами тактики. Дренирование, санация СС, а также усовершенствованный 

консервативный комплекс при панкреонекрозе является высокоэффективным 
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методом и позволяет добиться значительного улучшения результатов лече-

ния заболевания. Использование гипохлорита натрия, благодаря фибриноли-

тическому свойству, способствовало более быстрому очищению СС от секве-

стров, что предупреждало закупоривание просвета дренажей детритом. Вы-

раженное бактерицидное и местное стимулирующее заживление действие 

позволили предупредить дальнейшее прогрессирование воспалительного 

процесса. При этом предложенный способ оментобурсостомы позволял пе-

риодически визуально контролировать течение патологического процесса в 

ПЖ и адекватно осуществлять санации, что способствовало снижению про-

должительности лечения. 

Одним из немаловажных факторов, позволивших достичь положитель-

ных результатов, является проводимая иммунокорригирующая терапия. Как 

было указано при анализе результатов в контрольной группе, изучение им-

мунологического статуса выявило ослабление иммунной защиты организма 

на фоне снижения уровня Т и В-лимфоцитов. В основной группе иммуноло-

гические исследования проведены у 12 больных с различной тяжестью ОП (у 

7 – при легкой степени ОП и у 5 – при тяжелой). 

Таблица 5.18. 

Сравнительные показатели иммунного статуса до и после лечения при раз-

личных степенях тяжести ОП 

Показатели Легкая степень Тяжелая степень 

До лече-

ния 

После 

лечения 

До лечения После ле-

чения 

CD3 – Т-

лимфоциты 

Контр.гр. 60,9±1,4 61,2±1,1 32,3±1,4 40,7±2,6* 

Основ.гр. 58,9±1,1 63,8±1,5* 33,7±1,5 47,2±1,8* 

CD4 – Т-

хелперы 

Контр.гр. 37,6±1,3 38,1±1,2 23,3±1,3 28,4±2,3 

Основ.гр. 36,8±1,0 40,6±1,4* 24,2±1,1 31,5±1,8* 

CD8 – Т-

киллеры 

Контр.гр. 20,4±1,3 19,7±1,0 25,9±1,3 23,7±1,5 

Основ.гр. 21,2±0,9 20,5±1,2 26,1±1,6 21,9±1,0* 
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CD20-В-

лимфоциты 

Контр.гр. 18,4±1,3 19,6±1,4 13,1±1,0 15,7±1,3 

Основ.гр. 19,2±1,2 21,2±1,6 13,8±1,2 17,6±1,4* 

CD4/CD8 Контр.гр. 1,84 1,93 0,89 1,19 

Основ.гр. 1,74 1,98 0,93 1,44 

Примечание: * - достоверное отличие до и после лечения в одной группе; жирным 

шрифтом – достоверное отличие между сравниваемыми группами. 

 

В основной группе проводимая коррекция препаратом циклоферон поз-

волила достоверно повысить уровень Т-лимфоцитов, Т-хелперов, В-

лимфоцитов, снизить содержание Т-киллеров, особенно при тяжелой степени 

ОП (табл. 5.18.). 

Подводя итог результатам лечения в основной группе, следует отметить, 

что эффективность консервативной терапии составила 95,3±1,2% (из 296 

больных, которым была начата консервативная терапия, в 14 случаях были 

вынуждены прибегнуть к ДВАКТ); ДВАКТ – 82,8±7,0% (из 29 наблюдений, 

когда начата ДВАКТ, 5 больных подвергнуты оперативному лечению); опе-

ративная «активность» - 1,6±0,7% (из 240 больных с отечной формой ОП и 

71 пациента со стерильным панкреонекрозом оперированы 5 больных); по-

слеоперационная летальность – 27,3±9,5% (6 летальных случаев из 22 опери-

рованных); общая летальность в группе – 3,4±1,0% (11 больных из 328). 

Таблица 5.19. 

Сравнительная оценка клинической эффективности усовершенствованного 

подхода к лечению ОП 

Показатели Контрольная 

группа 

Основная груп-

па 

Эффективность консервативной терапии 89,8±1,5% 95,3±1,2%* 

Эффективности ДВАКТ 78,0±5,4% 82,8±7,0% 

Оперативная «активность» 8,6±1,3% 1,6±0,7%* 

Послеоперационная летальность 44,4±6,3% 27,3±9,5% 
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Общая летальность 7,4±1,2% 3,4±1,0%* 

 

Проведенная сравнительная оценка с показателями контрольной группы 

выявила, что предложенный комплекс лечебных мероприятий позволил 

улучшить результаты – достоверное изменение отмечено со стороны показа-

телей эффективности консервативной терапии, оперативной «активности» и 

общей летальности (табл. 5.19.). 

Проведенная оценка эффективности комплекса лечебных мероприятий в 

зависимости от морфологической формы ОП согласно классификации «Ат-

ланта-1992» показало, что благодаря нашим разработкам при стерильном 

панкреонекрозе частоту выполнения оперативных вмешательств удалось 

снизить в 5,3 раза, а летальность при инфицированном панкреонекрозе – в 

1,6 раз (табл. 5.20.). 

Таблица 5.20. 

Сравнительная оценка эффективности комплекса лечебных мероприятий в 

зависимости от морфологической формы ОП 

Показатели Отечная 

форма 

Стерильный 

панкреонекроз 

Инфицированный 

панкреонекроз 

Итого 

Общее кол-

во 

Контр.гр. 356 108 23 487 

Основн.гр. 240 71 17 328 

Число опе-

риро-ванных 

Контр.гр. 0 40 

(37,0±4,6%) 

23 

(100%) 

63 

(12,9±1,5%) 

Основн.гр. 0 5 

(7,0±3,0%)* 

17 

(100%) 

22 

(6,7±1,4%)* 

Послеопера-

ционная ле-

тальность 

Контр.гр. 0 17  

(42,5±7,8%) 

11 

(47,8±10,4%) 

28 

(44,4±6,3%) 

Основн.гр. 0 1 

(20,0±17,9%)* 

5 

(29,4±11,1%) 

6 

(27,3±9,5%) 

Летальность 

без опера-

ции 

Контр.гр. 3 

(0,8±0,5%) 

5 

(4,6±2,0%) 

0 8 

(1,6±0,6%) 

Основн.гр. 2 3 0 5 
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(0,8±0,6%) (4,2±2,4%) (1,5±0,7%) 

Общая ле-

тальность 

Контр.гр. 3 

(0,8±0,5%) 

22 

(20,4±3,9%) 

11 

(47,8±10,4%) 

36 

(7,4±1,2%) 

Основн.гр. 2 

(0,8±0,6%) 

4 

(5,6±2,7%)* 

5 

(29,4±11,1%) 

11 

(3,4±1,0%)* 

 

Как и в контрольной группе, так и в основной, частота выполнения опе-

ративных вмешательств при стерильном панкреонекрозе и летальность, по-

вышалась по мере увеличения распространенности процесса (табл. 5.21.). 

ТАБЛИЦА 5.21. 

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЧАСТОТЫ ОПЕРАТИВНЫХ ВМЕ-

ШАТЕЛЬСТВ И ЛЕТАЛЬНОСТИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ФОРМЫ И РАСПРОСТРАНЕН-

НОСТИ ОП 

ФОРМА ОП ЧИСЛО 

БОЛЬНЫХ 

ОПЕРИРО-

ВАНЫ 

ЛЕТАЛЬ-

НОСТЬ 

ОТЕЧНЫЙ ПАН-

КРЕАТИТ 

КОНТ

Р.ГР. 

356 

(73,1±2,0%) 

0 3 

(0,8±0,5%) 

ОС-

НОВН.ГР. 

240 

(73,2±2,4%) 

0 2 

(0,8±0,6%) 

СТЕРИЛЬНЫЙ 

ОГРАНИЧЕННЫЙ 

ПАНКРЕОНЕКРОЗ 

КОНТ

Р.ГР. 

72 

(14,8±1,6%) 

14 

(19,4±1,5%) 

6 

(8,3±3,1%) 

ОС-

НОВН.ГР. 

52 

(15,9±2,0%) 

1 

(1,9±1,9%)* 

0* 

СТЕРИЛЬНЫЙ 

РАСПРОСТРАНЕННЫЙ 

ПАНКРЕОНЕКРОЗ 

КОНТ

Р.ГР. 

36 

(7,4±1,2%) 

26 

(72,2±8,3%) 

16 

(44,4±9,2%) 

ОС-

НОВН.ГР. 

