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Большая часть проблем либо не имеет решения, 
либо имеет несколько решений. Лишь очень не­
многие проблемы имеют только одно решение... 

Э. Беркли 
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ПРЕДИСЛОВИЕ 

Говорят, истина лежит между дву­
мя противоположными мнениями. 
Неверно! Между ними лежит проб­
лема. 

Гете 

Приступая к анализу более чем десятилетнего опыта раз­
работки проблемы диагностики и лечения больных 

панкреонекрозом, мысленно обращаемся к началу 90-х гг. 
прошедшего столетия, к достижениям того времени в работе 
с такими больными. Богатый опыт, накопленный за время 
практической и научно-исследовательской работы по этой 
проблеме в стенах факультетской хирургической клиники 
им. С И . Спасокукоцкого ГОУ ВПО Российского государ­
ственного медицинского университета Росздрава, мы поло­
жили в основу собственных перспективных разработок. 

Нас не смущает, что и в то время, и сейчас зарубежные 
коллеги в определенной степени опережают нас в области не­
отложной панкреатологии. Наоборот, мы внимательно изуча­
ем их прогрессивные разработки для того, чтобы не повторять 
чужих ошибок и, экономя собственные силы, не проходить 
одной и той же дорогой дважды ради здоровья наших боль­
ных. Пристальное внимание мы уделяем и опыту отечест­
венных коллег со всех территорий постсоветского простран-
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ства, прислушиваясь к их мнению и не осуждая за критику, 
тщательно анализируем их взгляды и, не жалея собственного 
времени, решаем поставленные задачи вместе со своими еди­
номышленниками. 

Прогресс в совершенствовании методов лабораторной и 
инструментальной диагностики деструктивного панкреатита 
позволил в последние годы существенно расширить и по­
полнить наши представления о вариантах патоморфологии, 
клинических проявлениях и эволюции различных форм не­
кротического панкреатита. Поэтому с позиции выбора раци­
ональной программы обследования и оптимальной тактики 
лечения в каждом конкретном случае мы акцентировали 
внимание на многообразии проявлений панкреонекроза, в 
изложении материала мы использовали множественные по­
нятия «панкреонекрозы», исходя из эволюции единого пато­
логического процесса. 

Следует отметить, что в последние годы был сделан суще­
ственный шаг вперед в разработке новых технологий и модер­
низации традиционных методов хирургических вмешательств 
в забрюшинном пространстве при широком спектре клини-
ко-патоморфологических форм панкреонекроза. Однако в 
условиях страховой медицины наиболее информативные ме­
тоды диагностики и дифференцированного лечения больных 
панкреонекрозом обходятся достаточно дорого даже по их 
реальной себестоимости. 

Вместе с тем в настоящей работе мы не ставили своей 
целью рассмотрение всех позиций интенсивной терапии 
панкреонекроза, которые являются исключительной пре­
рогативой реаниматологов и достаточно полно изложены в 
большинстве тематических руководств. Но так как хирурги 
практически всегда становятся заложниками конечной эф­
фективности (или бесперспективности) интенсивной (кон­
сервативной) терапии панкреонекроза, то важно высказать 
собственную позицию по некоторым аспектам неоператив­
ного лечения этого потенциально фатального заболевания. 

Не имея возможности подробно изложить на страницах 
книги широкий спектр мнений коллег-хирургов по наиболее 
актуальным аспектам диагностики и лечения панкреонекро-
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зов, мы решили в первую очередь представить доказательные 
данные научно-практических исследований. Они при обяза­
тельном сопоставлении с собственным опытом работы опре­
деляют структуру рекомендательных стандартов и алгоритмов 
в неотложной панкреатологии нашей страны. Эти особен­
ности в изложении материала определили структуру темати­
ческих глав, каждая из которых завершается библиографией, 
представляющей особый интерес для специалистов. 

Авторы приносят свою глубокую благодарность главному 
врачу Городской клинической больницы № 1 им. Н.И. Пиро-
гова, профессору О.В. Рутковскому, за предоставленную воз­
можность выполнения работы и неоценимую помощь в про­
ведении исследований, а также выражают признательность со­
трудникам кафедры факультетской хирургии ГОУ ВПО РГМУ 
Росздрава, подразделений этой больницы за всестороннюю 
поддержку и помощь. 

Результаты научно-практического поиска в период с 1996 
по 2005 гг. нашли свое детальное отражение в 6 кандидатских' 
и 1 докторской диссертациях и более чем в 90 публикациях, 
представленных в конце предисловия в хронологическом по­
рядке их издания. 

Надеемся, что суждения, высказанные нами в книге по по­
воду тактики ведения больных с разнообразными формами пан-
креонекроза, окажутся полезными как для опытных, так и мо­
лодых хирургов. Все критические замечания и вопросы полеми­
ческого характера, определяющие перспективу дальнейших ис­
следований в этой трудоемкой и пока еще драматичной области 
неотложной абдоминальной хирургии, мы примем с большой 
благодарностью по электронному адресу: BurnSlavomir@mail.ru. 

Список трудов клиники по актуальным вопросам неотлож­
ной панкреатологии (1996—2006 гг.) 
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ГЛАВА 1 

КРАТКИЙ ИСТОРИЧЕСКИЙ ОЧЕРК 

Прошлые поколения оставили нам 
не столько готовые решения вопро­
сов, сколько сами вопросы. 

Сенека 

История развития и поэтапного становления неотложной 
панкреатологии, как наиболее проблемного раздела не­

отложной абдоминальной хирургии, насчитывает несколько 
столетий и детально в хронологии событий описана в боль­
шинстве монографий, посвященных острому панкреатиту. 

Следует отметить исторически подтвержденный факт, 
что эволюция взглядов и суждений, касающихся как этиоло­
гии, патогенеза, танатогенеза, патоморфогенеза заболевания, 
так и методов диагностики, вариантов лечебной тактики при 
панкреонекрозе, всегда носила противоречивый характер. 

Основоположниками отечественной неотложной пан­
креатологии, как фундаментальной науки и отрасли хирур­
гии, являются великие русские хирургии — А.В. Мартынов, 
В.Л. Боголюбов и И.Г. Руфанов, которые утверждали, что не 
без участия зарубежных коллег «стали складываться строй­
ные представления об остром панкреатите и принципах ле­
чения во всем мире, которые в общих чертах сохраняются до 
нашего времени». 

Особого внимания заслуживают исторические вехи и эта­
пы развития хирургии деструктивного панкреатита, начиная 
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с середины XX в., когда на фоне совершенствования клини­
ческих и лабораторных методов диагностики в стране факти­
чески был накоплен первый опыт в этой области неотложной 
абдоминальной хирургии, позволивший объективно судить о 
необходимости и целесообразности как консервативных, так 
и оперативных вмешательств при различных формах панкрео-
некроза и фазах заболевания. Именно в этот исторический 
период было положено начало не строго описательному, а 
четко обоснованному подходу к выбору лечебной тактики в 
зависимости от формы острого панкреатита и клинической 
оценки степени тяжести состояния больного. 

С этого времени вопрос о том, оперировать или не опе­
рировать больного, стал решаться неоднозначно. В этой 
связи история неотложной панкреатологии является ярким 
примером постоянных научных противоречий, и по сей день 
имеющих важное практическое значение в плане выбора 
оптимальной тактики лечения больного панкреонекрозом. 

Понятие «панкреонекроз» впервые введено в клиническую -
практику известными отечественными хирургами А.Н. Баку­
левым и В.В. Виноградовым (1951), которые предложили в 
классификации острого панкреатита структурно выделять, с 
одной стороны, отечную форму заболевания и панкреонекроз, 
а с другой — инфицированный некроз поджелудочной же­
лезы в качестве последовательных стадий (этапов) развития 
патоморфологического процесса в забрюшинном простран­
стве. В частности, на IX пленуме правления Всесоюзного 
общества хирургов (1951) определена дифференцированная 
тактика лечения на основании верификации предложенных 
клинических форм заболевания. 

На наш взгляд, наиболее значительными и прогрес­
сивными на тот период времени были детальные по своей 
методологии клинические разработки различных аспектов 
диагностики и комплексного лечения больных панкреоне­
крозом, выполненные профессором СВ. Лобачевым (1953). 
Являясь сторонником активной хирургической тактики при 
прогрессирующем развитии заболевания, он предложил для 
практических целей наиболее полную и, что особенно важно, 
обоснованную в патогенетическом плане клиническую клас-
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сификацию деструктивных форм заболевания — это гемор­
рагия и некроз поджелудочной железы, гнойный панкреатит: 
«Для хирургической клиники такое условное деление удобно, 
так как оно дает возможность врачу правильно определить 
характер лечения, сделать прогноз и вовремя поставить во­
прос об операции». 

Принципиально важным на этом этапе научно-практи­
ческих исследований стал тот факт, что практически впервые 
хирурги акцентировали внимание о редкой встречаемости 
«изолированных поражений органа» при панкреонекрозе, 
и в большинстве своем придерживались позиции активной 
хирургической тактики при ухудшении состояния больно­
го. Достоверность известного механизма патогенетическо­
го воздействия активированных ферментов поджелудочной 
железы в эволюции заболевания, отсутствие на этом этапе 
развития хирургической дисциплины специфических средств 
его интенсивной терапии позволило хирургам на основании 
тщательного анализа собственных результатов лечения убе­
дительно показать, что «консервативное и оперативное лече­
ние острых панкреатитов имеет свои показания; оба метода 
не исключают, а дополняют друг друга». В 1957 г. профессор 
Б.Р. Розанов справедливо отметил, что консервативный и 
оперативный методы лечения острых панкреатитов не долж­
ны быть конкурирующими, а должны существовать на рав­
ных основаниях, имея каждый определенные показания для 
своего применения. 

Нельзя не сказать о суждениях профессора В.М. Воскре­
сенского, фактически постоянного оппонента СВ. Лобачева 
на тот период времени, который писал, что «методом выбора 
лечения острых панкреатитов является консервативная тера­
пия». Его основная заслуга заключается в принципиальной 
позиции по отношению к дифференциальной диагностике 
различных форм острого панкреатита, которая позволила обо­
сновывать оперативное лечение панкреонекроза при «органи­
зованном абсцессе поджелудочной железы, абсцессе сальни­
ковой сумки и ложной кисте поджелудочной железы». 

Примечательно, что решениями XXVIII съезда хирургов 
нашей страны (1965) признано целесообразным расширить 
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показания к оперативному вмешательству при остром пан­
креатите не только в диагностически неясных случаях или при 
развитии осложнений, но и при тяжелых формах панкреатита. 

В этот период времени профессор В.И. Стручков и его 
последователи подробно и детально описали клиническую 
картину гнойного панкреатита и выделили в клинико-па-
томорфологической классификации «апостематозный пан­
креатит», «флегмону поджелудочной железы и забрюшинной 
клетчатки». Автору принадлежит важная заслуга в детальной 
разработке интраоперационной тактики и технологии «от­
крытого» дренирования забрюшинного пространства при 
гнойно-септических формах заболевания. 

Наиболее важным этапом в развитии истории неотлож­
ной панкреатологии нашего отечества стал период 70—80 гг. 
прошлого столетия. На основании совершенствования ме­
тодов специфической ферментной диагностики, широкого 
внедрения в клиническую практику лапароскопии, селек­
тивной целиако-мезентерикографии в течение последующих 
двух десятилетий широкое распространение в стране полу­
чила классификация панкреонекроза с выделением жировой 
и геморрагической клинико-анатомических форм заболева­
ния, а по степени распространенности — локального (оча­
гового), субтотального и тотального процессов. Разработка 
этой классификации, в которой ключевыми моментами были 
качественный (жировой, геморрагический, смешанный) и 
полуколичественный (очаговый, тотальный, субтотальный) 
критерии для описания этих состояний в самой поджелудоч­
ной железе, была в первую очередь связана с ограниченным 
на тот период времени арсеналом методов визуализационной 
и лабораторной диагностики. Нам представляется, что и ана­
лиз результатов лечения не в полной мере отвечал правилам 
их объективной оценки в однородных по нозологиям и сте­
пени тяжести группах больных. Поэтому довольно часто в 
литературе цитируется замечание известного панкреатолога 
современности L.F. Hollander (1981) о том, что бессмысленно 
приводить к единому знаменателю результаты лечения раз­
нообразных по форме, степени распространения, глубине и 
локализации поражений поджелудочной железы. 
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Появление на фармацевтическом рынке того времени 
специфических средств антиферментной (ингибиторов про-
теаз) терапии стало отправной точкой в проведении масштаб­
ных исследований эффективности этих лекарственных пре­
паратов при внутривенном, внутрибрюшинном, селективном 
внутриартериальном введении. Однако, несмотря на первые 
радужные результаты положительного влияния этих препара­
тов на динамику развития болезни, особенно в эксперименте, 
по мере накопления клинического материала, отвечающего 
требованиям доказательных медицинских исследований, ко­
нечная эффективность этой группы препаратов была опро­
вергнута. Терапия (но не профилактика!) панкреонекроза с 
использованием ингибиторов протеаз практически не по­
лучила распространения ни в Европе, ни на американском 
континенте. 

Нельзя не учитывать и установленную эффективность 
препаратов при внутриартериальном введении в комбинации 
с антибактериальными препаратами, что определяется соз­
данием высокой концентрации этих лекарственных средств 
в ткани поджелудочной железы. В оценке эффективности 
ингибиторной терапии важно учитывать не только сроки за­
болевания, но и «тонкие» механизмы взаимодействия группы 
патогенетических факторов, связанных с наличием широко­
го спектра активированных энзимов поджелудочной железы 
в период ферментной аутоагрессии. 

В нашей стране фундаментальными работами в неотлож­
ной панкреатологии в 70-80-х гг. XX в. были исследования 
хирургических коллективов во главе с Г.Н. Акжигитовым, 
М.М. Богером, В.В. Виноградовым, Г.В. Владимировым, 
Г.П. Гидиримом, А.В. Гуляевым, В.М. Буяновым, B.C. Зем-
сковым, В.А. Козловым, Б.А. Королевым, О.С. Кочневым, 
В.И. Кукошем, B.C. Маятом, И.М. Морозом, Ю.А. Несте-
ренко, Ю.М. Панциревым, В.А. Лениным, К.Д. Тоскиным, 
В. И. Филиным, А.А. Шалимовым. 

В клинике факультетской хирургии им. С И . Спасоку­
коцкого в тот период были изучены основные патобиохими-
ческие механизмы ферментативной токсинемии панкрео­
некроза, детально разработаны методы лапароскопической и 

22 



Глава 1. Краткий исторический очерк 

ангиографической диагностики вариантов патоморфологии 
заболевания, проведена оценка эффективности различных 
режимов антиферментной терапии. Принципиально важным 
стало изучение механизмов развития «ранних» гемодинами-
ческих нарушений и полиорганной недостаточности, иссле­
дование объективных критериев для оценки степени тяжести 
состояния больного на основании многофакторной оценки 
клинико-лабораторных и инструментальных (в том числе и улъ-
трасонографических) данных. Уже в это время были получены 
первые результаты клинических исследований, которые стави­
ли под сомнение целесообразность стратификации заболевания 
только по морфологическому признаку. Труды сотрудников фа­
культетской хирургической клиники им. СИ. Спасокукоцкого, 
отражающие широкий спектр научно-практических исследо­
ваний в неотложной панкреатологии до начала 90-х гг. XX в., 
представлены в конце этой главы. 

В 70-80-е гг. XX в. стратегия и тактика последователь­
ного консервативного (в ранние сроки заболевания) и хи­
рургического лечения (при гнойно-септических формах пан-
креонекроза) была обоснована результатами клинических и 
экспериментальных исследований патогенеза, патоморфоло­
гии, патобиохимии и танатогенеза некротического процесса 
в различные сроки заболевания. Решения по этой проблеме 
опубликованы на V Всероссийском съезде хирургов (1978), 
XXX Всесоюзном съезде хирургов (1981), Всесоюзной конфе­
ренции хирургов в 1988 г. На основании рекомендаций этих 
форумов реже стали использовать «открытые» методы ла-
паротомных вмешательств, а широкое распространение по­
лучил принцип «закрытых» дренирующих операций (омен-
топанкреатопексия, дренирование с использованием только 
трубчатых конструкций, с помощью которых обеспечивался 
непрерывный или перманентный лаваж очага деструкции). 

С хирургических позиций, как в отечественном здраво­
охранении, так и за рубежом, велась активная разработка раз­
личных, порой альтернативных по своей патогенетической 
сущности, методов оперативного лечения панкреонекроза, 
начиная от перитонеального лаважа до обширных резекций 
поджелудочной железы. 
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На ранних стадиях заболевания в условиях развития фер­
ментативного перитонита в этот исторический отрезок вре­
мени представлена детальная оценка эффективности пери-
тонеального лаважа. Результаты исследований показали, что 
перитонеальный лаваж обеспечивает снижение числа «ран­
них» экстраабдоминальных осложнений панкреонекроза, а 
при его использовании в течение первой недели заболевания 
достоверно снижает и частоту поздних гнойно-септических 
осложнений и летальности. История показала, что, несмотря 
на определенные положительные результаты исследований, 
проведенных американскими хирургами во главе с J.H. Ran-
son, метод не нашел широкого клинического применения в 
качестве единственно эффективного (или альтернативного 
хирургическому) метода оперативного лечения панкреонек­
роза в ранние сроки заболевания. 

Среди зарубежных коллег, специалистов и энтузиастов в 
неотложной панкреатологии, следует отметить заслуги пред­
ставителей американской (E.J. Balthazar, E.L. Bradley III, 
СЕ Frey, J.H. Ranson, A. Warshaw) и европейской (J.U. Alexan­
dre, C. Bassi, H.G. Beger, M.W. Buchler, L.F. Hollander) хирур­
гических школ. 

Резекционные методы оперативных вмешательств, при­
менявшиеся отечественными хирургами и зарубежными кол­
легами в тот период времени, обоснованно стали достоянием 
истории. Это связано как с высокой послеоперационной ле­
тальностью (даже в условиях адекватного анестезиолого-ре-
аниматологического обеспечения), так и с высокой частотой 
экзо- и эндокринной недостаточности. 

Существенный прогресс в то время был достигнут в обо­
снованном использовании органосохраняющих некр- или 
секвестрэктомий в условиях «открытого» дренирования за-
брюшинной клетчатки у больных с распространенными фор­
мами панкреонекроза и разнообразными гнойно-септиче­
скими осложнениями. Неопределенно и широко трактуются 
воззрения на оптимальные сроки оперативных вмешательств: 
от первых 24—48 ч заболевания до 6—8 суток существования 
некроза. К сожалению, никакого консенсуса по этому вопро­
су не было достигнуто. 
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В 90-е гг. XX в. прогрессивное развитие получили визуа-
лизационные методы диагностики — ультразвуковое иссле­
дование, компьютерная томография, магнитно-резонансная 
томография, тонкие и информативные технологии лабора­
торного анализа. В опытных руках клинициста малоинвазив-
ные технологии обследования больного позволили в дина­
мике болезни и в реальном режиме времени контролировать 
процессы эволюции и инволюции различных форм заболева­
ния, детально и объективно характеризовать степень тяжести 
внутрибрюшных (в том числе забрюшинных) поражений и 
систем экстраабдоминальной локализации. Следствием на­
учно-технического прогресса стало детальное и прижизнен­
ное изучение тонких патобиохимических и патоморфологи-
ческих процессов. 

Буквально прорывом в неотложной панкреатологии по­
сле многолетней приверженности Марсельской клинико-
морфологической классификации стало создание клиниче­
ской классификации острого панкреатита, разработанной 
40 экспертами и специалистами в Атланте (1992). Выделение 
единых критериев тяжести острого панкреатита и вариан­
тов патоморфологии некротического процесса на основа­
нии современных представлений об этиологии и патогенезе 
заболевания, использования визуализационных и количе­
ственных методов в диагностике позволило стандартизиро­
вать программу научно-практических исследований во всем 
мире. В отечественном здравоохранении основные положе­
ния Международной классификации были обсуждены и ре­
комендованы к использованию в клинической практике на 
IX Всероссийском съезде хирургов (2000). Следует отметить, 
что, несмотря на некоторые трудности, носящие субъектив­
ный характер, спустя три года они получили прогрессивное 
развитие в Российской Федерации. 

На этом фоне отмечен существенный прогресс в разви­
тии средств и способов реаниматологической и анестезио­
логической помощи хирургическим больным во всем мире, 
что не могло не сказаться на увеличении продолжительности 
жизни больных панкреонекрозом и, соответственно, на ро­
сте удельного веса гнойно-септических форм заболевания и 
летальности в «позднюю», септическую фазу заболевания. 
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Эти особенности клинической панкреатологии определили 
повышенный интерес к изучению механизмов эндотоксемии 
в стерильных условиях развития некротического процесса, а 
также этиологических и патогенетических механизмов пан-
креатогенного инфицирования. 

Именно в этой связи на рубеже двух веков свое детальное 
рассмотрение получили вопросы антисекреторной (препара­
ты соматостатина и его синтетические аналоги), антицито-
киновой (лексипафант) и нового «витка» антиферментной 
терапии (габексата мезилат), использования методов эффе­
рентной медицины, антибактериальной профилактики и те­
рапии септических форм панкреонекроза. 

Забегая вперед, следует сказать, что, несмотря на поло­
жительные отзывы о целесообразности использования пре­
паратов в экспериментальных и отдельных клинических ис­
следованиях, многоцентровые и метааналитические данные 
показали, что ни антисекреторные, ни антиферментные пре­
параты, ни антицитокиновая терапия существенно не влия­
ют на исход заболевания. Эти результаты стали отправной 
точкой в возобновлении клинических исследований по ак­
туальным проблемам хирургии панкреонекроза, определили 
цикл работ по всесторонней оценке эффективности различ­
ных тактических подходов в оперативном лечении различных 
форм заболевания. 

В отношении эффективности эктракорпоральных мето­
дов детоксикации вопрос о обоснованном применении боль­
шинства из них остается открытым и только потому, что на 
этом этапе развития неотложной панкреатологии не суще­
ствует ни одного рандомизированного исследования, позво­
ляющего доказательно оценить их реальную значимость. 

К сожалению, в арсенале средств хирурга сегодня факти­
чески не существует абсолютно эффективных средств борьбы 
с выраженными проявлениями панкреатогенной токсинемии 
и полиорганной недостаточности в ранние сроки заболева­
ния. Поэтому не случайно и другое явление, особенно ха­
рактерное для отечественной панкреатологии, — появление 
в практическом здравоохранении таких «новых» методов ле­
чебного воздействия, как облучение крови ультрафиолетом 
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и лазерными источниками, гемокоррекция с внутривенным 
введением гипохлорита натрия и др. 

Генеральной линией большинства клинических исследо­
ваний последнего десятилетия является фактически узако­
ненное положение о том, что при стерильном панкреонекрозе 
показано проведение строго консервативных лечебных меро­
приятий, а при развитии инфицирования — оперативного 
лечения. В условиях абактериальной некротической деструк­
ции исключением из этого правила являются неотложные 
ситуации, связанные с развитием осложнений, при которых 
абсолютно показано оперативное лечение, — внутрибрюш-
ное кровотечение, некроз или непроходимость участка желу­
дочно-кишечного тракта. Вопрос о целесообразности хирур­
гического лечения при распространенном стерильном пан­
креонекрозе, осложненном прогрессирующей полиорганной 
недостаточностью, оспаривается и по сей день. Основной 
дилеммой остается необходимость и эффективность опера­
тивного лечения при явлениях полиорганной недостаточ­
ности, резистентной к консервативной терапии. Несмотря 
на обоюдно неудовлетворительные результаты лечения этой 
группы больных панкреонекрозом как при использовании 
консервативной, так и активной хирургической тактики, су­
ществует и достаточное количество организационных и эти­
ческих проблем, чтобы при явной картине неблагополучия 
не оперировать такого рода больных. Категорический отказ 
от операции, за неимением альтернатив в арсенале методов 
интенсивной терапии, не предоставляет никаких шансов на 
разрешение этой злободневной проблемы. За последние не­
сколько лет опубликована серия сообщений, опровергающих 
и аксиому строго консервативного лечения стерильного пан-
креонекроза, и незыблемую позицию хирургического вме­
шательства при инфицированном характере некротической 
деструкции. 

История последнего десятилетия показала, что первые 
радужные результаты снижения числа инфицированных форм 
заболевания и летальности на фоне применения современ­
ных антимикробных средств не являются в конечном счете 
благоприятными. Детальное изучение вопроса позволило 
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убедиться в том, что их эффективность зависит не только от 
фармакокинетики и фармакодинамики лекарственного пре­
парата, но и от распространенности форм панкреонекроза, 
степени тяжести состояния больного и тактики хирургиче­
ского лечения. В последние годы особую тревогу у хирургов 
и реаниматологов вызывает изменение спектра микрофлоры, 
увеличение удельного веса грибковой микрофлоры в струк­
туре инфицированных форм, рост антибиотикорезистентных 
госпитальных штаммов микроорганизмов, что настоятельно 
требует пересмотра некоторых, казалось бы, устоявшихся по­
зиций в отношении тактики антибактериальной профилак­
тики и терапии панкреатогенной инфекции. 

На этом историческом отрезке времени прослеживается 
определенный прогресс в разработке эффективных способов 
оперативного лечения панкреонекроза и его разнообразных 
осложнений. Ни для кого не является новостью, что при рас­
пространенных гнойно-септических формах панкреонекроза 
наиболее оправдано использование этапных хирургических 
вмешательств в условиях «открытого» дренирования забрю-
шинной клетчатки. Вместе с тем высокая частота нозоко-
миальных септических осложнений, стабильно высокие по­
казатели частоты развития дигестивных свищей, аррозивных 
кровотечений и послеоперационных вентральных грыж сви­
детельствуют в пользу поиска новых путей интенсифика­
ции еще недавно достаточно популярного на американском 
континенте метода хирургического лечения фульминантных 
форм заболевания. 

Серьезной альтернативой, не уступающей по своей эф­
фективности такой агрессивной тактике хирургического ле­
чения, является «закрытый» непрерывный лаваж забрюшин-
ного пространства и тактика ранее порицаемого варианта 
оперативного вмешательства — «полуоткрытого» дрениро­
вания забрюшинного пространства. 

Вместе с тем в последнее десятилетие прогрессивным 
достижением в хирургическом лечении ограниченных форм 
панкреонекроза, острых жидкостных образований, псевдо­
кист и изолированных абсцессов забрюшинного простран­
ства является использование как транскутанных методов 
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дренирующих операций под контролем ультрасонографии 
или компьютерной томографии (КТ), так и эндоскопически 
и лапароскопически ассистированных вмешательств. 

Малоинвазивные технологии хирургического лечения в 
ряде клинических ситуаций распространенного панкреонек-
роза могут явиться начальным или завершающим этапом в 
комплексе хирургических мероприятий, а у ряда пациентов 
могут служить серьезной альтернативой традиционному опе­
ративному вмешательству. История показывает, что оконча­
тельная оценка каждого из предлагаемых сегодня способов 
хирургических вмешательств при панкреонекрозе всецело 
определяется верификацией клинико-патоморфологической 
формы заболевания, степенью тяжести состояния больного 
и оснащенностью лечебного учреждения и опытом их при­
менения. 

Таким образом, нерешенные вопросы интенсивной те­
рапии и хирургического лечения больных панкреонекрозом 
требуют детального обсуждения на основании доказательных 
данных на всех уровнях клинических исследований (этиоло­
гии, патогенеза, патоморфологии, оценки степени тяжести и 
диагностики заболевания), накопленных в мировой практике 
в настоящее время. 
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ГЛАВА 2 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И СТАТИСТИКА 

Говорят, что числа правят миром. 
Нет, они только показывают, как 
правят миром. 

Гете 

Острый панкреатит относится к числу распространенных 
хирургических заболеваний и составляет в среднем от 

3 до 10% случаев среди неотложных заболеваний органов 
брюшной полости. Вместе с тем реальную частоту встреча­
емости острого панкреатита в обществе четко установить 
достаточно трудно по той причине, что подавляющее число 
сообщений по эпидемиологии этого заболевания основаны 
лишь на статистических данных хирургических стационаров, 
различных по оснащенности и критериям верификации этого 
диагноза. Поэтому, к сожалению, объективность имеющихся 
эпидемиологических данных подвергается сомнению. 

В странах Западной Европы и Америке официальные 
цифры заболеваемости населения острым панкреатитом ва­
рьируют в достаточно широких пределах: от 2 до 80 человек 
на 100 тыс. населения, что обусловлено демографическими и 
этническими особенностями страны, а также уровнем эконо­
мического и социального развития регионов: 

США 40-80 
Финляндия 47—73 
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Шотландия 26—42 
Германия 18—28 
Испания 17—38 
Голландия 12—16 
Великобритания 2—18 
К сожалению, мы не располагаем данными о динамике 

заболеваемости населения острым панкреатитом в Россий­
ской Федерации. 

Эпидемиологические данные показывают, что в инду­
стриальных странах заболеваемость острым панкреатитом за 
последние два десятилетия увеличилась в 2 раза, что позволя­
ет говорить об этом заболевании как о болезни цивилизации. 
В частности, в Шотландии с 1968—1980 гг. по 1985—1995 гг. 
заболеваемость выросла в 3,3 раза. Аналогичные тенденции 
четко прослеживаются в Великобритании, Дании, Швеции, 
Финляндии, Германии и Голландии. 

Возрастающий уровень заболеваемости свидетельствует 
об актуальности проблемы диагностики и лечения острого 
панкреатита в практическом здравоохранении подавляющего 
большинства стран. Но беспокоит не только рост заболева­
емости. В последние годы увеличивается число госпитали­
зированных в хирургические стационары больных с острым 
панкреатитом. 

Анализ числа таких пациентов с острым панкреатитом, 
госпитализированных в хирургические стационары г. Москвы, 
показал, что в течение последних лет наблюдается достовер­
ное (R2 = 0,8119)* их увеличение в 2 раза с перспективой 
дальнейшего роста заболеваемости, что отчетливо видно на 
графике (рис. 1). 

Следует отметить, что объективный прогноз, построен­
ный на основании аппроксимирующей линейной зависимо­
сти, предполагает постепенное увеличение числа такого рода 
больных в течение ближайших пяти лет. 

В структуре основных нозологических форм хирургиче­
ских стационаров г. Москвы в 1996—2000 гг. больные с острым 
панкреатитом традиционно занимали третье место (25 %) по-

* R2 — величина достоверности аппроксимации. 
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1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 

Годы 

Рис. 1. Число больных с острым панкреатитом в стационарах 
г. Москвы (1996-2005 гг.) 

еле острого холецистита (26 %) и острого аппендицита (28 %). 
За последние 5 лет по темпам роста эта нозологическая фор­
ма опережает все другие неотложные заболевания органов 
брюшной полости, а по итогам 2005 г. острый панкреатит 
уверенно занял в стационарах г. Москвы вторую лидирую­
щую позицию (рис. 2). 

1998 2002 
Годы 

2005 

Рис. 2. Число больных с острыми панкреатитом, холециститом 
и аппендицитом в лечебных учреждениях г. Москвы в 1998-2005 гг. 

В лечебных учреждениях Санкт-Петербурга в 2004 г. ост­
рый панкреатит составлял 42 % (2-е место) заболеваний ор­
ганов брюшной полости. 
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Эти однонаправленные для большинства стран зако­
номерности связаны как с миграцией населения, так и с 
увеличением удельного веса пациентов, злоупотребляющих 
алкоголем. Вместе с тем нельзя не учитывать и улучшение 
диагностики этого заболевания, а также элементы гиперди­
агностики так называемого «острого панкреатита отечной 
формы». 

В клинике факультетской хирургии им. СИ. Спасоку­
коцкого РГМУ в течение последних 15 лет мы наблюдаем 
аналогичные тенденции к увеличению среднестатистическо­
го числа больных панкреонекрозом, госпитализированных в 
течение года в хирургический стационар (рис. 3). 

Рис. 3. Среднее ежегодное число больных панкреонекрозом, 
госпитализированных в ГКБ № 1 им. Н.И. Пирогова 

В течение каждого года загруженность хирургическо­
го стационара больными с острым панкреатитом зависит 
от профилизации и специализации лечебного учреждения. 
Согласно нашим данным, представленным на рис. 4, число 
больных панкреонекрозом, госпитализированных в хирур­
гический стационар ГКБ № 1 им. Н.И. Пирогова, в течение 
года было относительно равномерным с максимумами в ян­
варе, июле и октябре. 

Сравнительные медицинские исследования из года в год 
показывают, что в структуре основных нозологических форм 
острого панкреатита пациенты с панкреонекрозом составля-
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Рис. 4. Распределение больных панкреонекрозом, госпитализирован­
ных в ГКБ № 1 им. Н.И. Пирогова по месяцам года (2000-2005 гг.) 

ют в среднем 15—30 %. Удельный вес больных деструктивным 
панкреатитом в ряде хирургических учреждений Европы и 
Америки, оказывающих специализированную помощь тако­
го рода больным, может достигать 50 % и более. 

В хирургических стационарах именно эта, казалось бы 
малочисленная, часть больных панкреонекрозом является 
основным «поставщиком» высокой летальности. Если фа­
тальный исход при интерстициальном (отечная форма) пан­
креатите является фактически казуистикой, то при некроти­
ческом панкреатите летальность максимальная (в среднем 
15—45 %). При этом общая летальность при остром панкреа­
тите в 2005 г. в лечебных учреждениях г. Москвы варьировала 
от 0,4 до 25 % и в среднем составляла 4 %. 

Отсутствие в статистических отчетах в нашей стране стра­
тификации больных по основным (интерстициальный/некро-
тический) нозологическим формам заболевания и категориям 
тяжести острого панкреатита связано как с несоблюдением 
правил стандартизации диагностических исследований, так 
и с различным уровнем оснащенности лечебно-диагностиче­
ских учреждений, определяющим качество верификации ва­
риантов патоморфологии заболевания. В результате панкрео-
некроз как потенциально фатальная и осложненная форма 
заболевания, требующая колоссальных медицинских и фи-
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нансовых затрат на диагностику, лечение и реабилитацию 
пациентов, оказывается в тени отечной формы, имеющей 
статус «благодарного» заболевания. 

Если учитывать тот факт, что в структуре острого панкреа­
тита в среднем около 20 % составляют пациенты с панкрео­
некрозом, то абсолютные цифры числа больных с фатальной 
эволюцией заболевания являются буквально устрашающими. 

Поэтому, не располагая реальными данными об абсо­
лютном числе больных с деструктивным панкреатитом, мы 
считаем, что наиболее приближенным к объективной оценке 
удельного веса больных с панкреонекрозом (и в особенности 
с наиболее тяжелым течением — распространенным забрю-
шинным поражением) является стандартизированный кри­
терий отчетной статистики Департамента здравоохранения 
г. Москвы — число оперированных больных острым панкреа­
титом. 

Установлено, что согласно аппроксимирующей зависи­
мости удельный вес оперированных по поводу панкреонек-
роза больных с 1998 по 2005 гг. также имеет тенденцию к еже­
годному росту в лечебных стационарах г. Москвы (рис. 5). 

Представленные данные позволяют акцентировать вни­
мание хирургических клиник крупных экономических реги­
онов на сложности эпидемиологической ситуации в отноше-

1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 

Годы 

Рис. 5. Процент больных, оперированных по поводу острого панкреа­
тита в лечебных учреждениях г. Москвы 
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нии прогрессивного роста заболеваемости острым панкреа­
титом вообще и панкреонекрозом, в частности. 

С учетом выявленных тенденций можно уверенно про­
гнозировать ежегодный рост потребностей медико-экономи­
ческого значения, направленных на рациональное обеспе­
чение всех условий для оказания квалифицированной неот­
ложной помощи больным острым панкреатитом, особенно 
при деструктивных его формах. 

Согласно собственным данным, удельный вес пациентов 
с распространенным панкреонекрозом в течение последне­
го десятилетия является стабильно высоким (44—47 %), т.е. 
практически каждый второй больной с деструктивным пан­
креатитом имеет крупномасштабное поражение поджелу­
дочной железы и забрюшинной клетчатки. Обоснованную 
озабоченность в этой эпидемиологически неблагоприятной 
ситуации представляют особенности возрастной и половой 
структуры больных некротическим панкреатитом. 

По нашим данным, средний возраст пациентов с пан­
креонекрозом составляет 47 ± 17 лет (с широкой вариацией 
от 15 до 94 лет), что свидетельствует о длительной и стойкой 
утрате нетрудоспособности лиц наиболее работоспособного 
возраста (табл. 1). 

Таблица 1 

Демографическая характеристика больных при различных 
формах панкреонекроза 

Клинико-патоморфологиче-
ская форма заболевания 

(л = 293) 

Стерильный ограничен­
ный (я = 143) 

Стерильный распростра­
ненный (я = 34) 

Распространенный инфи­
цированный (я = 97) 

Изолированный панкреа-
тогенный абсцесс (я = 19) 

Всего 

Возраст 

(М±а) 

47 ± 1 7 
(15-94) 

47 ±18 
(18-87) 

48 ±18 
(17-86) 

44 ±13 
(22-68) 

47 + 17 
(15-94) 

Пол больных, я (%) 

мужской 

105(73%) 

20 (59 %) 

60 (62 %) 

11 (58%) 

196(67%) 

женский 

38(27%) 

14 (41 %) 

37(38%) 

8 (42 %) 

97 (33 %) 

Соотноше­
ние мужчин 
и женщин 

2,8 

1,4 

1,6 

1,4 

2,0 
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Согласно собственным демографическим данным, раз­
личными клинико-патоморфологическими формами пан-
креонекроза страдают преимущественно лица мужского 
пола, средний возраст которых в группах существенно не 
различается. 

За прошедшее десятилетие средний возраст больных 
панкреонекрозом, госпитализированных в клинику факуль­
тетской хирургии, остается величиной достаточно постоян­
ной (рис. 6). 

О | t Ч | Ы | М | Ы | Ы | I, I | I I | Ы | Ы | Ы | 

1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 

Годы 
Рис. 6. Средний возраст больных панкреонекрозом, госпитализиро­

ванных в ГКБ № 1 им. Н.И. Пирогова с 1996 по 2005 гг. 

Вместе с тем установлено, что средний возраст лиц женско­
го пола, страдающих панкреонекрозом, больше, чем средний 
возраст мужчин. В течение последних пяти лет выявленные 
тенденции остаются практически неизменными (рис. 7). 

В сравнительном аспекте в других клиниках Европы и 
Америки средний возраст пациентов с панкреонекрозом не­
сколько выше (50—60 лет). Это, по-видимому, обусловлено 
отличными от российских социально-экономическими усло­
виями и различием структуры этиологических причин забо­
левания. В частности, наши исследования показали, что не­
зависимо от достаточно протяженного периода наблюдений 
(1996—2005 гг.) «старшей» по возрасту является группа лиц с 
билиарной природой заболевания, в которой преобладают 
женщины (рис. 8). 
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В Мужчины • Женщины 
61,5* 

* Достоверность 
(р< 0,05) различий 

56,2* между мужчинами 
и женщинами 

1996-2000 гг. 2001-2005 гг. 

Рис. 7. Средний возраст больных панкреонекрозом в зависимости 
от пола и периодов наблюдения 

1 1996-2000 гг. 2001-2005 гг. 

Алкогольный Билиарный Идиопати- Травматический 
ческий 

Рис. 8. Средний возраст пациентов при различных причинах разви­
тия панкреонекроза в периодах наблюдения ( п р и м е ч а н и е : досто­
верные различия в однородных периодах наблюдения выявлены для 
алкогольного и билиарного этиологических факторов в развитии за­

болевания) 

Среди пациентов с алкогольной и травматической при­
родой заболевания доминируют молодые люди (в среднем 
40 лет), тогда как в группе идиопатического панкреатита пре­
обладают люди старческого и пожилого возраста. 
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Особую тревогу вызывают результаты лечения больных 
панкреонекрозом, актуально отражающие сущность про­
блемы в сравнительном аспекте с другими, более частыми, 
острыми хирургическими заболеваниями органов брюшной 
полости. Так, в 2005 г. в структуре летальности при различ­
ных заболеваниях органов брюшной полости в стационарах 
г. Москвы максимальный удельный вес составляли больные 
острым панкреатитом (37 %), далее следуют пациенты с желу­
дочно-кишечными кровотечениями (18 %) и лица с перфора­
цией гастродуоденальных язв (14%), острой кишечной непро­
ходимостью (11 %) и острым холециститом (9 %). В результате, 
очевидно, что абсолютные ежегодные потери при остром пан­
креатите сравнимы с вместе взятыми при гастродуоденальных 
перфорациях, кровотечениях и кишечной непроходимости. 

На этом фоне общая летальность (А) и летальность у не-
оперированных больных острым панкреатитом (Б) (рис. 9), 
отображенные в динамике по аппроксимирующей линейной 
зависимости, свидетельствуют о практически «застывших во 
времени» значениях этих показателей. 

Годы 

Рис. 9. Общая летальность (А) и летальность в группе неопериро-
ванных больных (Б) при остром панкреатите в стационарах г. Москвы 

(1996-2005 гг.) 

В свою очередь динамика значений послеоперационной 
летальности характеризуется определенной тенденцией к 
снижению в течение последних десяти лет на фоне увеличе­
ния показателя оперативной активности (удельный вес опе­
рированных больных в течение года) (рис. 10). 
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1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 
Годы 

Рис. 10. Послеоперационная летальность (I) и удельный вес опериро­
ванных больных (II) при остром панкреатите в лечебных учреждениях 

г. Москвы 

Нами выявлена практически достоверная (р < 0,058) 
корреляционная зависимость между значениями этих двух 
показателей (/? = —0,79). Однако достоверной взаимосвязи 
общей и послеоперационной летальности, общей летально­
сти и оперативной активности не установлено. 

Среди причин высокой летальности, в частности, после­
операционной, достигающей при деструктивных формах 
острого панкреатита 30—40 % и более, одно из важных мест 
занимают ошибки в диагностике на уровне приемного отде­
ления и хирургического стационара, недооценка степени тя­
жести состояния больного панкреонекрозом и, как следствие, 
запоздалый и неадекватный выбор тактики консервативного 
и/или хирургического лечения. 

По этим причинам в неотложной панкреатологии в по­
следнее десятилетие основное внимание уделяется совер­
шенствованию различных методов лабораторной и визуали-
зационной диагностики, поиску объективных и реально до­
ступных критериев оценки тяжести и прогноза заболевания, 
оценке эффективности методов лечения, разработке диффе­
ренцированных показаний к использованию вариантов кон­
сервативной терапии и методов хирургических вмешательств 
у больных панкреонекрозом, стандартизации лечебно-диаг­
ностических программ. Мы остановимся на ключевых во­
просах этой проблемы. 
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ГЛАВА 3 

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 

Лучше изучить лишнее, чем ничего 
не изучить. 

Сенека 
. 

Деструктивный панкреатит — полиэтиологическое забо­
левание. По статистическим данным, причину его разви­

тия удается четко верифицировать у 75—80 % больных, тогда 
как у остальных она остается неустановленной. 

Известны более 100 причин этого заболевания. Наиболее 
частые из них приведены в табл. 2. 

Таблица 2 

Этиологические факторы острого панкреатита 

Этиологический 
фактор 

I. Патология били-
арного тракта 

II. Токсические со­
стояния 

III. Травма 

IV. Заболевания 
желудочно-кишеч­
ного тракта 

Характеристика 

1. Холедохолитиаз 
2. Патгиллит, дивертикул или стеноз большого дуо­

денального соска 

1. Алкоголь 
2. Суррогаты алкоголя 

1. Абдоминальная 
2. Послеоперационная, в том числе при эндобили-

арных вмешательствах 

1. Пенетрирующая язва двенадцатиперстной кишки 
2. Опухоли поджелудочной железы 
3. Дуоденальная непроходимость 
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Окончание табл. 2 

Этиологический 
фактор 

V. Нарушения ме­
таболизма 

Характеристика 

1. Гиперлипидемия 
2. Сахарный диабет 
3. Гиперкальциемия 
4. Гиперпаратиреоз 

Среди причин развития панкреатита выделяют три тесно 
взаимосвязанных группы повреждающих факторов: 

1) механические — нарушение эвакуации панкреатиче­
ского секрета по протоковой системе поджелудочной 
железы; 

2) нейрогуморалъные — нарушение иннервации и мета­
болических функций поджелудочной железы, печени 
различной этиологии; 

3) токсические — присутствие экзо- и эндогенных ток­
сических метаболитов различной природы. 

Ведущими причинами заболевания (80 %) являются со­
стояния, связанные с патологией билиарной системы и при­
емом алкоголя. На этом фоне лидерство этих этиологических 
факторов зависит от географического положения и демогра­
фической ситуации в определенном регионе. 

Основным этиологическим фактором в развитии остро­
го панкреатита являются заболевания внепеченочных желчных 
путей. На их долю приходится от 30 до 60% наблюдений. 
Анатомическая и функциональная общность панкреатоби-
лиарной системы обусловливает частое развитие острого 
панкреатита при желчно-каменной болезни, холедохоли-
тиазе, стриктуре, спазме или воспалении большого дуоде­
нального соска, при сдавлении желчных протоков опухолью 
головки поджелудочной железы, склерозирующем холанги-
те, дискинезии желчных путей различной природы. В этих 
условиях формируется билиарный панкреатит, ведущими 
факторами патогенеза которого служат: нарушение отто­
ка панкреатического секрета по внепеченочным желчным 
путям и протоковой системе поджелудочной железы; воз­
никновение билиарно-панкреатического или дуоденально-
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панкреатического рефлюкса; развитие внутрипротоковой 
гипертензии. 

Исследования убедительно демонстрируют тот факт, что 
в связи с появлением таких методов специальной диагно­
стики, как ЭРХПГ, КТ, магнитно-резонансная томография 
(МРТ) и микроскопия желчи, увеличилась и частота вери­
фикации билиарного панкреатита среди пациентов с идио-
патическим характером развития заболевания. Микролитиаз 
желчевыводящих путей в виде «оккультной» формы желчно­
каменной болезни выявляют у 50—73 % пациентов с острым 
идиопатическим панкреатитом. 

Высокая частота развития билиарного панкреатита ха­
рактерна для женщин старше 60 лет, при желчно-каменной 
болезни с размерами конкрементов менее 5 мм и микроли-
тиазе. 

Второй по частоте предпосылкой развития деструктив­
ного панкреатита по праву считается хронический алкоголизм, 
алкогольный эксцесс либо прием суррогатов алкоголя. Подобную 
причину заболевания выявляют в среднем у 35 % больных. 
В Российской Федерации алкогольный панкреатит в структу­
ре этиологии заболевания составляет более 50 %. Превалиро­
вание алкогольной причины острого панкреатита характер­
но для Финляндии и Голландии. Алкогольный панкреатит 
характерен для лиц мужского пола. Вместе с тем остаются 
нерешенными и другие вопросы взаимной отягощенности 
острого панкреатита и приема алкоголя. В частности, почему 
лишь у небольшого числа лиц, постоянно употребляющих 
алкоголь, развивается острый панкреатит? Какие механизмы 
повреждения поджелудочной железы играют ведущую роль 
при этом? Является ли алкоголь прямым фактором повреж­
дения или его пагубное влияние обусловлено нарушением 
секреторной функции гепатопанкреатодуоденальной зоны? 

Считается, что совокупность вышеизложенных факторов 
определяет нарушение дренажной функции панкреатических 
и желчных протоков, поскольку стимулированная алкоголем 
секреция приводит к увеличению вязкости панкреатического 
секрета, повышению внутрипротокового давления. С алкого­
лизмом связывают токсическое повреждение поджелудочной 
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железы, извращение синтеза панкреатических ферментов и 
нарушение метаболической функции печени. 

Повреждения поджелудочной железы вследствие тупой 
травмы живота, хирургического вмешательства либо эндо­
скопической ретроградной холангиопанкреатографии, па-
пиллотомии, эндобилиарного стентирования, протезирова­
ния, дилатации стриктур желчных протоков и манометрии 
сфинктера Одди также являются причинами развития остро­
го панкреатита. После ЭРХПГ острый панкреатит развивает­
ся в среднем у 1—10% больных, причем в 50% наблюдений 
регистрируемая амилаземия не сопровождается клинически­
ми проявлениями заболевания. 

Послеоперационный панкреатит, развивающийся после 
вмешательств на органах гепатопанкреатодуоденальной зоны 
и смежных с поджелудочной железой областях, в большин­
стве наблюдений характеризуется наиболее тяжелым течени­
ем. Основной патогенетический механизм в этих условиях 
заключается в прямом повреждении протоков либо он опо­
средован формированием внутрипротоковой гипертензии. 

Заболевания двенадцатиперстной кишки: язвенная бо­
лезнь двенадцатиперстной кишки (пенетрация язвы в го­
ловку поджелудочной железы), дуоденостаз, дуоденальные 
дивертикулы, дуоденит с папиллитом часто провоцируют 
развитие острого панкреатита. При этих заболеваниях нару­
шение эвакуации из двенадцатиперстной кишки, повышение 
внутриполостного давления и дискинезия сфинктерного ап­
парата дуоденального сосочка являются основными пуско­
выми факторами в развитии дуоденально-панкреатического 
рефлюкса и внутрипротоковой гипертензии. 

С нарушениями нейрогуморальных и висцеральных 
взаимоотношений, системного метаболизма связано разви­
тие острого панкреатита при гиперлипидемии, беременности, 
сахарном диабете, вирусном гепатите, СПИДе, васкулитах 
различной этиологии, заболеваниях печени, паращитовидных 
желез, различных видах шока, гипоперфузии мезентериального 
бассейна в условиях искусственного кровообращения. 

Гиперлипидемия (I, IV и V типов, связанных с гипертри-
глицеридемией более 1000 мг/дл) является причиной раз-
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вития острого панкреатита лишь в 1,3—3,8% наблюдений. 
У больных с сахарным диабетом гипертриглицеридемия счи­
тается одной из причин острого панкреатита. Вместе с тем 
непонятным остается тот факт, что у хронических алкоголи­
ков триглицеридемия не всегда сопровождается развитием 
острого процесса в поджелудочной железе. 

При вирусном гепатите в течение 1 года у 14 % больных 
развивается панкреатит. 

Гиперпаратиреоидизм относится к редким причинам 
заболевания: только у 8-19% больных с гиперпаратиреои-
дизмом развивается острый панкреатит. Другие состояния, 
приводящие к гиперкальциемии (метастазы в кости, передо­
зировка витамина D, саркоидоз), вызывают острый процесс 
еще реже. 

Среди широкого спектра химических соединений, являю­
щихся этиологическим фактором острого панкреатита, следу­
ет отметить лекарственные препараты, широко используемые 
в клинической практике — омнопон, фуросемид, индомета-
цин, ранитидин, салицилаты и антибактериальные средства 
следующих групп: эритромицин, метронидазол, тетрациклин 
(табл. 3). 

Таблица 3 

Причины развития токсического панкреатита 

А: Причинно-следственная 
связь установлена 

Б: Вероятностная причинно-
следственная связь 

В: Возможная причинно-след­
ственная связь 

Азатиоприн 
6-меркаптопурин 
Аспарагиназа 

Вальпроевая кислота 
Фуросемид 
Сульфаниламиды 
Тетрациклины 
Парацетамол (большие дозы) 
Сульфасалазин 
Эрготамин (большие дозы) 
Эстрогены 

Кортикостероиды 
Метронидазол 
Эритромицин 
Циметидин 
Метилдофа 
Салицилаты 
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К наиболее редким этиологическим причинам панкреа­
тита относят: наследственность (семейный панкреатит), 
наличие циркулярно-расположенной поджелудочной железы 
(у 7—8 % населения), ишемию мезентериального бассейна 
(вследствие эмболии/тромбоза верхней брыжеечной арте­
рии), микоплазменную инфекцию и аскаридоз, отравление фос-
форорганическими соединениями, укус скорпиона. 

Вместе с тем идиопатический характер заболевания вы­
являют у 10—23 % больных с острым панкреатитом, несмотря 
на комплексное биохимическое, ультразвуковое и эндоско­
пическое обследование. Идиопатический панкреатит не име­
ет ни географической, ни демографической, ни социальной 
привязанности. 

Учитывая полиэтиологический характер заболевания, 
предлагают следующий алгоритм обследования больного для 
выявления ведущей причины острого панкреатита (табл. 4). 

Таблица 4 

Алгоритм диагностики причины острого панкреатита 

Анамнез: семейный, алкогольный, лекарственный, пребывание в тропи­
ческих странах 

1-й этап 
Амилаза, липаза, печеночные ферменты, липиды, кальций 
Абдоминальное ультразвуковое исследование органов брюшной полости 
Компьютерная томография 

2-й этап 
ЭРХПГ, контрастная магнитно-резонансная холангиопанкреатография 
Исследование кристаллов в желчи 
Эндоскопическое ультразвуковое исследование органов брюшной по­
лости 
Манометрия сфинктера Одди 

3-й этап 
Изучение активности а1-антитрипсина 
Цитология панкреатического сока и желчи 
Тест с секретином для исключения хронического панкреатита 
Исследование титров антител к вирусам гепатита 

4-й этап 
Генетические исследования: мутация катионического трипсиногена, 
CFTR (cystic fibrosis transmembrane conductance regulator) и SPINK 1 (seri­
ne protease inhibitor Kazal type 1) 
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На сегодняшний день в алгоритм дифференциальной 
диагностики этиологических форм панкреатита целесо­
образно включать не только эндоскопическое ультразвуковое 
исследование, но и магнитно-резонансную холангиопанкреа-
тографию. 

Согласно собственным данным, в течение последних 
пяти лет (2001—2005 гг.) этиологическая структура панкрео-
некроза кардинально не отличается от предшествующего 
периода (1996—2000 гг.) наблюдений (рис. 11). 

Рис. 1 1 . Этиологическая структура панкреонекроза (1996-2005 гг. 

Основные теории патогенеза острого панкреатита на 
протяжении 100 лет не претерпели существенных изменений. 
Основу патогенеза некротического панкреатита составляют 
процессы местного и системного воздействия панкреатиче­
ских ферментов и цитокинов различной природы. 

Ферментная теория с основной ролью трипсина в патоге­
незе заболевания является ведущей. Комбинация нескольких 
пусковых факторов в рамках полиэтиологичности острого пан­
креатита служит основным моментом внутриацинарной акти­
вации протеолитических ферментов и аутокаталитического 
переваривания поджелудочной железы. При этом в экспери-
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ментальных условиях установлено, что в цитоплазме ацинар-
ной клетки наблюдается слияние зимогенных гранул и лизо-
сомальных гидролаз (колокализационная теория), следствием 
которого является активация проферментов с последующим 
выходом протеаз в интерстициум поджелудочной железы. 
Активация трипсиногена и переход его в трипсин становит­
ся мощным активатором всех остальных проэнзимов с фор­
мированием каскада тяжелых патобиохимических реакций. 
Принципиально важным в патогенезе заболевания считает­
ся преждевременная активация ферментных систем, причем 
ранний механизм активации связан с повреждением клеточ­
ных мембран и нарушением трансмембранных взаимосвязей. 

Одним из реально существующих механизмов патогенеза 
панкреонекроза при повреждении ацинарной клетки являет­
ся изменение концентрации ионов кальция как в клеточном 
пространстве, так и за ее пределами, что приводит к актива­
ции трипсина. Установлено, что при увеличении концентра­
ции ионов кальция в клетке инициируется внутриклеточный 
синтез фактора активации тромбоцитов — главного медиа­
тора воспаления. 

Другими механизмами аутоактивации ферментных сис­
тем по праву считается нарушение равновесия в системе фер­
ментов и их ингибиторов или наличие дефицита ингибиторов 
трипсина (оц-антитрипсина или а2-макроглобулина), разви­
вающегося на фоне мутации гена. 

По современным представлениям, трипсин — это пер­
вичный активатор каскада тяжелых патобиохимических ре­
акций, а выраженность патологических реакций объясняет­
ся действием интегральной совокупности всех ферментных 
систем поджелудочной железы (трипсина, химотрипсина, 
липазы, фосфолипазы А2, эластазы, карбоксипептидазы, 
коллагеназы и др.). 

Активированные ферменты поджелудочной железы вы­
ступают в качестве первичных факторов агрессии, оказывают 
при этом как местное действие, так и поступают в забрюшин-
ное пространство, брюшную полость, по воротной вене в пе­
чень, по лимфатическим коллекторам в системный кровоток. 
Фосфолипаза Aj разрушает мембраны клеток, липаза гидро-
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лизует внутриклеточные триглицериды до жирных кислот, 
которые, соединяясь с кальцием, образуют элементы струк­
туры жирового (липолитического) некроза в поджелудочной 
железе, клетчатке забрюшинного пространства и брюшине. 
Трипсин и химотрипсин осуществляют протеолиз белков 
тканей, эластаза разрушает стенку сосудов и межтканевые 
соединительно-тканные структуры, что приводит к разви­
тию геморрагического (протеолитического) некроза. Фор­
мирующиеся очаги некробиоза, некроза с перифокальной 
демаркационной зоной воспаления в поджелудочной железе, 
забрюшинной клетчатке первично асептичны. 

Важным звеном патогенеза острого панкреатита явля­
ется активация трипсином калликреин-кининовой системы 
с образованием вторичных факторов агрессии — брадики-
нина, гистамина, серотонина. Именно активация кининов 
сопровождается увеличением сосудистой проницаемости, 
нарушениями микроциркуляции, формированием отека в 
зоне поджелудочной железы и забрюшинном пространстве, 
повышенной экссудацией в брюшную полость. 

К факторам агрессии третьего порядка, участвующим в 
патогенезе местной и системной воспалительной реакции, 
нарушении микроциркуляции и системной гемодинамики, 
миокардиальной и дыхательной недостаточности, относится 
синтез мононуклеарными клетками, макрофагами и нейтро-
филами различных медиаторов воспаления (цитокинов): ин-
терлейкинов (ИЛ): ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8; тумор-некротического 
фактора, фактора активации тромбоцитов, непанкреатиче­
ской формы фосфолипазы А^ простагландинов, тромбокса-
на, лейкотриенов, оксида азота (N0). 

К провоспалительным цитокинам относят тумор-некро­
тический фактор, ИЛ-1р и ИЛ-6, а к противовоспалитель­
ным — ИЛ-1 и ИЛ-10. В ранние сроки заболевания концен­
трация всех медиаторов воспаления резко увеличивается в 
поджелудочной железе, печени, легких, селезенке и систем­
ной циркуляции, что объясняет механизмы развития локаль­
ной, органной и системной воспалительной реакции. 

Ферменты, цитокины и метаболиты различной природы, 
которые образуются в поджелудочной железе, забрюшинном 
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пространстве, брюшной полости и просвете желудочно-ки­
шечного тракта при остром панкреатите, быстро поступают 
в портальный кровоток и по грудному лимфатическому про­
току в системную циркуляцию с развитием панкреатогенной 
токсинемии. Итогом мощного цитотоксического действия 
этих биохимических соединений в начале заболевания яв­
ляется развитие панкреатогенного шока и полиорганных 
нарушений, определяющих интегральную степень тяжести 
состояния больного острым панкреатитом. 

В патогенезе системных нарушений еще до развития ин­
фицированных осложнений важную роль играет токсинемия 
бактериальной природы и, прежде всего, липополисахарид 
клеточной стенки грамотрицательных бактерий (эндоток­
син), продуцируемый в просвете желудочно-кишечного трак­
та эндогенной микрофлорой кишечника. При остром пан­
креатите транслокация эндогенной микрофлоры и эндоток­
сина грамотрицательных бактерий кишечника происходит в 
однотипных условиях функциональной (реже морфологиче­
ской) несостоятельности метаболической и барьерной функ­
ции желудочно-кишечного тракта, ретикулоэндотелиальной 
системы печени и легких. 

Транслокация эндогенной микрофлоры из желудочно-
кишечного тракта в ткани поджелудочной железы и забрю-
шинного пространства является ключевым звеном патогене­
за деструктивного панкреатита. Она составляет своеобразное 
связующее звено между начальной и ранней (доинфекцион-
ной), а также последующей и поздней (септической) фазами 
острого панкреатита. 

В соответствии с эволюцией заболевания в патогенезе 
острого панкреатита выделяют две основные фазы. 

Первая фаза в развитии острого панкреатита обуслов­
лена формированием системной воспалительной реакции в 
течение первых суток от начала заболевания, когда аутолиз, 
некробиоз и некроз поджелудочной железы, забрюшинной 
клетчатки носит абактериальный характер. В этих условиях в 
течение первой недели заболевания в зависимости от степени 
выраженности патоморфологических нарушений возможно 
формирование следующих форм острого панкреатита: 
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• при элементах некробиоза, воспаления и отграниче­
ния процесса развивается острый интерстициальный 
панкреатит (панкреатит отечной формы); 

• при жировом или геморрагическом некрозе — сте­
рильный панкреонекроз (некротический панкреатит). 

Тяжесть состояния больного острым панкреатитом об­
условлена как патоморфологией заболевания, так и выра­
женностью панкреатогенной токсинемии, развитием пан-
креатогенного шока и различной по степени формирования 
полиорганной недостаточности. Под воздействием своев­
ременных лечебных мероприятий патологический процесс 
успешно может быть купирован на этапе интерстициального 
панкреатита, тогда как в обратной ситуации переходит в пан­
креонекроз. Комплекс развивающихся в доинфекционную 
фазу заболевания нарушений у больного со стерильным пан-
креонекрозом объясняет широкую вариабельность уровня 
летальности — от 11 до 30 %. 

При прогрессировании заболевания с исходом в пан­
креонекроз закономерен переход патологического процесса 
во вторую фазу острого панкреатита, связанную с инфици­
рованием зон некроза различной локализации на 2—3-й не­
деле заболевания. В этих условиях происходит реактивация и 
репродукция аналогичных первой фазе про- и антивоспали­
тельных медиаторов, триггером которых являются токсины 
микроорганизмов, колонизирующие зоны некроза. В инфек­
ционную фазу заболевания создается порочный круг патоло­
гических реакций. Он становится качественно новым этапом 
формирования разнообразных инфицированных форм пан-
креонекроза и системной воспалительной реакции в виде 
септического шока и полиорганной недостаточности. При 
различных инфицированных формах панкреонекроза леталь­
ность увеличивается в 2—3 раза (от 40 до 60 %) по сравнению 
со стерильными формами заболевания. 

Средняя частота инфицирования при панкреонекрозе 
составляет 30—80%, что определяется распространенностью 
панкреонекроза, сроками от начала заболевания, характером 
консервативной терапии и тактикой хирургического лечения. 
Развитие инфекции при панкреонекрозе необходимо рассма-
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тривать как важный этап эволюции патоморфологического 
процесса. 

Существует прямая зависимость между степенью распро­
страненности некротического поражения и вероятностью его 
инфицирования. Инфицированные формы некроза выявля­
ют у каждого четвертого больного на 1-й неделе заболевания; 
практически у половины пациентов, страдающих панкрео-
некрозом, — на 2-й неделе; у каждого третьего больного 
деструктивным панкреатитом — на 3—4-й неделе от начала 
заболевания. 

В удаленных во время операции некротических тканях 
подавляющее число идентифицированных бактерий грам-
отрицательные. Наиболее частыми возбудителями панкре-
атогенной инфекции являются: кишечная палочка (26 %); 
синегнойная палочка (16%); стафилококки (15%); клебси-
елла (10%); стрептококки (4%); энтеробактер (3%) и анаэ­
робы. Как правило, грибковая инфекция развивается спустя 
2 нед. от начала развития панкреонекроза. Это связано с дли­
тельностью предшествующей антибактериальной терапии. 

Инфицирование изначально стерильных зон панкрео­
некроза обусловлено контаминацией условно-патогенной 
микрофлорой эндогенного (толстокишечного) и экзогенно­
го (у оперированного больного по дренажам и тампонам из 
окружения палаты интенсивной терапии) происхождения. 
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ГЛАВА 4 

ПАТОМОРФОГЕНЕЗ 

Прежде старайся исследовать вещи, 
находящиеся вблизи тебя, затем те, 
которые удалены от твоего зрения. 

Пифагор 

Одной из важных сторон эволюции панкреонекроза яв­
ляется формирование большого числа вариантов па-

томорфологии этого заболевания. Согласно общепринятой 
точке зрения, различия между патоморфологическими фор­
мами панкреонекроза носят как количественный (распро­
страненность и глубина некрозов в поджелудочной железе, 
забрюшинной клетчатке и окружающих органах и тканях), 
так и качественный характер, зависящий от преобладающего 
действия протео- или липолитических ферментов и наличия 
инфицирования этих зон. 

В основе патоморфогенеза панкреонекроза всегда лежит 
последовательная и/или синхронная в различных анатомиче­
ских зонах смена процессов воспаления, некробиоза, некроза 
и инфицирования. Нередко имеют место комбинированные 
варианты поражения отдельных частей поджелудочной же­
лезы и/или забрюшинной клетчатки. Варианты патоморфо-
логии варьируют от микроскопически выявленных очагов 
стеатонекроза и интерстициального отека поджелудочной 
железы до визуально регистрируемых областей жирового 
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и/или геморрагического панкреонекроза с вовлечением клет­
чатки забрюшинного (парапанкреальной, околоободочной, 
паранефральной, малого таза) пространства и органов брюш­
ной полости. 

В доинфекционную фазу заболевания при панкреонек-
розе воспалительные и некротические изменения обнаружи­
вают в поджелудочной железе, различных отделах забрюшин-
ной (парапанкреальной, околоободочной, паранефральной, 
малого таза) клетчатки, брюшине (ферментативный перито­
нит), большом и малом сальниках (оментит), сальниковой 
сумке (оментобурсит), желчном пузыре (ферментативный 
холецистит). 

В зависимости от обширности некротического процесса 
в поджелудочной железе, различных отделах забрюшинно­
го пространства выделяем распространенную и ограниченную 
формы панкреонекроза. 

При распространенном панкреонекрозе имеется некроз 
более чем одного отдела поджелудочной железы с обязатель­
ным вовлечением в патологический процесс парапанкреаль­
ной клетчатки и других областей забрюшинного (околообо­
дочной, паранефральной, малого таза) пространства. 

При ограниченном панкреонекрозе в поджелудочной же­
лезе выявляют мелкие (до 1 см) и/или крупные (более 1 см) 
очаги некроза с развитием некротической деструкции лишь в 
пределах какого-либо одного отдела поджелудочной железы 
и соответствующей ему области парапанкреальной клетчат­
ки. В отличие от распространенной формы панкреонекроза, 
при ограниченном процессе некротическая деструкция и 
перифокальное воспаление обычно ограничены пределами 
парапанкреальной зоны. 

В отношении интраоперационной оценки распростра­
ненности панкреонекроза необходимо отметить следующие 
особенности патоморфогенеза некротического процесса. 
В группе больных, оперированных в ранние (первая неделя) 
сроки заболевания, когда еще не наступила секвестрация, 
на этапе первой операции вследствие обширной геморраги­
ческой имбибиций тканей создается ложное впечатление о 
тотально-субтотальном поражении поджелудочной железы. 
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В этих случаях истинное представление о протяженности и 
глубине некротических изменений в органе можно получить 
либо после выполнения КТ с контрастным усилением, либо 

на з—4-м этапе запланированного оперативного вмешатель­
ства, когда к этому сроку в результате эволюции распростра­
ненного некротического процесса (на фоне декомпрессии 
парапанкреальной зоны и абдоминизации поджелудочной 
железы в корпорокаудальном отделах) происходит четкое 
разграничение жизнеспособных и девитализированных тка­
ней с формированием безусловной демаркации. 

В зависимости от доминирующего спектра ферментов 
ацинарного секрета развивается как протеолиз ткани под­
желудочной железы (колликвационный или геморрагический 
некроз), так и липолиз (коагуляционный или жировой некроз) 
поджелудочной железы и жировой клетчатки забрюшинного 
пространства. Наиболее характерным является одновремен­
ное развитие обоих типов некротического процесса (смешан­
ный панкреонекроз). 

Геморрагический компонент панкреонекроза имеет наи­
более яркие проявления. В поджелудочной железе и окру­
жающих ее тканях возникают обширные участки кровоиз­
лияний геморрагической имбибиции, зоны некроза черного 
и/или серого цвета. Эти изменения сочетаются с наличием 
очагов жирового стеатонекроза. В брюшной полости содер­
жится большое количество геморрагического выпота с высо­
кой активностью ферментов и токсических субстанций. Для 
преобладающего жирового элемента панкреонекроза харак­
терно увеличение в размерах поджелудочной железы на фоне 
резкого ее отека, исчезновение дольчатой структуры органа, 
наличие множественных участков стеатонекроза в железе и 
забрюшинной клетчатке, брыжейках, на большом и малом 
сальнике, в подкожной клетчатке, средостении. В брюшной 
полости имеется серозный прозрачный экссудат. При микро­
скопии выявляют чередование участков отека, кровоизлия­
ний и жировых некрозов, лейкоцитарную инфильтрацию, 
сосудистые микротромбозы. 

Для некротического панкреатита наиболее характерна и 
закономерна протяженная по времени и разнообразная по 
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вариантам патоморфологии трансформация зон некробиоза 
и некроза поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки. 
В доинфекционную фазу заболевания и в дальнейшем, если 
не происходит инфицирования, возможно развитие несколь­
ких вариантов постнекротических осложнений. 

Вокруг зон стерильного некроза, локализованных в под­
желудочной железе и/или в каком-либо отделе забрюшинной 
клетчатки, формируется инфильтрат, в структуру которого 
вовлечены стенки близлежащих органов (желудка, двенад­
цатиперстной кишки, сальника, селезенки, печени и т.д.), 
брыжейка толстой и тонкой кишки. 

В зоне поджелудочной железы имеется парапанкреати-
ческий инфильтрат, а в околоободочных и паранефральных 
областях и клетчатке малого таза развивается воспалительная 
инфильтрация тканей вокруг очагов некроза и некробиоза, 
что соответствует картине некротической (асептической) 
флегмоны соответствующих клетчаточных пространств. 

Жировой компонент некроза в асептических условиях 
не расплавляется и не является источником выраженной 
интоксикации, но в дальнейшем (на 3—4-й неделе заболе­
вания) легко секвестрируется, что приводит к формирова­
нию псевдокист. Наши наблюдения позволяют отметить, 
что при доминировании в очаге деструкции процессов сте-
атонекроза редко формируется обширная некротическая 
флегмона. В период секвестрации в этих зонах отмечается 
расплавление тканей с образованием пластилиноподобной 
клейкообразной массы, которая достаточно трудно отделя­
ется даже при наличии демаркации границ. В этой связи инте­
ресен опыт американских хирургов из клиники Мейо, опи­
сывающих ситуации оперативного лечения подавляющего 
большинства больных со стерильным панкреонекрозом в сро­
ки более 1 мес. от начала заболевания. Начиная со 2-й недели 
заболевания, дальнейшая трансформация жирового некроза 
сопровождается формированием, как правило, небольших 
по размерам абсцессов (абсцесса), содержащих детрито-
подобную массу. 