19 

(5,8±1,3%) 

4 

(21,1±9,4%)* 

4 

(21,1±9,4%) 

ИЗОЛИРОВАН-

НЫЙ ПАНКРЕАТО-

ГЕННЫЙ АБСЦЕСС 

КОНТ

Р.ГР. 

7 

(1,4±0,5%) 

7 (100%) 2 

(28,6±17,1%) 

ОС-

НОВН.ГР. 

5 

(1,5±0,7%) 

5 (100%) 1 

(20,0±17,9%) 

ИНФИЦИРО- КОНТ 16 16 (100%) 9 
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ВАННЫЙ РАСПРО-

СТРАНЕННЫЙ ПАН-

КРЕОНЕКРОЗ 

Р.ГР. (3,3±0,8%) (56,3±12,4%) 

ОС-

НОВН.ГР. 

12 

(3,7±1,0%) 

12 (100%) 4 

(33,3±13,6%) 

 

Проведенная сравнительная оценка показало, что разработанные нами 

лечебные мероприятия, позволили достоверно улучшить результаты лечения 

при стерильном панкреонекрозе, за счет чего отмечено достоверное сниже-

ние частоты оперативных вмешательств и летальности. Это свидетельствует, 

что лечебный подход при отечном панкреатите, как в контрольной, так и в 

основной группе удовлетворяет нас, а в группе пациентов с инфицированным 

панкреонекрозом необходимо продолжить поиск путей улучшения результа-

тов. 

При анализе полученных результатов нами было выявлено, что в отда-

ленном периоде отмечается снижение удельного веса развития сахарного 

диабета, у пациентов перенесших ОП. В сроки до 2-х лет были обследованы 

в контрольной группе 24 и в основной 13 пациентов с тяжелым панкреати-

том. Сахарный диабет развился соответственно у 6 (25,0%) и 2 (15,4%). Сле-

дует отметить, что целенаправленных исследований по изучению частоты 

развития сахарного диабета мы не проводили. Однако, указанная зависи-

мость диктует необходимость продолжение более расширенных и рандоми-

зированных исследований для выявления причин развития сахарного диабета 

и разработки мер профилактики данного заболевания после приступа ОП. На 

наш взгляд, данный факт был обусловлен усовершенствованием консерва-

тивной терапии, который позволял отграничить прогрессирование панкрео-

некроза. 

Таким образом, усовершенствованные нами тактические и технические 

моменты в комплексном лечении ОП позволили повысить эффективность ле-

чения, особенно при панкреонекрозе. Проведенные исследования обосновали 

роль и место иммунокорригирующей терапии и парентерального питания, 
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была доказана целесообразность проведения ДВАКТ в комплексном лечении 

панкреонекроза, а селективная катетеризация ветвей ЧС в зависимости от 

преимущественного поражения ПЖ позволила повысить эффективность ка-

тетерной терапии. Доказана ведущая роль эндобилиарных вмешательств в 

лечении ОБП с нарушением пассажа желчи, конкретизированы показания и 

определены границы эффективности ретроградных и чрескожных эндобили-

арных вмешательств в зависимости от тяжести заболевания, выраженности 

явлений МЖ и продолжительности заболевания. Усовершенствованные тех-

нические приемы при открытых оперативных вмешательствах, на наш 

взгляд, позволили найти точку соприкосновения сторонников как закрытого, 

так и открытого ведения больных панкреонекрозом. Конечно, проведенные 

нами исследования позволили выявить ряд недостатков в лечении пациентов 

с ОП, на которых нам не удалось найти ответа, однако, это, несомненно, тре-

бует проведения дальнейших научных поисков. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Несмотря на многолетнюю историю изучения проблем ОП, точное уста-

новление характера патологических изменений в ПЖ и окружающей ее за-

брюшинной клетчатке представляет большие затруднения. Это связано как с 

разной эффективностью того или иного метода исследования и сложностью 

правильной интерпретации полученных данных, так и с малой информатив-

ностью некоторых диагностических методов. 

Вопросы лечебной тактики, методов оперативных вмешательств при 

панкреонекрозе остаются нерешенными. До настоящего времени продолжа-

ются дискуссии в отношении показаний к консервативному лечению, выбора 

метода лечения ОБП, показаний к хирургическому лечению панкреонекроза, 

его методов и сроков выполнения. Единство хирургов в том, что при инфи-

цированном панкреонекрозе показано хирургическое лечение. 

Во введении нашей работы были поставлены задачи, для решения кото-

рых нами были использованы большой арсенал лабораторных и инструмен-

тальных методов исследований, разработанные нами системы клинических 

балльных шкал диагностики и оценки тяжести заболевания, позволившие ко-

личественно и качественно оценить результаты лечения пациентов с ОП. 

В основу настоящей работы положен анализ результатов обследования и 

лечения 815 пациентов с различными формами ОП. Все больные были разде-

лены на две группы: контрольная – 487 пациентов, поступившие в период с 

1983 по 1999 годы и основная – 328 больных, находившиеся на стационарном 

лечении с 2000 по 2005 годы. Подобное деление связано с различными под-

ходами к лечению по мере отработки и совершенствования лечебно-

диагностических мероприятий. 

В зависимости от ведущего метода, который определял основную стра-

тегию лечения, все больные в контрольной группе были распределены на 4 

подгруппы: 341 больной составили подгруппу, получавших консервативную 

терапию, 58 – ДВАКТ, 45 – перенесших оперативные вмешательства по по-
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воду панкреонекроза и 43 пациента с ОБП с нарушением пассажа желчи, ко-

торым выполнены различные эндобилиарные вмешательства. 

Длительность пребывания больных в стационаре при консервативной 

лечении колебалась от 4 до 17, составляя в среднем 6,5±1,6 дней. Леталь-

ность составила 1,2% (4 наблюдения), причиной которой во всех наблюдени-

ях было развитие ОИМ. 

В подгруппе пациентов, получавших ДВАКТ, продолжительность кате-

терной терапии колебалась от 7 до 14 суток, составляя в среднем 10,5±1,7 

суток. Длительность пребывания больных в стационаре колебалась от 9 до 74 

дней, составляя в среднем 20,5±8,4 дней. 

В 2-х (3,4%) наблюдениях на 5-е и 8-е сутки ДВАКТ развился острый 

тромбоз бедренной артерии, потребовавший оперативного лечения – тромб-

эктомии. В 2-х (3,4%) случаях отмечено развитие пульсирующей гематомы в 

зоне пункции бедренной артерии, что также потребовало экстренного опера-

тивного вмешательства. 

13 (22,4%) больным из-за неэффективности ДВАКТ и прогрессирова-

ния панкреонекроза в сроки от 8 до 16 дней с момента заболевания были 

выполнены оперативные вмешательства, которые заключались во вскрытии, 

санации и дренирование СС. В 3 наблюдениях произведена холецистэкто-

мия. 

В послеоперационном периоде у 1 (7,7%) больного отмечено кровотече-

ние из СС, остановленный консервативными мероприятиями; у 4 (30,7%) - 

развились раневые осложнения и у 1 из них - сформировался наружный пан-

креатический свищ, который самостоятельно закрылся; у 2 (15,4%) – разви-

лась застойная пневмония и в 1 случае из них из-за развития реактивного 

плеврита было проведено пункция плевральной полости. 

Показатель летальности составила 15,5% (9 наблюдений) – 5 больных 

скончались в послеоперационном периоде, 4 пациента умерли без операции. 

Причиной летальности в 4 случаях была выраженная токсемия, в 2 –
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нарастающая печеночно-почечная недостаточность, 2 – синдром системной 

воспалительной реакции и 1 больная скончалась от ОИМ. 

В подгруппе больных с ОБП с нарушением пассажа желчи после выпол-

нения ЭПСТ в 2 (4,7%) наблюдениях отмечено кровотечение из зоны папил-

лотомии, остановленное в одном случае консервативными мероприятиями, в 

другом – повторной эндоскопией и коагуляцией. У 1 (2,3%) больного после 

ЧЧХС наблюдали кровотечение из холангиостомы, остановленное консерва-

тивным лечением. В 2 (4,7%) случаях произошла дислокация катетера с вы-

падением у одного из больных. Повторным вмешательством осложнение бы-

ло устранено. Прочих осложнений РПХГ и ЧЧХГ не отмечали. 

Длительность пребывания больных в стационаре колебалась от 5 до 53 

дней, составляя в среднем 20,7±9,1 дней. 