В отличие от жирового компонента некроза, его преоб­
ладающий геморрагический элемент, протекающий с гемор-
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рагической имбибицией забрюшинной клетчатки, характе­
ризуется явлениями быстрого расплавления с развитием так 
называемой «дегенеративной флегмоны» с последующей об­
ширной (крупномасштабной) секвестрацией и образованием 
псевдокист. 

Ретроперитонеальная деструкция забрюшинного про­
странства, протекающая в абактериальных условиях, яв­
ляется следствием агрессивного действия активированных 
панкреатических и лейкоцитарных энзимов, токсических 
субстанций различной природы. При этом разрушение фас-
циальных барьеров в забрюшинной клетчатке предопреде­
ляет направление их забрюшинного распространения, и как 
следствие — локализацию и концентрацию в соответствую­
щих клетчаточных отделах. Как правило, забрюшинная клет­
чатка, заключенная в фасциальные футляры «средостения 
живота», и околопочечная клетчатка редко вовлекаются в 
некротический процесс. 

При преимущественном поражении головки поджелу­
дочной железы развивается некротическая флегмона около­
ободочной и/или паранефральной областей забрюшинной 
клетчатки справа — правый тип ретроперитонеальной де­
струкции (рис. 12, а). 

В некротический процесс синхронно вовлечены ретро-
дуоденальная клетчатка, гепатодуоденальная связка, правый 
фланг брыжейки поперечно-ободочной кишки и околообо­
дочная клетчатка по ходу правого латерального канала. 

Доминирование зон некроза в теле органа определяет 
поражение не только парапанкреальной клетчатки, но и бры­
жеек поперечно-ободочной и тонкой кишок — центральный 
тип (рис. 12, б). 

При «хвостовом» процессе страдает околоободочная и 
паранефральная зоны забрюшинного пространства слева, 
структура левого поддиафрагмального пространства — ле­
восторонний тип забрюшинного некроза (рис. 12, в). 

При протяженном и/или глубоком некрозе паренхимы 
поджелудочной железы протоковая система органа подвер­
гается разрушению, следствием которого является ее «раз­
герметизация». Панкреатический секрет, обладающий мощ-

67 



Рис. 12. Некротическая деструкция забрюшинной клетчатки: 

а — правосторонний тип; б— центральный тип; в — левосторонний тип 



Глава 4. Патоморфогенез 

ным протео- и липолитическим потенциалом, имбибирует 
различные области клетчатки забрюшинного пространства с 
развитием ее некроза и/или скапливается в отдельных анато­
мических областях с формированием жидкостных образова­
ний, ограниченных соседними органами (оментобурсит). 

В условиях обширной некротической деструкции, про­
текающей с продуктивной экссудацией в забрюшинном 
пространстве, несостоятельностью листков париетальной 
брюшины по ходу латеральных каналов и/или разрушением 
структуры мезоколон, наблюдается быстрое (в течение первых 
суток от начала заболевания) и массивное перемещение жид­
костного элемента некротической (асептической) флегмоны в 
брюшную полость с развитием панкреатогенного (фермента­
тивного) перитонита. Как правило, в таких ситуациях экссудат 
имеет насыщенный геморрагический оттенок, порой напо­
минающий лизированную кровь, и характеризуется высокой 
активностью протеолитических энзимов. 

При определенных анатомо-топографических условиях 
(ограниченный панкреонекроз) жидкостной компонент (се­
крет, воспалительный экссудат) очага деструкции, домини­
рующий над его некротическим элементом с локализацией 
в каком-либо отделе забрюшинного пространства, получил 
обобщенное определение «объемное жидкостное образова­
ние», которое в отличие от псевдокисты не имеет соедини­
тельно-тканных стенок. По определению экспертной группы 
«острые жидкостные образования» возникают на ранних ста­
диях развития острого панкреатита, располагаются внутри и 
около поджелудочной железы и никогда не имеют стенок из 
грануляционной или фиброзной ткани. 

Формирование объемного жидкостного образования в 
структуре некротического очага наиболее характерно к рубе­
жу 1—2-й недели заболевания (в период активных процессов 
демаркации, секвестрации и расплавления некротических 
масс) преимущественно для ограниченных или имеющих 
тенденцию к отграничению распространенных форм забрю-
шинной деструкции. 

От 30 до 50 % объемных скоплений жидкости забрю-
шинной локализации в ходе лечения регрессирует. При 
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сообщении этих образований с крупным протоком подже­
лудочной железы, дальнейшем развитии процесса в абак-
териальных условиях спустя месяц и более формируется 
«позднее» осложнение панкреонекроза — псевдокиста. Со­
гласно определению международных экспертов, псевдоки­
ста представляет собой скопление панкреатического сока, 
окруженное стенкой из фиброзной или грануляционной 
ткани, возникающее после приступа острого панкреатита. 
Формирование ложной кисты продолжается более 4 нед. от 
начала заболевания. 

Одним из вариантов дальнейшей эволюции очагов не­
кроза, протекающей без участия микроорганизмов, является 
расплавление и отторжение мертвых тканей с образованием 
свободно лежащих в забрюшинном пространстве секвестров 
различных размеров (секвестральная коробка). В дальней­
шем мелкие очаги некроза и секвестрации в абактериальной 
среде расплавляются и под воздействием макрофагов лизи-
руются и организуются. В свою очередь крупные и обшир­
ные зоны некроза и секвестрации склонны в большей степе­
ни к расплавлению и инфицированию, чем к лизису, полной 
или частичной резорбции. Это определяет формирование 
различных вариантов патоморфологии панкреатогенной 
инфекции в септическую фазу заболевания. Некротическая 
ткань в этих условиях является благоприятной средой для 
контаминации микроорганизмами, что приводит к развитию 
инфицированных форм панкреонекроза в среднем у 30—80 % 
больных. 

Решением Международной конференции по острому 
панкреатиту (Атланта, 1992) рекомендовано различать две 
формы септической фазы панкреонекроза: инфицированный 
панкреонекроз и абсцесс. 

Инфицированный некроз — это некроз поджелудочной 
железы и/или забрюшинной клетчатки, подвергающийся 
расплавлению и/или нагноению, контаминированный бак­
териями, не имеющий отграничения от здоровых тканей. 

Панкреатический (панкреатогенный) абсцесс — отграни­
ченное скопление гноя в брюшной полости, располагающееся 
вблизи поджелудочной железы, не содержащее некротических 
тканей или содержащее их в незначительном количестве. 
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Сопоставив результаты клинических наблюдений с па-
томорфологическими изменениями в забрюшинном про­
странстве и брюшной полости, выявленными на операции и 
аутопсии, мы выделили различные варианты течения инфи­
цированного некротического процесса в зависимости от его 
распространенности. 

Среди вариантов патоморфологии панкреатогенной ин­
фекции мы выделяем: 

• инфицированный панкреонекроз; 
• инфицированный панкреонекроз в сочетании с острым 

жидкостным образованием или абсцессом; 
• изолированный абсцесс; 
• инфицированную псевдокисту. 
При инфицированном панкреонекрозе, развивающемся 

у ряда больных уже на первой неделе заболевания, основ­
ными его патоморфологическими признаками являются 
наличие зон некроза серо-черного цвета замазкообразной 
консистенции в поджелудочной железе, парапанкреальной 
клетчатке, брыжейке поперечно-ободочной кишки; при­
сутствие мутного экссудата, напоминающего «мясные по­
мои» или гнойное содержимое, диффузно (в виде множества 
«пчелиных сот») пропитывающего парапанкреальную клет­
чатку и/или другие отделы забрюшинной (околоободочная, 
паранефральная, малого таза) клетчатки, что соответствует 
развитию некротической (септической) флегмоны забрюшин-
ного пространства. В отечественной литературе этой форме 
панкреонекроза в большей степени соответствуют термины 
«гнойно-некротический панкреатит», «флегмона поджелу­
дочной железы». 

При этом варианте развития забрюшинного процесса 
еще отсутствует четкая демаркация и активная секвестрация. 
Суммарное количество некротических масс, локализованных 
в поджелудочной железе и/или забрюшинной клетчатке, до­
минирует над жидкостным компонентом гнойно-некроти­
ческого очага, что предполагает в дальнейшем обширную 
секвестрацию. 

При втором варианте патоморфологии распространен­
ного инфицированного панкреонекроза, начиная со 2-й не­
дели заболевания, на фоне имеющихся зон некроза и секве-
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страции формируются либо инфицированное жидкостное 
образование, либо абсцесс сальниковой сумки (3-я неделя 
заболевания), которые содержат детрит, мутный экссудат или 
гной. Такая патоморфологическая картина соответствует раз­
витию распространенного инфицированного панкреонекроза в 
сочетании с острым жидкостным образованием или абсцессом. 
При этой форме панкреатогенной инфекции плотный (не­
кроз и/или секвестры) компонент гнойно-некротического 
очага практически соизмерим с жидкостным (экссудат, гной) 
элементом, что является свидетельством относительного от­
граничения очага инфекции за счет демаркации тканей, актив­
ной и продуктивной секвестрации в забрюшинном очаге. 

Мелко- или крупноочаговый панкреонекроз, имеющий 
тенденцию к отграничению, в инфекционную фазу заболе­
вания трансформируется в изолированный абсцесс (абсцесс 
поджелудочной железы, сальниковой сумки, абсцесс в одном 
из отделов забрюшинной клетчатки). Для панкреатогенного 
абсцесса, формирующегося на 3—4-й неделях и позже от на­
чала заболевания, ведущим в патоморфологической верифи­
кации диагноза является наличие полостного образования, 
содержащего гной. Оно ограничено инфильтрированными 
стенками близлежащих органов с минимальными зонами 
некроза/секвестрации в поджелудочной железе и парапан-
креальной области. 

Окончательно дифференцировать стерильную и инфици­
рованные формы распространенного панкреонекроза можно 
только при получении результатов микробиологического ис­
следования. Эти особенности патоморфогенеза с трансфор­
мацией одних форм заболевания в другие в асептическую и 
септическую фазы панкреонекроза в зависимости от степени 
распространенности некротической деструкции составляют 
структуру клинико-патоморфологической классификации и 
определяют стратификацию разнообразных осложнений. 
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ГЛАВА 5 

КЛАССИФИКАЦИЯ 

Кто повторяет старое и узнает но­
вое, тот может быть предводителем. 

Конфуций 

Большое разнообразие патоморфологических изменений 
в поджелудочной железе и забрюшинной клетчатке, свя­

занных и несвязанных с их инфицированием, по данным ин-
траоперационных находок и аутопсии создает ситуацию тер­
минологического хаоса. Полиморфизм деструктивного пан­
креатита во многом объясняет многообразие классификаций 
заболевания, а также различные представления об эволюции 
его отдельных форм и механизмах перехода одной формы в 
другую. С этими обстоятельствами связано и выделение в 
многочисленных классификациях панкреонекроза различ­
ных вариантов его патоморфологии в зависимости от фазы 
развития некротического процесса. 

Из большинства представленных и закрепившихся в кли­
нической практике классификаций — Марсель (1963, 1984), 
Кембридж (1984), Атланта (1992), B.C. Савельева и соавт. 
(1983), С.А. Шалимова и соавт. (1990), В.И. Филина и соавт. 
(1994), Ю.Н. Нестеренко и соавт. (1994, 2004), H.G. Beger и со­
авт. (1997), особого внимания заслуживают именно те системы, 
в которых панкреонекроз (некротический панкреатит) выде­
лен в качестве отдельной нозологической единицы. Впервые 
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градация на стерильную и инфицированную формы панкрео-
некроза была представлена в Международной классифика­
ции (Атланта, 1992), а впоследствие одобрена H.G. Beger и 
соавт. (1997), Ю.Н. Нестеренко и соавт. (1994), IX Всероссий­
ским съездом хирургов (2000) и до сих пор не потеряла своей 
практической актуальности и репрезентативности. 

Выделение среди панкреонекроза стерильного и инфи­
цированного состояний обосновано тем фактом, что инфи­
цирование некротических тканей сопровождается много­
кратным увеличением летальности, высоким удельным весом 
разнообразных осложнений, существенно удлиняющих сроки 
нетрудоспособности. Асептическая и септическая фазы еди­
ного патоморфологического процесса требуют применения 
дифференцированного подхода в выборе лечебной тактики, 
а также характеризуются различной продолжительностью 
стационарного лечения и неоднозначными медико-эконо­
мическими затратами. 

Основу современной клинико-патоморфологической 
классификации острого панкреатита, предложенной на Меж­
дународной конференции по острому панкреатиту (1992), 
дополненной H.G. Beger и соавт. (1997), Ю.А. Нестеренко и 
соавт. (1998) и одобренной IX Всероссийским съездом хи­
рургов (2000), составляют формы заболевания, внутрибрюш-
ные и системные осложнения с учетом распространенности 
некротического поражения поджелудочной железы и различных 
отделов забрюшинной клетчатки, фазового развития воспали­
тельно-некротического процесса от абактериального к инфи­
цированному. 

Формы заболевания. В современной классификации остро­
го панкреатита выделяют три формы этого заболевания: 

I. Отечный (интерстициальный) панкреатит. 
II. Стерильный панкреонекроз. 
III. Инфицированный панкреонекроз. 
В клинической характеристике патоморфологической 

формы панкреонекроза, с нашей точки зрения, ведущее зна­
чение имеют: 

1) оценка распространенности поражения органов за-
брюшинного пространства и брюшной полости; 
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2) факт стерильности или инфицирования некротиче­
ских тканей; 

3) соотношение некротического и экссудативного ком­
понентов очага забрюшинной деструкции, что в сово­
купности критериев неблагоприятного развития забо­
левания определяет степень тяжести состояния боль­
ного. 

С позиции интегральной оценки тяжести течения забо­
левания, степени выраженности системной воспалительной 
реакции и (поли)органных нарушений, неблагоприятного 
исхода заболевания и продолжительных сроков комплекс­
ного лечения, распространенные формы стерильного и ин­
фицированного панкреонекроза являются потенциально фа­
тальными вариантами деструктивного панкреатита. 

При анализе показателя летальности в зависимости от 
степени распространенности панкреонекроза установлено, 
что при обширной некротической деструкции поджелудоч­
ной железы и забрюшинной клетчатки его значение в 4 раза 
(р< 0,0001) выше, чем при ограниченном некротическом 
процессе. В группе больных, оперированных лапаротомным 
доступом, это соотношение составляет 1,8 (р < 0,006), а среди 
оперированных с использованием и транскутанных, и лапа-
ротомных вмешательств — 2,0 О < 0,001). В условиях абак-
териально протекающего некротического процесса соотно­
шение уровня летальности при распространенном и ограни­
ченном панкреонекрозе также очень высоко и составляет 3,8 
(р < 0,001), тогда как среди оперированных традиционными 
методами пациентов достоверность различий утрачивается, 
несмотря на тот факт, что при распространенном стерильном 
панкреонекрозе умирает в 1,6 раза больше больных, чем при 
ограниченной забрюшинной деструкции. В свою очередь, 
при инфицированном процессе соотношение значений ле­
тальности при распространенных формах панкреонекроза и 
изолированного абсцесса составляет 3,0 (р < 0,032). 

Результаты проведенных исследований позволили уста­
новить, что присоединение инфекции в рамках распро­
страненного некротического процесса значительно ухуд­
шает прогноз заболевания. Летальность при этом варианте 
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патоморфологии, для которого характерно доминирование 
большого количества некротических масс над экссудативнои 
составляющей очага инфекции, достигает критических зна­
чений (р < 0,056). Интегральная степень тяжести состояния 
этих больных превышает пороговые значения неблагопри­
ятного развития заболевания. 

Распространенный инфицированный панкреонекроз и 
панкреатогенный абсцесс занимают как бы «полярные точки» 
в клинической патоморфологии панкреатогенной инфекции. 
При изолированном абсцессе, когда степень некротического 
поражения минимальна, интегральная степень тяжести боль­
ного наименьшая среди прочих инфицированных форм за­
болевания и его прогноз наиболее благоприятный. 

На этом фоне сочетание инфицированного панкреонек-
роза с объемным жидкостным образованием (абсцессом) по 
степени тяжести течения и срокам развития представляет со­
бой как бы «промежуточную» форму гнойно-некротического 
процесса. При этом варианте клинической патоморфологии 
панкреонекроза, несмотря на относительное доминирование 
некротических (секвестральных) масс над жидкостным ком­
понентом в очаге деструкции, интегральная степень тяжести 
состояния больного меньше, чем при распространенном ин­
фицированном панкреонекрозе, и больше, чем при изолиро­
ванном абсцессе. 

Наблюдения показывают, что при развитии этого вари­
анта патоморфологии гнойно-некротического очага степень 
тяжести состояния больных в динамике консервативного ле­
чения имеет значимую тенденцию к улучшению или стаби­
лизации ниже критических значений интегральных систем-
шкал к моменту его формирования, что соответствует в сред­
нем 2—3-й неделе заболевания. Развитие инфицированного 
панкреонекроза в сочетании с жидкостным образованием 
(абсцессом) обусловлено явной тенденцией к отграничению 
распространенного очага деструкции в забрюшинном про­
странстве. 

С позиции стандартизации в классификации панкрео­
некроза мы предлагаем выделять местные и системные 
осложнения. 
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Местные осложнения развиваются как в доинфекцион-
ную фазу, так и в септическую. 

В доинфещионную фазу. 
• парапанкреатический инфильтрат (оментобурсит, 

объемные жидкостные образования забрюшинной 
локализации); 

• некротическая (асептическая) флегмона забрюшин­
ной клетчатки (парапанкреальной, околоободочной, 
паранефральной, тазовой и т.д.); 

• перитонит: ферментативный (абактериальный); 
• псевдокиста (стерильная); 
• аррозивные кровотечения (внутрибрюшные и в желу­

дочно-кишечный тракт). 
В септическую фазу. 
• некротическая (септическая) флегмона забрюшинной 

клетчатки: парапанкреальной, околоободочной, пара­
нефральной, тазовой; 

• панкреатогенный абсцесс (забрюшинных клетчаточ-
ных пространств или брюшной полости); 

• перитонит фибринозно-гнойный (местный, распро­
страненный); 

• псевдокиста инфицированная; 
• внутренние и наружные панкреатические, желудоч­

ные и кишечные свищи; 
• аррозивные кровотечения (внутрибрюшные и в желу­

дочно-кишечный тракт). 
К системным осложнениям относим: 
• панкреатогенный шок при стерильном панкреонек-

розе и его внутрибрюшных осложнениях; 
• септический шок при инфицированном панкреонек-

розе и его внутрибрюшных осложнениях; 
• полиорганную недостаточность как при стерильном, 

так и при инфицированном панкреонекрозе и их 
осложнениях. 

Представленная классификация заболевания и его ослож­
нений интегрирует современные представления о патогене­
тической сущности вариантов развития воспалительно-не­
кротического процесса, в динамике которого использование 
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строго определенного комплекса наиболее точных методов 
клинико-лабораторной и визуализационной диагностики 
позволяет в реальном режиме времени четко верифициро­
вать форму заболевания и его осложнения и использовать 
дифференцированный подход в тактике комплексного ле­
чения. 

С позиции клинической практики эксперты Между­
народной конференции по острому панкреатиту (1992) и 
коллеги из Санкт-Петербурга рекомендуют выделять пан­
креатит с тяжелым и среднетяжелым течением. Для тяжелого 
острого панкреатита ведущим является развитие полиор­
ганных нарушений и/или локальных форм (стерильный и 
инфицированный панкреонекроз, абсцесс, псевдокиста). 
В свою очередь среднетяжелое течение заболевания харак­
теризуется минимальными органными расстройствами, что 
типично для развития острого отечного (интерстициально-
го) панкреатита. 

Среди отличительных достоинств классификации, сфор­
мулированной на конференции в Атланте (1992), имеющих 
важное практическое значение, следует отметить предложе­
ния о четком выделении взаимного соотношения некроти­
ческого и жидкостного (экссудативного) компонентов очага 
деструкции на основании визуализационных методов диаг­
ностики (УЗИ, КТ) и интраоперационных данных, фаз раз­
вития панкреонекроза от стерильного к инфицированному и 
степени тяжести состояния больного. 

Вместе с тем обращает на себя внимание отсутствие в 
основе этой классификации таких морфологических понятий 
как «жировой» или «геморрагический» панкреонекроз, «не­
кротическая флегмона», широко используемых в прошлом в 
зарубежной и отечественной литературе. 

В отношении классификации, в которой выделяется 
жировая, геморрагическая и смешанная формы панкрео­
некроза, уместно привести высказывание B.C. Савельева и 
В.А. Кубышкина (1993) о том, что «стремление к выделению 
жирового (липолитического) и геморрагического (протеоли-
тического паренхиматозного) панкреонекроза, которого дли­
тельное время придерживалась и наша клиника, с позиций 
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современных представлений не имеет убедительного теоре­
тического обоснования и глубокого практического смысла». 

Нам представляется важным отметить, что использова­
ние классификации панкреонекроза, основанной на выде­
лении жировой, геморрагической и смешанной форм некро­
тической деструкции, которой и в настоящее время отдают 
предпочтение в некоторых клиниках страны, существенно 
затрудняет проведение каких-либо сравнительных и много­
центровых исследований, направленных на объективную 
оценку эффективности вариантов тактики комплексного 
лечения. 

По мнению большинства панкреатологов, в контексте 
рассматриваемой Международной классификации, целесо­
образно выделение именно трех форм панкреатогенной ин­
фекции, так как инфицированный панкреонекроз — это бо­
лее ранняя, а панкреато генный абсцесс и инфицированная 
псевдокиста — более поздние стадии развития гнойно-не­
кротического процесса. 

Хотелось бы отметить важность следующего феномена: 
распространенный некроз неминуемо трансформируется в 
инфицированный с той лишь особенностью, в каких пато-
морфологических условиях это происходит, и в какие сроки 
заболевания (с учетом характера проводимой консерватив­
ной терапии). Поэтому, по нашему мнению, в диагностиче­
ской программе обследования больного второй доминантой, 
после оценки распространенности некроза, является свое­
временное выявление факта асептического состояния или 
инфицирования девитализированных тканей. Оба ведущих 
фактора патогенеза заболевания — распространенность и 
инфекция — четко взаимосвязаны не только между собой, 
но и со степенью тяжести состояния больного. 

Выявленные нами закономерности патогенеза заболе­
вания позволили рассматривать панкреонекроз как одну из 
частых причин абдоминального, в частности, панкреатоген-
ного сепсиса, имеющего строгую закономерность в транс­
формации различных форм панкреонекроза. Эти особен­
ности клинической патоморфологии панкреонекроза при 
двухфазовом развитии заболевания составляют не только 
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структуру разработанной нами клинико-патоморфологиче-
ской классификации, но и алгоритм диагностической про­
граммы у больных панкреонекрозом. 
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ГЛАВА 6 

ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА 

Люди ничему не верят так твердо, 
как тому, о чем они меньше всего 
знают. 

Монтенъ 

Кардинальным проявлением острого панкреатита явля­
ются функциональные расстройства поджелудочной же­

лезы, в частности феномен гиперферментемии. Эту особен­
ность патогенеза острого панкреатита на протяжении многих 
десятилетий используют в дифференциальной диагностике 
других неотложных заболеваний органов брюшной полости. 
Определение в плазме крови активности амилазы (реже — 
липазы, трипсина, эластазы) считается на сегодняшний день 
основным диагностическим стандартом. 

В клинической практике более распространено опреде­
ление активности а-амилазы и липазы в крови. Увеличение 
сывороточного уровня активности общей и панкреатической 
амилазы в 4 раза и липазы в 2 раза по отношению к верхней 
границе нормы, свидетельствующее о феномене панкреоста-
за, является неукоснительным требованием стандартизации 
лабораторной диагностики для большинства протоколов за­
рубежных стран. 

Максимальные значения активности сывороточной ами­
лазы характерны для первых суток заболевания, что соот-
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ветствует срокам госпитализации в стационар большинства 
пациентов с острым панкреатитом. Определение уровня 
липазы в крови служит важным диагностическим тестом в 
более поздние сроки от начала заболевания, поскольку ее 
активность в крови больного острым панкреатитом сохраня­
ется дольше, чем значения амилаземии. Это определяет более 
высокую чувствительность и специфичность липазного теста 
по отношению к амилазному. 

Статистические данные свидетельствуют о том, что точ­
ность диагностики острого панкреатита (без дифференциа­
ции его разнообразных вариантов патоморфологии), осно­
ванная лишь на клиническом анализе ситуации, в среднем 
составляет 21 % (от 7% до 60%). При повышении уровня 
активности общей амилазы точность диагностики возрас­
тает до 65%, в условиях сывороточного тестирования по 
панкреатической амилазе — до 78 %, в условиях определе­
ния уровня липаземии достигает 86 %. Несмотря на высокую 
чувствительность (вероятность положительного теста при 
наличии острого панкреатита) стандартизированных марке­
ров гиперферментемии (амилаза— 83%, панкреатическая 
амилаза — 94%, липаза — 92%), важно помнить, что на их 
индивидуальную информативность существенно влияет вре­
мя, прошедшее от начала заболевания. Так, чувствительность 
теста по определению активности панкреатической амилазы 
на 2—4-е сутки заболевания достаточно низкая (только 30 %), 
тогда как в эти же сроки чувствительность липазы и эластазы 
превышает 80%. 

Особое внимание нам хотелось бы обратить на три фак­
та, определяющих практическую значимость классического 
лабораторного тестирования при подозрении на панкрео-
некроз. 

Первый — мало кто знает о низкой специфичности теста 
для определения уровня активности общей амилазы в крови 
в связи с тем, что гиперамилаземию выявляют и при других 
ургентных заболеваниях органов брюшной полости (пер-
форативная гастродуоденальная язва, некроз участка тон­
кой кишки, острая кишечная непроходимость, внематочная 
беременность). Ферментные тесты при остром панкреати-
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те достоверны тогда, когда их значения в 3—4 раза превы­
шают норму. Специфичность (вероятность отрицательного 
теста при отсутствии острого панкреатита) составляет для 
общей амилазы 88 %, панкреатической амилазы — 93 %, ли­
пазы — 96%. В этой связи справедливо замечание J.E. Do-
mingues-Munos (1999), что идеального лабораторного теста 
для достоверного диагноза острого панкреатита фактически 
нет, а значение методов ферментной диагностики только на 
основании оценки уровня амилаземии преувеличено. По­
этому более специфичным в дифференциальной диагностике 
острого панкреатита с другими заболеваниями обоснованно 
считают использование теста определения панкреатической 
(Р-тип изофермента) амилазы в крови больного, который сам 
по себе относится к дорогостоящим методам лабораторного 
анализа. Необходимо помнить, что повышенное содержание 
изоамилазы Р-типа может быть обнаружено при диабетиче­
ском кетоацидозе. 

В отечественной клинической практике традиционно ис­
пользуется определение амилазы в моче. В качестве дополни­
тельного теста определяют амилазу в перитонеальном экссу­
дате при лапароскопии (лапароцентезе). При использовании 
метода Вольгемута (определение суммарной амилолитиче-
ской активности мочи), по которому нормальный уровень 
амилазы в моче составляет 16—64 ЕД, можно обнаружить 
различные уровни ее повышения — от 128 до 1024 ЕД и бо­
лее. Но этот метод недостаточно информативен в отношении 
панкреатической а-амилазы, так как отражает суммарный 
характер гликолитических ферментов, которые содержатся в 
биологической среде, присланной на исследование. По этой 
причине в зарубежной литературе очень редко встречаются 
сообщения об использовании этого варианта лабораторного 
анализа при остром панкреатите. 

Второй неоспоримый факт свидетельствует о том, что, 
несмотря на сравнительно большую чувствительность опре­
деления в крови уровня трипсина и эластазы в динамике за­
болевания, в диагностике острого панкреатита определение 
активности этих панкреатических ферментов имеет мень­
шее клиническое применение, чем лабораторный монито-
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ринг амилазы (липазы) из-за трудоемкости и дороговизны 
методик. 

И последний, особенно важный, факт доказывает, что гипер-
амилаземия в динамике заболевания — это маркер сохра­
ненной функции поджелудочной железы в условиях панкре-
остаза, что типично для интерстициального панкреатита или 
очагового (головчатого) панкреонекроза в первые дни забо­
левания. Дисферментемия (нарушение соотношений амила­
зы и липазы крови) свидетельствует о панкреонекробиозе, а 
нормальный уровень амилазы в крови, гипоамилаземия (и 
даже аферментемия) наиболее характерны для панкреонек­
роза, информируя о распространенном характере деструкции 
поджелудочной железы и утрате ее экскреторной функции. 

В ходе многочисленных исследований установлено от­
сутствие прямой зависимости между уровнем амилаземии 
(амилазурии) с одной стороны и распространенностью пан­
креонекроза и его формой (интерстициальной, жировой, ге­
моррагической) с другой. Сопоставив результаты инструмен­
тальных методов обследования с информативностью тради­
ционных лабораторных тестов, мы установили, что уровень 
активации индикаторных ферментов поджелудочной железы 
(панкреатической амилазы и липазы) не имеет достоверной 
корреляционной зависимости ни с распространенностью 
панкреонекроза, ни с вариантом его патоморфологии, ни со 
степенью тяжести состояния больного. Поэтому эти лабора­
торные маркеры не служат решающим фактором в дифферен­
циации клинико-патоморфологических форм заболевания. 
Результаты исследований ферментного спектра крови следует 
всегда рассматривать только в совокупности с данными дру­
гих клинических, лабораторных и инструментальных методов 
обследования больного с острым панкреатитом. Изменения 
в его клиническом анализе крови не имеют строгой специ­
фичности. В связи с этим широко известны существенные 
трудности лабораторной дифференциальной диагностики 
асептических и инфицированных форм панкреонекроза. 
Увеличение значений этих показателей в динамике заболе­
вания более чем на 30 % от исходного уровня в совокупно­
сти с другими клинико-лабораторными данными достоверно 
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подтверждает развитие панкреатогенной инфекции, но при 
этом, как правило, остаются упущенными 2—3 суток. По на­
шим данным, наиболее убедительно об инфицированном 
характере панкреонекроза говорят пороговые уровни числа 
лейкоцитов крови выше 15 х 109/л и лейкоцитарного индекса 
интоксикации более 6 ЕД. 

Одним из косвенных признаков инфицирования счи­
тают тромбоцитопению, анемию и ацидоз. Их необходимо 
учитывать в совокупности клинических и инструментальных 
данных. 

В биохимическом анализе крови регистрируемые изме­
нения свидетельствуют о развитии синдрома гипер- и дис-
метаболизма, которые особенно выражены при деструктив­
ных формах панкреатита. В этих случаях наиболее значимы 
изменения биохимического спектра крови: диспротеине-
мия, гипопротеин- и гипоальбуминемия, гиперазотемия и 
гипергликемия. Стойкая гипергликемия свидетельствует в 
пользу обширного некроза поджелудочной железы, а ее уро­
вень свыше 125 мг/дл (7 ммоль/л) служит неблагоприятным 
прогностическим фактором. В липидном спектре крови ре­
гистрируют гипертриглицеридемию, гипохолестеринемию, 
дефицит липопротеидов высокой плотности, увеличение 
концентрации жирных кислот. 

При сохранении симптомов неблагополучия, тяжелом 
состоянии больного, когда решается вопрос о хирургическом 
вмешательстве, наиболее оправдано использование высоко­
информативных, неинвазивных и выполнимых в реальном 
режиме времени методов лабораторной диагностики распро­
страненного или инфицированного характера некротическо­
го процесса. 

С-реактивный белок наряду с гаптоглобином и а,-анти­
трипсином является белком острой фазы воспаления. Со­
гласно рекомендациям большинства зарубежных протоколов 
по диагностике острого панкреатита, уровень С-реактивного 
белка свыше 120 мг/л в крови больного доказывает наличие 
некротического поражения поджелудочной железы. При 
остром панкреатите концентрация С-реактивного белка от­
ражает степень выраженности воспалительного и некроти-
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ческого процесса, что позволяет использовать его определе­
ние в крови больного в качестве диагностического теста для 
дифференциации, с одной стороны, отечного панкреатита и 
панкреонекроза, с другой — стерильного и инфицированно­
го характера некротического процесса. 

Определение в крови концентрации С-реактивного бел­
ка у 80 больных с различными формами панкреонекроза по­
казало, что при наличии обширного поражения забрюшин-
ной клетчатки она достоверно выше, чем при ограниченном 
характере заболевания (рис. 13). 

Рис. 13. Концентрация С-реактивного белка при различных 
по распространенности формах панкреонекроза 

Рис. 14. Концентрация С-реактивного белка при различных по харак­
теру инфицирования формах панкреонекроза 

Аналогичная закономерность выявлена при стерильном 
и инфицированном панкреонекрозе (рис. 14). 

Исследования диагностической значимости прокальци-
тонинового теста при различных формах заболевания по-
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зволили установить, что у больных с инфицированным пан-
креонекрозом концентрация прокальцитонина также досто­
верно выше, чем при стерильном деструктивном процессе 
(рис. 15). 

Рис. 1 5 . Концентрация прокальцитонина при различных формах 
острого панкреатита 

Пороговыми уровнями, убедительно подтверждающи­
ми развитие распространенного панкреонекроза, является 
концентрация С-реактивного белка более 150 мг/л, а про­
кальцитонина — свыше 0,8 нг/мл. Свидетельством распро­
страненной панкреатогенной инфекции служит концентра­
ция С-реактивного белка в крови больного свыше 200 мг/л и 
прокальцитонина свыше 2 нг/мл. Учитывая разный уровень 
оснащенности стационаров, следует сказать о том, что сто­
имость прокальцитонинового теста в 5 раз выше, чем стои­
мость однократного определения концентрации С-реактив­
ного белка. 

Определение концентрации этого маркера в динамике 
заболевания и комплексного лечения имеет большое значе­
ние для индивидуального прогноза. Комплексные исследова­
ния, проведенные в клинике, показали (табл. 5), что в группе 
больных панкреонекрозом, оперированных на 2-й неделе за­
болевания по поводу распространенного инфицированного 
характера некротического процесса, концентрация С-реак-
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тивного белка в динамике лабораторного мониторинга име­
ла тенденцию к повышению над пороговыми значениями. 
В свою очередь, у больных с преимущественно ограниченной 
стерильной деструкцией забрюшинного пространства кон­
центрация этого маркера наоборот снижалась, что позволило 
проводить консервативную терапию с положительным ре­
зультатом лечения. 

Таблица 5 

Концентрация С-реактивного белка в динамике заболевания в за­
висимости от варианта тактики комплексного лечения (М ± т) 

Вариант тактики комплексного 
лечения 

1. Консервативная терапия + ла-
паротомия (все инфицированные, 
все распространенные), п = 1 

Сроки от начала заболевания 

Сроки от начала поступления 

Сроки к лапаротомии 

2. Консервативная терапия + 
лапароскопическая санация и 
дренирование брюшной полости 
(нет инфицированных, 1 — рас­
пространенный), и = 7 

Сроки от начала заболевания 

Сроки от начала поступления 

Концентрация С-реактивного белка 
(мг/л) 

первое 
определение 

214 ±46 
(48-423) 

5,0 ±1,0 
(2-9) 

2,6 ±0,6 
(1-5) 

7,9 ±0,9 
(4-12) 

140 ± 36 
(63-348) 

4,4 ±1,2 
(1-9) 

2,9 ±0,9 
(1-6) 

второе 
определение 

226 ± 44 
(126-403) 

8,9 + 1,1 
(5-13) 

6,7 ±0,8 
(4-10) 

1,1 ±0,1 
(1-2) 

108 ± 18* 
(38-194) 

8,6 + 1,1 
(5-12) 

7,0 ±0,7 
(5-10) 

* Достоверность различий между 1-й и 2-й группой. 

Среди других биохимических маркеров, характеризую­
щих тяжесть острого панкреатита, перспективным направ­
лением лабораторной диагностики служит определение ката­
литической активности фосфолипазы А^ трипсиногена, уро-
трипсиногена-2, трипсин-активированного пептида, пан-
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креатит-ассоциированного протеина, ИЛ-1, ИЛ-6 и ИЛ-8, 
тумор-некротического фактора и эластазы нейтрофилов. 
Установлено, что уровень трипсин-активированного пеп­
тида в моче коррелирует с концентрацией С-реактивного 
белка и ИЛ-6. Концентрация этого метаболита в перитоне-
альной жидкости прямо пропорциональна степени некроза 
поджелудочной железы. 

ИЛ-1, ИЛ-8 и тумор-некротический фактор, синтезиру­
емые в моноцитах и макрофагах, стимулируют синтез в гепа-
тоцитах реактантов острой фазы воспаления (ИЛ-6 и С-ре­
активного белка). Повышение концентрации ИЛ-6, ИЛ-8 по 
сравнению с концентрацией С-реактивного белка в крови 
больных панкреонекрозом регистрируют уже в первые 24 ч 
заболевания (их чувствительность в эти сроки достоверно 
выше, чем С-реактивного белка), тогда как чувствительность 
последнего существенно выше только на 3-й сутки заболева­
ния. Поэтому первые два теста рекомендуют использовать в 
первые 2 дня заболевания, а определение концентрации С-ре­
активного белка — в поздние сроки развития некротического 
и воспалительного процессов. 

Несмотря на тот факт, что уровень большинства этих био­
химических субстанций резко увеличивается в крови больных 
панкреонекрозом уже в ближайшие сроки (24-48 ч) от начала 
заболевания, использование этих маркеров в клинической 
практике экстренной хирургии ограничено высокой стоимос­
тью методики, отсутствием достоверного определения мини­
мального порогового уровня. Своеобразным компромиссом 
в сложившихся материально-технических условиях являет­
ся тот факт, что определение концентрации С-реактивно­
го белка возможно в любой биохимической лаборатории. 

Гемоконцентрация наиболее характерна для деструктив­
ных форм острого панкреатита, уровень гематокрита более 
47 % на момент госпитализации больного в стационар и от­
сутствие его снижения в течение 24 ч интенсивной терапии 
доказывает развитие панкреонекроза. 

Исследование спектра печеночных ферментов у больных 
острым панкреатитом, осложненным развитием печеночно-
клеточной недостаточности, что наиболее характерно для 

93 



Панкреонекрозы 

панкреонекроза, позволяет выявить высокий уровень ала-
ниновой (АлАт) и аспарагиновой (АсАт) аминотрансфераз. 

Значительное увеличение концентрации лактатдеги-
дрогеназы (ЛДГ) свидетельствует о крупномасштабном по­
вреждении панкреацитов. Наиболее специфичным в диффе­
ренциальной диагностике интерстициального панкреатита 
и панкреонекроза (независимо от его клинико-патомор-
фологической формы) стало определение активности ЛДГ 
крови. Так, уровень ЛДГ был существенно (р < 0,05) выше 
при панкреонекрозе (358,6 ±263,6 ЕД/л), чем при интер-
стициальном панкреатите (331 + 104,4 ЕД/л). На этом фоне 
установлено, что при ограниченном некротическом процессе 
уровень активности ЛДГ составил 339 ± 46 (46—695) ЕД/л, что 
достоверно (р < 0,034) меньше, чем при распространенном 
характере панкреонекроза— 505 ±51 (181—1168) ЕД/л, не­
зависимо от факта его инфицирования. Полученные данные 
показали, что с позиции дифференциальной диагностики 
вариантов патоморфологии панкреонекроза уровень актив­
ности ЛДГ крови более 400 ЕД/л свидетельствует о суще­
ствовании некротического процесса, а свыше 500 ЕД/л — по­
зволяет предполагать развитие распространенной некроти­
ческой деструкции. 

С позиции дифференциальной диагностики необходимо 
помнить, что аналогичные лабораторные изменения харак­
терны также и для острого инфаркта миокарда, обширного 
инфаркта кишки, гепатитов различной этиологии. 

При билиарном панкреатите вследствие холедохолити-
аза и при развитии преимущественного поражения головки 
поджелудочной железы характерно формирование синдрома 
холестаза, что выражается в гипербилирубинемии с преобла­
данием прямой (связанной) фракции билирубина, высокой 
активности аспартатаминтрансферазы и щелочной фосфа-
тазы. 

О выраженных изменениях водно-электролитного ба­
ланса свидетельствуют гемоконцентрация, дефицит калия, 
натрия, кальция. При обширных формах панкреонекроза 
снижение концентрации кальция в плазме крови обуслов­
лено его депонированием в очагах стеатонекроза в виде со-
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лей желчных кислот. Среди других реактантов острой фазы 
воспаления концентрация а,-антитрипсина более 4,5 г/л и 
а2-макроглобулина более 1,3 г/л является лабораторным кри­
терием некротического панкреатита. 

Литература 

Бурневич С.З. Диагностическая и лечебная тактика при стерильном 
и инфицированном панкреонекрозе: Дис. ... д-ра мед. наук. — 
М., 2005. 

Гельфанд Б.Р., Филимонов М.И., Бурневич С.З. и др. Прокальцито-
ниновый тест в комплексной оценке тяжести состояния боль­
ного с острым панкреатитом // Consilium Medicum. — 2002. — 
№ 2. — С. 36-40. 

Гельфанд Б.Р., Бурневич С.З., Бражник Т.Б., Сергеева Н.А. Новое в 
диагностике инфекционных осложнений и сепсиса в хирургии: 
роль определения концентрации прокальцитонина // Инфек. в 
хир. — 2003. — № 1. — С. 8-13. 

Гендель Д., Бошон К. Прокальцитонин как маркер бактериальных 
инфекций // Практик, врач. — 2002. — № 2. — С. 1—4. 

Казанцев Г.Б. Выбор лечебной тактики при панкреонекрозе: Авто-
реф. дис. ... канд. мед. наук. — М., 1990. — 21 с. 

Костюченко А.Л., Филин В.И. Неотложная панкреатология: Спра­
вочник для врачей. 2-е изд. — СПб., 2000. — 480 с. 

Кубышкин В.А. Панкреонекроз. Диагностика и лечение: Дис.... д-ра 
мед. наук. — М., 1986. 

Нестеренко Ю.А., Лаптев В.В., Михайлусов СВ. Диагностика и ле­
чение деструктивного панкреатита. 2-е изд. — М.: БИНОМ-
ПРЕСС, 2004. — 304 с. 

Саганов В. П. Оптимизация диагностической и лечебной тактики 
при стерильном панкреонекрозе: Дис.... канд. мед. наук. — М., 
2003. 

Савельев B.C., Кубышкин В.А., Казанцев Г.Б. Роль прогнозирования 
течения панкреонекроза в выборе лечебной тактики // Хирур­
гия. — 1988. — № 9. — С. 72-79. 

Савельев B.C., Гельфанд Б.Р., Филимонов М.И. и др. Роль прокальци-
тонинового теста в диагностике и оценке тяжести инфициро­
ванных форм панкреонекроза // Анн. хир. — 2001. — № 4. — 
С. 44-49. 

Armengol-Carrasco M., Oiler В., Escudero L.E. et al. Specific prognostic 
factors for secondary pancreatic infection in severe acute pancreatitis 
// Dig. Surg. — 1999. — № 16. — P. 125-129. 

95 



Панкреонекрозы 

Balakrishnan V., Philip M. Cytokines as predictors of severity in acute pan­
creatitis // J. Gasteroenterol. Hepatol. — 1998. — № 13. — P. 1177-
1179. 

Barauskas G., Dambrauskas Z, GulbinasA. etal. Value of routine clinical 
tests in predicting the development of infected pancreatic necrosis in 
severe acute pancreatitis // Abstracts of European Pancreatic Club 
Tampere. — 2006. — 143 p. 

Beier W. Procalcitonin — ein innovativer Inflammationsparameter mit 
prognostischen Eigenschaften (editorial) //Anasth. Intensiv. med. — 
1994. — 18 p. 

Buchler M. W. Objectification of the severity of acute pancreatitis // Hepato-
gastroenterology. — 1991. — V. 38. — № 2. — P. 101-108. 

Buchler M.W., Uhl W., Malfertheiner P. Pankreas erkrankungen. Kar-
ger. — 1996.— 67 p. 

De Beaux A.C., Goldie A.S., Ross J.A. et al. Serum concentrations of in­
flammatory mediators related to organ failure in patients with acute 
pancreatitis // Brit. J. Surg. — 1996. — V. 83. — P. 349-353. 

Dervenis C, Johnson CD., Bassi C. Diagnosis, objective assessment of sev­
erity and management of acute pancreatitis. Santorini Consensus Con­
ference // Int. J. Pancreatol. — 1999. — V. 25. — № 3. — P. 195-210. 

Dervenis C. Assessment of severity and management of acute pancreatitis 
based on Santorini consensus conference report // J. Pancreas. — 
2000. — V. 1. — № 4. — P. 178-182. 

FranguetJ., SaezJ., Martinez J. etal. Rapid measurement of procalcitonin 
as prognostic factor of acute pancreatitis. — Basel: S. Karger AG, 
2002.— P. 101-102. 

Frossard J. L., Hadenque A., Pastor CM. New serum markers for the detec­
tion of severe pancreatitis in humans // Amer. J. Resp. Crit. Care 
Med. — 2001. — V. 164. — P. 162-170. 

Frossard J.L., Robert J., Soravia C, MensiN. Early prediction in acute pan­
creatitis: the contribution of amylase and lipase levels in peritoneal 
fluid // J. Pancreas. — 2000. — V. 1. — № 2. — P. 36-45. 

Kulanpaa-Back M.-L., Takala A., Kemppainen E.A. et al. Procalcitonin 
strip test in the early detection of severe acute pancreatitis // Brit. J. 
Surg. — 2001. — № 13. — P. 222-227. 

Kulanpaa-Back M.-L., Takala A., Kemppainen E.A. et al. Procalcitonin, 
soluble interleukin-2 receptor and soluble E-selectin in the severity of 
acute pancreatitis // Crit. Care Med. — 2001. — V. 29. — № 1. — 
P. 63-69. 

MajerJ.M., Raraty M., Slavin J. Severe acute pancreatitis is related to inc­
reased early urinary levels of the activation peptide of pancreatic phos-
pholipase A, // Pancreatology. — 2002. — № 2. — P. 535-542. 

96 



Глава 6. Лабораторная диагностика 

Muller С. A., Appelros S., Uhl W. et al. Serum level of procarboxypeptidase 
В and its activation peptide in patients with acute pancreatitis and 
non-pancreatic diseases // Gut. — 2002. — № 51. — P. 229-235. 

Muller С A., Uhl W., Printzen в., GloorB. Role of procalcitonin and gra­
nulocyte colony stimulating factor in the early prediction of infected 
necrosis in severe acute pancreatitis // Gut. — 2000. — V. 46. — 
№ 2. — P. 233-238. 

MunozA., Katerndachl D.A. Diagnosis and management of acute pancrea­
titis // Amer. Fam. Physican. — 2000. — V. 62. — P. 164-174. 

Rau В., Steinbach G., Baumgart K. The clinical value of procalcitonin in 
the prediction of infected necrosis in acute pancreatitis // Int. Care 
Med. — 2000. — V. 26. — P. 159-164. 

Riche F.C. Inflammatory cytokines, C-reactive protein, and procalcitonin 
as early predictors of necrosis infection in acute necrotizing pancrea­
titis // Surgery. — 2003. — V. 133. — P. 257-262. 

Toouli J., Brook-Smith M., Bassi C. et al. Guidelines for management of 
acute pancreatitis // J. Gastroenterol. Hepatol. — 2002. — V. 17. — 
P. 15-39. 

Windsor J.A. Search for prognostic markers for acute pancreatitis // Lan­
cet. — 2000. — V. 355. — P. 1924-1925. 



ГЛАВА 7 

ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ 
ДИАГНОСТИКА 

Если некое новшество трудно при­
живается, это означает, что в нем нет 
необходимости. 

Вовенарг 

На современном этапе развития методов изображения в 
хирургии для улучшения диагностики панкреонекроза 

и его разнообразных форм используется комплекс инстру­
ментальных методов. Это УЗИ, лапароскопия, КТ, МРТ, 
результаты транскутанных пункций зон некроза различной 
локализации под контролем УЗИ и КТ, эндоскопическая ре­
троградная холангиопанкреатография. На основании резуль­
татов этих методов обследования в динамике заболевания и 
лечения достигается четкая верификация клинико-патомор-
фологических форм деструктивного панкреатита. 

Рассмотрим эти методы подробнее. 

7 . 1 . Ультразвуковое сканирование 

В неотложной панкреатологии среди различных технологий 
неинвазивной визуализации УЗИ стало не только одним из 
самых доступных, но и быстро развивающихся и постоянно 
совершенствующихся направлений. Ежегодно выявляются 
новые возможности ультразвука, расширяются границы его 
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клинического применения, что, несомненно, ведет к быстро­
му распространению этого безопасного метода диагностики у 
больных с различными формами острого панкреатита в боль­
шинстве медицинских учреждений. 

Как показывает наш опыт, для оптимальной визуализа­
ции поджелудочной железы, различных отделов забрюшин-
ной клетчатки целесообразно использование ультразвуко­
вых аппаратов с двухмерным сканированием (В-режим) в 
реальном масштабе времени. Этим требованиям отвечают 
практически все современные ультразвуковые сканеры, а 
глубина проникновения ультразвуковой волны зависит от 
частоты применяемого ультразвукового датчика. Среди 
преимуществ метода следует особо выделить тот факт, что 
исследование может быть выполнено при любой тяжести 
состояния больного. Вместе с тем наличие в современных 
диагностических аппаратах режимов тканевой гармоники 
и многомерного сканирования позволяет детально изучить 
эхосемиотику панкреонекроза в динамике заболевания и 
комплексного лечения, что повышает качество дифферен­
циальной диагностики различных его форм. Единственным 
отрицательным моментом в использовании ультразвуково­
го исследования при панкреонекрозе является неудовлет­
ворительная визуализация зон интереса вследствие пареза 
желудочно-кишечного тракта и пневмоперитонеума, если 
ультрасонография предшествовала лапароскопии. Из-за это­
го у 26 % больных панкреонекрозом ультразвуковое сканиро­
вание, выполненное нами в первые сутки госпитализации, 
явилось неинформативным. 

Как и клиническая картина, ультразвуковые признаки 
острого панкреатита и, в особенности, панкреонекроза доста­
точно разнообразны, что определяется распространенностью 
процесса в самой поджелудочной железе, различных отделах 
забрюшинной клетчатки и брюшной полости, фазой заболе­
вания и сроками развития патологического процесса. 

Ультрасонографическое исследование, выявляющее в те­
чение первых суток заболевания увеличение размеров подже­
лудочной железы, неровность ее контуров, эхонеоднородность 
структуры, наличие свободной жидкости в сальниковой сум-
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ке или жидкостных образований в забрюшинном простран­
стве и/или брюшной полости, в сочетании с клиническими 
проявлениями и лабораторными методами исследования, 
определяют стандарт клинико-инструментальной диагно­
стики панкреонекроза. 

Особенно важен тот факт, что как при ограниченном, 
так и обширном некротическом поражении поджелудочной 
железы и забрюшиннои клетчатки ультразвуковая картина 
характеризуется многообразием эхосемиотики, что опреде­
ляется локализацией некротического и жидкостного ком­
понента очага деструкции, его суммарной распространен­
ностью в забрюшиннои клетчатке и брюшной полости и, 
безусловно, требует от специалиста тесной взаимосвязи с 
клиницистами для объективной интерпретации визуализа-
ционной картины. 

Остановимся подробнее на эхосемиотике панкреонек­
роза, его ограниченных и распространенных формах. 

Для панкреонекроза характерно увеличение в размерах как 
всей поджелудочной железы (распространенный), так и изо­
лированно (ограниченный) ее отделов (поперечный размер 
головки более 30 мм, тела свыше 21 мм и хвоста более 32 мм). 
На этом фоне максимальные размеры железы, зарегистриро­
ванные нами при УЗИ у пациентов с панкреонекрозом, были 
следующими: головка — до 58 мм, тело — до 42 мм, хвост — 
до 62 мм. В первые 7 суток от начала заболевания нам удалось 
визуализировать все отделы поджелудочной железы лишь в 
45% случаев, на 8—10-е сутки мы смогли осмотреть головку 
в 65 %, а тело и хвост — у 60 % пациентов. У 80 % больных на 
11—14-й день заболевания были выявлены все отделы под­
желудочной железы. 

При первом УЗИ у большинства пациентов с панкрео­
некрозом, независимо от распространенности поражения 
(табл. 6), мы обнаружили равномерное увеличение размеров 
с сохранением формы всех отделов поджелудочной железы 
пропорционально степени отека органа. Вместе с тем форма 
поджелудочной железы может изменяться как при локальном 
некротическом поражении части железы, так и в условиях 
распространенного очага забрюшиннои деструкции. 
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Таблица 6 

Результаты УЗИ при различных формах острого панкреатита 
(л, % — частота встречаемости признака) 

Эхографический 
показатель л (%) 

Увеличение размеров ПЖ 

Неровность контуров ПЖ 

Эхонеоднородность струк­
туры ПЖ 

Свободная жидкость в 
сальниковой сумке > 4 мм 

Свободная 
жидкость в 
брюшной 
полости 

Умеренное 
количество 
(до 200 мл) 

Большое ко­
личество (бо­
лее 200 мл) 

Всего 

Забрюдшнные жидкостные 
образования 

Гидроторакс 

Форма острого панкреатита 

ОИП 
(л = 44) 

44 (100 %) 

34 (77 %) 

33 (75 %) 

— 

. 

— 

— 

— 

Ограниченный 
панкреонекроз 

(л =116) 

116(100%) 

106 (93 %) 

105 (91 %) 

16(14%) 

16(14%) 

6 ( 5 % ) 

22(19%) 

15(13%) 

4(3%) 

Распространен­
ный панкрео­

некроз (л = 85) 

85(100%) 

85(100%) 

85(100%) 

12(14%) 

11(13%) 

9(11%) 

20 (24 %) 

8(9%) 

2(2%) 

П р и м е ч а н и е : ПЖ — поджелудочная железа; ОИП — острый ин-
терстициальный панкреатит. 

Наиболее важным эхографическим признаком деструк­
тивных изменений поджелудочной железы в ранние сроки 
заболевания является размытость и нечеткость контуров 
органа на фоне отека паренхимы, забрюшинной (парапан-
креальной) клетчатки, малого сальника. Этот эхосимптом 
наиболее характерен для распространенных форм панкрео-
некроза. При наличии свободного экссудата в сальниковой 
сумке типичен феномен «подчеркивания» неровных конту­
ров железы (рис. 16). 

Эхогенность поджелудочной железы, как один из важных 
эхосимптомов при панкреонекрозе, чрезвычайно вариабель-
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Рис. 16. Распространенный панкреонекроз: визуализируется увели­
чение тела (7) и хвоста (2) поджелудочной железы с эхонеоднород-
ностью ее структуры, неровными контурами, чередованием гипер-, 
гипо- и анэхогенных участков паренхимы и наличием жидкости в саль­

никовой сумке (3), в области тела и хвоста железы 

на и зависит от множества факторов: фазы и распространен­
ности некротического процесса, состояния органа до начала 
заболевания, степени выраженности пареза желудочно-ки­
шечного тракта. Снижение эхогенности говорит о выражен­
ном отеке тканей и парапанкреальной клетчатки и характер­
но для тяжелого клинического течения распространенного 
панкреонекроза. Смешанная эхогенность (с преобладанием 
нормальной, повышенной или пониженной) типична для 
панкреонекроза, который протекает на фоне хронических 
диффузных изменений поджелудочной железы. Она также 
зависит от площади поражения деструктивным процессом 
паренхимы органа, чередования очагов некроза и кровоиз­
лияний с неизмененной тканью. 

Наиболее характерным признаком панкреонекроза в 
ранние сроки заболевания является неоднородность эхострук-
туры поджелудочной железы, что в зависимости от распро­
страненности процесса определяет ее крупномасштабный 
или ограниченный характер. Динамическое ультразвуковое 
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сканирование имеет у этих пациентов важное клиническое 
и прогностическое значение. Если острый отечный панкреа­
тит в течение первых суток заболевания характеризуется по­
ложительной эхографической динамикой патологического 
процесса с нормализацией размеров, контуров, эхогенности 
поджелудочной железы, то при наличии панкреонекроза ди­
намика этих эхосимптомов зависит от наличия ограниченно­
го либо распространенного некротического процесса. 

Наш опыт показывает, что дифференциальная диагнос­
тика интерстициального панкреатита и ограниченных форм 
стерильного панкреонекроза по результатам УЗИ в первые 
несколько суток заболевания в отрыве от основных клинико-
лабораторных проявлений, даже дополненных результатами 
лапароскопии, недостаточно точна. По данным наших иссле­
дований, наиболее значимыми эхографическими симптомами 
деструктивного панкреатита является как эхонеоднородность 
тканей поджелудочной железы и парапанкреальной (или иной) 
зоны забрюшинного пространства и неровность контуров ор­
гана, так и наличие свободной жидкости в парапанкреальной 
клетчатке, брюшной и плевральной полостях, синхронно с 
локализацией основного забрюшинного процесса. 

Свободная жидкость и в брюшной полости, и в саль­
никовой сумке обнаружена у 33 % больных с ограниченным 
панкреонекрозом и у 38 % пациентов с распространенной 
забрюшинной деструкцией. На этом фоне количество жид­
кости, выявленной в сальниковой сумке и брюшной полости, 
не коррелирует с формой деструктивного панкреатита. 

Распространенный панкреонекроз характеризуется соче­
танием резкого увеличения в размерах поджелудочной желе­
зы с утратой ее обычной формы, размытостью контуров ор­
гана, неравномерностью и неоднородностью эхоструктуры, 
локальным расширением панкреатического протока. Важ­
ным диагностическим эхографическим признаком крупно­
масштабной забрюшинной деструкции является визуализа­
ция жидкостных образований и затеков в области сальнико­
вой сумки (рис. 17). 

Вместе с тем уже в ранние сроки заболевания (3—5-е сут­
ки) при распространенном панкреонекрозе УЗИ позволяет 
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Рис. 17. Распространенный панкреонекроз: визуализируется боль­
шое количество жидкости в сальниковой сумке толщиной до 7 мм в 
области головки (1); до 5 мм в области тела (2); до 16 мм в области 

хвоста поджелудочной железы (3) 

выявить гипоэхогенную инфильтрацию тканей забрюшин­
ной клетчатки, которая является важным эхопризнаком не­
кротической забрюшинной флегмоны в околоободочной 
зоне (рис. 18). 

Динамическое ультразвуковое исследование, проведен­
ное неоднократно в течение первой недели заболевания, по­
казало, что на основании перечисленных эхопризнаков оно 
было информативным у 66 % больных с ограниченным пан-
креонекрозом и в 55 % — у пациентов с распространенной 
забрюшинной деструкцией. У 13% — с ограниченным про­
цессом и у 9 % больных — с распространенными формами 
некротического процесса. В это же время были выявлены 
различного рода локализации жидкостных образований. Ча­
стота встречаемости объемных жидкостных образований в 
эти сроки заболевания также достоверно не различалась при 
всех формах деструктивного панкреатита. 

Установлено, что у 12% больных с ограниченным пан-
креонекрозом, начиная с 5-х суток заболевания, в зонах не­
кротической деструкции формировались острые жидкостные 
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Рис. 18. Распространенный панкреонекроз. Некротическая флегмо­
на забрюшинной (околоободочной) клетчатки слева: ипоэхогенная, 
эхонеоднородная структура в забрюшинном пространстве (7) с не­
четкими, неровными контурами с анэхогенными очагами и гиперэхо-

генными включениями (2) 

Рис. 19. Ограниченный панкреонекроз: визуализируется увеличение 
тела (7) и хвоста (2) поджелудочной железы; эхонеоднородность ее 
структуры (3), неровные контуры, чередование гипер-, гипо- и анэхо-
генных участков паренхимы и наличие жидкости в сальниковой сумке и 
в области тела (4) железы с гипоэхогенным очагом деструкции в виде 

жидкостного образования 
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образования, характеризующиеся своим полиморфизмом и 
вариабельностью структуры, формы, числа и эхогенности 
(рис. 19). 

При существенном доминировании жидкостного ком­
понента в очаге панкреонекроза мы выделяем острые огра­
ниченные жидкостные образования: без капсулы-стенки; с 
капсулой-стенкой. 

Острые ограниченные жидкостные образования лоци-
руются как анэхогенные или гипо- и анэхогенные объем­
ные образования размером от нескольких миллиметров до 
десятков сантиметров и объемом от 1 мл до 1,5 л. Стенками 
острого жидкостного образования без наличия капсулы яв­
ляются соседние органы, тогда как при наличии псевдокисты 
различной степени «зрелости» имеется различной выражен­
ности капсула-стенка (рис. 20, 21). 

Рис. 2 0 . Псевдокиста поджелудочной железы: визуализируется ан-
эхогенное образование (?) в проекции головки и тела поджелудочной 
железы с четкими, неровными контурами (2), без выраженной капсулы 

и незначительной гиперэхогенной взвесью 

Форма, размеры, локализация острых жидкостных образо­
ваний достаточно вариабельны, что определяется распростра­
ненностью некротического процесса в поджелудочной железе 
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Рис. 2 1 . Псевдокиста поджелудочной железы: в проекции головки 
поджелудочной железы визуализируется анэхогенное образование (7) 
с большим количеством гиперэхогенной взвеси (2), четкими, ровными 

контурами (3) и формирующейся капсулой 

и наличием связи жидкостного образования с ее протоковой 
системой. Эхогенность острого жидкостного образования 
поджелудочной железы зависит от характера ее содержимого. 
Межтканевая жидкость и панкреатический сок почти полнос­
тью пропускают ультразвуковые волны и выглядят анэхоген-
ными, а некротические и секвестральные массы отражают 
эхосигналы и являются гиперэхогенными структурами. 

Учитывая механизмы формирования жидкостных обра­
зований при панкреонекрозе следует отметить, что с точки 
зрения визуализационных характеристик они являются анэхо-
генными структурами различной формы с возможными гипер­
эхогенными включениями. Их контуры могут быть нечетки­
ми и неровными при наличии выраженных инфильтративных 
изменений забрюшинной, парапанкреальной и околоободоч­
ной клетчатки и достаточно четкими и ровными — при сти­
хании активности процесса и формировании псевдокисты в 
различные сроки после перенесенного панкреонекроза. 

С увеличением продолжительности заболевания инфор­
мативность ультразвуковой визуализации улучшается. Это 
связано с восстановлением функции желудочно-кишечного 
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тракта, разграничением тканей в очаге некротической де­
струкции и купировании местной воспалительной реакции 
на фоне комплексных лечебных мероприятий. При ограни­
ченной форме некротического процесса информативность 
ультразвуковой диагностики в течение первой недели забо­
левания не превышает 80%, а на 11—14-е сутки от начала 
заболевания достигает 95 %. При распространенных формах 
панкреонекроза информативность исследования в эти же 
сроки составляет 75 и 90 % соответственно. 

Особую роль УЗИ играет в диагностике панкреатогенных 
абсцессов и инфицированных псевдокист различной локали­
зации как результата эволюции ограниченного панкреонек­
роза спустя 3—4 нед. и более от начала заболевания. 

При ультрасонографии панкреатогенный абсцесс пред­
ставлен гипо- или анэхогенным образованием, имеющим не­
правильную или округлую форму с наличием гиперэхогенной 
капсулы и эхонеоднородным гиперэхогенным содержимым 
(рис. 22). 

Рис. 2 2 . Ограниченный панкреонекроз. Абсцесс сальниковой сум­
ки: визуализируется объемное жидкостное анэхогенное образование 
сальниковой сумки в области тела поджелудочной железы (1) с четки­
ми, неровными контурами и эхонеоднородной структурой; структура 
поджелудочной железы эхонеоднородная с участками гипер- и гипо-

эхогенности с неровными контурами (2) 
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Гиперэхогенные включения (секвестры и гной) в полости 
панкреатогенного абсцесса перемещаются при изменении 
положения тела пациента (рис. 23 и 24). Газ в полости аб­
сцесса визуализируется как гиперэхогенная структура с вы­
раженной акустической тенью. 

Рис. 2 3 . Ограниченный панкреонекроз. Абсцесс сальниковой сумки в 
области головки и проксимальной части тела поджелудочной железы. 
Визуализируется жидкостное образование с гиперэхогеннои капсу­
лой, неровными, нечеткими контурами, гиперэхогеннои взвесью на 

фоне гипоанэхогенного содержимого ()) 

Во второй фазе заболевания, в отличие от панкреато-
генных абсцессов, эхографическая картина забрюшинной 
флегмоны отличается полиморфизмом ультразвуковых про­
явлений, трудностью визуализации, поэтому необходим ди­
намический ультразвуковой контроль за распространенным 
некротическим процессом. Наиболее часто некротическая 
флегмона забрюшинной клетчатки слева выявляется как ги-
поэхогенная, эхонеоднородная структура в забрюшинном 
пространстве с нечеткими, неровными контурами с возмож­
ными анэхогенными очагами, которые при динамическом 
наблюдении имеют тенденцию к увеличению своих размеров 
и слиянию. 
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Рис. 24. Ограниченный панкреонекроз. Инфицированная псевдокиста 
поджелудочной железы. Визуализируется жидкостное образование 
(1) с толстой гиперэхогенной капсулой (2), с ровными, четкими наруж­
ными контурами и нечеткими, неровными внутренними контурами, ги­
перэхогенной взвесью (3) на фоне гипоанэхогенного содержимого (4) 

В асептической фазе заболевания зоны некротической 
деструкции визуализируются не только в теле и хвосте подже­
лудочной железы, но и в области левого купола диафрагмы, 
верхнего полюса селезенки и левой почки. При дальнейшей 
эволюции процесса аналогичные образования выявляют и в 
левом плевральном синусе, и в области забрюшинной клет­
чатки малого таза, близлежащих мягких тканях передней 
брюшной стенки. При преимущественном поражении го­
ловки и тела поджелудочной железы признаки забрюшинной 
флегмоны обнаруживают в воротах печени, правого купола 
диафрагмы, правой подвздошной области. При тотальном 
поражении поджелудочной железы забрюшинная флегмона 
визуализируется во всех указанных областях при полипози­
ционном сканировании. 

Большое значение ультразвуковое сканирование имеет 
в своевременной диагностике панкреатогенного фермента­
тивного (I фаза заболевания) или инфицированного (II фаза 
заболевания) перитонита. При распространенном процессе 
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этим осложнениям соответствует наличие экссудата различ­
ной степени выраженности в отлогих местах брюшной по­
лости, между петлями кишечника, в воротах печени, селе­
зенки, в перипузырном пространстве и области малого таза. 
Свободная жидкость в брюшной полости может быть лока­
лизована в ее одной области при ограниченном характере 
панкреонекроза, а при распространенном процессе занимать 
все отделы. Увеличение в диаметре петель кишечника, запол­
ненных жидким содержимым или воздухом, отсутствие или 
выраженное ослабление моторики и эвакуации по кишечной 
трубке, особенно в местах наибольшего скопления жидко­
сти в брюшной полости, наличие жидкости между петлями 
кишечника являются ультразвуковыми признаками распро­
страненного перитонита. 

Ультразвуковой метод диагностики незаменим в своевре­
менной оценке состояния желчевыводящих путей при пан-
креонекрозе, что, несомненно, влияет на тактику и выбор 
лечебных мероприятий у этой категории пациентов. Лока­
лизация некротического процесса в области головки подже­
лудочной железы определяет увеличение размеров желчного 
пузыря, расширение гепатикохоледоха и внутрипеченочных 
желчных протоков. На этом фоне стенки желчного пузыря, 
как правило, не изменены, а его просвет содержит некоторое 
количество гиперэхогенной взвеси или конкременты различ­
ного диаметра. Патологический процесс в поджелудочной 
железе, особенно в области ее головки, нередко сопровож­
дается расширением главного панкреатического протока до 
5—7 мм в области тела и хвоста. 

Применение методик цветового и спектрального доп-
плеровского картирования кровотока в бассейне чревного 
ствола его ветвей, верхней брыжеечной артерии, нижней по­
лой вены, воротной вены и ее ветвей при панкреонекрозе, 
используемых в ряде клинических учреждений, по нашему 
опыту, затруднено или ограничено из-за нечеткой визуали­
зации этих сосудов, трудоемкости и длительности исследова­
ния, что определяет ограниченные возможности применения 
этого варианта ультрасонографии у большинства пациентов 
с панкреонекрозом. 
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В последнее десятилетие в клиническую практику вне­
дрен метод эндоультразвукового исследования, повышаю­
щий уровень качества исследования поджелудочной желе­
зы, холедоха, так как он позволяет выявить микролитиаз и 
патологию периампулярной зоны при билиарном характере 
заболевания. Кроме того, в литературе появились сообщения 
об использовании в диагностическом алгоритме при остром 
панкреатите ультрасонографии с контрастным усилением, 
что улучшает качество визуализации поджелудочной железы 
и, соответственно, дифференциальную диагностику распро­
страненного и ограниченного панкреонекроза. 

7.2. Лапароскопия 

Рассматривая диагностическую и лечебную значимость лапа­
роскопии в верификации различных форм панкреонекроза, 
следует отметить, что за последние два десятилетия ни по­
казания к этому методу визуализационной диагностики, ни 
способы санационных мероприятий в брюшной полости, ни 
варианты завершения диагностического этапа эндоскопиче­
ского вмешательства, детально разработанные в 80—90-е гг., не 
претерпели существенных изменений. Трансформировалась 
лишь технология проведения лапароскопии, включающая ис­
пользование современной видеолапароскопической аппара­
туры. Современная эндовидеоскопическая техника позволяет 
расширить спектр диагностических и лечебных манипуляций, 
проводимых у больных с острым панкреатитом. Высокая диа­
гностическая информативность видеолапароскопии ставит ее 
в ряд традиционных методов диагностики острого панкреа­
тита и перитонита неясной этиологии. Вместе с тем необхо­
димо отметить два принципиально важных обстоятельства 
применения лапароскопии у больных с панкреонекрозом. 

Во-первых, лапароскопия является методом экстрен­
ной дифференциальной диагностики острого панкреатита 
с другими неотложными заболеваниями органов брюшной 
полости, который абсолютно не имеет альтернатив, если 
отсутствует возможность выполнения УЗИ или исследование 
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неинформативно. Такая позиция полностью оправдала себя 
в практической деятельности, поскольку позволяет свести к 
минимуму выполнение неоправданно ранних лапаротомных 
вмешательств при абактериальном (ферментативном), даже 
распространенном, перитоните у больных с ограниченным 
или распространенным стерильным панкреонекрозом. 