4 пациентам с тяжелым панкреатитом, поступившие с явлениями МЖ и 

печеночной недостаточности, на 7-12 сутки с момента заболевания после 

проведения ЭПСТ (2 наблюдения) и ЧЧХС (2 случая) были подвергнуты 

оперативному вмешательству по поводу инфицированного панкреонекроза. 

Больным было проведено вскрытие, санация, дренирование СС, холецистэк-

томия с холангиостомией. Несмотря на проводимую интенсивную терапию, 

включая ДВАКТ, состояние пациентов прогрессивно ухудшалось, и на 2-3 

сутки после операции наступил летальный исход, причиной которых явился 

синдром системной воспалительной реакции на фоне энзимной токсемии и 

острой почечно-печеночной недостаточности. В 1 наблюдении после ЧЧХС 

был установлен катетер в ЧС для ДВАКТ, а на 4-е сутки с момента поступле-

ния из-за неэффективности консервативной терапии и прогрессирования 

синдрома системной воспалительной реакции было выполнено оперативное 

вмешательство (санация и дренирование СС, холецистэктомия с холан-

гиостомией) с благоприятным исходом. Частота операций в подгруппе боль-

ных ОБП с нарушением пассажа желчи составило 11,6% (5 наблюдений). 
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45 пациентов контрольной группы были подвергнуты оперативному ле-

чению. Все пациенты были оперированы в сроки от 3-х до 15 дней с момен-

та заболевания. Продолжительность лечения колебалась от 2-х (при леталь-

ном исходе) до 86 (при благоприятном исходе) суток, составляя в среднем 

47,6±7,1. 

У 8 (17,8%) больных в послеоперационном периоде развился реактив-

ный плеврит, что потребовало проведения пункций плевральной полости. 

Поздняя активизация пациентов в 7 (15,6%) наблюдениях способствовала 

развитию застойной пневмонии. 

У 8 (17,7%) пациентов отмечено кровотечение из СС. В 2 (4,4%) случаях 

эффекта от проводимой гемостатической терапии не отмечено, в связи с этим 

больные были повторно оперированы. В 4 (8,9%) наблюдениях отмечено 

формирование наружных панкреатических свищей, которые закрылись само-

стоятельно. В 16 (35,5%) случаях отмечено развитие различных раневых 

осложнений. У 5 (11,1%) больных в отдаленном послеоперационном периоде 

сформировалась киста ПЖ. В 2 (4,4%) наблюдениях развилась послеопера-

ционная вентральная грыжа. 

Летальность составила 42,2% (19 случаев). 5 (11,1%) пациентов умерло 

от энзимной токсемии, 4 (8,9%) – от нарастающей печеночно-почечной недо-

статочности, 7 (15,6%) – от синдрома системной воспалительной реакции, 2 

(4,4%) – от аррозивного кровотечения и в 1 (2,2%) случае летальный исход 

наступил от ОИМ на фоне сердечно-сосудистой и почечно-печеночной недо-

статочности. 

Подводя итог результатам лечения в контрольной группе, следует отме-

тить, что эффективность консервативной терапии составила 89,8% (из 421 

больных, которым была начата консервативная терапия, в 43 случаях были 

вынуждены прибегнуть к ДВАКТ); ДВАКТ – 78,0% (из 59 наблюдений, ко-

гда начата ДВАКТ, 13 больных подвергнуты оперативному лечению); опера-

тивная «активность» - 8,6% (из 356 больных с отечной формой ОП и 108 па-
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циентов со стерильным панкреонекрозом оперированы 40 больных); после-

операционная летальность составила 44,4% (28 летальных случаев из 63 опе-

рированных); общая летальность в группе – 7,4% (36 больных из 487). 

Для поиска путей улучшения результатов лечения ОП нами проведен 

анализ неудовлетворительных результатов традиционных методов лечения 

данного заболевания. Проведенный критический анализ показал, что они бы-

ли обусловлены следующими причинами: достаточно высоким процентом 

диагностических ошибок на догоспитальном этапе; недооценкой тяжести со-

стояния пациентов при поступлении; недооценкой характера иммунологиче-

ских нарушений; низкой эффективностью проводимого парентерального пи-

тания. Все это требовало пересмотра принципов проведения консервативного 

лечения, ДВАКТ, операций, эндобилиарных вмешательств при ОБП с нару-

шением пассажа желчи. 

Проведенный критический анализ неудовлетворительных результатов 

консервативного лечения выявил низкую эффективность проводимой имму-

нокорригирующей терапии и парентерального питания. 

Анализ осложнений и летальности при проведении ДВАКТ позволил 

выявить ряд причин неудовлетворительных результатов. Во-первых, дли-

тельное нахождение катетера в бедренной артерии способствовало развитию 

осложнений ДВАКТ. В-вторых, существенным недостатком лечения 5-

фторурацилом является то, что эффект достигался применением больших 

доз, вызывающих побочные явления. В-третьих, ведение препаратов в аорту, 

ЧС или ВБА способствовало перераспределению вводимых лекарственных 

средств в другие органы и системы. 

Анализ неудовлетворительных результатов РЭВ при ОБП с нарушением 

пассажа желчи позволил выявить, что эффективность ЭПСТ зависила от вре-

мени начала заболевания, степени билирубинемии. В 2-х наблюдениях, когда 

отмечен летальный исход, длительность заболевания к моменту выполнения 

ЭПСТ составляла 4 и 6 суток, уровень билирубина был повышен до 156,3 и 
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178,5 мкмоль/л соответственно. В 2-х случаях, когда развился рецидив ОП, 

продолжительность заболевания составила 2 и 3 дня, а уровень билирубина – 

168,5 и 91,5 мкмоль/л соответственно. 

Анализ неудовлетворительных результатов лечения традиционного хи-

рургического лечения панкреонекроза позволил выявить следующие недо-

статки: во-первых, низкая антимикробная эффективность используемых ан-

тисептических средств для санации СС; во-вторых, применяемая методика 

дренирования и лаважа в послеоперационном периоде не позволяла саниро-

вать достаточно большую площадь СС; закрытое ведение удлиняло сроки ла-

важа из-за невозможности одномоментного удаления достаточного объема 

некротизированных тканей; в-третьих, часто отмечалась закупорка просвета 

дренажных трубок и при длительной санации не обеспечивало адекватного 

оттока гноя и детрита. 

Таким образом, проведенный анализ различных методов лечения ОП 

позволил выявить причины неудовлетворительных результатов лечения и 

наметить основные пути их усовершенствования. 

Для улучшения диагностики ОП нами были проанализированы резуль-

таты обследования 594 больных с различными формами ОП и пациентов, ко-

торым при поступлении был выставлен неверный диагноз ОП. Все больные 

были распределены на две подгруппы: контрольная и основная группы. Нами 

проведен ретроспективный сравнительный анализ частоты нередко встреча-

емых клинических симптомов у пациентов контрольной группы, и на их ос-

новании была создана клиническая система диагностики ОП, эффективность 

которой была оценена на больных основной группы. 

Разработанная шкала состоит из трех групп клинических симптомов: ос-

новные (частота встречаемости которых превышала 70%), дополнительные 

(20-70%) и возможные (менее 20%). ОП диагностировали при наличии 3 ос-

новных; 2 основных и 2 дополнительных; 1 основного, 1 дополнительного и 

2 возможных клинических признаков. Использование разработанной нами 
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системы позволило снизить частоту диагностических ошибок с 28,4% до 

16,8%. 

В диагностике ОП достаточно велико значение показателей амилазы 

крови и мочи. Хотя высокие цифры содержания амилазы в крови с большей 

долей вероятности свидетельствуют о наличии ОП, данный симптом нельзя 

считать специфичным. Следует указать, что простой тест определения ами-

лазы в моче диагностически может оказаться более ценным, чем сложное 

определение амилазы крови. Это объясняется, прежде всего, тем, что из двух 

основных форм амилазы (панкреатической и слюнной) в крови часто преоб-

ладает слюнная. По данным Данилова М.В. (1995), из-за более крупных раз-

меров ее молекул, эта разновидность фермента с большим трудом проходит 

через почечный барьер, поэтому в моче преобладает панкреатическая амила-

за. 

Учитывая данную ситуацию, нами предложен метод определения амила-

зомочевинового коэффициента (АМК), чтобы исключить влияние на амила-

зурию почечных расстройств, при значении которого более 0,5 диагностиру-

ется ОП. 