Во-вторых, лапароскопическая санация и дренирование 
брюшной полости при наличии панкреатогенного фермен­
тативного перитонита является операцией выбора в асепти­
ческую фазу некротического процесса. 

Достоверный признак панкреонекроза — обнаружение 
очагов стеатонекроза на малом и большом сальнике, гепато-
дуоденальной связке и на париетальной брюшине. Частота 
выявления стеатонекротических образований при выполне­
нии лапароскопии в первые трое суток заболевания состав­
ляет 76 % и не зависит от распространенности забрюшинной 
деструкции. Довольно часто наличие стеатонекротичеких 
пятен (бляшек) сочетается с наличием в брюшной полости 
серозного или геморрагического выпота. 

Исследования показали, что патогномоничными симпто­
мами распространенного характера панкреонекроза является 
значительное количество геморрагического выпота, в том чис­
ле выделяемого из брюшной полости в течение 3—5 суток по­
сле ее дренирования, а также обширная (по флангам толстой 
кишки и малого таза) имбибиция забрюшинного простран­
ства. Следует сказать, что в первые дни заболевания панкре-
атогенный экссудат может быть серозным, а в последующем 
стать геморрагическим, напоминающим гемолизированную 
кровь. В то же время необходимо помнить, что отсутствие 
значительного количества экссудата в брюшной полости у 
больного, имеющего интегрально высокую степень тяжести 
состояния по клинико-лабораторным критериям, не ис­
ключает наличие у него распространенной некротической 
деструкции. В такой ситуации экссудативный компонент за­
брюшинной флегмоны к моменту диагностической лапаро­
скопии преимущественно локализован за пределами задней 
париетальной брюшины, что и объясняет отсутствие призна-
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ков распространенного панкреатогенного перитонита. По­
добную эндоскопическую картину при распространенном 
панкреонекрозе мы наблюдали в 15 % случаев. 

Современные возможности видеолапароскопии расши­
рили спектр оперативных манипуляций в брюшной полости 
и забрюшинном пространстве, начиная с санации (динами­
ческой) брюшной полости при панкреатогенном перитоните, 
наложения декомпрессивной холецистостомы при билиарном 
панкреатите до различных вариантов декомпрессии, ревизии 
сальниковой сумки, парапанкреальной и околоободочной 
клетчатки и выполнения этапных некр- или секвестрэктомий 
через сформированную лапароскопическим методом оменто-
бурсостому. 

7.3. Компьютерная томография 

Компьютерная томография считается самым чувствительным 
(точность диагностики — 90 %) методом визуального иссле­
дования («золотой» диагностический стандарт в панкреато-
логии), дающим разностороннюю информацию о состоянии 
поджелудочной железы и различных областей забрюшинного 
пространства. 

Многолетний опыт зарубежных коллег по различным 
видам КТ-диагностики при панкреонекрозе в динамике 
развития патологического процесса показал, что область не­
кротического поражения поджелудочной железы визуализи­
руется уже в течение первых 24-48 ч от начала заболевания. 
К 3—4-м суткам инициации заболевания зона деструкции с 
незначительными визуальными изменениями обозначается 
четко, что свидетельствует об окончательном формировании 
некроза. В дальнейшем некротический очаг претерпевает 
различную трансформацию в зависимости от направлен­
ности процессов расплавления, отторжения, секвестрации, 
инфицирования и организации с формированием множества 
вариантов патологической анатомии в различные сроки от 
начала заболевания. 

В сравнительном аспекте визуальной диагностики КТ, в 
отличие от ультрасонографии, позволяет четко дифференци-
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ровать плотные некротические массы от экссудативных об­
разований различной степени «зрелости» (острое жидкостное 
образование, абсцесс, псевдокиста), представить информацию 
об их взаиморасположении, вовлечении в воспалительно-не­
кротический процесс желчевыводящих путей, предлежащих 
сосудистых структур и отделов желудочно-кишечного тракта. 

КТ-исследование при панкреонекрозе предполагает со­
блюдение следующих позиций. 

Во-первых, за несколько часов до исследования больной 
перорально принимает 700 мл водного раствора йодосодер-
жащего контрастного препарата. 

Во-вторых, исследование проводится по определенному 
протоколу, включающему два этапа. Первый этап исследова­
ния включает бесконтрастную КТ с целью оценки перипан-
креальных изменений. Следующим этапом протокола, при­
меняемого за рубежом, является выполнение КТ с контраст­
ным усилением для оценки объема некроза поджелудочной 
железы. Сериограммы выполняются на 40-й (исследование 
органа) и 65-й (оценка венозной фазы) секундах после начала 
внутривенного введения контрастного препарата. 

На современном этапе развития этого метода диагно­
стики КТ может быть неоднократно использована не только 
с целью визуальной оценки состояния забрюшинного про­
странства в динамике заболевания, но и для выполнения диа­
гностических пункций некротических тканей и жидкостных 
образований при подозрении на их инфицирование. Резуль­
таты КТ определяют выбор рационального (лапаротомного 
и/или транскутанного) доступа, позволяют планировать объ­
ем ревизии забрюшинного пространства, выбор дренирую­
щего вмешательства, оценить их эффективность в различные 
сроки послеоперационного периода. 

С учетом всех изложенных обстоятельств, КТ проводится 
в динамике комплексного лечения больного панкреонекро-
зом по определенным показаниям для получения в реальном 
режиме времени объективной информации как о распростра­
ненности патологического процесса в самой поджелудочной 
железе и различных отделах забрюшинного пространства, так 
и вариантах его дальнейшей эволюции. 
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Согласно рекомендациям Международной ассоциации 
панкреатологов, показаниями к КТ при панкреонекрозе яв­
ляются высокая степень тяжести состояния больного (по шка­
лам Ranson — более 3 баллов, APACHE II — более 8 баллов), 
сохранение или прогрессирование полиорганных нарушений 
и системной воспалительной реакции в течение 3 суток базис­
ной консервативной терапии. Исследование нужно проводить 
после регидратации и восстановления адекватного диуреза. 
Показания к КТ у больного панкреонекрозом определяются 
отсутствием положительной динамики в процессе лечения. 

Результаты наших исследований, представленных на ма­
териале 96 наблюдений КТ-диагностики в различные сроки 
заболевания, показали, что дифференциальные признаки 
распространенного и ограниченного процесса в первые сутки 
развития панкреонекроза не достоверны ввиду выраженных 
расстройств регионарной гемодинамики и несформирован-
ности забрюшинного очага. 

Показанием к КТ при панкреонекрозе, по нашему мне­
нию, являются как синдромы воспалительной реакции и 
полиорганной недостаточности, так и лапароскопические 
признаки и эхопризнаки, свидетельствующие о распростра­
ненном некротическом процессе. Выполнение КТ в сроки 
более 3 суток от начала заболевания позволяет наиболее до­
стоверно оценить степень вовлеченности в патологический 
процесс различных отделов забрюшинного пространства. 
Наиболее важно установить вектор протяженности распро­
странения некротического процесса в направлении правого 
и/или левого флангов околоободочной клетчатки, структуры 
мезоколон и брыжейки тонкой кишки, паранефрия. 

В течение первой недели заболевания спектр КТ-находок 
при ограниченном панкреонекрозе представлен как измене­
ниями самой поджелудочной железы в виде диффузного или 
сегментарного увеличения органа с неровностью ее контура 
и инфильтрацией парапанкреальной зоны, так и наличием 
несформированных острых жидкостных образований в пара­
панкреальной зоне (рис. 25). 

Острые жидкостные образования наиболее часто ло­
кализованы экстрапанкреально в сальниковой сумке, по 
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Рис. 2 5 . Ограниченный стерильный панкреонекроз с наличием не-
сформированного жидкостного образования сальниковой сумки в 

виде полумесяца 

передней поверхности поджелудочной железы и по контуру 
задней стенки желудка, а также в переднем параренальном 
пространстве слева. Реже они локализованы в структуре ме-
зоколон, брыжейке тонкой кишки, заднем околопочечном 
пространстве. Выполнение КТ в динамике заболевания по­
казывает, что около половины несформированных острых 
жидкостных образований регрессирует, остальные трансфор­
мируются в абсцессы или псевдокисты. 

Кардинальным симптомом распространенного пораже­
ния забрюшинного пространства, выходящего за пределы 
парапанкреальной зоны, является утолщение фасции Герота 
(критерии поражения околоободочной клетчатки) (рис. 26). 

Единственным патогномоничным симптомом инфици­
рованного процесса, встречающегося не более чем у 10% 
больных, является наличие «пузырьков» газа в зоне деструк­
ции или абсцесса (рис. 27). 

КТ абсолютно незаменима в диагностике недренируе-
мых, неадекватно дренируемых (в том числе, резидуальных 
или реккурентных) очагов деструкции в забрюшинной клет­
чатке, при выполнении транскутанных дренирующих опера-
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Рис. 2 6 . Распространенный панкреонекроз с левосторонней около­
ободочной флегмоной: 

1 — несформированное объемное жидкостное образование; 2 — утолще­
ние фасции Герота 

Рис. 2 7 . Распространенный панкреонекроз в сочетании с абсцессом 
сальниковой сумки (7) 



Рис. 2 8 . Распространенный панкреонекроз с формированием двух 
жидкостных образований во флангах околоободочной клетчатки: 

1 — справа; 2 — слева 

Рис. 2 9 . Недренируемый очаг деструкции: 

1 — в головке и теле поджелудочной железы; при pacnpoi >раненном пан-
креонекрозе на фоне сформированной панкреато- енто* рсостомы (2) 
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ций (рис. 28), где отчетливо видно состояние после транску-
танного дренирования объемного жидкостного образования 
околоободочной области слева (дренаж расположен в поло­
сти), а также при лапаротомных вмешательствах (рис. 29). 

Многообразие КТ-семиотики различных форм заболе­
вания определяет необходимость стратификации визуальных 
изменений, направленных на объективную оценку выражен­
ности тяжести выявленных изменений в забрюшинном про­
странстве. 

Согласно рекомендациям зарубежных коллег, следует вы­
делять пять степеней тяжести заболевания по данным (шка­
ла E.J. Balthazar), которые могут быть суммированы в виде 
шкалы интегральной оценки распространенности поражения 
при панкреонекрозе (табл. 7). 

Таблица 7 

Критерии шкалы E.J. Balthazar (1985) 
Степень 
тяжести 

А 

В 

С 

D 

Е 

Клиническая картина 

Нормальная поджелудочная железа (0 баллов) 

Локальное или диффузное увеличение органа в сочетании с 
гиподенсивными включениями в ее ткани с нечеткими конту­
рами, расширение панкреатического протока (1 балл) 

Изменения поджелудочной железы, аналогичные стадии В, к 
которым присоединяются воспалительные изменения в пара-
панкреальной клетчатке (2 балла) 

Изменения варианта С плюс единичные жидкостные образо­
вания вне структуры органа (3 балла) 

Изменения варианта D плюс два или более жидкостных об­
разования вне поджелудочной железы (4 балла) 

Клинические исследования показали, что при первичной 
КТ, выполненной в течение первых трех суток заболевания, 
для панкреонекроза характерна визуализация вариантов С, D 
и Е. В таких ситуациях, определяемых регистрацией различ­
ного рода объемных жидкостных образований, число ослож­
нений панкреонекроза и летальность возрастают более чем 
в 10 раз. 

120 



Глава 7. Инструментальная диагностика 

Наиболее информативным и высокочувствительным 
методом в оценке распространенности поражения поджелу­
дочной железы является КТ с внутривенным контрастным 
усилением. В основе метода лежит внутривенное введение 
100—150 мл йодорастворимого контрастного препарата с ис­
пользованием инфузомата из расчета 3—4 мл/с. Отсутствие 
накопления контраста в определенных отделах поджелудоч­
ной железы свидетельствует о ее некротическом поражении, 
что позволяет с высокой точностью верифицировать степень 
и глубину распространенности панкреонекроза и его топиче­
скую локализацию. КТ с внутривенным усилением противо­
показана больным с почечной недостаточностью и аллерги­
ческой реакцией на контраст. К сожалению, контрастная КТ 
(панкреатоангиография) все еще не доступна большинству 
клинических учреждений. Хотя ее использование позволи­
ло рационально интегрировать изменения, выявляемые по 
шкале Balthazar, со степенью нарушения кровоснабжения 
поджелудочной железы. Результатом многоцентровых иссле­
дований стал индекс КТ-тяжести поражения забрюшинного 
пространства (табл. 8). 

Таблица 8 

Критерии расчета индекса КТ-тяжести поражения забрюшин­
ного пространства по результатам панкреатоангиографии 

Шкала 
Balthazar 

В 

С 

D 

Е 

Число 
баллов 

1 

2 

3 

4 

Степень распро­
страненности 

некроза в поджелу­
дочной железе 

Признаки некроза 
отсутствуют 

< 3 0 % 

30-50% 

> 5 0 % 

Дополнитель­
ное число 

баллов 

0 

2 

4 

6 

Суммарное 
число баллов 

(индекс 
КТ-тяжести) 

1 

4 

7 

10 

Данные КТ с внутривенным контрастным усилением по­
зволяют с высокой точностью оценить распространенность 
панкреонекроза в поджелудочной железе и различных от­
делах забрюшинного пространства, что определяет основу 
объективизированной оценки тяжести состояния больного 
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на основании расчета КТ-индекса, который достоверно кор­
релирует с тяжестью клинических проявлений и исходом 
панкреонекроза (рис. 30). 

Рис. 3 0 . Частота осложнений и уровень летальности при различных 
значениях индекса КТ-тяжести 

Исследования показывают, что среди традиционно ис­
пользуемых систем для объективной оценки степени тяжести 
состояния больного панкреонекрозом (Ranson, Imrie, SAPS, 
APACHE II) наиболее высокой точностью обладает инте­
гральный индекс КТ-тяжести. 

Доступность изложенных данных об информативности 
различных методов визуализации в хирургии в большинстве 
лечебных учреждений дает нам возможность представить ин­
струментальные критерии распространенной забрюшинной 
деструкции, позволяющие улучшить качество диагностики 
панкреонекроза в различные сроки заболевания (табл. 9). 

В течение первых 3 суток заболевания, в фазу активной 
ферментной токсинемии, выраженных расстройств систем­
ной гемодинамики и микроциркуляции, панкреатогенного 
шока наиболее оправдано применение ультрасонографии 
и лапароскопии. Кардинальными признаками распростра­
ненного процесса являются полисерозит и забрюшинный 
целлюлит. 

К окончанию 1 -й — началу 2-й недели заболевания наи­
более оптимально использование УЗИ в динамике и про-
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токола КТ с прицельным выявлением острых жидкостных 
образований в различных отделах забрюшинной клетчатки, 
с оценкой индекса КТ-тяжести. 

Таблица 9 

Ведущие критерии распространенной забрюшинной деструкции 
при различных методах визуальной диагностики 

Сроки за­
болевания 

1-3-е 
сутки 

5-7-е 
сутки 

2-я 
неделя 

Более 
2нед. 

Визуализационные методы обследования 

УЗИ 

Свободная жид­
кость в брюш­
ной и грудной 
полостях 

Эхонеод-
нородность 
структуры ор­
гана. Объемные 

образования 
забрюшинной 
локализации 

лапароскопия 

Свободная жид­
кость в брюшной 
полости. 
Геморрагический 
характер экссу­
дата. 
Высокий темп 
экссудации из 
брюшной полости 

КТ 

Парапанкреальный и 
паракольный инфиль­
трат. 
Объемные жидкостные 
образования забрю­
шинной локализации 

Начиная со 2-й недели заболевания, с каждой последу­
ющей неделей существования распространенного деструк­
тивного процесса, претерпевающего этапы расплавления и 
секвестрации, прогрессивно увеличивается вероятность ин­
фицирования. В эти сроки эволюции панкреонекроза КТ и 
УЗИ позволяют дифференцировать жидкостные образования 
от мягкотканных воспалительно-некротических масс, но не 
обеспечивают своевременную диагностику стерильного и ин­
фицированного характера деструкции. В этом случае методом 
ранней и точной дифференциальной диагностики стерильно­
го панкреонекроза и его септических осложнений становится 
чрескожная пункция под контролем УЗИ или AT с немедленной 
окраской мазка биосубстрата по Граму с последующим бакте­
риологическим исследованием для определения вида микро­
организмов и их чувствительности к антибиотикам. 

Необходимо учитывать и тот факт, что клинические гра­
ницы между стерильным и инфицированным панкреонекро-
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зом (особенно при распространенном характере поражения 
поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки) размыты, 
а это является причиной не всегда обоснованного хирургиче­
ского вмешательства в доинфекционную фазу заболевания, 
или, наоборот, приводит к запоздалой операции при несвое­
временно диагностированной панкреатогенной инфекции. 
В этом случае наиболее точным способом верификации фак­
та инфицирования служит пункционная биопсия жидкост­
ных образований забрюшинной локализации под контролем 
ультразвукового аппарата с микроскопическим (немедлен­
ным) и бактериологическим (отсроченным) исследованием 
биоматериала. 

Показанием к чрескожной диагностической пункции 
является клиническая картина системной воспалительной 
реакции, подтвержденная данными лабораторных анализов 
(увеличение уровней лейкоцитов крови, лейкоцитарного ин­
декса интоксикации, концентрации С-реактивного белка и 
прокальцитонина более чем на 30% от исходного уровня). 

Результаты доказательных исследований показывают, что 
метод обладает высокой чувствительностью (83-100 %), спе­
цифичностью (93—100%), положительной прогностической 
значимостью (88—100%). Этот метод экспертной диагностики 
малоинвазивен, безопасен (число осложнений минимально) 
и, согласно литературным данным, применяется в каждом 
втором из трех лечебных учреждений Западной Европы. 

Вопрос о показаниях к эндоскопической ретроградной 
холангиопанкреатографии {ЭРХПГ) и эндоскопической па-
пиллотомии (ЭПТ) при панкреонекрозе остается предметом 
продолжающейся дискуссии. Результаты 4 рандомизирован­
ных исследований по этой проблеме противоречивы, что 
обусловлено различным удельным весом больных с панкре-
онекрозом, осложненным или неосложненным синдромом 
механической желтухи. Согласно материалам 11 форумов 
по острому панкреатиту, однозначные рекомендации по вы­
полнению ЭРХПГ и ЭПТ (в сроки не позже третьих суток 
заболевания) представлены только в отношении билиар-
ного панкреонекроза, осложненного синдромом механи­
ческой желтухи и/или холангита. В 6 рекомендательных 
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заключениях специалистов по тактике лечения больных 
острым панкреатитом ЭРХПГ в эти сроки заболевания ре­
комендована не только при наличии клинической картины 
обструктивной желтухи, но и при панкреонекрозе, развив­
шемся вследствие подтвержденного или предполагаемого 
холедохолитиаза. В одном из последних английских руко­
водств (2005) указано, что ЭРХПГ в экстренном порядке 
показана больным с панкреонекрозом при доказанной или 
предполагаемой билиарной этиологии заболевания, а также 
при наличии симптомов холангита, желтухи и дилатации 
общего желчного протока на основании результатов ин­
струментальной визуализации. Всем пациентам, у которых 
ЭРХПГ предпринята в срочном порядке по представленным 
показаниям, рекомендовано выполнение ЭПТ независимо 
от того, подтвержден или отвергнут холедохолитиаз на диа­
гностическом этапе исследования. 

В нашей практике показанием к выполнению ЭРХПГ в 
срочном порядке является клинико-лабораторный симптомо-
комплекс билиарного панкреатита с синдромом механической 
желтухи и/или холангитом с учетом визуализации при УЗИ 
расширенного в диаметре общего желчного протока и/или кон­
кремента в нем. Некоторые авторы сообщают о положитель­
ном лечебном эффекте активной эндоскопической аспирации 
панкреатического секрета из вирсунгова протока у больных 
острым панкреатитом. Однако этот эндоскопический метод 
декомпрессии панкреатической системы при панкреонек­
розе не получил широкого распространения. Вместе с тем 
большинство экспертов в этой области неотложной панкре-
атологии придерживается мнения о необходимости много­
центровых исследований, которые позволят оценить целесо­
образность и обоснованность эндобилиарных вмешательств, 
разработать оптимальный алгоритм диагностической и ле­
чебной тактики при билиарном панкреонекрозе, неослож-
ненном механической желтухой. Перспективным направле­
нием в решении этой проблемной области ведения больных 
панкреонекрозом стало широкое внедрение в клиническую 
практику эндоскопического ультразвукового исследования и 
магнитно-резонансной холангиографии. 
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Метод магнитно-резонансной томографии в последние 
годы получает свое прогрессивное развитие в неотложной 
панкреатологии. Исследования показывают, что в оценке 
степени выраженности забрюшинных поражений МРТ не 
уступает КТ с контрастным усилением. Преимущества МРТ 
перед контрастной КТ при панкреонекрозе заключаются в 
лучшей дифференциации мягкотканных (некроз) и жидкост­
ных образований, локализованных в поджелудочной железе и 
забрюшинной клетчатке, несравненно более точной диагно­
стике состояния билиарного (холедохолитиаз) и панкреати­
ческого трактов (несостоятельность при некрозе), в меньшей 
лучевой нагрузке. 

Рентгенологические диагностические методы не утратили 
своей значимости при обследовании больных с панкреоне-
крозом и, в первую очередь, в дифференциальной диагности­
ке деструктивного панкреатита, перфорации полого органа и 
механической кишечной непроходимости. Во время обзор­
ной рентгенографии органов брюшной полости выявляются 
неспецифические симптомы панкреонекроза: пневматиза-
ция поперечно-ободочной кишки, наличие небольших по 
размерам уровней жидкости в тонкой кишке. Рентгеногра­
фия грудной клетки позволяет выявить плевральный выпот и 
базальный ателектаз, подъем купола диафрагмы, чаще всего 
синхронные с поражением соответствующей области забрю­
шинной клетчатки. 

Литература 

Будурова М.Д. Острый деструктивный панкреатит: диагностика и 
прогнозирование вариантов течения заболевания: Автореф. 
дис.... д-ра мед. наук. — М., 2002. — С. 46. 

Ванцян П.Э. Диагностика панкреатогенного перитонита и «за­
крытые» методы его лечения: Дис. ... канд. мед. наук. — М., 
1983. — С. 22. 

Ващетко Р.В., Толстой А.Д., Курыгин А.А. и др. Острый панкреатит 
и травмы поджелудочной железы: Руководство для врачей. — 
СПб., 2000. — 320 с. 

Григорьев Е.Г., Коган А.С. Хирургия тяжелых гнойных процессов. — 
Новосибирск: Наука, 2000. — 314 с. 

126 



Глава 7. Инструментальная диагностика 

Данилов М.В., Федоров В.Д. Повторные и реконструктивные опера­
ции при заболеваниях поджелудочной железы: Руководство для 
врачей. — М.: Медицина, 2003. — 424 с. 

Затевахин И.И, Цициашвили М.Ш., Будурова М.Д. Комплексное 
ультразвуковое исследование при остром панкреатите // Анн. 
хир. — 1999. — № 3. — С. 36-42. 

Затевахин И.И., Цициашвили М.Ш., Будурова М.Д. Оценка объема 
органных и внеорганных поражений при остром деструктив­
ном панкреатите и ее влияние на летальность // Анн. хир. — 
2002. — № 1 . — С. 35-42. 

Казанцев Г.Б. Выбор лечебной тактики при панкреонекрозе: Авто-
реф. дис. ... канд. мед. наук. — М., 1990. — С. 21. 

Материалы IX Всероссийского съезда хирургов. — Волгоград, 
2000. — 328 с. 

Михайлусов СВ. Щадящие методы лечения под контролем ультра­
звука в ургентной абдоминальной хирургии: Автореф. дис. ... 
канд. мед. наук. — М., 1998. — С. 45. 

Нестеренко Ю.А., Мищенко А.Н., Михайлусов СВ. Гнойно-некроти­
ческие осложнения острого панкреатита. — М., 1998. — 179 с. 

Нестеренко Ю.А., Шаповальянц С.Г. Эхотомография в диагностике 
и лечении острого панкреатита. — М., 1995. — 25 с. 

Нестеренко Ю.А., Лаптев В.В., Михайлусов СВ. Диагностика и ле­
чение деструктивного панкреатита. 2-е изд. — М.: БИНОМ-
ПРЕСС, 2004. — 304 с. 

Орлов Б. Б. Выбор хирургической тактики при инфицированных 
формах панкреонекроза: Дис.... канд. мед. наук. — М., 2001. — 
С. 23. 

Охотников О.И. Перкутанная диапевтика в неотложной абдоми­
нальной хирургии органов панкреатобилиарной зоны: Автореф. 
дис. ... д-ра мед. наук. — Воронеж, 1998. — С. 39. 

ПухаевД.А. Транскутанные и лапаротомные вмешательства в хирур­
гическом лечении панкреонекроза: Дис. ... канд. мед. наук. — 
М., 2004. — С. 23. 

Рабинков А. И. Значение лапароскопии в диагностике и выборе так­
тики лечения острого панкреатита: Автореф. дис. ... канд. мед. 
наук. — М., 1982. — 21 с. 

Саганов В.П. Оптимизация диагностической и лечебной тактики 
при стерильном панкреонекрозе: Дис.... канд. мед. наук. — М., 
2003. — С. 24. 

Савельев B.C., Кубышкин В.А. Панкреонекроз. Состояние и перспек­
тива // Хирургия. — 1993. — № 6. — С. 22-44. 

127 



Панкреонекрозы 

Савельев B.C., Кубышкин В.А., Казанцев Г.Б. Роль прогнозирования 
течения панкреонекроза в выборе лечебной тактики // Хирур­
гия. — 1988. — № 9. — С. 72-79. 

Семенов А.В. Роль малоинвазивных вмешательств в диагностике и 
лечении деструктивного панкреатита: Автореф. дис. ... канд. 
мед. наук. — М., 2004. — 23 с. 

Харитонов СВ. Современные технологии в диагностике и определе­
нии тактики лечения острых хирургических заболеваний орга­
нов брюшной полости: Автореф. дис. ... д-ра мед. наук. — М., 
2005. — С. 46. 

Хирургия послеоперационного перитонита / Под ред. Е.Г. Григорье­
ва, А.С. Когана. — Иркутск, 1996. — 213 с. 

Шаповальянц С.Г., Мыльников А.Г., Царев И.В. и др. Диагностика и 
выбор способа лечения инфекционных осложнений деструк­
тивного панкреатита: Юбилейный сб. науч. труд. — М., 2004. — 
С. 218-230. 

Adamek Н. Е., Вгеег Н., Layer G. et al. Magnetic resonance cholangiopan­
creatography // Pancreatology. — 2002. — № 2. — P. 499-502. 

Arvanitakis M., Delhaye M., De Maiertelaere et al. Computed tomography 
and magnetic resonance imaging in the assessment of acute pancrea­
titis // Gastroenterology. — 2004. — 126. — P. 715-723. 

Balthazar E.J. Acute pancreatitis: assessment of severity with clinical and 
CT evaluation // Radiology. — 2002. — V. 223. — № 3. — P. 603-
613. 

Brocchi E., Bonora M., CelliN. etal. Echo-enchanced ultrasonography: it 
is future gold standard of imaging in acute pancreatitis? // J. Pancreas 
(online). — 2005. — 6 (5). — P. 464-466. 

Brugge W.R. Role of endoscopic ultrasound in the diagnosis of cystic le­
sions of the pancreas // Pancreatology. — 2001. — № 1. — P. 637— 
640. 

Buchler M.W., Gloor В., Mtiller C.A. et al. Acute necrotizing pancreati­
tis: treatment strategy according to the status of infection // Ann. 
Surg. — 2000. — V. 232. — P. 619-626. 

Chatzicostas C, Roussomostakaki M., Vardas E. etal. Balthazar computed 
tomography severity index is superior to Ranson criteria and APACHE 
II and III scoring system in predicting acute pancreatitis outcome // 
J. Clin. Gastroenterol. — 2003. — 36 (3). — P. 253-260. 

Fogel E.L., Sherman S. Acute biliary pancreatitis: when should the endo­
scopist intervene? // Gastroenterol. — 2003. — V. 125. — P. 229-
236. 

Freeny P.C. Angio-CT: Diagnosis and detection of complications of acute 
pancreatitis // Hepatogastr. — 1991. — № 38. — P. 109-116. 

128 



Глава 7. Инструментальная диагностика 

Freeny P.C., Hauptmann E.,AlthausS.J., Traverse L. W. Percutaneous CT-
guided catheter drainage of infected acute necrotizing pancreatitis. 
Techniques and results//Amer. J. Roentgenol. — 1998. — V. 170. — 
P. 969-975. 

Hayakawa Т., Jin C.H., Hirooka Y. Endoscopic ultrasonography of the 
pancreas: new advances // J. Pancreas. — 2000. — V. 1. — № 3. — 
P. 46-48. 

Inoue K, Hirota M., Ishico T. et al. Angiographic features in acute pan­
creatitis: the severity of abdominal vessel ischemic change reflects 
the severity of acute pancreatitis // J. Pancreas. — 2003. — V. 4. — 
№ 6 . — P. 207-213. 

Kraft M., Lerch MM. Gallstone pancreatitis", when is endoscopic retro­
grade cholangiopancreatography truly necessary? // Curr. Gastroen­
terology Report. — 2003. — 5. — P. 125-132. 

Luo Y, Yuan C.X., Peng Y.L. et al. Can ultrasound predict the severity of 
acute pancreatitis early by observing acute fluid collections? // World 
J. Gasroenterol. — 2001. — V. 7. — № 2. — P. 293-295. 

Mayumi Т., Ura H., Arata S. et al. Evidence-based clinical practice guide­
lines for acute pancreatitis: proposals // J. Hepatobiliary Pancreat. 
Surg. — 2002. — № 9. — P. 413-422. 

Martines-Noguera A., Mohtserat E., Torruba S. et al. Ultrasound of the 
pancreas: update and controversies // Europ. Radiol. — 2001. — 
№ 1 1 . — P. 1594-1606. 

McKay A.J., Imrie C.W., O'Neill J., Duncan J.G. Is an early ultrasound 
scan of value in acute pancreatitis? // Brit. J. Surg. — 1982. — 
V. 69. — P. 369-372. 

Paye F., Rotman N., Radier С et al. Percutaneous aspiration for bacte­
riological studies in patients with necrotizing pancreatitis // Brit. J. 
Surg. — 1998. — V. 85. — № 6. — P. 755-759. 

Pezzilli R-, Fantini L. The imaging assessment of the severity of acute 
pancreatitis may change in the near future // J. Pancreas (online). — 
2005. — 6 ( 5 ) . — P. 467-469. 

Rau B. Role of ultrasonographically guided fine-needle aspiration cytology 
in the diagnosis of infected pancreatic necrosis // Brit. J. Surg. — 
1998.— V. 8 5 . — P. 179-184. 

Rickes S., Uhle C, Kahl S., Kolfenbach S. Echo-enhanced ultrasound: a 
new valid initial imaging approach for severe acute pancreatitis // 
Gut. — 2005. — V. 26. — P. 212-217. 



ГЛАВА 8 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ 
ДИАГНОСТИКА 

Кто ищет, тому назначено блуждать. 

Гете 

Основными симптомами панкреонекроза являются боль, 
рвота и метеоризм (триада Мондора). 
Боль возникает обычно внезапно, чаще в вечернее или 

ночное время вскоре после погрешности в диете (употребле­
ние жареных или жирных блюд, алкоголя). Как правило, они 
носят интенсивный характер, без светлых промежутков. Наи­
более типичной ее локализацией является эпигастральная 
область, выше пупка, что соответствует анатомическому по­
ложению поджелудочной железы. Эпицентр боли ощущается 
по средней линии, но может располагаться преимущественно 
справа или слева от срединной линии и даже распростра­
няться по всему животу. Обычно боли иррадиируют вдоль 
реберного края по направлению к спине, иногда в поясницу, 
грудь и плечи, в левый реберно-позвоночный угол. Часто они 
носят опоясывающий характер и создают впечатление затя­
гивающегося пояса или обруча. 

При преимущественном поражении головки поджелу­
дочной железы локализация боли может напоминать острый 
деструктивный холецистит, при поражении ее тела — заболе­
вания желудка и тонкой кишки, а при поражении хвоста — 
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заболевания селезенки, сердца и левой почки. В ряде случаев 
резкий болевой синдром может приводить к явлениям кол­
лапса и шока. 

Боли сопровождаются многократной, мучительной и не 
приносящей облегчения рвотой. Несмотря на многократный 
характер рвоты, рвотные массы никогда не имеют застойного 
(фекалоидного) характера. В ряде наблюдений имеется диа­
рея, обусловленная выраженной экзокринной недостаточ­
ностью поджелудочной железы. 

Температура тела в начале заболевания чаще имеет суб-
фебрильный характер. При развитии распространенных сте­
рильных и разнообразных инфицированных форм панкреа­
тита отмечается гектическая лихорадка. В этой связи необхо­
димо отметить, что на основании выраженности симптомов 
системной воспалительной реакции можно лишь условно 
судить о характере и распространенности деструктивного 
панкреатита. 

Важным и ранним диагностическим признаком панкрео-
некроза считается цианоз лица и конечностей. Цианоз в виде 
фиолетовых пятен на лице известен как симптом Мондора, 
пятна цианоза на боковых стенках живота (околопупочные 
экхимозы) — как симптом Грея— Тернера, цианоз околопу­
почной области — симптом Грюнвалъда. В поздние сроки за­
болевания цианоз лица может смениться яркой гиперемией 
кожных покровов (калликреиновое лицо). В основе перечис­
ленных признаков лежат быстропрогрессирующие гемоди-
намические и микроциркуляторные расстройства, гиперфер-
ментемия и неконтролируемый цитокиногенез. 

При осмотре живота отмечают увеличение его в объеме, 
преимущественно в верхних отделах. При распространенном 
панкреонекрозе живот равномерно вздут, резко чувствите­
лен даже при поверхностной пальпации. При глубокой паль­
пации боли резко усиливаются, порой носят нестерпимый 
характер. При пальпации в поясничной области, особенно 
в левом реберно-позвоночном углу, возникает резкая бо­
лезненность {симптом Мейо—Робсона). В зоне повышен­
ной чувствительности, обнаруживаемой при поверхностной 
пальпации, выявляют ригидность мышц передней брюшной 
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стенки. Как правило, мышечное напряжение свидетельствует 
о наличии панкреатогенного выпота, богатого ферментами, 
и явлениях панкреатогенного перитонита. Весьма часто на­
блюдают поперечную болезненную резистентность передней 
брюшной стенки в проекции поджелудочной железы (симп­
том Керте). 

Одним из признаков деструктивного панкреатита явля­
ется феномен отсутствия пульсации брюшного отдела аорты 
вследствие увеличения в размерах поджелудочной железы и 
отека забрюшинной клетчатки — симптом Воскресенского. 

В случаях, когда процесс локализуется в сальниковой 
сумке, мышечное напряжение выявляют преимущественно 
в надчревной зоне. Когда процесс выходит за ее пределы — в 
околоободочную и тазовую клетчатку, а также на брюшину 
возникает выраженное мышечное напряжение и положи­
тельный симптом Щеткина—Блюмберга. Необходимо пом­
нить, что при локализации некротического процесса в хво­
стовой части поджелудочной железы симптомы раздражения 
брюшины могут быть слабо выраженными. Это связано с 
преимущественно забрюшинной локализацией процесса и 
отсутствием явлений перитонита. При поражении головки 
обычно быстро развивается синдром желтухи и гастродуоде-
нального пареза. 