Аналогично амилазе мочи, могут оказывать влияние на показатели ами-

лазы крови заболевания печени. Это обусловлено тем, что амилаза, связанная 

с альбумином сыворотки, имеет печеночное происхождение и при пораже-

нии ПЖ уровень ее в крови особенно не меняется. 

Чтобы исключить влияние на амилаземию нарушений функций печени, 

нами предложен метод определения амилазобилирубинового коэффициента 

(АБК), при значении которого более 15 диагностируется ОП. 

Одним из высокоинформативных и наиболее часто используемых мето-

дов диагностики ОП является УЗИ. Необходимо отметить, что при любой 

форме ОП существуют серьезные препятствия для УЗИ забрюшинного про-

странства. Прежде всего – это скопление газов при сопровождающем ОП па-

резе кишечника, а также при ряде острых хирургических заболеваний верх-
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ней половины живота, с которыми приходится проводить дифференциаль-

ную диагностику, особенно в тех случаях, когда отсутствует параллелизм 

между клиническими проявлениями заболевания и морфологическими изме-

нениями в ПЖ. По данным Вашетко Р.В. (2000), Нестеренко Ю.А. (2004), 

Яицкого Н.А. (2003), визуализировать ПЖ при ОП не удается в 8-20% случа-

ев. 

В подобных случаях мы определяли косвенный признак ОП – расстоя-

ние между краем левой доли печени и аортой, которое, как было выявлено в 

ходе проведения УЗИ у здоровых лиц, в норме не превышает 40 мм. Даже 

при невозможности визуализации ПЖ из-за скопления газов, применение 

данного УЗИ–критерия позволяло судить о характере патологии ПЖ. При 

отечном панкреатите этот показатель не превышал нормальных значений и 

составил в среднем 41,2±2,1 мм, при ограниченном панкреонекрозе – 

50,2±3,8 мм, а при распространенном панкреонекрозе – 64,7±5,4 мм. 

Диагностика заболевания не вызывает затруднений при ярко мани-

фестирующих клинических проявлениях заболевания. При обращении боль-

ных в первые часы заболевания клиника заболевания не столь очевидна. Ма-

монтов В.В. (2001), Baron T.H. (1997), Adkisson K.W.(1998) указывают, что 

все это создает определенные трудности для ранней диагностики ОП, симп-

томы которого в эти сроки не соответствуют характеру и распространенно-

сти морфологических изменений ПЖ. Как показали исследования Багненко 

С.Ф. (2006), полагаться только на клинический опыт, в этих ситуациях, нет 

оснований. Конечно, без учета данных инструментальных исследований диа-

гностика заболевания и объема поражения ПЖ затруднительна. По данным 

Balthazar E.J. (1990) в диагностике ОП наиболее информативным методом 

является КТ, который позволяет не только определять объем поражения ПЖ 

и забрюшинной клетчатки, но и с достаточно высокой вероятностью верифи-

цировать стерильный или инфицированный панкреонекроз. Окончательный 

ответ на этот вопрос, по мнению Савельева В.С. (2001), может дать тонко-
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игольная аспирационная биопсия с бактериологическим исследованием, а 

также проведение прокальцитонинового теста. 

Как показали наши исследования, специфичность теста на гиперамила-

земию низкая, так как существует ряд заболеваний, сопровождающихся по-

вышением содержания данного фермента. Из инструментальных исследова-

ний наиболее эффективной является УЗИ. Однако клинический опыт пока-

зал, что при парезе кишечника из-за скопления газов данная методика стано-

вится малоинформативной. В этих условиях использование предложенных 

нами разработок позволило повысить качество диагностики ОП. 

Для определения репрезентативности сравниваемых групп, контроля за 

динамикой течения процесса перед нами встал вопрос о количественной 

оценке тяжести состояния пациентов с ОП. Однако большинство имеющихся 

количественных систем очень объемны, требуют проведения сложных лабо-

раторных и инструментальных исследований. Учитывая сложившуюся ситу-

ацию, мы решили разработать удобную и практичную систему оценки тяже-

сти состояния пациентов. 

Предложенная нами система состоит из трех разделов: клинические, ла-

бораторные и ультразвуковые критерии. Согласно разработанной шкале мак-

симальное количество составило 230 баллов при наличии 27 клинико-

лабораторно-инструментальных параметров. Для определения количествен-

ных критериев тяжести состояния больного нами проведен статистический 

анализ результатов обследования 150 пациентов с ОП различной степенью 

тяжести. Из них у 130 больных был легкое течение заболевания и у 20 – тя-

желое. Проведенная сравнительная оценка баллов по шкале, разработанной в 

Санкт-Петербургском НИИСП им. И.И. Джанелидзе (1998) и предложенной 

нами системе показало, что, при легком течении ОП количество баллов до-

стигало 42 баллов, при тяжелом течении – превышало 42. 

Конечно, как правильно отметил Bertolini G. (1998), оценка тяжести не 

вызывает затруднений как при минимально выраженной симптоматике, так и 
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при ярко манифестирующих клинических проявлениях заболевания. В этих 

случаях, Chatzicostas C. (2002) указывает, что применение целого ряда мощ-

ных лечебных мероприятий для пациентов первой категории не требуется, а 

для второй – уже бесперспективно. При обращении больных в первые часы 

заболевания различия между прогностическими благоприятными и потенци-

ально тяжелыми формами заболевания не столь очевидны. Все это создает, 

по мнению Толстого А.Д. (2003), определенные трудности в интерпретации 

ранней симптоматики ОП, которые в эти сроки не соответствуют характеру и 

распространенности морфологических изменений ПЖ. Как показали иссле-

дования Нестеренко Ю.А. (2004), создавшаяся ситуация является частой 

причиной необоснованного расширения показаний к различным видам инва-

зивных вмешательств и операций. Это требует оценки объективных критери-

ев оценки тяжести заболевания. Полагаться только на клинический опыт в 

этих ситуациях, нет оснований. 

По данным Brivet F. (2000), необходимость в прогнозировании возникла 

вместе с пониманием исключительной важности этого короткого периода, в 

котором, по сути, заложена ближайшая судьба больного. Только тогда прин-

ципиально возможны радикальные лечебные воздействия, направленные на 

достижение основной цели – «обрыва», или хотя бы отграничения деструк-

тивного процесса. 

На наш взгляд, такое изложение цели, на первый взгляд, является фор-

мальным. Ведь количественная оценка состояния без учета данных УЗИ не 

может определить объем поражения ПЖ. Однако констатация и оценка по-

тенциальной деструктивной силы заболевания делает статистику репрезента-

тивной, а анализ результатов лечения приближенным к истинному положе-

нию вещей. Немаловажным является и тот факт, как показали наши исследо-

вания, большинство больных поступают в поздние сроки от начала заболева-

ния, когда в ПЖ начинают развиваться деструктивные процессы. И тут уже 

управлять процессом или прогнозировать результат крайне трудно. Конечно, 
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разработанная нами система не являются идеальной, однако они вполне поз-

воляют адекватно оценить состояние больных с ОП в момент исследования и 

в динамике лечения. 

Наряду с диагностикой ОП и оценкой тяжести состояния пациентов, 

нами усовершенствованы тактические и технические подходы к различным 

лечебным мероприятиям при ОП. 

В комплекс консервативных мероприятий нами впервые были включены 

12,5% циклоферон (в качестве иммуномодулятора препарат вводили по 2,0 

мл через день в течение 5-7 дней) и Инфезол-40 (в качестве парентерального 

питания). 

Как показали исследования Яицкого Н.А (2003), главной мишенью по-

ражения иммуной системы при ОП служат Т-лимфоциты. При этом основ-

ным патологическим эффектом является медиаторный шок с последующим 

вторичным иммунодефицитом различной выраженности, вплоть до анергии 

Т-лимфоцитов. Проведенные исследования при ОП позволяют выявить ха-

рактерный комплекс патологических изменений в иммуной системе, отлича-

ющийся от таковых при других острых хирургических заболеваниях. По 

мнению Бебуришвили А. Г. (1992), с помощью анализа показателей первич-

ной иммунограммы, произведенной в первые 2 суток от начала заболевания, 

возможно не только диагностировать тяжесть ОП, но и прогнозировать тече-

ние патологического процесса. При этом наиболее прогностически значимы-

ми показателями являются абсолютное число лимфоцитов, число CD3 и 

CD4-клеток. В этих условиях, лечебные действия, направленные на купиро-

вание расстройств иммунной реактивности, способны эффективно преду-

преждать развитие жизнеопасных осложнений ОП и улучшать результаты 

лечения данной категории больных. 