При распространенных формах панкреонекроза можно 
обнаружить притупление в отлогих местах живота, свиде­
тельствующее о наличии выпота в брюшной полости. При 
аускультации живота выявляют ослабление или отсутствие 
кишечных шумов вследствие развития динамической кишеч­
ной непроходимости и панкреатогенного перитонита. 

Дифференциальная диагностика различных форм пан­
креонекроза представляет сложную клиническую задачу, по­
скольку основные проявления заболевания имеют плюровис-
церальный характер. По этим причинам дифференциальная 
диагностика проводится в два основных этапа. 

Первый этап. Панкреонекроз довольно часто приходится 
дифференцировать с другими неотложными заболеваниями 
органов брюшной полости, требующими срочного оператив­
ного вмешательства: перфорацией гастродуоденальной язвы, 
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острой кишечной непроходимостью, деструктивным холеци­
ститом, острой окклюзией артерий или вен мезентериально-
го бассейна, острым инфарктом миокарда. 

Для перфоративной язвы желудка или двенадцатиперстной 
кишки, в отличие от панкреонекроза, характерно внезапное 
появление «кинжальных» болей. При этом больные стара­
ются лежать неподвижно, а при панкреатите больные обыч­
но беспокойны. В отличие от панкреатита при прободении 
рвота не является характерным симптомом, тогда как при 
панкреонекрозе отмечается многократная рвота. Диагности­
ческие сомнения удается разрешить при выявлении свобод­
ного газа под куполом диафрагмы при выполнении обзор­
ной рентгенографии брюшной полости. Острый панкреатит 
трудно дифференцировать с прободной язвой задней стенки 
желудка, когда содержимое желудка поступает в сальнико­
вую сумку или в случаях прободения язв малой кривизны в 
толщу малого сальника. Следует отметить, что определение 
амилазы крови или мочи не имеет существенного диффе­
ренциального значения при прободной язве, так как она в 
избыточном количестве с содержимым двенадцатиперстной 
кишки поступает в брюшную полость, а затем резорбируется 
в кровь. Окончательно верифицировать диагноз можно при 
проведении УЗИ и лапароскопии. 

Картину острого панкреатита может симулировать обо­
стрение пенетрирующей язвы желудка или двенадцатиперст­
ной кишки. В этих случаях всегда следует придавать должное 
значение симптомам обострения язвенной болезни. Но при 
увеличении уровня амилазы в крови или моче и симптомах 
острого панкреатита исключить его практически не пред­
ставляется возможным. 

Острая кишечная непроходимость, так же как и панкрео-
некроз, характеризуется острым началом, интенсивным бо­
левым синдромом, многократной рвотой. При деструктив­
ном панкреатите и вовлечении в некротический процесс 
брыжейки тонкой и поперечно-ободочной кишки клини­
ческие симптомы схожи с таковыми при развитии механи­
ческой кишечной непроходимости. Однако, в отличие от 
панкреатита, при острой непроходимости кишечника боли 
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преимущественно носят схваткообразный характер, сопро­
вождаются видимой на передней брюшной стенке пери­
стальтикой кишечника, которая носит звонкий и резониру­
ющий характер (панкреатит сопровождается угасанием пе­
ристальтики). Вместе с тем при кишечной непроходимости 
может наблюдаться амилазурия, поэтому этот лабораторный 
тест не имеет решающего значения. Окончательное решение 
возможно при выполнении обзорной рентгенографии орга­
нов брюшной полости (выявление множественных уровней 
жидкости в кишечнике при непроходимости). Для острого 
панкреатита характерно пневматизация толстой кишки, от­
сутствие «чаш Клойбера». 

Известно, что наиболее трудными моментами дифферен­
циальной диагностики острого панкреатита (интерстициаль-
ного, ограниченного «головчатого» панкреонекроза) и остро­
го аппендицита являются начальные сроки заболевания, когда 
симптомы заболевания выражены еще недостаточно, либо 
случай, когда червеобразный отросток расположен сзади, в 
поясничной области или около желчного пузыря. Ключевыми 
моментами дифференциального диагноза в этих ситуациях 
служит лабораторная ферментная диагностика, УЗИ и лапа­
роскопия. 

Острый деструктивный холецистит вызывает серьез­
ные проблемы в дифференциальной диагностике с острым 
панкреатитом при развитии симптомов распространенного 
перитонита. Как правило, это лица старческого и пожилого 
возраста. В этой ситуации в пользу острого деструктивного 
холецистита свидетельствует локализация болей в правом 
подреберье, с иррадиацией в правую лопатку и плечо, паль­
пируется болезненный увеличенный желчный пузырь, боли 
практически никогда не локализуются слева, отсутствует ука­
зание на их опоясывающий характер. Вместе с тем необхо­
димо помнить о том факте, когда панкреонекрозу может со­
путствовать развитие острого ферментативного холецистита. 
Диагностические проблемы разрешаются при выполнении 
ферментной диагностики, УЗИ и лапароскопии. 

При ущемлении конкремента в дистальном отделе холе-
доха клинические проявления соответствуют картине остро-
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го холецистопанкреатита, «крика папиллы», когда больной 
мечется и стонет от боли, не находит себе места. Боли воз­
никают внезапно в верхних отделах живота, сильные, носят 
опоясывающий характер, сопровождаются многократной 
рвотой, ознобом, развитием синдрома желтухи, холангита и 
динамической кишечной непроходимости. При этом опреде­
ляется мышечное напряжение и симптом Щеткина—Блюм-
берга в верхних отделах живота. Оптимальным алгоритмом 
дифференциального диагноза служит ферментная диагнос­
тика, определение в крови уровня билирубина и его фракций, 
щелочной фосфатазы, АлАт, АсАт, УЗИ, выполнение эндо­
скопической ретроградной холангиографии, папиллотомии 
с экстракцией конкремента. 

Острая окклюзия (тромбоз, эмболия) мезентериальных 
сосудов, в отличие от острого панкреатита, возникает чаще 
всего у больных пожилого возраста, страдающих сердечно­
сосудистыми заболеваниями, мерцательной аритмией. При 
этом боль в животе нарастает быстро, как при перфорации 
гастродуоденальной язвы. Боль и напряжение мышц перед­
ней брюшной стенки могут быть разлитыми. Характерен 
лейкоцитоз, достигающий (20—30) х 109/л. Иногда наблю­
дается стул с примесью крови. Амилазурия и увеличение 
активности ЛДГ в целях дифференциальной диагностики 
имеет относительное значение, поскольку повышается при 
некрозе кишки. Диагностические сомнения разрешаются 
при проведении лапароскопического или ангиографическо-
го исследования. 

Разрыв (расслоение) аневризмы брюшного отдела аорты 
в отличие от острого панкреатита характеризуется острым 
началом заболевания, сопровождающимся симптомами 
внутрибрюшного кровотечения и геморрагического шока: 
потерей сознания, головокружением, стойкой гипотонией, 
острой анемией. В брюшной полости пальпируется объем­
ное пульсирующее образование, над которым выслушивается 
систолический шум. Аналогичных характеристик шумы вы­
слушиваются на бедренных артериях. Диагностические со­
мнения разрешаются при выполнении УЗИ аорты и органов 
брюшной полости, лапароскопии, аортографии. 
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Проведение дифференциального диагноза с инфарктом 
миокарда и острым панкреатитом (панкреонекрозом) строит­
ся на основании анализа ЭКГ, исследования биохимических 
маркеров острого повреждения миокарда (креатининфосфо-
киназа, тропониновый тест), уровня амилазы крови и мочи, 
липазы крови. Следует помнить, что при тяжелых формах пан-
креонекроза могут наблюдаться изменения на ЭКГ (депрессия 
сегмента Г во II и III отведениях, двухфазность волны Т в I и III 
отведениях), которые отражают функциональные изменения 
в сердечной мышце. Если диагностические сомнения не раз­
решаются, целесообразно прибегнуть к УЗИ и лапароскопии. 

При тяжелых формах пищевой токсикоинфекции, от­
равлении суррогатами алкоголя, когда наряду с симптомами 
острого гастроэнтероколита имеются выраженная картина 
интоксикации, пареза кишечника, гипотензия и энцефало­
патия, клиническая картина позволяет заподозрить развитие 
панкреонекроза. Решающим в трудных случаях является про­
ведение полноценной ферментной диагностики, УЗИ, КТ и 
лапароскопии. 

Второй этап в неотложной панкреатологии, определяю­
щий различную тактику лечения, заключается в дифферен­
цировании, с одной стороны, распространенного и ограни­
ченного панкреонекроза, а с другой — стерильного и инфи­
цированного некротического процесса. 

В дифференциальной диагностике распространенного 
и ограниченного панкреонекроза необходим комплексный 
подход с интегральной и ежедневной оценкой клинических 
и лабораторных данных, результатов ультразвукового, КТ и 
лапароскопического исследований. Результаты этапных ис­
следований позволили установить такой важный факт, что ни 
один из используемых в повседневной клинической практике 
методов лабораторной диагностики не может быть признан 
в качестве абсолютно подходящего для точной и своевре­
менной верификации ограниченного и распространенного 
стерильного панкреонекроза. 

Остановимся на особенностях клинических проявлений 
определенных вариантов патоморфологии панкреонекроза в 
различные фазы заболевания. 
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Распространенный стерильный панкреонекроз с первых ча­
сов заболевания имеет бурную клиническую картину плю-
ривисцеральных проявлений. В такой ситуации патогномо-
ничными симптомами заболевания являются акроцианоз, 
«мраморная» окраска кожных покровов, «энзимные пятна» 
на коже, гипергидроз, сердечно-легочная и печеночно-по-
чечная недостаточность. Характерны одышка и тахикардия, 
системная гипотензия ниже 90 мм рт. ст., требующая вазо-
прессорной поддержки, олигоизостенурия, гематурия, про-
теинурия, психические расстройства. На этом фоне доми­
нируют перитонеальные симптомы и клиническая картина 
выраженного пареза кишечника. Проводимая базисная ин­
тенсивная терапия не вносит сколь существенного вклада в 
улучшение состояния больного. 

При лабораторном мониторинге наиболее характерны 
дисферментемия, лейкоцитоз более 15 х 109/л, выражен­
ный нейтрофильный сдвиг с расчетными значениями лей­
коцитарного индекса интоксикации более 7 единиц. Карди­
нальными проявлениями этой формы заболевания является 
высокая концентрация в крови больного С-реактивного 
белка свыше 150 мг/л и уровня прокальцитонина более 
0,8 нг/мл. 

При УЗИ выявляют выраженную пневматизацию желу­
дочно-кишечного тракта, наличие большого количества жид­
кости в свободной брюшной полости, сальниковой сумке, 
наличие объемных жидкостных образований в каком-либо 
отделе забрюшинного пространства, а также реактивный 
плеврит. При динамическом УЗИ для крупномасштабного не­
кроза характерно наличие «застывших» или «расширяющих­
ся» зон с пониженной эхогенностью в поджелудочной железе, 
парапанкреальной и/или околоободочной клетчаточных про­
странствах и исчезновение свободной жидкости из брюшной 
полости в ходе лапароскопического дренирования. Особенно 
важным является не только уменьшение дебита эвакуируе­
мого по дренажам перитониального экссудата (его средний 
объем за первые трое суток в среднем составляет 500 мл), но 
и изменение его окраски с геморрагического и шоколадного 
на серозный и лимфоподобный. 
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По результатам КТ на фоне увеличения всех отделов 
поджелудочной железы в размерах и наличия жидкостных 
включений регистрируют утолщение фасции(й) Герота, что 
свидетельствует о развитии некротической флегмоны в око-
лоободочной(ых) области (ях). Кардинальным проявлением 
распространенной забрюшинной деструкции по данным ла­
пароскопии служит высокий темп экссудации в брюшную 
полость геморрагического выпота. Неспецифическими симп­
томами распространенной (абактериальной) забрюшинной 
деструкции является увеличение уровня APACHE II и тяже­
сти физиологического состояния (ТФС) более 12 баллов. 

Ограниченный стерильный панкреонекроз, характеризу­
ющийся крупно- или мелкоочаговым поражением какого-
либо отдела поджелудочной железы и соответствующей ему 
зоны парапанкреальной клетчатки, может протекать в виде 
двух основных форм, различающихся наличием или отсут­
ствием ферментативного (асептического) перитонита. Если 
ограниченный некротический процесс в парапанкреальной 
области не сопровождается развитием панкреатогенного 
ферментативного перитонита, то основные его клинические 
(системная воспалительная реакция и органная дисфункция) 
и лабораторные проявления, как правило, соответствуют 
интерстициальному (отечная форма) панкреатиту. Иногда к 
концу 1—2-й недели заболевания в парапанкреальной зоне 
формируется объемное жидкостное (стерильное) образова­
ние, что визуализируется при УЗИ и/или КТ. 

Но в ряде случаев ограниченный стерильный панкрео­
некроз, сочетающийся у ряда больных в ранние сроки заболе­
вания с развитием панкреатогенного перитонита и органных 
нарушений, как правило, на фоне декомпенсированных со­
путствующих заболеваний (алкоголизм, отравление суррога­
тами алкоголя, сахарный диабет, хронический гепатит, цирроз 
печени) по основным клиническим проявлениям соответ­
ствует клинической картине распространенного стерильного 
панкреонекроза. В такой, достаточно трудной, диагностиче­
ской ситуации ключевыми признаками ограниченного за-
брюшинного процесса являются высокая активность амилазы 
(липазы) крови, уровень С-реактивного белка менее 100 мг/л 
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и уровень прокальцитонина менее 0,5 нг/мл, отсутствие УЗ-, 
КТ- и лапароскопических признаков забрюшинной деструк­
ции. Одним из немаловажных дифференциально-диагности­
ческих признаков ограниченного и распространенного асеп­
тического процесса может служить снижение интегрального 
показателя степени тяжести состояния больного (на осно­
вании интегральных систем-шкал APACHE II или ТФС) на 
фоне проводимой базисной интенсивной терапии более чем 
на 30 % по отношению к стартовому значению. 

Инфицированный панкреонекроз, имеющий в большин­
стве наблюдений распространенный характер, формируется 
в ранние сроки (1—2-я неделя) заболевания. При этом ха­
рактерно сохранение или появление на фоне клинических 
и лабораторных признаков панкреонекроза выраженной 
системной воспалительной реакции (гектическая темпера­
тура тела, озноб, гипотензия, лейкоцитоз) и полиорганных 
нарушений, что определяет объективные трудности диффе­
ренциальной диагностики с распространенным стерильным 
некротическим процессом. Развитие септического шока и 
полиорганной недостаточности следует расценивать как тя­
желый абдоминальный сепсис, характеризующийся высо­
кой концентрацией в крови больного С-реактивного белка 
более 200 мг/л и уровнем прокальцитонина более 2 нг/мл. 
Абсолютным методом дифференциальной диагностики абак-
териального и инфицированного характера панкреонекроза 
служит транскутанная пункция образования с микробиоло­
гическим и цитологическим исследованием пунктата. В свою 
очередь универсальным симптомом инфекции по результа­
там КТ-диагностики является наличие газа в забрюшинном 
пространстве. 

На 2—3-й неделе от начала заболевания, когда некроти­
ческий компонент формирующегося гнойно-некротического 
очага несущественно преобладает или соизмерим с жидкост­
ным его элементом, на фоне комплексной интенсивной те­
рапии состояние больного остается стабильным или имеет 
тенденцию к улучшению. В такой ситуации возможно форми­
рование инфицированного панкреонекроза в сочетании с острым 
жидкостным образованием {или панкратогенным абсцессом). 
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Особенностью клинических проявлений этой формы за­
болевания является стабильная степень тяжести состояния 
больного, сохранение гектической лихорадки, ознобов, уме­
ренной тахикардии. Характерно образование парапанкреа-
тического инфильтрата, который пальпируется в верхних от­
делах живота и мезогастральных областях. В лабораторных 
анализах характерно отсутствие гиперамилаземии, наличие 
лейкоцитоза, нейтрофилеза, стабильно высокие концентра­
ционные показатели в крови больного С-реактивного белка 
(более 100 мг/л) и прокальцитонина (более 0,5 нг/мл). УЗИ и 
КТ имеют типичные проявления, регистрируя формирование 
объемного(ых) жидкостного(ых) образования(й). 

Изолированный панкреатогенный абсцесс (абсцесс под­
желудочной железы, сальниковой сумки, забрюшинной 
клетчатки) является типичным поздним осложнением огра­
ниченного панкреонекроза, формирующимся на 3—4-й не­
делях заболевания и позднее. Этому может предшествовать 
период мнимого благополучия, протекающий с клинической 
картиной парапанкреатического инфильтрата, который ха­
рактеризуется субфебрильной температурой тела, невы­
раженными симптомами интоксикации при относительно 
удовлетворительном состоянии больного. В указанные сроки 
заболевания наблюдаются гектическая лихорадка, ознобы, 
пальпируемый болезненный инфильтрат, не имеющий тен­
денции к уменьшению. Развитие выраженных полиорганных 
нарушений и септического шока, как при инфицированном 
панкреонекрозе, отмечают редко. При локализации абсцесса 
в головке поджелудочной железы развивается гастродуоде-
нальный парез, который проявляется рвотой. При его лока­
лизации в теле и хвосте органа возможна локализация болей 
в пояснице, иррадиация болей в левую половину грудной 
клетки, развитие левостороннего плеврита. Из лабораторных 
признаков характерно отсутствие гиперамилаземии, наличие 
лейкоцитоза более 16 х 109/л, нейтрофилез, низкая концен­
трация С-реактивного белка (менее 60 мг/л) и прокальцито­
нина (менее 0,5 нг/мл). 

Парапанкреаттеский инфильтрат (оментобурсит) — это 
один из промежуточных вариантов эволюции патоморфо-
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логического процесса в забрюшинной клетчатке. Его кли­
ническая картина представлена длительным, но не сильно 
выраженным болевым синдромом, субфебрильной темпера­
турой тела (37,5—38,0 °С), пальпируемым в верхних отделах 
брюшной полости болезненным инфильтратом, явлениями 
частичной гастродуоденальной непроходимости. 

Некротическая флегмона забрюшинной клетчатки сопут­
ствует распространенным стерильным и инфицированным 
формам панкреонекроза. Это осложнение панкреонекроза 
проявляется выраженной системной воспалительной реак­
цией, появлением перитонеальных симптомов, стойким па­
резом кишечника, панкреатогенным или септическим шоком 
и полиорганной недостаточностью. При инфицировании 
некротических тканей формируется септическая флегмона 
забрюшинной клетчатки. Этому соответствует гектическая 
лихорадка, отек и боли в поясничной области, симптомы 
динамической кишечной непроходимости и выраженные 
метаболические нарушения. 

Псевдокиста поджелудочной железы формируется у боль­
ных панкреонекрозом спустя месяц от начала заболевания как 
результат секвестрации, протекающей в асептических усло­
виях. Морфологически киста представляет собой скопление 
панкреатического секрета в проекции поджелудочной железы, 
отграниченное близлежащими органами в виде капсулы-стен­
ки. Клинически она характеризуется длительным болевым 
синдромом в эпигастрии, симптомами дуоденальной непро­
ходимости и появлением в верхних отделах живота объемного 
пальпируемого округлого плотноэластического образования. 
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ГЛАВА 9 

ОЦЕНКА СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ 
СОСТОЯНИЯ БОЛЬНЫХ 

Мы должны стремиться не к тому, 
чтобы нас всякий понимал, а к тому, 
чтобы нас нельзя было не понять. 

Вергилий 

Объективная оценка степени тяжести состояния больного 
с острым панкреатитом должна проводиться у всех па­

циентов с первых суток госпитализации с целью правильного 
выбора лечебной тактики. 

При госпитализации в стационар исходная оценка тяже­
сти острого панкреатита подразумевает клиническую диффе­
ренциацию отечной формы заболевания с панкреонекрозом 
на основании данных физикального обследования брюшной 
полости и степени их соответствия имеющимся полиорган­
ным нарушениям (сердечно-легочной, печеночно-почечной, 
церебральной, метаболической недостаточности). На этапе 
госпитализации больного в стационар точность дифференци­
альной диагностики панкреонекроза и интерстициального 
панкреатита наиболее опытными клиницистами не превы­
шает 40%. 

Неосложненное (абортивное) течение острого панкреатита 
соответствует такому варианту его эволюции, для которо­
го не характерны симптомы выраженной системной воспа­
лительной реакции, расстройства системной гемодинами-
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ки; имеются минимальные нарушения функции органов и 
систем, а улучшение состояния больного при проведении 
комплексной консервативной терапии наступает в течение 
12—24 ч. В большинстве случаев основной патоморфологи-
ческой формой является интерстициальный отек поджелу­
дочной железы. 

Для отечной формы панкреатита не характерны при­
знаки перитонита, тогда как признаки гастродуоденального 
пареза встречаются более чем у половины больных. На отеч­
ный панкреатит указывает заметное несоответствие между 
выраженным болевым синдромом и легкими системными 
расстройствами (незначительная тахикардия, нормотензия, 
нормальные показатели общего анализа крови и биохими­
ческого анализа при гиперамилаз- и липаземии, диастазу-
рии). Иногда ограниченный (мелко- или крупноочаговый) 
панкреонекроз, не затрагивающий всю парапанкреальную 
клетчатку, имеет схожие с интерстициальным панкреатитом 
клинические проявления. В других ситуациях острый интер­
стициальный панкреатит, развившийся на фоне продолжи­
тельной алкогольной интоксикации или декомпенсирован-
ных форм хронического гепатита, цирроза печени, сахарно­
го диабета, сердечной недостаточности, манифестирует не 
только болевым синдромом, но и быстропрогрессирующеи 
полиорганной недостаточностью, что приводит к диагно­
стическим ошибкам, склоняющим хирурга к неоправданной 
операции в экстренном порядке. 

Для панкреонекроза характерны тяжелое или средней сте­
пени тяжести состояние больного, выраженные системные 
воспалительные, волемические, гемодинамические и поли­
органные нарушения в сочетании с наличием локальных 
симптомов «острого живота»: распространенный перитонит, 
стойкий парез желудочно-кишечного тракта. При этом на­
блюдаются спутанность сознания, эйфория, делирий, гипе­
ремия лица, повышенная сухость кожных покровов и слизи­
стых, одышка с ЧДД более 20 в минуту, ЧСС, превышающая 
90 ударов в минуту, гипертермия свыше 37,8 °С или менее 
36 °С, гипотония, олиго- или анурия, патологические изме­
нения всего лабораторного спектра исследований. 
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Вместе с тем известный панкреатолог C.W. Imrie (2004) 
отметил, что уже на этапе госпитализации в стационар с це­
лью объективизации тяжести состояния больного необхо­
димо учитывать значимость и таких наиболее простых по­
казателей неблагоприятного прогноза панкреонекроза, как 
возраст больного (более 70 лет), индекс массы тела более 
30 кг/и1, наличие реактивного плеврита. 

Глубокие изменения гомеостаза и, соответственно, сте­
пень тяжести состояния больного с панкреонекрозом отра­
жают следующие клинические показатели, представленные 
в виде синдромов, которые позволяют детально характери­
зовать выраженность органных нарушений: 

1. Респираторный: ЧДД более 26 в минуту; Ра02 менее 
65 мм рт. ст.; рентгенологические признаки респира­
торного дистресс-синдрома взрослых «шокового лег­
кого» и экссудативного панкреатогенного плеврита. 

2. Гемодинамический: ЧСС более 110 уд./мин; систоли­
ческое АД менее 90 мм рт. ст., требующее примене­
ния вазопрессоров; снижение ОЦК более чем на 1,5 л 
(норма 4—4,5 л); повышение гемоглобина крови свы­
ше 150 г/л и гематокрита свыше 50 %. 

3. Динамической кишечной непроходимости: многократ­
ная рвота, ослабление (отсутствие) кишечных шумов; 
рентгенологические симптомы пневматоза попереч­
но-ободочной кишки и ограниченной подвижности 
диафрагмы. 

4. Перитонеальный: напряжение и ригидность мышц пе­
редней брюшной стенки; ферментативный (или гной­
ный) перитонит и/или геморрагическая имбибиция 
забрюшинной клетчатки по данным лапароскопии. 

5. Септический: число лейкоцитов крови более 16 х 109/л; 
гипертермия свыше 38 °С; палочкоядерный сдвиг вле­
во более 10%. 

6. Гипер- или дисферментемии: гиперамилаземия или ги-
перлипаземия. 

7. Печеночный: повышение уровня ЛДГ, АсАт и АлАт, 
общего билирубина, гипопротеинемия. 
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8. Метаболический: гипокальцемия; метаболический 
ацидоз с дефицитом оснований. 

9. Почечный: олигоанурия; азотемия, гиперкреатинине-
мия. 

10. Гемокоагуляции: гипер- или гипокоагуляция, ДВС-
синдром. 

Среди значимых клинических проявлений панкреонек-
роза следует выделить синдромы полиорганных нарушений, 
панкреатогенного или септического шока, перитонита и ди­
намической кишечной непроходимости, дис- и аферменте-
мии, гипергликемии, гипокальциемии и гемоконцентрации. 

Полиорганная недостаточность служит наиболее ярким 
проявлением некротической деструкции и констатируется 
в каждом втором случае. Принципиально важным является 
динамическая оценка степени тяжести состояния больного и 
выраженности полиорганных нарушений по рекомендуемым 
стратификационным системам. Сохранение клинической 
картины полиорганной недостаточности более 48 ч от нача­
ла комплексного (интенсивного реанимационного) лечения 
считается независимым фактором неблагоприятного разви­
тия некротического панкреатита (летальность более 50%). 

Второй этап углубленной оценки тяжести заболевания 
строится на анализе определенного комплекса клинико-ла-
бораторных критериев, составляющих структуру интеграль­
ных шкал балльной оценки параметров физиологического 
состояния больного острым панкреатитом. 

Наибольшей точности в характеристике степени тяжести 
состояния больного с острым панкреатитом позволяет добить­
ся использование систем-шкал балльной оценки, которые объ­
единяют множество лабораторных критериев. Самыми рас­
пространенными среди них являются шкалы Ranson (1974) и 
Glasgow (Imrie, 1984) (табл. 10, 11), APACHE II, MODS, SOFA. 

Наличие 3 баллов и более по шкалам Ranson и Imrie наи­
более характерно для панкреонекроза, а увеличение этого 
показателя сопровождается развитием системных и внутри-
брюшных осложнений, увеличением летальности, что опре­
деляет прогностическую значимость этих шкал. Несмотря на 
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Таблица 12 

Шкала оценки тяжести физиологического состояния и полиорганных нарушений при панкреонекрозе 

Признак 

ЧСС в минуту 

АД систолическое, мм 
рт. ст. 

ЦВД, см вод. ст. 

Вазопрессоры 

Температура тела, °С 

Частота дыхания в 
минуту 

ИВЛ 

Диурез, л/сут 

Уровень сознания 

Отделяемое по назогаст-
ральному зонду, л/сут 

Кишечные шумы (ау-
скультация) 

МСК 

Эффективность МСК 

Баллы 

4 

> 190 

> 190 

— 
— 

>41 

>50 

—-
— 
— 

— 

— 

— 

— 

3 

150-189 

— 

— 
— 

39-40,9 

35-49 

— 
— 
— 

— 

— 

— 

— 

2 

149-80 

150-189 

< 0 

— 
— 

— 

— 

> 5 

— 

Нет 

— 

— 

— 

1 

— 

— 

1-4 

— 
38-39 

25-34 

— 

3,5-4,9 

— 

— 

— 

— 

— 

0 

69-79 

80-149 

4-16 

— 
36-38 

12-24 

— 
0,7-3,4 

— 

До 0,5 

Да 

Нет 

Да 

1 

— 

— 

> 16 

— 
34-35 

10-11 

— 

Эйфория 

0,5-1 

— 

— 

— 

2 

55-69 

55-79 

— 
— 

32-33 

6-9 

— 

0,5-0,69 

— 

— 

Нет 

Да 

Нет 

3 

40-54 

— 

— 

Да 

30-31 

— 

Да 

0,2-0,4 

Сопор 

> 1 

— 

— 

— 

4 

<40 

<55 

— 
— 

<30 

< 6 

— 

<0,2 

Кома 

— 

— 

— 

— 

П р и м е ч а н и е : МСК — медикаментозная стимуляция желудочно-кишечного тракта. 
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то, что эти системы являются стандартизированными шка­
лами, используемыми в панкреатологии, они имеют ограни­
ченное клиническое применение в индивидуальном порядке 
из-за трудоемкости необходимого спектра биохимических 
исследований и отсутствия возможности использования по­
сле 48 ч от момента госпитализации больного. 

Таблица 10 

Шкала Ranson (1974) для оценки степени тяжести больного 

острым панкреатитом 
При поступлении 

Возраст старше 55 лет 

Глюкоза крови > 11 ммоль/л 

Уровень лейкоцитов > 16 х Ю'/л 

ЛДГ > 350 Ш/л 

АсАТ > 250 Ш/л 

Через 48 ч после госпитализации 

Снижение гематокрита более чем на 10 % 

Содержание кальция < 2 ммоль/л 

Дефицит оснований > 4 мэкв/л 

Повышение концентрации азота моче­
вины более чем на 1,8 ммоль/л 

Задержка жидкости > 6 л 

Ра02 ниже 60 мм рт. ст. 

П р и м е ч а н и е : Ш — международные единицы. 

Таблица 11 
Шкала Glasgow (Imrie, 1984) для оценки степени тяжести 

больного острым панкреатитом 
Критерии 

Возраст старше 55 лет 

Уровень лейкоцитов > 15 х 109/л 

Глюкоза крови > 10 ммоль/л 

Мочевина крови > 16 ммоль/л 

Ра02 < 60 мм рт. ст. 

Кальций < 2 ммоль/л 

ЛДГ > 600 мг/л 

АсАТ/АлАТ > 100 мг/л 

Альбумин < 32 г/л 

В свою очередь шкала APACHE II, несмотря на свою 
громоздкость, находит все большее клиническое применение 
благодаря своей точности и высокой прогностической зна-
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чимости. При значениях APACHE II более 6 баллов диагноз 
панкреонекроза не вызывает сомнений, величина более 8 бал­
лов свидетельствует об осложненном, а более 13 баллов — о 
фатальном развитии заболевания. Использование этих шкал 
настоятельно рекомендовано ведущими экспертами Между­
народного симпозиума по острому панкреатиту (1999) в ка­
честве основных систем для объективной оценки степени 
тяжести состояния больного с острым панкреатитом. 

Использование системы APACHE II и шкалы ТФС 
(табл. 12), разработанной в нашей клинике, позволяет объек­
тивизировать оценку степени тяжести состояния пациента. 

Изучение особенностей развития панкреонекроза путем 
сравнительного анализа клинических данных и интегральных 
систем-шкал оценки тяжести заболевания с верифицирован­
ными вариантами патоморфологии заболевания в разные 
сроки существования некротического процесса позволило 
нам выявить закономерности, определяющие с позиции па­
тогенеза объективную трактовку каждой конкретной кли­
нической ситуации. Комплексная оценка степени тяжести 
состояния больных панкреонекрозом, представленная в виде 
максимальных значений шкалы APACHE II в течение прово­
димого лечения, позволила установить (рис. 31), что больные 
с распространенными формами некротической деструкции 
имели наиболее «высокие» показатели выраженности экс­
траабдоминальных полиорганных нарушений по сравнению 
с ограниченными формами. 

В отличие от систем Ranson и Glasgow, шкалы APACHE II 
и ТФС имеют существенное преимущество, так как позволяют 
оценивать степень тяжести состояния больного острым пан­
креатитом ежедневно в динамике заболевания и комплекс­
ного лечения. Использование лишь клинических критериев 
характеризуется большим числом ошибочных выводов. Из 
представленных шкал следует отдать предпочтение стандар­
тизированной во всем мире системе APACHE II, которая по­
зволяет не только объективно и динамично оценивать степень 
тяжести состояния больного, но и сравнивать результаты 
лечения больных в одинаковой категории тяжести в разных 
клинических и научно-практических учреждениях. 
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ОСПН РСПН РИПН РИПН + ОЖО(ПА) ИПА 

Рис. 3 1 . Максимальные значения степени тяжести состояния больно­
го по шкале APACHE II при различных вариантах патоморфологии пан-
креонекроза ( п р и м е ч а н и е : ОСПН — ограниченный стерильный 
панкреонекроз; РСПН — распространенный стерильный панкреонек­
роз; РИПН — распространенный инфицированный панкреонекроз без 
жидкостного образования (абсцесса); РИП + ОЖО (ПА) — распростра­
ненный инфицированный панкреонекроз в сочетании с жидкостным 
образованием (абсцессом); ИПА — изолированный панкреатогенный 

абсцесс) 

Наиболее точными биохимическими маркерами в харак­
теристике степени тяжести панкреонекроза являются кон­
центрация С-реактивного белка, прокальцитонина, ИЛ-6, 
амилоида А в крови больного. К сожалению, использование 
последних сывороточных маркеров, наиболее информатив­
ных уже в течение первых 2 суток заболевания, ограничено 
в современной клинической практике. 

Корреляционный анализ, проведенный в клинике, по­
казал (табл. 13) прямую зависимость между динамикой зна­
чений шкалы APACHE II, ТФС и уровнями С-реактивного 
белка и прокальцитонина, что является объективным фак­
том, определяющим необходимость сочетанного использова­
ния этих клинико-лабораторных методик для комплексной 
оценки степени тяжести состояния больного. 

Поэтому мы убеждены, что определение в крови концен­
трации С-реактивного белка и прокальцитонина необходимо 
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для корректной оценки степени тяжести состояния больного 
в динамике наблюдения за ним, которую нужно проводить в 
реальном режиме времени. 

Таблица 13 

Корреляционная зависимость клинико-лабораторных критериев 
в оценке степени тяжести состояния больного 

Критерий 1 

APACHE II 

APACHE II 

ТФС 

Критерий 2 

ТФС 

С-реактивный 
белок 

С-реактивный 
белок 

Степень связи 
признаков 

Л = 0,58 

Л = 0,64 

R = 0,58 

Достоверность 

/?< 0,001 

/7 < 0,02 

/ J < 0,09 

На заключительном этапе детализированная оценка тя­
жести заболевания основана на определении степени рас­
пространенности (ограниченный, распространенный) и 
характера (стерильный, инфицированный) поражения под­
желудочной железы, забрюшинной клетчатки и брюшной 
полости при панкреонекрозе на основании анализа резуль­
татов визуализационных (УЗИ, лапароскопия, КТ, МРТ) и 
транскутанных методов инструментальной диагностики. 

Распространенный характер некротического поражения 
забрюшинного пространства, независимо от факта конта­
минации девитализированных тканей, достоверно опреде­
ляет не только интегрально высокую степень тяжести со­
стояния больного, но и потенциальное развитие местных 
(внутрибрюшных) осложнений панкреонекроза. Общеиз­
вестны уникальные по своей природе особенности патоге­
неза заболевания, среди которых главенствующее значение 
имеет доказанный факт о том, что чем больше суммарный 
объем деструкции поджелудочной железы (в особенности ее 
головки), тем выше вероятность инфицирования некроти­
ческих тканей и уровень летальности. В серии собственных 
клинических исследований было установлено, что не только 
инфицированный характер панкреонекроза определяет не­
благоприятный фон забрюшинной деструкции, но и стериль­
ный, особенно в условиях крупномасштабного поражения 
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клетчаточных пространств. Некротический процесс при этом 
является независимым фактором осложненного и фатально­
го течения заболевания и интегрально высокой степени тя­
жести состояния больного. Поэтому, учитывая объективные 
данные об оптимальных сроках формирования зон некроза 
в течение 3 суток от начала заболевания, на этом этапе уточ­
ненной диагностики целесообразно определиться не только 
со степенью тяжести состояния больного (по традиционным 
клинико-лабораторным и инструментальным методам), но и 
с объемом некротического поражения поджелудочной желе­
зы и забрюшинного пространства, используя контрастную 
компьютерную или магнитно-резонансную томографию. На 
основании стандартизированной шкалы E.J. Balthazar не­
обходимо стратифицировать интегральную тяжесть внутри-
брюшной деструкции. 