Как показали наши исследования, при легком течении заболевания из-

менений со стороны показателей иммунного статуса практически не отмеча-

ется, что не требует проведения дополнительной коррекции. При тяжелом 
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течении, при формировании панкреонекроза, образуются избыток антигенов 

и противовоспалительных цитокинов, что способствует извращению иммун-

ного ответа организма. В этих условиях, целесообразно проведение в ком-

плексе лечебных мероприятий иммунокорригирующей терапии. 

По данным Шестопалова А.Е. (2004), через 24 часа без питательной 

поддержки фактически полностью исчерпываются запасы собственных угле-

водов, и организм получает энергию из жиров и белков. Происходят не толь-

ко количественные, но и качественные изменения метаболизма. У пациентов 

с исходным нарушением питания жизненные резервы особенно снижены. В 

этих условиях применение парентерального питания должен являться совре-

менным стандартом в лечении больных с острой хирургической патологией, 

сопровождающейся нарушением пищевого статуса. 

По мнению Костюченко А.Л. (1996), Пенина В. А. (1996), Lena M. N. 

(200), используемые, в последние годы для парентерального питания, 20% 

раствор глюкозы для достижения необходимого суточного объема энергети-

ческих потребностей организма требует введение больших объемов раствора 

глюкозы, что делает неудобным процесс лечения при проведении комплекс-

ной терапии ОП, а жировые эмульсии, обеспечивая высокую калорийность, 

нельзя применять при анемии, тромбоцитопении, признаках ДВС синдрома. 

Внутривенное применение этих препаратов увеличивает риск развития тром-

боэмболических осложнений, а подкожное или внутримышечное введение их 

не позволяют достичь необходимого терапевтического эффекта. 

В этих условиях, по нашему мнению, наиболее целесообразным являет-

ся проведение парентерального питания с использованием аминокислотных 

смесей. 

Учитывая недостатки ДВАКТ в контрольной группе, в основной группе 

катетерную терапию проводили не более 7-10 дней. Для большей локализа-

ции вводимых препаратов в очаге поражения, ДВАКТ осуществляли путем 

селективной катетеризации ЧС или ее ветвей в зависимости от преимуще-
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ственной локализации основного очага поражения в ПЖ. При поражении те-

ла и хвоста катетеризировали селезеночную артерию, при поражении голов-

ки – общую печеночную артерию, при поражении всей железы – ЧС. Обяза-

тельными компонентами инфузата были препараты, действие которых было 

направлено на снятие ангиоспазма и интоксикации, улучшение реологиче-

ских свойств крови и микроциркуляции, антибиотики. Кроме того, во всех 

случаях после выполнения оперативного вмешательства по поводу панкрео-

некроза проводили катетеризацию ЧС или ее ветвей для ДВАКТ. 

Как показали исследования Лаптева В.В. (1986), после внутриаорталь-

ного введения накопление препаратов в головке в 4 раза, а в хвосте и теле 

ПЖ более чем в 4 раза выше по сравнению с внутривенным введением. 

Концентрация этого препарата в легких после внутриаортального введения в 

12 раз ниже, чем при внутривенном способе, а при введении лекарственных 

средств в ЧС, их концентрацию в ПЖ в 6–8 раз больше, чем при внутривен-

ном. 

Благодаря этим исследованиям, Винник Ю.С. (1997), Баранов В.П. 

(1999), Ваккасов М.Х. (2003), Толстой А.Д. (2003), широко внедрив в клини-

ческую практику методику внутриартериальной терапии, получили обнаде-

живающие результаты. Несмотря на это, Егоров Ю.В. (2000), Касумян С.А. 

(2004), Bradley E.L. (1994), считают проведение ДВАКТ малоэффективным 

лечебным мероприятием, клиническая эффективность которой уступает воз-

можному риску развития осложнений. Авторы аргументируют свою точку 

зрения тем, что в пораженном органе нарушается микроциркуляция, а часть 

железы, где сохраняется кровоток, является непораженным и концентриро-

вание с этой зоне лекарственных средств является бесперспективным. 

На наш взгляд, данная точка зрения, является необоснованной. Лекар-

ственные средства, концентрируясь в непораженной зоне ПЖ, предупре-

ждают прогрессирование некротического процесса; вводимые антибактери-

альные средства оказывают целенаправленное противомикробное действие, 
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эффективность которой значительно превышает внутривенный путь введе-

ния; проводимая инфузионная внутриартериальная терапия, благодаря раз-

грузке малого круга кровообращения, позволяет избежать неблагоприятного 

влияния больших объемов жидкостей при наличии сердечной недостаточно-

сти. Все это убедительно доказывает целесообразность ДВАКТ. 

При ОБП с нарушением пассажа желчи ЭПСТ как наиболее эффектив-

ный метод лечения может быть при продолжительности заболевания не бо-

лее 3-х суток и билирубинемии менее 150 мкмоль/л. При продолжительности 

заболевания более 3-х суток и билирубинемии свыше 150 мкмоль/л предпо-

чтение необходимо отдавать ЧЧХС. Следует отметить, что при вклиненном 

камне в БДС ЭПСТ необходимо производить без РПХГ. 

Как указывает Нестеренко Ю.А. (2004), при отечном панкреатите и при 

ограниченном поражении ПЖ, ЭПСТ является весьма эффективной лечебной 

процедурой, а при диагностированном распространенном панкреонекрозе 

папиллотомия не показана. Напротив, Paye F. (2002) считает, что при любой 

форме ОБП целесообразно выполнение ЭПСТ, которая обеспечивает адек-

ватную декомпрессию билиарной системы и снижает внутрипротоковую ги-

пертензию. 

На наш взгляд, разногласие многих авторов в необходимости РЭВ в ле-

чении ОБП, кроется в отсутствии четкой терминологии. При наличии ОБП, 

когда имеется нарушение пассажа желчи в кишечник, выполнение папилло-

томии является неотъемлемым компонентом комплексного лечения, а при 

билиарном панкреатите, когда пассаж желчи не нарушен, РЭВ являются про-

тивопоказанием. В связи с этим, мы распределили пациентов с ОБП на две 

подгруппы: с нарушением и без нарушения пассажа желчи. На наш взгляд, 

это разделение является принципиальным с точки зрения выбора адекватной 

тактики лечения. Кроме того, мы считаем наиболее оптимальным, в комплек-

се лечебных мероприятий при панкреонекрозе билиарного происхождения, 

выполнение РЭВ в сочетании с катетеризацией ЧС или ее ветвей для ДВАКТ. 
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Анализ неудовлетворительных результатов оперативных вмешательств в 

контрольной группе позволил усовершенствовать ряд технических моментов 

их выполнения. 

Во-первых, предложен способ дренирования СС, который заключался в 

том, что через обе подреберные области и через Винслово отверстие уста-

навливали один тонкий дренаж (12-14 FR) в верхней половине СС. Затем че-

рез обе боковые области живота устанавливали два толстых двухпросветных 

дренажа (28-34 FR) на дно СС, таким образом, чтобы оба конца дренажей пе-

рекрывали друг друга. Эти дренажи использовали для оттока промывных 

вод. 

Во-вторых, для достижения более адекватного отграничения брюшной 

полости от СС вокруг нижних дренажей формировали муфту из желудочно-

ободочной связки и подшивали к передней брюшной стенке. 

В-третьих, в послеоперационном периоде санацию СС осуществляли 

0,1% ЭВР гипохлорита натрия в непрерывном капельном режиме с дополни-

тельным ежедневным проточным лаважем 4–5 раза в сутки по 100–150 мл 5% 

раствора аминокапроновой кислоты и введением мази левомеколь с экспози-

цией на 25-30 минут. При снижении суточного объема секвестров в 4,5–5 ра-

за от максимального объема переходили к фракционному лаважу – 4-5 раза в 

сутки по 100–150 мл попеременно 5% раствором аминокапроновой кислоты 

и 0,1% ЭВР гипохлорита натрия с вливанием мази левомеколь. 

В-четвертых, был усовершенствован способ оментобурсостомии (заявка 

на изобретение № IAP 20060077 от 28 июня 2006 г.). Нами предложен ком-

бинированный способ «закрытого» и «открытого» ведения в послеопераци-

онном периоде. В послеоперационном периоде проводили санацию СС пу-

тем непрерывного капельного лаважа. За 8-10 дней воспалительный процесс 

ограничивался. Поэтому через 8-10 дней в средней части раны, в проекции 

СС, под местной или общей внутривенной анестезией распускали швы на 

коже на протяжении 4-5 см, распускали швы на желудочно-ободочной связ-
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ке и вскрывали СС. Формировали оментобурсостому, и поэтому отпадала 

необходимость в подшивании желудочно-ободочной связки к передней 

брюшной стенке. Через сформированную оментобурсостому проводили са-

нацию и некрэктомию. Рану тампонировали, лаваж СС продолжали. При 

необходимости во время ежедневных перевязок осуществляли повторные 

санации с удалением некротических тканей. 

Существующие на сегодняшний день хирургические вмешательства 

можно разделить на три группы: закрытые (дренирование СС и брюшной 

полости и глухой шов послеоперационной раны), полуоткрытые (дрениро-

вание с установление резиново-марлевых дренажей Пенроуза и глухой шов 

послеоперационной раны), открытые (наложение оментобурсостом, «откры-

тый» живот). 

Несмотря на наличие показаний к тем или иным хирургическим мето-

дам, большинство авторов придерживаются определенной тактики. Так, 

Асраров А.А. (1994), Горбунов Ю.В. (2003), Брехов Е.И. (2006), Buchler M.W. 

(2000), De Banto J.R. (2002) являются сторонниками закрытого ведения, тогда 

как Кубышкин В.А. (1986), Багненко С.Ф. (2002), Бурневич С.З. (2004), На-

зыров Ф.Г. (2001), Гальперин Э.И. (2003), Данилов М.В. (2002), Sarles Н. 

(1991), Marion B.M. (2000), Chiu D.F. (2003) являются сторонниками откры-

того ведения. На наш взгляд, наиболее целесообразным является закрытое 

ведение при ограниченном панкреонекрозе и открытое – при распростра-

ненном. 

Учитывая неудовлетворительные результаты лечения больных в кон-

трольной группе, проведя его критический анализ, в нашей клинике была 

усовершенствована тактика лечения пациентов с ОП. 

После поступления больных в стационар и установления диагноза оце-

нивали тяжесть заболевания, и в зависимости от тяжести и клинической 

формы по классификации «Атланта-92» определяли лечебную тактику. 
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При отечном панкреатите больным назначали базисную терапию (уста-

новление желудочного зонда и промывание холодной водой; инфузионная 

терапия; адекватное обезболивание; введение спазмолитиков; антисекретор-

ная терапия (Н2-блокаторы, 5-фторурацил, атропин)), которую проводили в 

течение первых 12-24 часов с момента поступления. При наличии положи-

тельной динамики (по клиническим, лабораторным, УЗИ данным) лечение 

продолжали в течение 3-5 суток. При отрицательной динамике на фоне ба-

зисной терапии усиливали антисекреторную терапию (к лечению добавляли 

сандостатин), проводили форсированный диурез. 

При ОБП с нарушением пассажа желчи в первые 6 часов после поступ-

ления выполняли эндобилиарные вмешательства с последующим консерва-

тивным лечением и определением лечебной тактики согласно принятым в 

клинике стандартам. 

При стерильном панкреонекрозе легкой степени тяжести проводили 

консервативную терапию, которая включала базисную терапию, сандостатин, 

форсированный диурез, антиферментные препараты, антибиотики. При эф-

фективности проводимой терапии лечение продолжали в течение 5-7 дней. 

Неэффективность проводимой терапии считаем показанием к проведению 

ДВАКТ. 

При ОБП с нарушением пассажа желчи, на фоне проводимой вышеука-

занной консервативной терапии, выполняли эндобилиарные вмешательства в 

течение первых 6-12 часов с последующим продолжением лечения. 

При стерильном панкреонекрозе тяжелом течении заболевания в первые 

часы после поступления проводили катетеризацию ЧС или ее ветвей для 

ДВАКТ, выполняли плазмаферез. Отсутствие эффекта от проводимой тера-

пии в течение 48-72 часов явилось показанием к оперативному лечению. 

Кроме того, мы считаем показанием к оперативному лечению явления желу-

дочно-кишечного кровотечения при отсутствии хронической язвенной бо-
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лезни желудка или двенадцатиперстной кишки из острых язв гастродуоде-

нальной зоны. 

При ОБП с нарушением пассажа желчи эндобилиарные вмешательства 

выполняли через 12-24 часа. 

При инфицированном панкреонекрозе, при неясной клинической кар-

тине, при явлениях перитонита, при подозрении на гнойные осложнения за-

болевания все пациенты были подвергнуты оперативному лечению после 

кратковременной предоперационной подготовки. Всем больным, сразу же 

после операции проводили катетеризацию для ДВАКТ. Комплекс лечебных 

мероприятий включал проведение плазмафереза. 

Принципы хирургического лечения больных панкреонекрозом основаны 

на дифференцированном подходе к выбору метода хирургического лечения в 

зависимости от клинико-морфологической формы, распространенности про-

цесса и сроков заболевания. Учитывая эти особенности, нами предложена 

схема хирургической тактики при панкреонекрозе. 

В сроки заболевания до 10-14 дней при ферментативном перитоните на 

фоне стерильного панкреонекроза выполняется лапароскопия, санация и дре-

нирование брюшной полости; при наличии деструктивного холецистита, 

МЖ, холангита – холецистэктомия, холангиостомия с дренированием СС; 

при прогрессировании синдрома системной воспалительной реакции, неэф-

фективности проводимой консервативной терапии, подозрении на инфици-

рование при стерильном панкреонекрозе и при инфицированном панкрео-

некрозе выполняется лапаротомия, санация и дренированием СС. 

С анамнезом заболевания более 10-14 дней при прогрессировании син-

дрома системной воспалительной реакции, неэффективности проводимой 

консервативной терапии на фоне стерильного панкреонекроза целесообразно 

выполнять лапаротомию, санацию, некросеквестрэктомию с дренированием 

СС; при ограниченном стерильном или инфицированном панкреонекрозе 

операции выполняются через срединную лапаротомию с «закрытым» веде-
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нием в послеоперационном периоде, а повторные санации выполняются в 

режиме «по требованию»; при распространенном процессе операция выпол-

няется через срединную лапаротомию, а при распространении в забрюшин-

ную область дополняется люмботомией, в послеоперационном периоде ре-

комендуется наложение оментобурсостомы в предложенной нами модифика-

ции с программированными санациями. 

Эффективность предложенных нами разработок проведена на 328 боль-

ных основной группы. Из них 234 пациентов составили подгруппу, получав-

ших консервативную терапию, 28 – ДВАКТ, 18 – перенесших оперативные 

вмешательства по поводу панкреонекроза, 48 больным с ОБП с нарушением 

пассажа желчи выполнены чрескожные и ретроградные эндобилиарные вме-

шательства. 

При консервативной лечении в основной группе отмечается увеличение 

удельного веса пациентов с панкреонекрозом, что свидетельствует об эффек-

тивности усовершенствованного подхода к консервативной терапии. При 

этом, длительность пребывания больных в стационаре колебалась от 3 дней 

при отечной форме заболевания до 16 – при панкреонекрозе, составляя в 

среднем 5,7±1,4 дней. Необходимо отметить, что продолжительность стаци-

онарного лечения при проведении консервативной терапии сократилась в 1,2 

раза относительно контрольной группы, хотя достоверной разницы в сроках 

лечения не отмечали (6,5±1,6 дней; t=0,376). 

Летальность в основной группе при консервативном лечении составила 

0,9±0,6% (2 наблюдения), причиной ее в обоих наблюдениях было развитие 

ОИМ на фоне имеющейся сопутствующей патологии со стороны сердечно-

сосудистой системы. Данный показатель был приблизительно идентичным 

контрольной группе (1,2±0,6%; t=0,406). 

По данным Толстого А.Д. (2003) эффективность консервативной тера-

пии составляет 96,0%. При этом частота панкреонекроза в данной выборке 

была 9,5%. Аналогичные результаты были получены в исследованиях Ку-
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бышкина В.А. (1986), Савельева В.С. (2004), Данилов М.В. (2002), Marion 

B.M. (2000). Полученные нами результаты были идентичны данным этих ав-

торов – эффективность консервативной терапии составила 95,3%, а удельный 

вес панкреонекроза – 12%. 

В подгруппе пациентов, получавших ДВАКТ, в 18 наблюдениях выпол-

нена катетеризация ЧС, в 7 – общей печеночной артерии, в 2 – селезеночной 

артерии, в 1 – аорты. 