Для окончательной объективной стратификации больных 
панкреонекрозом по степени тяжести их состояния в 11 опу­
бликованных в мире руководствах по тактике ведения паци­
ентов с острым панкреатитом рекомендовано в качестве стан­
дарта комплементарное использование шкалы APACHE II, 
определение в крови концентрации С-реактивного белка и 
КТ с внутривенным контрастным усилением. 
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ГЛАВА 10 

ЛЕЧЕБНАЯ ТАКТИКА 

Никакую проблему нельзя решить 
на том же уровне, на котором она 
возникла. 

А. Эйнштейн 

Прежде чем изложить нашу позицию по тактике комплекс­
ного лечения панкреонекроза, приведем высказывание 

известного панкреатолога современности E.L. Bradley III, ко­
торый наиболее емко сформулировал суть излагаемой про­
блемы: «Ввиду чрезвычайного разнообразия вариантов кли­
нического течения острого панкреатита и большого числа 
органов и тканей, которые могут оказаться вовлеченными в 
патологический процесс, было бы неправильным ожидать, 
что один какой-нибудь подход к лечению может оказаться 
единственно полезным и правильным для каждого пациен­
та. Не много можно найти иных заболеваний, требующих от 
врача такой же гибкости в лечении, какая необходима кли­
ницисту, оказывающему помощь больному острым панкреа­
титом...». Отмеченная им еще в 1994 г. сложность ситуации 
актуальна и по сегодняшний день. 

В этой главе мы не будем останавливаться на рассмотре­
нии позиций интенсивной терапии панкреонекроза, являю­
щихся прерогативой реаниматологов, так как они достаточно 
подробно освещены в руководствах по интенсивной терапии 
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критических состояний и, в частности, по перитониту (2006). 
Нам, хирургам, являющимся практически всегда «заложни­
ками» конечной эффективности интенсивной терапии рас­
пространенного панкреонекроза в ранние сроки развития 
заболевания, важно высказать собственную позицию о про­
блемах нехирургического лечения, обоснованных данными 
собственных исследований. 

Общеизвестно, что результаты лечения больных пан-
креонекрозом во многом зависят от адекватно проводимой 
многокомпонентной интенсивной терапии. 

Исходя из современных представлений о патогенезе и та-
натогенезе заболевания, краеугольным камнем преткновения 
остается надежная профилактика и эффективное лечение 
системной воспалительной реакции и полиорганной недо­
статочности. Многочисленные исследования отечественных 
и зарубежных коллег убедительно показали, что выраженная 
системная воспалительная реакция и полиорганная недо­
статочность при панкреонекрозе является естественным и 
безусловным атрибутом распространенного (стерильного или 
инфицированного) поражения забрюшинной клетчатки. При 
наличии в клинической картине больного панкреонекрозом 
этих синдромов как для реаниматолога, так и для хирурга 
прогноз заболевания всегда имеет объективный оттенок пес­
симизма. Но особенно важны три другие, пожалуй, самые 
главные стороны в патофизиологии заболевания. 

Во-первых, объективная реальность многолетних кли­
нических наблюдений и исследований говорит о том, что и 
распространенный стерильный, и неотграниченный септиче­
ский некротический процесс являются ведущими источни­
ками некоррегируемой системной воспалительной реакции 
и инкурабельной полиорганной недостаточности в их нераз­
рывной взаимосвязи. 

Во-вторых, молекулярные механизмы патогенеза этих 
синдромов («медиаторный хаос»), несмотря на разность пу­
сковых механизмов в асептическую и септическую фазы раз­
вития патологического процесса, однотипны. 

В-третьих, представленный в современной литературе 
факт свидетельствует о том, что на сегодняшний день не су-
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ществует ни одного специфического варианта (средства) в 
программе консервативного лечения панкреонекроза, ко­
торый в многоцентровых (больших) рандомизированных и 
контролируемых исследованиях оказывал бы положительное 
влияние на динамику частоты развития системных или мест­
ных осложнений и летальности в однородных по категории 
тяжести группах пациентов. По этим убедительным дока­
зательствам единого механизма танатогенеза заболевания, 
не нуждающегося в опровержении, потенциальную роль хи­
рургического вмешательства в своевременном и адекватном 
устранении первичного очага сложно переоценить. 

Основу стандартизации проводимой консервативной 
терапии панкреонекроза, по нашему мнению, должны со­
ставлять в первую очередь протокольные методы. Их эффек­
тивность подтверждена обширной клинической практикой 
(в больших или малых рандомизированных и проспективных 
исследованиях) — коррекция гиповолемии и электролитного 
дисбаланса, респираторная и инотропная поддержка, анти­
бактериальная профилактика и терапия, парентеральное и 
раннее энтеральное питание. Два последних метода (антибак­
териальная профилактика, нутритивная поддержка), являясь 
базисными в лечении больных панкреонекрозом, требуют 
проведения дополнительных (многоцентровых рандомизи­
рованных) исследований, которые для убедительности дока­
зательств их эффективности требуют дифференцированной 
разработки показаний и режимов использования. 

Рассмотрим современные представления об использова­
нии препаратов соматостатина и его синтетических аналогов 
при деструктивном панкреатите (октреотида ацетата). На се­
годняшний день эффективность антисекреторной терапии с 
использованием этих средств не доказана. В частности, ок-
треотид не включен ни в один из опубликованных в мире 
протоколов ведения больных панкреонекрозом. Наш опыт 
применения препаратов соматостатина и его аналогов более 
чем у 200 больных позволяет уверенно высказаться в пользу 
целесообразности его применения в ранние сроки заболе­
вания (в период активной гиперферментемии), а также при 
проведении программируемых вмешательств при распро-
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страненном стерильном панкреонекрозе. Анализ структуры 
полиорганной недостаточности показал, что назначение пре­
паратов соматостатина и его синтетических аналогов позво­
ляет в одинаковые сроки интенсивной терапии достигнуть 
достоверного снижения степени выраженности органных на­
рушений за счет преимущественного устранения критических 
расстройств системной гемодинамики, ликвидации почечной 
и кишечной недостаточности. На этом фоне летальность в 
однородных по тактике хирургического лечения и антибак­
териальной терапии группах больных панкреонекрозом была 
существенно (р < 0,03) ниже при использовании препаратов 
соматостатина. Вместе с тем по нашему мнению, уповать на 
элективную эффективность этих лекарственных средств не 
следует. Полученные нами результаты лечения говорят о том, 
что комплексная интенсивная терапия в рациональном до­
полнении к своевременному и адекватному хирургическому 
вмешательству можете быть более успешной. 

Эффективность антиферментных препаратов (апротинин, 
мезилата габексат) показана только при их профилактическом 
применении. В этой связи зона терапевтического действия 
ингибиторов протеаз, особенно при поздней госпитализации 
пациентов, существенно сужена, поэтому в большинстве ев­
ропейских стран и в США эти препараты в терапии деструк­
тивного панкреатита не используют. Только в рекомендациях 
панкреатологов Японии (2002, 2006), несмотря на противо­
речивость их эффективности при панкреонекрозе, препараты 
этого механизма действия рекомендованы к клиническому 
применению, преимущественно в больших дозах или для вну-
триартериального введения с целью профилактики полиор­
ганной недостаточности и системных осложнений. 

Следует отметить, что на протяжении последних деся­
ти лет японские коллеги, как и отечественные хирурги в 
80—90-е гг. прошлого века, в ранге малых рандомизирован­
ных исследований проводят поэтапное изучение эффектив­
ности внутриартериального, сочетанного с антибиотиками, 
использования этих препаратов. Первые результаты обна­
деживают в связи со снижением числа системных осложне­
ний и летальности, что уже сегодня позволяет авторам ре-
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комендовать эту методику для стандартного использования 
у больных панкреонекрозом, осложненным полиорганной 
недостаточностью. 

Злободневной остается проблема оценки целесообразно­
сти и эффективности различных методов эктракорпоральной 
детоксикации и, в особенности, при стерильном некротиче­
ском процессе. Не найден алгоритм выбора и последователь­
ности применения этих методов. Имеющиеся наблюдения, к 
сожалению, немногочисленны, но их результаты не разоча­
ровывают, как это в свое время произошло с гемосорбцией. 
В мировой практике не существует ни одного рандомизиро­
ванного исследования по этому вопросу. Необходимость ис­
пользования экстракорпоральных методов детоксикации при 
печеночно-почечной недостаточности у больных панкреоне­
крозом не вызывает сомнений, тогда как целесообразность 
и алгоритм их применения при отсутствии этих состояний, 
а также в зависимости от степени выраженности органных 
нарушений требуют целенаправленных и многоцентровых 
исследований. 

Мы придаем важное значение ультрадиафильтрации у 
больных, оперированных по поводу распространенного (сте­
рильного или инфицированного) панкреонекроза, ослож­
ненного почечной недостаточностью и респираторным ди­
стресс-синдромом взрослых. Опыт использования высокопо­
точной продленной ультрагемофильтрации в нашей клинике 
у 13 пациентов с распространенным панкреонекрозом только 
в послеоперационном периоде не позволяет делать какие-
либо выводы. Нельзя забывать о том, что использование этих 
высокотехнологичных методов под силу только крупным ле­
чебным учреждениям, имеющим соответствующее оснаще­
ние. Необходимо быть осторожными в отношении методов, 
используемых в отечественной клинической практике, но не 
имеющих убедительных доказательств эффективности при 
панкреонекрозе (гемосорбция, ультрафиолетовое облучение 
крови, внутрисосудистое лазерное облучение крови, внутри­
венное введение озонированных растворов, лимфодрениро-
вание и лимфосорбция). Обоснованием к этому является так­
же отсутствие рандомизированных исследований. Поэтому 
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хирурги и интенсивисты, прибегающие к их использованию, 
должны быть предельно осторожны, чтобы не опоздать с опе­
ративным вмешательством. 

Эффективность энтерального питания по сравнению с 
парентеральным у больных панкреонекрозом доказана в не­
скольких метааналитических обзорах. На сегодняшний день 
из 11 руководств по тактике ведения больных острым пан­
креатитом, изданных ассоциациями панкреатологов, гастро­
энтерологов и хирургов США, Великобритании, Европы, 
Германии, Японии, в 7 рекомендуется проведение раннего 
энтерального питания через зонд, установленный эндоско­
пическим путем или интраоперационно в начальный отдел 
тощей кишки. 

Использование антибактериальных препаратов при 
панкреонекрозе имеет большую и интересную историю в 
неотложной панкреатологии, насыщенную постоянными 
противоречиями, которые связаны как с открытыми толь­
ко в последнее время особенностями патогенеза панкреато-
генного инфицирования, так и с расширением рынка фар­
мацевтических препаратов. К 2006 г. в мире опубликовано 
более 300 работ по этой проблеме, из которых, к сожалению 
только 6 отвечают современным правилам доказательности 
проводимых клинических исследований. В последнее пяти­
летие проведены важные метааналитические исследования, 
доказывающие необходимость применения антибиотиков 
при инфицированном некротическом процессе. Имеются 
первые сообщения о комплексном консервативном лечении 
инфицированного, документированного результатами диа­
гностической пункции, панкреонекроза. Однако в отноше­
нии целесообразности антибактериальной профилактики 
септических осложнений панкреонекроза дискуссия про­
должается, что вызвано особенностями дифференциальной 
диагностики распространенного (ограниченного и стериль­
ного) инфицированного панкреонекроза; применением раз­
личных антибактериальных средств, режимов и способов их 
введения; разнообразием тактики хирургического лечения и, 
соответственно, различными его результатами. Эти обстоя­
тельства применения антибактериальных средств в неотлож-
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ной панкреатологии определяют дальнейшее направление 
многоцентровых контролируемых исследований. 

Актуальную проблему в этой области интенсивной тера­
пии панкреонекроза представляет изменение «типичного» 
спектра панкреатогенной микрофлоры, когда на фоне про­
должительной (2—3 нед.) антибактериальной профилактики 
и терапии препаратами первоочередного выбора доминиру­
ющее значение имеет антибиотикорезистентная грамполо-
жительная и, что особенно важно, грибковая микрофлора. 
Развитие кандидозной инфекции является неблагоприятным 
фактором в эволюции заболевания, что, по мнению отечест­
венных и зарубежных коллег, уже сегодня требует пересмотра 
режимов комплексного лечения с использованием противо­
грибковых препаратов и пробиотиков. 

Как показывает мировой опыт и наши собственные ис­
следования, антибактериальная профилактика и терапия 
при панкреонекрозе эффективны только при использовании 
антибактериальных препаратов строго определенных групп: 
карбапенемов, фторхинолонов, цефалоспоринов последних 
поколений, назначенных в соответствии с категорией тяже­
сти состояния больного. 

Абсолютным показанием к назначению карбапенемов 
или цефалоспоринов IV поколения у больного панкреоне-
крозом является высокая тяжесть его состояния (по шкале 
APACHE II более 13 баллов). При степени тяжести состоя­
ния больного меньше этих значений ему показана терапия с 
внутривенным использованием пефлоксацина или ципроф-
локсацина в сочетании с метронидазолом или внутримышеч­
ным введением карбапенемов. К сожалению, не приходиться 
рассчитывать на эффективность этих средств антимикробной 
профилактики и терапии при развитии распространенного 
панкреонекроза даже при их своевременном назначении. 

Эффективность антибактериальной профилактики и те­
рапии панкреонекроза, как одной из важнейших компонент 
комплексного лечения этого заболевания, зависит как от 
распространенности некротического процесса, так и от сро­
ков назначения препаратов. Наши исследования убедитель­
но показывают, что при распространенном панкреонекрозе 
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назначение, казалось бы, оптимальных по спектру и прони­
цаемости в ткани поджелудочной железы и забрюшинной 
клетчатки антибактериальных препаратов (карбапенемов, 
фторхинолонов) не обеспечивает полноценную лекарствен­
ную санацию деструктивного очага, что сопровождается раз­
витием инфицирования у каждого четвертого из пяти (80 %) 
больных с распространенным панкреонекрозом. На этом фоне 
при своевременном назначении «препаратов выбора» частота 
инфицирования (67 %) остается достаточно высокой, что ука­
зывает на ограниченные возможности профилактики инфици­
рования зон некроза даже при использовании «идеальных» по 
своим природным характеристикам антимикробных средств. 
Об этом свидетельствовал и одинаковый уровень летальности 
при распространенном панкреонекрозе в группах больных, 
однородных не только по характеру распространенности про­
цесса, но и по тактике хирургического лечения. 

Проведенные исследования позволили нам прийти к за­
ключению о том, что своевременное хирургическое вмеша­
тельство при стерильном крупномасштабном панкреонек­
розе, осложненном прогрессирующей полиорганной недоста­
точностью, обосновано потенциально высоким (практически 
неизбежным) риском его инфицирования. В этих условиях, 
по нашему мнению, целью операции является не только де­
компрессия забрюшинной клетчатки, но и выполнение адек­
ватной некр- или секвестрэктомии, как важнейшего хирур­
гического мероприятия в профилактике распространенного 
инфицирования забрюшинного пространства, системной 
воспалительной реакции и полиорганной недостаточности. 

Эти данные обосновывают активизацию хирургической 
тактики при распространенном некротическом процессе. 
Объективно оценивая эффективность ряда препаратов и ва­
риантов многокомпонентной интенсивной терапии, особен­
но при распространенном панкреонекрозе, мы считаем, что 
показания к операции у больных панкреонекрозом должны 
быть обоснованы не только фактом крупномасштабного за­
брюшинного процесса и инфицирования, но и неэффектив­
ностью (а в ряде ситуаций, и бесперспективностью) базисной 
консервативной терапии. 
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ГЛАВА 11 

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

Недостаточно знания, необходимо 
также применение; недостаточно 
хотеть, надо и делать. 

Гете 

Хирургия панкреонекроза и его разнообразных осложне­
ний относится к одной из драматичных областей неот­

ложной абдоминальной хирургии. Оба обстоятельства пред­
ставляют собой единое целое в рамках исторически сложив­
шейся дилеммы в неотложной панкреатологии: когда и как 
оперировать больного? 

Так, различная степень распространенности и глубина 
некротического поражения самой поджелудочной железы, 
различных областей обширной забрюшинной клетчатки, а 
также трансформация асептического некроза в инфициро­
ванный определяют потенциальное многообразие вариантов 
хирургической тактики, описанных в современной литерату­
ре. Это касается показаний к традиционной (лапаротомной) 
операции, к транскутанным вмешательствам под УЗ-контро-
лем и оптимальных сроков хирургического (лапаротомия, 
чрескожное дренирование) лечения, а также выбора рацио­
нального хирургического доступа. В современных условиях 
прогрессивного развития малоинвазивных технологий хи­
рургического лечения наиболее актуальны вопросы после-
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довательности применения транскутанных и лапаротомных 
методик, видов операций на поджелудочной железе и желче-
выводящей системе, способов (одно- или многоэтапных) 
устранения очага деструкции, режимов повторных некр- или 
секвестрэктомий, вариантов дренирования забрюшинного 
пространства и брюшной полости. 

В этом разделе книги мы рассматривали ключевые во­
просы тактики дифференцированного хирургического лече­
ния различных клинико-патоморфологических форм пан-
креонекроза. 

11.1. Показания к хирургическому 
вмешательству 

Среди основных направлений комплексного лечения боль­
ных панкреонекрозом вопрос о показаниях и оптимальных 
сроках хирургического вмешательства при различных его 
формах является наиболее дискуссионным. Если при инфи­
цированном некротическом процессе показания к операции 
решаются однозначно в ее пользу, с той лишь разницей, ка­
кому методу дренирующих операций следует отдать предпо­
чтение, то в асептическую фазу заболевания единого мнения 
нет. Считается, что операция, предпринятая при стерильном 
панкреонекрозе, не имеет ни теоретического обоснования, 
ни убедительного практического подтверждения, посколь­
ку сопровождается достаточно высокой летальностью и 
большим числом послеоперационных осложнений. Однако 
неправильно вовсе не учитывать и опыт оппонентов, сви­
детельствующий о том, что при выборе показаний к хирур­
гическому вмешательству следует принимать во внимание 
не только факт инфицирования (объективная диагностика 
которого при панкреонекрозе далеко не проста!), но и такое 
немаловажное обстоятельство, как сохранение или прогрес-
сирование системных органных нарушений в условиях рас­
пространенной абактериальной некротической деструкции. 

Принципы хирургического лечения больных панкрео­
некрозом, разработанные нами после более чем десяти лет 
работы над этой проблемой, основаны на дифференцирован -
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ном подходе к выбору оперативных (лапаротомных, транс-
кутанных, лапароскопических и эндоскопических) вмеша­
тельств в зависимости от клинико-патоморфологической 
формы, фазы заболевания и интегральной степени тяжести 
состояния больного. 

Инфицированные формы панкреонекроза (инфицирован­
ный панкреонекроз, инфицированное жидкостное обра­
зование, панкреатогенный абсцесс или их сочетание, не­
кротическая флегмона забрюшиннои клетчатки, гнойный 
перитонит, инфицированная псевдокиста) независимо от 
степени тяжести состояния больного (полиорганных нару­
шений) требуют оперативного лечения. Эту позицию раз­
деляют все хирургические школы, ибо в противном случае 
фатальный исход заболевания неизбежен. Принципиальные 
различия касаются использования широкого спектра хирур­
гических вмешательств, включающих лапаротомные, лапа­
роскопические, транскутанные (под УЗ- или КТ-контролем) 
и эндоскопические операции при определенных клинико-
патоморфологических формах панкреонекроза. При абакте-
риальном характере панкреонекроза (без уточнения степени 
тяжести и сроков заболевания, динамики консервативного 
лечения) использование лапаротомных вмешательств не по­
казано по принципиальным соображениям: из-за высокого 
риска инфицирования стерильных некротических масс, раз­
вития фатальных внутрибрюшных кровотечений, ятроген-
ных повреждений желудочно-кишечного тракта, удаления 
нормально функционирующей ткани поджелудочной железы 
при некрэктомии. Контролируемые исследования, проведен­
ные в мире у больных панкреонекрозом, убедительно дока­
зывают, что при положительном эффекте от базисной кон­
сервативной терапии не возникает даже мысли использовать 
лапаротомию в качестве основного метода лечения. Поэтому 
стерильные формы панкреонекроза, осложненные развитием 
ферментативного перитонита, являются показанием в пер­
вую очередь к лапароскопической санации и дренированию 
брюшной полости. 

По представлениям большинства специалистов, хирур­
гическое вмешательство, предпринятое у больного стериль-
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ным панкреонекрозом, всегда является вынужденной мерой 
и имеет определение «операции отчаяния». В таких ситуа­
циях показания к лапаротомной операции, выполненной в 
асептическую фазу деструктивного панкреатита, обосновы­
вают: 1) сохранением или прогрессированием полиорганных 
нарушений на фоне проводимой комплексной интенсивной 
терапии; 2) распространенным поражением забрюшинного 
пространства; 3) невозможностью достоверного исключения 
инфицированного характера некротического процесса или 
другого хирургического заболевания, требующего экстрен­
ного хирургического вмешательства. 

Лапаротомное хирургическое вмешательство, предпри­
нятое в экстренном порядке по поводу ферментативного 
перитонита в доинфекционную фазу заболевания в связи с 
ошибками дифференциальной диагностики с другими не­
отложными заболеваниями органов брюшной полости, без 
предварительной интенсивной терапии, мы считаем необо­
снованным. 

Но основной вопрос в неотложной панкреатологии — опе­
рировать или не оперировать больного — возникает в опреде­
ленных ситуациях развития абактериального некротического 
процесса (достоверно подтвержденного результатами микро­
биологического/микроскопического исследования), когда сте­
пень тяжести состояния больного высокая, не имеет тенденции 
к снижению, усугубляются (поли)органные нарушения, сохра­
няются болевой синдром и диспепсия при отсутствии орган­
ных нарушений на фоне консервативного лечения. 

К сожалению, не во всех лечебных учреждениях из-за 
их неравномерной оснащенности возможна полная реализа­
ция основных дифференциально-диагностических позиций, 
определяющих структуру показаний к хирургическому лече­
нию: объективная оценка степени распространенности не­
кротического процесса, факта контаминации забрюшинного 
пространства и степени тяжести состояния больного пан­
креонекрозом. По этим обстоятельствам спектр показаний и 
сроков хирургического вмешательства у больных стерильным 
панкреонекрозом колеблется в достаточно широких преде­
лах, что отражается на различных результатах лечения. 
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Следует отметить, что для больных со стерильным пан-
креонекрозом, осложненным развитием стойкой полиорган­
ной недостаточности в течение первой недели заболевания, 
оптимальная тактика лечения окончательно не определена, 
поскольку и оперативное, и консервативное лечение сопро­
вождается крайне высокой летальностью. Более того, само по 
себе наличие распространенного стерильного некроза и по­
лиорганных нарушений в ранние сроки заболевания является 
независимым (от возраста, вида лечения, сроков операции) 
фактором неблагоприятного исхода. 

Показания к лапаротомии при стерильном панкреонек-
розе служат предметом самых оживленных дискуссий как в 
нашей стране, так и за рубежом. Согласно большинству экс­
пертных мнений показания к лапаротомии при стерильном 
(прежде всего распространенном) панкреонекрозе строго 
ограничены ситуациями сохранения или прогрессирования 
полиорганной недостаточности на фоне комплексного кон­
сервативного лечения, включающего также лапароскопи­
ческую санацию и дренирование брюшной полости и/или 
транскутанное дренирование объемных жидкостных образо­
ваний забрюшинной локализации под УЗ- или КТ-контролем. 

В такой клинической ситуации, для которой принци­
пиально важно сохранение высокой интегральной степени 
тяжести состояния больного, тактика продолжения кон­
сервативного лечения даже распространенного, но при 
этом стерильного панкреонекроза, не является абсолютно 
оправданной. Сторонники оперативного лечения больных 
распространенным панкреонекрозом, независимо от факта 
инфицирования, считают, что хирургическое вмешательство 
имеет своей основной целью устранение мощного источника 
цитокиногенеза и метаболического эндотоксикоза, локализо­
ванного в забрюшинном пространстве и брюшной полости, 
как бы реализуя несостоявшуюся эффективность консерва­
тивной терапии. Однако, согласно природе заболевания, ра­
дикальное удаление очагов стерильного некроза, только что 
образовавшихся и претерпевающих начальные этапы эволю­
ции, таит в себе и большое число потенциально фатальных 
осложнений. В этих условиях на современном этапе развития 
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интенсивной терапии и оперативных технологий у хирурга 
практически нет альтернатив. Как показывает практика, ис­
пользование только лапароскопических приемов, транску-
танных методов и вмешательств из мини-доступа не решает 
проблемы распространенного стерильного панкреонекроза, 
осложненного прогрессирующей полиорганной недостаточ­
ностью. Поэтому основным принципом, который должен со­
ставлять основу тактики консервативного и хирургическо­
го лечения стерильного панкреонекроза, является позиция 
«наблюдай и жди» до тех пор, пока современные средства 
интенсивной терапии и малоинвазивной хирургии позволют 
обоснованно управлять системами жизнеобеспечения. Мы 
не можем привести ни одного примера, который был бы по­
казательным и однозначно эффективным при использовании 
технологий малоинвазивной хирургии при максимальной 
степени тяжести состояния больного. 

Согласно рекомендациям Международного общества 
панкреатологов (2002), выполнение хирургического вмеша­
тельства в сроки до 2 нед. заболевания нецелесообразно без 
наличия на то абсолютных показаний (инфицирование, вну-
трибрюшное кровотечение, кишечная непроходимость), что 
обосновано минимальными показателями послеоперацион­
ной летальности у больных, оперированных в поздние сро­
ки эволюции заболевания. В проспективных исследованиях 
(2005) показано, что не сроки первой операции, а выражен­
ность полиорганных нарушений на тот момент и наличие 
абактериального процесса служат объективными критериями 
неблагоприятного исхода заболевания. 

Аналогичную закономерность мы выявили и в наших ис­
следованиях. Если лапаротомное вмешательство по поводу 
распространенного (стерильного и инфицированного) пан­
креонекроза, независимо от факта его инфицирования, было 
выполнено позже первых 2 нед. от начала заболевания, то 
послеоперационная летальность была минимальной (17%), 
что достоверно ниже (р < 0,05) по сравнению с летальнос­
тью (49 %), когда лапаротомия предпринята в течение первых 
2 нед. заболевания. Безусловно, что различия в степени тя­
жести состояния больных и клинико-патоморфологических 
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формах панкреонекроза определили и разные временные 
интервалы от начала заболевания к операции, и полярные 
результаты лечения. Результаты наших исследований свиде­
тельствуют о том, что не существует как таковых стандартных 
или идеальных сроков оперативного вмешательства при сте­
рильном панкреонекрозе, осложненном полиорганной недо­
статочностью, а правильнее говорить о выборе оптимального 
для больного срока первой операции и последующего режи­
ма некр- или секвестрэктомии в зависимости от конкретной 
клинико-патоморфологической формы и соответствующей 
ей динамики интегральной степени тяжести состояния па­
циента на фоне полноценной интенсивной терапии. 

Обсуждая показания к операции (лапаротомии), мы ре­
комендуем руководствоваться всем комплексом клиниче­
ских, лабораторных и, особенно, инструментальных визуа-
лизационных данных в динамике заболевания и проводимого 
консервативного лечения. В этих условиях основу наиболее 
прогностически точной и индивидуальной оценки степени 
тяжести состояния больного должны составлять интеграль­
ные системы-шкалы (в частности, APACHE II или ТФС) и 
лабораторные маркеры некроза (С-реактивный белок, ЛДГ), 
выраженности системной воспалительной реакции (прокаль-
цитонин), позволяющие ежедневно в реальном режиме вре­
мени и количественном эквиваленте объективно оценивать 
динамику степени тяжести состояния пациента. 

Наш опыт показывает, что лишь клиническая оценка 
ситуации (даже при консилиуме наиболее опытных коллег) 
имеет низкую прогностическую значимость. Такой объекти­
визированный реальными результатами исследований под­
ход в выборе оптимальной хирургической тактики устраня­
ет субъективизм в принятии верного решения. Получение 
наиболее полной и достоверной информации о клинико-
патоморфологической форме панкреонекроза, топографии 
некротического очага, степени тяжести состояния больного 
позволяет на определенном этапе лечения дифференциро­
вано использовать малоинвазивные (лапароскопические 
и/или транскутанные) и лапаротомные методы оперативного 
лечения. 
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11.2. Пункционно-дренирующие 
вмешательства под контролем 
ультразвукового сканирования 

Широкое внедрение современных методов ультразвукового 
сканирования и КТ позволило достичь заметного прогресса в 
топической диагностике различных клинико-патоморфоло-
гических вариантов панкреонекроза. Возможность выполне­
ния прицельных диагностических (пункционных и катетер-
ных) вмешательств в реальном режиме времени определяет 
универсальность ультразвукового метода в предоставлении 
широкой информации на всех этапах лечения больных пан-
креонекрозом. Вместе с тем использование транскутанных 
дренирующих операций позволило открыть новые возмож­
ности и перспективы в лечении этой хирургической пато­
логии. 

Для проведения чрескожных вмешательств мы исполь­
зуем ультразвуковой диагностический аппарат, работающий 
в В-режиме с датчиком высокого разрешения для визуали­
зации органов брюшной полости частотой 3,5—4 МГц (для 
поверхностных структур 7—10 МГц), пункционный ультра­
звуковой датчик, пункционную насадку, специальный на­
бор инструментов для проведения лечебно-диагностических 
пункций или дренирующих операций. 

При отсутствии пункционной насадки или пункционного 
датчика инвазивные вмешательства под ультразвуковым кон­
тролем можно проводить методом «свободной руки» с исполь­
зованием обычного диагностического датчика. Держа датчик 
в одной руке и инструмент в другой, врач проводит иглу к 
интересующему объекту, контролируя направление движения 
с помощью ультразвука. Наиболее распространены пункци-
онные насадки на обычные диагностические ультразвуковые 
датчики как более дешевые и доступные большинству лечеб­
ных учреждений. Они имеют разнообразные конструктивные 
особенности в зависимости от фирмы-производителя и типа 
ультразвукового датчика. Все они крепятся снаружи к торцу 
датчика и имеют приспособление для фиксации и проведения 
иглы в необходимом направлении в плоскости < анирования. 
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Основным преимуществом пункционных насадок является 
хорошая визуализация иглы, а главным недостатком — то, 
что проведение дренажа происходит под углом к поверхности 
тела и не всегда по оптимальной траектории. Применение 
датчиков с пункционным каналом наиболее оправданно для 
проведения пункционно-дренирующих вмешательств. Спе­
циализированные пункционные датчики удобны в работе, 
так как позволяют проводить иглу и дренаж по кратчайшей 
траектории. К сожалению, далеко не все фирмы-изготовите­
ли производят специализированные пункционные датчики к 
своим ультразвуковым диагностическим аппаратам. 

Безусловным преимуществом обладают ультразвуковые 
аппараты, специально разработанные для хирургического 
применения. Такие приборы имеют не только основные до­
стоинства диагностического аппарата, но и специальные осо­
бенности: датчики, стерилизуемые полным погружением в дез­
инфицирующий раствор, с кнопкой фиксации изображения 
на их корпусе, наличие интраоперационных датчиков с воз­
можностью проведения пункции под контролем ультразвука, 
высокая мобильность и надежность приборов с возможнос­
тью проведения пункционного вмешательства у постели не­
транспортабельного пациента или в операционной. 

Транскутанные пункции позволяют осуществить визу­
альное наблюдение за продвигаемой иглой или дренажем 
на экране монитора ультразвукового аппарата. Постоянный 
контроль с помощью ультрасонографии в реальном режиме 
времени за ходом пункционно-дренирующей операции — 
главное достоинство и преимущество метода. 

Основными целевыми задачами пункционно-дренируто-
щего вмешательства под УЗ-контролем являются: 

1. Диагностическая — получение материала для бактерио­
логического, цитологического и биохимического ис­
следования биоматериала, что позволяет оптимально 
дифференцировать асептический или инфицирован­
ный характер панкреонекроза. 

2. Лечебная — осуществление эвакуации содержимого 
патологического образования, его санация при вы­
явлении признаков инфицирования. 
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Показаниями к проведению пункционно-дренирующих 
вмешательств под УЗ-контролем при панкреонекрозе служат 
наличие объемных жидкостных образований в забрюшинном 
пространстве, брюшной полости. Для выполнения дрениру­
ющей операции под УЗ-контролем необходимы следующие 
условия: хорошая визуализация полости, наличие безопасной 
траектории для проведения дренажа и возможность проведе­
ния операции при возникновении осложнений. Выбор спо­
соба проведения пункционного чрескожного вмешательства 
при панкреатогенных жидкостных скоплениях определяется, 
с одной стороны, наличием безопасной трассы пункции, а 
с другой — размерами, формой и характером содержимого. 
Основным условием для адекватного выполнения чрескож­
ного вмешательства считаем наличие эхоокна — безопасного 
акустического доступа к объекту. Предпочтение отдаем тра­
ектории, проходящей через малый сальник, желудочно-обо-
дочную и желудочно-селезеночную связку, вне стенки полых 
органов и сосудистых магистралей, что зависит от топогра­
фии и локализации очага. 

Противопоказаниями к проведению пункционно-дре-
нирующего вмешательства являются: отсутствие жидкост­
ного компонента очага деструкции; наличие на трассе пунк­
ции органов желудочно-кишечного тракта, мочевыводящей 
системы, сосудистых образований; выраженные нарушения 
свертывающей системы крови. 

Спектр проводимых оперативных вмешательств под 
УЗ-контролем включает однократную пункцию иглой с 
последующим ее удалением (при стерильных объемных 
жидкостных образованиях) или их дренирование (инфи­
цированные объемные жидкостные образования). При не­
эффективности пункционных вмешательств прибегаем к 
дренирующим операциям. Дренирование должно обеспе­
чивать адекватный отток содержимого, хорошую фиксацию 
катетера в просвете полости и на коже, простую установку, 
удаление и обслуживание дренажной системы. Для прове­
дения пункционно-дренирующих вмешательств нами ис­
пользуются иглы и катетеры с диаметром просвета 5-14 по 
шкале Шарьера. 
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Из множества разработанных дренажей-катетеров наибо­
лее популярен Pigtail-катетер, суживающийся конец которо­
го закручен в виде «поросячьего хвостика», что препятствует 
миграции дренажа-катетера из патологической полости. Для 
иглы Hawkins разработан катетер-гармошка, выполняющий 
функции стилета и предназначенный для одномоментного 
дренирования. От S-образного конца катетера через его 
просвет и боковые отверстия проведена нить. После дре­
нирования иглу Hawkins удаляем, при натяжении нити дис-
тальный конец катетера принимает Т-образную конфигура­
цию, что препятствует его смещению. Баллонный катетер 
McGahan—Philips имеет дистальные боковые отверстия и 
раздувающийся баллон. После чрескожного дренирования 
баллон, стоящий в патологической полости, раздуваем по 
специальному каналу воздухом, что препятствует смещению 
катетера. При удалении дренажа воздух из баллона эвакуи­
руем, и катетер легко удаляется. Затем фиксируем его к коже 
путем подшивания и завязывания нитей на лейкопластыре 
вокруг дренажа или при помощи специальных фиксирующих 
устройств. Фиксация должна обеспечивать катетеру возмож­
ность совершать свободные колебательные движения вместе 
с внутренними органами. 