Продолжительность ДВАКТ колебалась от 6 до 10 суток, составляя в 

среднем 6,9±1,1 суток. Следует отметить, что продолжительность ДВАКТ в 

основной группе сократилась в 1,5 раз, хотя достоверного снижения достичь 

не удалось (10,5±1,7 суток; t=1,778). Длительность пребывания больных в 

стационаре колебалась от 7 дней (при эффективности катетерной терапии) до 

69 дней (при ее неэффективности), составляя в среднем 16,4±8,2 дней (в кон-

трольной группе 20,5±8,4 суток; t=0,349). 

В одном случае (3,6±3,5%) на 5-е сутки ДВАКТ развился острый тром-

боз бедренной артерии, что потребовало экстренного оперативного лечения – 

тромбэктомии, тогда как частота осложнений ДВАКТ в контрольной группе 

составила 6,8±3,3% (t=0,670). 

В основной группе в 4 (14,3±6,6%) наблюдениях из-за неэффективности 

ДВАКТ и прогрессирования панкреонекроза были выполнены оперативные 

вмешательства (вскрытие, санация и дренирование СС) в сроки от 9 до 14 

дней с момента заболевания. В 2-х наблюдениях дополнительно было вы-

полнено некросеквестрэктомия и холецистэктомия с холангиостомией. 

Летальность при ДВАКТ составила 14,3±6,6% (4 наблюдения: в 1 слу-

чае – в послеоперационном периоде, в 3-х – на фоне ДВАКТ), и, несмотря на 

исходную тяжесть состояния пациентов в данной группе, показатель леталь-

ности имел незначительную тенденцию к снижению (15,5±4,8%; t=0,147). 

Ведущей причиной летальности в основной группе было развитие синдрома 
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системной воспалительной реакции на фоне энзимной токсемии при тяже-

лой степени ОП. 

По данным Лаптева В.В. (1984), внутриартериальное введение лекар-

ственных средств способствовало снижению летальности при тяжелом пан-

креатите с 38% до 17%, а прямая гипотермия путем введения охлажденных 

растворов позволило Брискину Б.С. (1989) снизить частоту летальных исхо-

дов с 54% до 25%. Вафин А.З. (1999) предложил методику внутриартериаль-

ной терапии, когда периодически проводили дислокацию катетера из ЧС в 

аорту и наоборот, что позволило автору снизить смертность с 22,2% до 

12,5%. В наших исследованиях летальность снизилась с 15,5% до 14,3%. Это, 

в первую очередь было связано с тем, что исходное состояние пациентов в 

основной группе было тяжелее, чем в контрольной. Кроме того, разные пока-

затели летальности в нашем исследовании и вышеприведенных авторов, по-

видимому, связано с отсутствием репрезентативности между клиническими 

группами. 

В подгруппе пациентов с ОБП с нарушением пассажа желчи в 45 

(93,7%) случаях выполнено РПХГ с папиллотомией; у 3 (6,3%) пациентов 

произведено ЧЧХС. В 1 случае у больного со стерильным распространенным 

панкреонекрозом после ЭПСТ комплекс лечебных мероприятий был допол-

нен ДВАКТ – катетер был установлен в ЧС. 

После выполнения ЭПСТ в 2 (4,2±2,9%) наблюдениях отмечено крово-

течение из зоны папиллотомии, остановленное консервативными мероприя-

тиями, тогда как в контрольной группе частота осложнений ЭРВ и ЧЧЭБВ 

составила 11,6±4,9% (t=1,315). 

В данной подгруппе консервативная терапия оказалась эффективной во 

всех случаях, необходимости в выполнении оперативных вмешательств не 

возникло. Летальных случаев не отмечено. 

По данным Cavallini G. (2004), около 60% среди ОП обусловлены желч-

ными камнями. Наши исследования показали, что в 63,6% наблюдениях ОП 
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развился на фоне ЖКБ. Однако лишь у 11,2% отмечалось нарушение пассажа 

желчи. Благодаря особенностям лечебной тактики, именно результаты этих 

больных мы анализировала в данной подгруппе. 

По данным Редькина А. Н. (2001), Галимова О.В. (2002), Kraft M. (2003), 

Romagnuolo J. (2005) частота тяжелых осложнений РЭВ (кровотечение, дуо-

денальная перфорация) составляет 3,5-7%, летальность – 0,49-1%, а неудач-

ные канюляции БДС наблюдаются в 3-11% случаев. В нашем исследовании 

частота осложнений снизилась с 11,6% до 4,2%, а адекватный подход к вы-

бору метода декомпрессии билиарной системы в зависимости от выраженно-

сти билирубинемии и продолжительности заболевания позволил свести ле-

тальность к нулю. 

В подгруппе больных, подвергнутых хирургическому лечению, пациен-

ты были оперированы в сроки от 3-х до 15 дней с момента заболевания. 

Всем больным сразу же после операции проводили катетеризацию для 

ДВАКТ: в 12 случаях катетер установлен в ЧС, в 5 – в общую печеночную 

артерию, в 1 – аорту. В послеоперационном периоде в комплексе с интенсив-

ной медикаментозной терапией проводили лаваж СС предложенным нами 

способом. В 6 (33,3%) наблюдениях наложена оментобурсостома в предло-

женной нами модификации. У 4-х (22,2%) пациентов с забрюшинной флег-

моной произведено вскрытие через поясничную область слева. 

Средняя продолжительность лечения в основной группе снизилась от 

47,6±7,1 до 31,6±5,4 суток (t=1,796). 

У 3 (16,7%) пациентов в послеоперационном периоде развился реактив-

ный плеврит, из них в 2-х наблюдениях выполнен торакоцентез, в 2 (11,1%) 

случаях развилась застойная пневмония. В 2 (11,1%) случаях развилось кро-

вотечение из СС, остановленное консервативными мероприятиями. В 1 

(5,5%) наблюдении сформировался наружный панкреатический свищ, кото-

рый закрылся самостоятельно. У 6 (33,3%) больных отмечено развитие раз-
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личных раневых осложнений. У 1 (5,5%) пациента в отдаленном послеопера-

ционном периоде сформировалась киста ПЖ и послеоперационная грыжа. 

Летальность составила 27,7% (5 случаев). В 4-х случаях ее причиной 

явилось развитие синдрома системной воспалительной реакции, в 1 случае – 

развитие ОИМ у больного с декомпенсированным ИБС на фоне выраженной 

энзимной интоксикации и острой почечно-печеночной и сердечно-

сосудистой недостаточности. Следует отметить, что летальность во всех слу-

чаях наступила в течение первых 5-и дней с момента операции. 

Полученные нами результаты и данные различных авторов разноречивы. 

Так, по данным Buchler М. (2000), применение метода местного лаважа СС 

привело к снижению летальности до 6%. Конечно, столь хороший эффект 

объясняется ограниченным характером панкреонекроза. С учетом этого об-

стоятельства Farkas G. (1996) предложил методику высокообъемного лаважа 

СС, которая позволила достичь уровня летальности до 14%. Нестеренко 

Ю.А. (2004) апробировав этот метод, достиг снижения летальности с 50% 

при тактике повторных некрэктомий до 12%. Необходимо отметить, что не 

все исследователи получали аналогичный результат. Так, Powell J.J. (2003) 

удалось снизить летальности до уровня 35%. Более того, повторные ревизии 

в связи с неэффективностью высокообъемного лаважа оказались необходи-

мыми у 30% больных. Именно такие результаты были получены и нами. Ле-

тальность при традиционном подходе составила 42,2%, а усовершенствован-

ный подход позволил снизить этот показатель до 27,7%. 

Подводя итог результатам лечения в основной группе, следует отметить, 

что эффективность консервативной терапии составила 95,3% (из 296 боль-

ных, которым была начата консервативная терапия, в 14 случаях были вы-

нуждены прибегнуть к ДВАКТ); ДВАКТ – 82,8% (из 29 наблюдений, когда 

начата ДВАКТ, 5 больных подвергнуты оперативному лечению); оператив-

ная «активность» - 1,6% (из 240 больных с отечной формой ОП и 71 пациента 

со стерильным панкреонекрозом оперированы 5 больных); послеоперацион-
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ная летальность – 27,3% (6 летальных случаев из 22 оперированных); общая 

летальность в группе – 3,4% (11 больных из 328). 

Проведенная сравнительная оценка показало, что разработанные нами 

лечебные мероприятия, позволили достоверно улучшить результаты лечения 

при стерильном панкреонекрозе, за счет чего отмечено достоверное сниже-

ние частоты оперативных вмешательств и летальности. Это свидетельствует, 

что лечебный подход при отечном панкреатите, как в контрольной, так и в 

основной группе удовлетворяет нас, а в группе пациентов с инфицированным 

панкреонекрозом необходимо продолжить поиск путей улучшения результа-

тов. 

Таким образом, усовершенствованные нами тактические и технические 

моменты в комплексном лечении ОП позволили повысить эффективность ле-

чения, особенно при панкреонекрозе. Проведенные исследования обосновали 

роль и место иммунокорригирующей терапии и парентерального питания, 

была доказана целесообразность проведения ДВАКТ в комплексном лечении 

панкреонекроза, а селективная катетеризация ветвей ЧС в зависимости от 

преимущественного поражения ПЖ позволила повысить эффективность ка-

тетерной терапии. Доказана ведущая роль эндобилиарных вмешательств в 

лечении ОБП с нарушением пассажа желчи, конкретизированы показания и 

определены границы эффективности ретроградных и чрескожных эндобили-

арных вмешательств в зависимости от тяжести заболевания, выраженности 

явлений МЖ и продолжительности заболевания. Усовершенствованные тех-

нические приемы при оперативных вмешательствах, на наш взгляд, позволи-

ли найти точку соприкосновения сторонников как закрытого, так и открыто-

го ведения больных панкреонекрозом. Конечно, проведенные нами исследо-

вания позволили выявить ряд недостатков в лечении пациентов с ОП, на ко-

торых нам не удалось найти ответа, однако, это, несомненно, требует прове-

дения дальнейших научных поисков. 
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ВЫВОДЫ 

1. Традиционное лечение ОП показало, что эффективность консерватив-

ной терапии составила 89,8%, ДВАКТ – 78,0%, а общая летальность в кон-

трольной группе составила 7,4%. Проведенный анализ выявил, что неудовле-

творительные результаты лечения были обусловлены диагностическими 

ошибками на догоспитальном этапе, недооценкой тяжести состояния пациен-

тов при поступлении, недостаточной эффективностью проводимых лечебных 

мероприятий. Разработка лечебно-диагностических мероприятий для устра-

нения указанных недостатков определили основные пути улучшения резуль-

татов лечения. 

2. Разработанная клиническая система диагностики ОП позволяет сни-

зить частоту диагностических ошибок с 28,4% до 16,8%, что дает возмож-

ность выбрать адекватную тактику лечения. Усовершенствованные критерии 

лабораторной оценки ОП способствуют повышению достоверности диагно-

стики, а систематизированные ультразвуковые критерии позволяют досто-

верно верифицировать форму ОП. 

3. Предложенная шкала определения тяжести состояния больных ОП 

позволяет количественно оценить состояние пациентов и объективно харак-

теризовать динамику патологического процесса. В отличии от большинства 

существующих систем, непродолжительный период определения парамет-

ров, включенных в данную шкалу, а также их доступность, делает предлага-

емую систему приемлемой и удобной в практическом применении. 

4. Усовершенствованный комплекс консервативной терапии позволяет 

повысить эффективность лечения ОП и снизить частоту неудовлетворитель-

ных результатов с 10,2% до 4,7% за счет патогенетически обоснованного 

подхода к лечению. 

5. Усовершенствованная методика ДВАКТ позволяет сократить продол-

жительность катетерной терапии в 1,5 раза, частоту осложнений с 6,8% до 

3,6%, повысить эффективность ДВАКТ – с 78,0% до 82,8%, снизить леталь-
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ность – с 15,5% до 14,3%. При этом основной клинический эффект достига-

ется за счет улучшения кровоснабжения пораженного органа и создания вы-

сокой концентрации лекарственных средств с возможностью их пролонгиро-

ванного действия, снижения токсического влияния лекарственных препара-

тов и оказания целенаправленного локального воздействия. 

6. Усовершенствованный подход к выполнению малоинвазивных эндоб-

илиарных вмешательств при лечении ОБП с нарушением пассажа желчи поз-

воляет снизить частоту осложнений с 11,6% до 4,2% и летальность с 9,3% до 

0% за счет дифференцированного подхода к выбору метода декомпрессии 

билиарной системы в зависимости от продолжительности заболевания и вы-

раженности МЖ. 

7. Разработанный способ дренирования СС позволяет адекватно саниро-

вать достаточно большую площадь, а ЭВР гипохлорита натрия способствует 

повышению антимикробной эффективности используемых антисептических 

средств и предупреждает закупорку просвета трубок при длительной сана-

ции, обеспечивая адекватный отток гноя и детрита. Предложенный способ 

оментобурсостомии позволяет добиться адекватной санации СС при доста-

точно надежной ее герметизации. Использование предложенных разработок 

позволяет снизить частоту послеоперационных осложнений в 1,3 раза и ле-

тальность – в 1,5 раз. 

8. Разработанный лечебный алгоритм позволяет снизить удельный вес 

неудовлетворительных результатов консервативного лечения с 10,2% до 

4,7%, уменьшить количество вынужденных операций с 8,6% до 1,6%, после-

операционную летальность – с 44,4% до 27,3%, общую летальность – с 7,4% 

до 3,4%. 

 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для повышения эффективности диагностики ОП целесообразно ис-

пользование предложенных нами разработок: лабораторных и ультразвуко-
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вых критериев ОП; шкалы, которая включает три группы клинико-

лабораторных признаков: основные (частота встречаемости которых превы-

шает 70%), дополнительные (20-70%) и возможные (менее 20%). При нали-

чии 3 основных; 2 основных и 2 дополнительных; 1 основного, 1 дополни-

тельного и 2 возможных клинических признаков диагностируется ОП. 

2. Для количественной оценки тяжести состояния пациентов с ОП и ди-

намики течения заболевания целесообразно использование разработанной 

нами шкалы. При легком течении заболевания количество баллов по разра-

ботанной нами шкале достигает до 42, при тяжелом течении – свыше 42 бал-

лов. 

3. При отечном панкреатите и стерильном панкреонекрозе легкой степе-

ни тяжести целесообразно проведение консервативной терапии. Неэффек-

тивность консервативной терапии в течение 12-24 часов, тяжелое течения ОП 

должны быть показаниями к проведению ДВАКТ. При этом, обязательными 

компонентами консервативного лечения должна быть иммунокорригирую-

щая терапия циклофероном и парентеральное питание с использованием ин-

фезола-40. 

4. Продолжительность ДВАКТ не должна превышать 7-10 дней. Для 

наилучшей локализации вводимых препаратов в зоне поражения ДВАКТ 

необходимо осуществлять путем селективной катетеризации ЧС или ее вет-

вей в зависимости от преимущественной локализации основного очага в ПЖ. 

При поражении тела и хвоста катетеризируется селезеночная артерия, при 

поражении головки – общая печеночная артерия, при поражении всей железы 

– ЧС. 

5. При отечной форме ОБП с нарушением пассажа желчи эндобилиар-

ные вмешательства целесообразно выполнять в первые 6 часов с момента по-

ступления, при стерильном панкреонекрозе легком течении - через 6-12, тя-

желом течении – через 12-24 часов с последующим продолжением лечения 

согласно принятым в клинике стандартам лечения. При этом ЭПСТ как 
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наиболее эффективный метод лечения может быть использован при продол-

жительности заболевания не более 3-х суток и билирубинемии менее 150 

мкмоль/л. При продолжительности заболевания более 3-х суток и билируби-

немии свыше 150 мкмоль/л предпочтение необходимо отдавать ЧЧХС. 

6. При неэффективности ДВАКТ и плазмафереза у больных со стериль-

ным панкреонекрозом в течение 48-72 часов, при подозрении или развитии 

инфицированного панкреонекроза, при перитоните необходимо проведение 

оперативного лечения. При этом, дренирование СС целесообразно осуществ-

лять предложенным нами способом с использованием одного тонкого дрена-

жа (12-14 FR), который через винслово отверстие устанавливают в верхней 

половине СС для введения антисептических растворов, а через обе боковые 

области живота устанавливают два толстых двухпросветных дренажа (28-34 

FR) на дно СС, которые используют для оттока промывных вод. В послеопе-

рационном периоде санацию СС необходимо осуществлять с использовани-

ем 0,1% ЭВР гипохлорита натрия. Через 8-10 дней следует формировать 

оментобурсостому предложенным нами способом. 
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