Мы используем два способа транскутанного дренирова­
ния под УЗ-контролем: 

1. Двухмоментное (по методике Сельдингера). 
2. Одномоментное дренирование стилет-катетером. 
В первом варианте жидкостное образование пунктируем 

тонкой иглой в тефлоновой оболочке, представляющей собой 
тонкостенный катетер. После удаления иглы катетер остается 
в патологической полости. По нему в полость образования 
вводим J-образный проводник, а катетер удаляем. Затем по 
проводнику последовательно проводим мягкие пластико­
вые дилататоры с центральным каналом и возрастающим 
диаметром от 7 до 10 Fr, осуществляя расширение просвета 
пункционного канала до требуемого диаметра. После того 
как просвет канала достаточно расширен, заводим по про­
воднику дренирующий катетер (обычно Pigtail) требуемого 
диаметра, а проводник удаляем. 
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Стилет-катетерный метод предусматривает одномомент­
ное дренирование. Жидкостное образование пунктируем ка­
тетером, надетым на стилет так, чтобы кончик последнего 
выходил за пределы дренажа. После попадания дистального 
конца иглы в полость, что контролируется ультрасонографи-
ей, катетер низводим по игле с одновременным ее извлече­
нием. В результате дренаж остается в полости образования, 
а игла-мандрен полностью извлекается из просвета катетера. 
Оправдано, по нашему мнению, применение одномоментного 
стилет-катетерного пункционно-дренирующего метода с ис­
пользованием двойной пункционной иглы и изогнутого дре­
нажа с фиксирующей нитью диаметром от 9 до 12 СН. Игла 
со стилетом имеет лазерные насечки для улучшения визуали­
зации дистального конца при ультразвуковом сканировании, 
а дренаж фиксирован на наружной направляющей игле, что 
облегчает ее низведение в просвет, придает дополнительную 
жесткость всей системе и предохраняет от инфицирования 
пункционный канал. 

После установки и фиксации дренажа содержимое пол­
ностью эвакуируем и промываем до «чистой воды» раствора­
ми антисептиков. Установленный дренаж подключаем к ва­
куумной системе, а при наличии второго дренажа проводим 
постоянное капельное промывание полости с активной аспи­
рацией. Возможно также использование носимых устройств 
вакуумного дренирования и применение гравитационного 
дренажа. Для предотвращения обтурации просвета дренажа 
проводим фракционное промывание полости растворами 
антисептиков 2—3 раза в день. 

Опыт работы показывает, что основной причиной не­
эффективного транскутанного дренирования гнойно-не­
кротических очагов при панкреонекрозе является крупно­
масштабная секвестрация на фоне применения дренажных 
систем малого диаметра, что требует установки дополни­
тельных дренажей или замены на дренаж большего диа­
метра. В такой ситуации в первую очередь ориентируемся 
на результаты КТ, которые позволяют объективно оценить 
соотношение плотного (твердого) и жидкостного элемента 
забрюшинной деструкции, а также интегральную степень 

187 



Панкреонекрозы 

тяжести состояния больного и выраженность системной 
воспалительной реакции. При отсутствии у пациента с пан-
креонекрозом полиорганных нарушений, снижении степе­
ни тяжести его состояния, регрессе клинико-лабораторных 
симптомов воспалительной реакции в течение 3 суток транс-
кутанной санации очага деструкции на фоне ограниченного 
(или при распространенном некротическом процессе, но с 
тенденцией к отграничению!) панкреонекроза прибегаем к 
установке нескольких дренажей в четко визуализируемые 
полости и очаги со сниженной эхогенностью. В послеопе­
рационном периоде обеспечиваем проточное (или фрак­
ционное) промывание зон деструкции растворами анти­
септиков. 

В динамике катетерного лечения проводим динамическое 
ультразвуковое сканирование (а при необходимости, и КТ) и 
фистулографию, что в комплексе малоинвазивной техноло­
гии хирургического лечения позволяет оптимально оцени­
вать и контролировать состояние дренированной полости, 
окружающих органов, а также положение дренажа. Фистуло­
графию выполняем в среднем один раз в неделю для оценки 
состояния дренируемого очага, положения дренажа в полости 
и, при необходимости, коррекции его положения. 

Стандартными критериями для удаления дренажа счита­
ем регресс (или устойчивая тенденция) клинико-лаборатор­
ных симптомов системной воспалительной реакции, умень­
шение размера полости до диаметра дренажа (по данным 
ультразвукового исследования и фистулографии), отсутствие 
в дренируемой полости секвестров, полное отсутствие или 
уменьшение отделяемого до 10 мл/сут при исключении за­
держки содержимого в полости. 

О неэффективности дренирования панкреатогенного 
жидкостного образования, выполненного под УЗ-контролем 
у больного панкреонекрозом, свидетельствуют синдромы вы­
раженной системной воспалительной реакции и/или сохраня­
ющейся или прогрессирующей полиорганной недостаточно­
сти, наличие гиперэхогенных, эхонеоднородных включений 
в очаге деструкции, что свидетельствует о превалировании 
некротических структур над жидкостными компонентами; 
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наличие обширных недренируемых зон в забрюшинной клет­
чатке по данным фистулографии. 

В условиях распространенного инфицированного пан-
креонекроза, когда по результатам УЗИ и КТ установлено, 
что некротический компонент очага существенно преоблада­
ет над жидкостным его элементом (либо последний на опре­
деленном этапе чрескожного дренирования уже отсутствует), 
а интегральная степень тяжести состояния больного не имеет 
тенденции к улучшению, применение транскутанных мето­
дов дренирования считаем нецелесообразным. 

В соответствии с изложенной тактикой хирургического 
лечения в период с 2000 по 2005 гг. у 18 (17 %) больных с рас­
пространенным панкреонекрозом мы использовали транску-
танное дренирование под УЗ-контролем, а в качестве первого 
этапа хирургического лечения, предшествующего лапаротом-
ному вмешательству, — у 13 пациентов. 

При распространенном стерильном панкреонекрозе без 
четко сформированного жидкостного образования в забрю-
шинном пространстве транскутанное дренирование послед­
него до лапаротомии мы выполнили у 5 больных, а в условиях 
инфицированного панкреонекроза в сочетании с объемным 
жидкостным образованием (абсцессом) — у 8 пациентов. По­
добная тактика позволила нам оперировать этих пациентов 
на 2—3-й неделе заболевания, когда создаются оптимальные 
условия для разграничения зон некроза и жизнеспособных 
тканей и продуктивной секвестрации. Лапаротомное вмеша­
тельство, выполненное в эти сроки развития некротического 
процесса, имеет существенные преимущества: 

1) расширяются возможности для одномоментной и эф­
фективной секвестрэктомии; 

2) отпадает необходимость в двухподреберном (шевроно-
подобном) доступе; 

3) уменьшается число этапных санационных секвестрэк­
томии; 

4) снижается риск развития аррозивных кровотечений; 
5) повышается вероятность сохранения большей части 

жизнеспособной поджелудочной железы и последую­
щей экзо- и эндокринной функции органа. 
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Транскутанное дренирование стерильных и инфициро­
ванных жидкостных образований (1 —2-я неделя заболевания), 
изолированных абсцессов (3—4-я неделя заболевания), ин­
фицированных псевдокист (длительность заболевания более 
1 мес.) различной локализации в забрюшинном пространстве 
является оптимальным способом их хирургического лечения в 
тех ситуациях, когда объем некроза минимален или вовсе от­
сутствует, полость абсцесса (псевдокисты) не содержит замаз-
кообразного детрита, провоцирующего постоянную обтура-
цию дренажей. Использование такой хирургической тактики 
у 18 больных со стерильным, у 11 больных с инфицированным 
жидкостным образованием, у 6 пациентов с изолированным 
абсцессом и у 3 пациентов с инфицированной псевдокистой 
определило высокую эффективность малоинвазивных техно­
логий лечения во всех наблюдениях. 

Методы малоинвазивных хирургических вмешательств 
имеют несомненные преимущества также в тех случаях, ког­
да формируются ограниченные объемные жидкостные об­
разования в различные сроки после лапаротомных операций, 
особенно после неоднократных санационных вмешательств, 
что мы наблюдали у 5 больных. В то же время считаем необ­
ходимым предостеречь от преувеличения значимости транс-
кутанных дренирующих вмешательств в качестве основного 
метода лечения тех форм панкреонекроза, когда предполага­
ется длительная и обширная секвестрация. В подобных ситу­
ациях для достижения лечебного эффекта следует склоняться 
в пользу лапаротомного вмешательства. 

11.3. Хирургический доступ 

Выбор хирургического доступа определяется локализацией и 
распространенностью поражения поджелудочной железы и 
различных отделов забрюшинной клетчатки, т.е., в конечном 
счете, качеством информации, предоставляемой методами 
визуализационной диагностики (УЗ И и КТ). 

В современных условиях основными оперативными до­
ступами являются: двухподреберный доступ и срединная ла-
паротомия в сочетании с синхронной зоне поражения люм-
ботомией. 
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Двухподреберный доступ (рис. 32) используем при распро­
страненном стерильном или инфицированном панкреонек-
розе, когда требуется широкая мобилизация, декомпрессия 
и некр- или секвестрэктомия из парапанкреальной, обеих 
параколических областей, предполагающих обширную сек­
вестрацию и, соответственно, многоэтапные вмешательства 
в забрюшинном пространстве. 

Рис. 3 2 . Двухподреберный лапаротомный доступ 

Этот доступ обеспечивает оптимальные условия для 
широкой мобилизации селезеночной и печеночной флексур 
ободочной кишки, околоободочных забрюшинных областей 
при некротической околоободочной флегмоне, позволяет 
оптимально использовать принцип отграничения свободной 
брюшной полости от забрюшинного пространства. 

Двухподреберному доступу отдаем предпочтение в тех 
случаях, когда больного оперируем на первой неделе забо­
левания. Выбор хирургического доступа обоснован обшир­
ным поражением забрюшинной клетчатки и, прежде всего, 
околоободочных областей, подтвержденным данными КТ. 
Конечно, двухподреберный доступ травматичен, но позво-
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ляет выполнить оперативное вмешательство в полном объ­
еме, с меньшим риском возникновения интраоперационных 
осложнений при мобилизации печеночной и селезеночной 
флексур ободочной кишки. Он обеспечивает оптимальные 
условия для декомпрессии околоободочной клетчатки и, 
в последующем, выполнение адекватной некр- или секве-
стрэктомии в условиях «открытой» ретроперитонеостомии. 

Профилактика больших послеоперационных грыж у этих 
больных нами достигается путем поэтапного ушивания по­
слеоперационной раны по мере уменьшения зон некротиче­
ского поражения, к которому приступаем во время 3-го или 
4-го этапа программируемого оперативного вмешательства, 
когда отпадает необходимость в широком и «открытом» дре­
нировании всего забрюшинного пространства. 

Срединную лапаротомию, оментобурсостомию (рис. 33) 
в зависимости от локализации поражения околоободочной 
клетчатки сочетаем с левосторонней или правосторонней 
люмботомией. 

Рис. 3 3 . Срединный лапаротомный доступ в сочетании 
с люмботомией 
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Этот вариант вмешательства используем в тех случаях, 
когда больного оперируем по поводу распространенного про­
цесса в сочетании с возникновением жидкостного образо­
вания (абсцесса) преимущественно в верхнем этаже брюш­
ной полости, что, как правило, соответствует 2—3-й неделе 
заболевания. По этим причинам он использован наиболее 
часто у 85 % больных с распространенным инфицированным 
панкреонекрозом в сочетании с жидкостным образованием 
или абсцессом. 

11.4. Интраоперационная тактика 

Остановимся на особенностях интраоперационной тактики. 
После выполнения лапаротомии основное внимание должно 
быть уделено оценке распространенности и характера пора­
жения поджелудочной железы, всех отделов забрюшинной 
клетчатки, органов брюшной полости. По характеру выпота, 
его количеству и локализации судим о распространенности 
(местный или разлитой) и эмпирическом характере (абакте-
риальный или инфицированный) перитонита. 

Наиболее полное представление о патоморфологии за­
болевания можно получить только после тщательной реви­
зии всех отделов поджелудочной железы, парапанкреальной, 
околоободочной (справа и слева) и тазовой клетчатки, бры­
жеек тонкой и толстой кишки, желчного пузыря, а также по 
результатам микробиологического и ферментативного ис­
следования экссудата брюшной полости. Для характеристи­
ки распространенности некрозов в забрюшинной клетчатке 
особое внимание нужно обращать на инфильтрацию, имби-
бицию, некротическое поражение корня брыжейки тонкой 
и поперечно-ободочной кишки, забрюшинной клетчатки по 
ходу левого и правого латеральных каналов, паранефрия с 
двух сторон, вплоть до клетчатки малого таза. При любых 
сомнениях все проблемы решаются в пользу визуальной и 
дигитальной ревизии различных областей забрюшинного 
пространства. Необходимо помнить, что «оставленное для 
ревизии на завтра» (в условиях управляемой «открытой» ре-
топеритонеостомы), уже завтра вызовет ббльшие трудности 
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визуализации зон поражения и проблемы с декомпрессией 
забрюшинной клетчатки в условиях, как правило, стойкого 
пареза желудочно-кишечного тракта и обильной кровоточи­
вости тканей. 

Рациональным доступом в полость сальниковой сумки 
служит широкое рассечение желудочно-ободочной связки 
вплоть до уровня нижнего полюса селезенки по большой кри­
визне желудка (при воспалительной облитерации сальнико­
вой сумки вследствие выраженного оментобурсита и парапан-
креатита необходимо быть осторожным, чтобы не повредить 
стенку желудка, поперечно-ободочную кишку, ее брыжейку и 
сосуды, в частности среднюю ободочную артерию). Если в не­
кротический и воспалительный процесс вовлечена брыжейка 
поперечно-ободочной кишки, то она интимно прилегает к 
телу и головке поджелудочной железы. В этих случаях нуж­
но крайне внимательно и последовательно мобилизовывать 
нижний край поджелудочной железы от мезоколон, чтобы не 
нарушить целостность инфильтрированной брыжейки. Нель­
зя использовать доступ в сальниковую сумку через брыжейку 
поперечно-ободочной кишки, так как это приводит к разгер­
метизации забрюшинного пространства, что чревато развити­
ем гнойного перитонита и повреждением сосудов мезоколон. 

Об ограниченном панкреонекрозе свидетельствует на­
личие очагов некроза (мелких или крупных) в одном отде­
ле поджелудочной железы, наличие инфильтрации и таких 
же очагов некроза в прилежащем отделе парапанкреальнои 
области. При этой форме заболевания некротический про­
цесс, как правило, не затрагивает области околоободочной 
и паранефральной клетчатки. Ввиду очагового характера по­
ражения поджелудочной железы и/или парапанкреальнои 
области потенциально не предполагается обширная секве­
страция, а в фазу инфицированных осложнений наиболее 
вероятно развитие ограниченных форм инфекции — изо­
лированного абсцесса. 

В свою очередь, при некротическом поражении более 
одного отдела поджелудочной железы деструкция носит 
распространенный характер в забрюшинной клетчатке: по 
«левому», «центральному» или «правому» типам с формиро-
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ванием некротической (асептической) флегмоны соответ­
ствующих областей в доинфекционную фазу заболевания и 
септической по характеру — в фазу постнекротических ин­
фекционных осложнений. 

Признаком, свидетельствующим об инфицировании не­
кротических тканей забрюшинного пространства, является 
наличие гнойного, мутного (типа «мясных помоев») с запа­
хом выпота, который располагается свободно в сальниковой 
сумке, подпеченочном и поддиафрагмальном пространстве 
или пропитывает зоны некроза в поджелудочной железе, 
парапанкреальной, околоободочных, паранефральных клет-
чаточных пространствах. Некротические ткани черного, се­
рого, зеленого цветов, дряблые на ощупь, истончены по типу 
«пергамента» или «губки», с наложениями нитей фибрина. 
В отдаленные сроки от начала заболевания (2—3-я неделя) 
при расплавлении некротических тканей они имеют вид пла-
стилиноподобных масс и клейкообразную консистенцию. 
При разделении и надавливании в этих зонах выделяется 
мутный экссудат, нередко вскрываются микроабсцессы в 
виде множества «пчелиных сот». В этот период наблюдается 
разобщение мезоколон за счет ее крупноочаговых некрозов, 
обеспечивающих прямое сообщение забрюшинного про­
странства и свободной брюшной полости. 

Обязательным этапом оперативных вмешательств при 
распространенном панкреонекрозе является абдоминизация 
поджелудочной железы в ее корпорокаудальном отделе, а 
также мобилизация двенадцатиперстной кишки по Кохеру 
и широкая мобилизация печеночной (при правостороннем 
типе) и селезеночной флексур (при левостороннем типе) обо­
дочной кишки (рис. 34), что обеспечивает декомпрессию всех 
отделов поджелудочной железы и адекватное выполнение 
некр- или секвестрэктомии при последующих этапных вме­
шательствах в парапанкреальном и околоободочном клетча-
точных пространствах. 

Абдоминизацию поджелудочной железы выполняем по­
следовательно, рассекая брюшину по нижнему и верхнему 
краям в области тела и хвоста органа. Тупым путем выделяем 
железу из забрюшинной парапанкреральной клетчатки, осу-
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Рис. 34. Абдоминизация поджелудочной железы, мобили­
зация флексур поперечно-ободочной кишки, двенадцати­

перстной кишки по Кохеру 

ществляя тем самым как бы «перемещение» поджелудочной 
железы из забрюшинного пространства в брюшную полость. 
Этот этап операции направлен на декомпрессию парапанкре-
альной клетчатки, адекватную эвакуацию панкреатогенного 
и/или инфицированного высокотоксичного выпота. Неце­
лесообразно проведение сальника на ножке позади подже­
лудочной железы в ситуациях распространенного панкрео-
некроза и планируемых в дальнейшем этапных некр- или 
секвестрэктомий. При операции, проводимой на 2—3-й не­
деле заболевания и позже, при четком разграничении тканей 
и формировании полостей выполнение абдоминизации под­
желудочной железы нецелесообразно. 

При «центральном» варианте распространенного панкрео-
некроза (некрозы тела, перешейка, частично головки и хво­
ста) характерно преимущественное поражение парапанкре-
альной зоны, брыжейки поперечно-ободочной кишки. Для 
ревизии и декомпрессии парапанкреальной зоны выполняем 
рассечение брюшины по нижнему и верхнему контуру подже­
лудочной железы в области тела и частично хвоста с дигиталь-
ной мобилизацией ее по задней поверхности. В идеальном 
варианте поджелудочная железа должна быть мобилизована в 
этих областях по верхнему и нижнему контуру по типу «ручки 
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чемодана». Необходимо предостеречь от слишком активных 
манипуляций в области перешейка и проксимальной части 
тела органа, что приводит к травматизации стенки верхней 
брыжеечной вены в месте ее соединения с селезеночной ве­
ной и массивному профузному кровотечению. 

При наличии некротических тканей преимущественно в 
головке и теле поджелудочной железы — «правый» вариант 
поражения забрюшинной клетчатки — наблюдается деформа­
ция выходного отдела желудка, двенадцатиперстной кишки, 
инфильтрация парадуоденальной зоны, печеночно-двенад-
цатиперстной связки, шейки желчного пузыря и брыжейки 
печеночного угла ободочной кишки в сочетании с очагами 
некроза, локализованными по ходу правого латерального ка­
нала. В этой ситуации важным приемом адекватной ревизии 
и декомпрессии этой области забрюшинного пространства 
является мобилизация двенадцатиперстной кишки по Кохе-
ру, печеночного изгиба толстой кишки вплоть до рассечения 
брюшины по ходу правого латерального канала. 

При «левостороннем» {часть тела, хвост) варианте раз­
вития распространенного панкреонекроза с вовлечением в 
некротический процесс левых областей околоободочной, 
паранефральной жировой клетчатки доступ в забрюшинное 
пространство рекомендуем расширять за счет рассечения се-
лезеночно-толстокишечной, толстокишечно-диафрагмаль-
ной связок, париетальной брюшины левого латерального 
канала кнаружи от нисходящего отдела ободочной кишки 
с полной мобилизацией селезеночного фланга поперечно-
ободочной кишки. В этих случаях широкий доступ в зоны 
забрюшинного пространства создает выгодные условия для 
полноценной декомпрессии, некр- или секвестрэктомии па-
рапанкреальной клетчатки в области тела и хвоста поджелу­
дочной железы, паранефральной зоны, что позволяет адек­
ватно размещать дренажные конструкции, в соответствии с 
правилами гравитационного дренирования, позади ободоч­
ной кишки и, в дальнейшем, осуществлять этапные ревизии 
и санации этой области, производить замену дренажей. 

В плане выбора рационального объема хирургического 
вмешательства важно помнить, что в первые 7—10 суток за-
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болевания нередко по интраоперационным данным затруд­
нительно объективно оценить глубину, распространенность 
панкреонекроза и достоверно разграничить некротическую 
и жизнеспособную ткани в поджелудочной железе и различ­
ных отделах забрюшинной клетчатки. Опыт свидетельствует, 
что демаркационная линия становится отчетливо видимой 
лишь ко 2—3-й недели заболевания и позже, а необоснован­
ное расширение показаний к резекции поджелудочной желе­
зы неизбежно приводит к массивной кровопотере, развитию 
тяжелого сахарного диабета и экзокринной недостаточности. 
Эти обстоятельства определяют трудности выбора адекватно­
го объема операции на поджелудочной железе при различных 
формах панкреонекроза. 

11.5. Виды хирургических вмешательств 

В зависимости от характера хирургических вмешательств, вы­
полняемых на поджелудочной железе при панкреонекрозе, 
различаем резекционные (удаление части некротизированной 
поджелудочной железы) и органосохраняющие (абдомини-
зация поджелудочной железы, некр- или секвестрэктомия) 
виды операций. 

Резекцию поджелудочной железы при панкреонекрозе вы­
полняем по строгим показаниям. В случае полного (на всю 
толщу органа) некроза в области хвоста и/или тела подже­
лудочной железы при стабильном состоянии больного абсо­
лютно показана корпорокаудальная резекция поджелудочной 
железы единым блоком с селезенкой (или с ее сохранением). 
Необходимо еще раз подчеркнуть, что в условиях этапных про­
граммируемых вмешательств лишь к 3—4-му этапу операции 
становится отчетливо видна граница демаркации, что позво­
ляет выполнить атипичную резекцию поджелудочной железы 
в пределах ее нежизнеспособных тканей, а в ряде ситуаций и 
вовсе ограничиться некр- или секвестрэктомией, сохранив 
значительную часть органа. Мы не сторонники выполнения 
резекции поджелудочной железы в ранние сроки заболевания 
(доинфекционная фаза), а также панкреатодуоденальных ре­
зекций при тотальном панкреонекрозе из-за очень большого 
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числа фатальных осложнений (массивная кровопотеря, от­
сутствие линии демаркации) и высокой летальности. 

Важнейшим этапом оперативных вмешательств, выпол­
няемых в ранние сроки заболевания у больных со стерильным 
панкреонекрозом, считаем устранение патологии желчных 
путей. При деструктивном холецистите выполняем холецист-
эктомию, а при наличии признаков билиарной гипертензии 
(синдромы механической желтухи, ультразвуковые признаки 
внепеченочной желчной гипертензии) и невозможности вы­
полнения эндоскопической папиллотомии и литоэкстракции 
до лапаротомии проводим декомпрессию путем холецисто-
стомии (25 % больных). При наличии желчно-каменной бо­
лезни, как причины развившегося панкреонекроза, отсут­
ствии выраженных инфильтративных изменений в гепато-
дуоденальной зоне, стабильном общем состоянии больного 
во время основного этапа хирургического вмешательства 
прибегаем к симультанной холецистэктомии. В условиях ис­
пользования тактики этапного хирургического лечения холе-
цистэктомию производим во время первой операции, пред­
принятой по поводу распространенного панкреонекроза. 
В фазу септических осложнений, если операция протекает 
в условиях инфицированного некротического процесса, при 
отсутствии на то показаний ни холецистэктомию, ни деком­
прессию желчного пузыря не производим. 

Некрэктомию (удаление некротизированных тканей в 
пределах кровоснабжаемых зон, связанных с паренхимой ор­
гана) или секвестрэктомию (удаление свободно лежащих не­
кротических тканей в пределах погибших тканей) выполняем 
путем осторожной и дозированной дигитоклазии, чтобы из­
бежать развития аррозивных кровотечений из артерий и вен 
мезентериального бассейна, которые сопряжены с большой 
кровопотерей и высокой летальностью. При этом целесоо­
бразно использовать вакуум-аспираторы. 

В условиях стерильного панкреонекроза, когда операция 
предпринята на 1 -2-й неделе заболевания, рекомендуем пол­
ностью отказаться от прямой некрэктомии при 1 —2-м (этап­
ном) вмешательстве. Мы обратили внимание на тот факт, 
что в ходе последующих этапных вмешательств по мере раз-
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граничения и расплавления некротических тканей на фоне 
ранее выполненной декомпрессии забрюшинной клетчатки 
отмечается наиболее активное отторжение некрозов и более 
активное «созревание» секвестров. Поэтому наиболее эффек­
тивная и безопасная некр- или секвестрэктомия, активная 
санация забрюшинной клетчатки, предпринятая на 2—4-й 
операции, сопровождается существенно меньшим числом 
геморрагических осложнений. 

Наиболее частой причиной аррозивных кровотечений яв­
ляется некроз и/или травма стенки селезеночных артерии и 
вены, верхней брыжеечной вены в месте ее слияния с селезе­
ночной, коротких вен желудка, сосудов брыжейки поперечно-
ободочной кишки. Кровотечение из магистральных сосудов 
останавливаем лигированием сосуда с прошиванием синтети­
ческой нитью. Как показывает наш опыт, диффузную кровото­
чивость тканей в инфильтрированных и некротических зонах 
целесообразно устранять путем тугой марлевой тампонады. 
После выполнения этапа некр- или секвестрэктомии исполь­
зуем лаваж всех зон забрюшинной локализации физиологиче­
ским раствором с добавлением 3% раствора перекиси водорода 
(следует избегать аппликации раствора на петли кишечника). 
Брюшную полость промываем физиологическим раствором. 

Дренажные конструкции в забрюшинном пространстве 
необходимо размещать вне зон крупных сосудистых ство­
лов и стенок желудочно-кишечного тракта. Целесообразно 
использовать силиконовые дренажи, которые должны быть 
выведены в пояснично-боковых областях таким образом, 
чтобы не вызывать их критического перегиба и излома, со­
ответствовать правилу гравитационного дренирования. 

11.6. Дренирующие операции 

По современным представлениям мы выделяем несколько 
методов дренирующих операций при панкреонекрозе, которые 
обеспечивают условия адекватного дренирования всех по­
раженных отделов забрюшинного пространства и брюшной 
полости в зависимости от распространенности и характера 
поражения поджелудочной железы, забрюшинной клетчатки 
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и брюшной полости. Эти методы операций предполагают вы­
бор определенных тактических режимов повторных некр- или 
секвестрэктомий. Они таковы: 

1. Этапные ревизии и санации (некр- или секвестрэк-
томия) забрюшинного пространства, проводимые в 
программируемом режиме (по программе). 

2. Неотложные и вынужденные релапаротомии (по по­
казаниям, по требованию) вследствие развивающихся 
осложнений в забрюшинном пространстве, зоне под­
желудочной железы и органах брюшной полости. 

Нами выделены 3 метода дренирующих операций за­
брюшинного пространства при панкреонекрозе: «закрытый», 
«полуоткрытый», «открытый». 

«Закрытый» метод дренирующих операций (в первую 
очередь выполняемый под УЗ-контролем) считаем показан­
ным при ограниченных (мелко- и крупноочаговых) формах 
стерильного и инфицированного панкреонекроза, сопро­
вождающихся формированием в забрюшинном пространстве 
или брюшной полости объемных жидкостных образований, 
не предполагающих крупномасштабной секвестрации. 

Транскутанный вариант «закрытого» метода дренирова­
ния под УЗ-контролем используем в качестве окончательно­
го оперативного вмешательства при визуализации объемных 
жидкостных (стерильных или инфицированных) образова­
ний, изолированного абсцесса с минимальным поражени­
ем забрюшинной клетчатки. В условиях распространенного 
инфицированного панкреонекроза в сочетании с образова­
нием объемного жидкостного образования (абсцесса) транс-
кутанное дренирование является первым этапом оператив­
ного вмешательства, предшествующего лапаротомии. При 
развитии осложнений после лапаротомного вмешательства 
(резидуальный абсцесс, неадекватное дренирование) так­
же прибегаем к малоинвазивным технологиям «закрытого» 
дренирования. Необходимость применения этого метода у 
оперированных больных возникла у 6 (5 %) пациентов. 

«Закрытый» метод дренирующих операций при лапаро-
томных вмешательствах предполагает активное дренирова­
ние забрюшинной клетчатки и/или брюшной полости мно-
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гоканальными трубчатыми дренажами в условиях наглухо 
ушитой лапаротомной раны. В послеоперационном периоде 
через дренажные системы проводим лаваж очага деструк­
ции и/или инфекции антисептическими растворами с по­
стоянной или фракционной вакуум-аспирацией. Контроль 
состояния очага дренирования при использовании этого ме­
тода осуществляется по результатам УЗИ, фистулофафии в 
динамике послеоперационного периода. 

При распространенных стерильных и инфицированных 
формах панкреонекроза процессы секвестрации, очищения и 
организации тканей забрюшинного пространства, как прави­
ло, растянуты во времени от 2 до 8 нед. от начала заболевания 
и характеризуются отторжением больших массивов некро­
тических тканей с развитием выраженной системной вос­
палительной реакции и полиорганных нарушений. В таких 
клинико-патоморфологических условиях, когда некротиче­
ский компонент гнойно-воспалительного очага существенно 
преобладает над жидкостным его элементом, «закрытый» ме­
тод дренирования забрюшинного пространства на начальном 
этапе его использования неэффективен. Поэтому обосно­
ванным компонентом программы хирургического лечения 
больных с распространенным панкреонекрозом является ис­
пользование методов «полуоткрытого» и «открытого» дрени­
рования забрюшиннои клетчатки с проведением повторных 
некр- или секвестрэктомий. 

«Полуоткрытый» метод дренирования забрюшиннои 
клетчатки при панкреонекрозе предполагает установку в 
зоны некроза и инфицирования трубчатых многоканальных 
(активных) дренажных конструкций в сочетании с резиново-
марлевыми «сигарными» дренажами Пенроза—Микулича, 
которые в отечественной литературе чаще именуются рези-
ново-марлевыми тампонами. В этих условиях лапаротомную 
рану ушиваем наглухо, а комбинированную конструкцию 
твердого (трубчатого) и мягкого (Пенроза—Микулича) дре­
нажей выводим через широкую контрапертуру в пояснично-
боковых областях или люмботомную(ые) рану(ы). 

Резиново-марлевые дренажные конструкции в условиях 
«полуоткрытого» и «открытого» метода лечения распростра-
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ненного панкреонекроза выполняют следующие основные 
функции: 

• Кратковременная дренажная функция. По истечении 
суток дренаж Пенроза—Микулича полностью утра­
чивает дренирующую способность, что обусловливает 
его обязательное синхронное расположение с трубча­
тым многопросветным дренажем. 

• Продолженная каркасная функция. Достигается запол­
нением всех полостей и карманов в забрюшиннои клет­
чатке большими марлевыми салфетками, пропитанны­
ми мазью «Левомеколь». При «полуоткрытом» методе 
дренажи Пенроза—Микулича удаляем фрагментарно, 
подтягивая их ежедневно, начиная с 3—4-х суток по­
сле операции. К моменту их полного удаления (через 
6—7 суток) формируются широкие раневые каналы, 
позволяющие эвакуировать в ходе этапных перевязок 
вновь образованные секвестры и детрит. В эти сроки 
«полуоткрытого» наружного дренирования в сформи­
рованный канал могут быть установлены другие труб­
чатые дренажи, что значительно повышает эффектив­
ность дренирования гнойно-некротического очага. 
В условиях «открытого» ведения операционной раны 
их замену производим каждые 24—72 ч при выполне­
нии программируемых некр- или секвестрэктомий или 
перевязок под наркозом. 

• Гемостатическая функция при паренхиматозном диф­
фузном кровотечении из сосудов малого диаметра. 

«Полуоткрытый» и, особенно, «открытый» методы дрени­
рования забрюшиннои клетчатки абсолютно показаны при рас­
пространенном (стерильном или инфицированном) панкрео-
некрозе, некротической флегмоне парапанкреальной, около­
ободочной, паранефральной и тазовой областей забрюшиннои 
клетчатки. 

Необходимо отметить, что «полуоткрытый» метод дрени­
рующих операций при распространенных формах панкрео­
некроза обладает сравнительно меньшей эффективностью 
дренирования, чем «открытые» дренирующие операции, по­
скольку не удовлетворяет основному принципу адекватного 
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хирургического лечения обширного панкреонекроза — ак­
тивного и ежедневного контроля за гнойно-некротическими 
очагами. Этого мнения не придерживается ряд хирургиче­
ских клиник в Европе и Америке, обосновывая эффектив­
ность методики достаточно низкими показателями после­
операционной летальности. Вместе с тем формирование 
сложных по топографии каналов «по тампонам» в условиях 
«полуоткрытого» дренирования, продолжительная во време­
ни и поэтапная их замена без адекватной визуализации всех 
зон некротического или гнойного очага чревата задержкой 
детрита и гноя. 

Наш опыт показывает, что существенное повышение 
эффективности дренирующего потенциала «полуоткрытого» 
метода при распространенном панкреонекрозе достигается 
путем выполнения этапных программируемых некр- или сек-
вестрэктомий с использованием видеооптической техники 
и эндоскопического инструментария через каналы, сфор­
мированные уже к 7-м суткам после первой операции «на 
тампонах». Реализация адекватной хирургической тактики в 
условиях «полуоткрытого» метода наружного дренирования 
при панкреонекрозе достигается при использовании только 
программируемого режима оперативных вмешательств или 
замены тампонов под наркозом. 

«Открытый» метод дренирующих операций, использу­
емый исключительно в хирургическом лечении больных с 
распространенным панкреонекрозом, лишен недостатков 
«закрытого» и «полуоткрытого» методов. Он является базо­
вым в создании ретроперитонеостомы при распространен­
ных формах панкреонекроза. Среди его преимуществ следует 
выделить: 

• адекватную ревизию и санацию всех зон некротиче­
ской деструкции и инфицирования; 

• своевременный гемостаз при аррозивных внутри-
брюшных кровотечениях; 

• замену и адекватное расположение дренажных кон­
струкций. 

«Открытые» дренирующие хирургические вмешательства 
включают два основных варианта тактических и, соответ-
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ственно, технических решений: 1) панкреатооментобурсо-
стомия; 2) лапаростомия. 

Панкреатооментобурсостома является одним из вариан­
тов технических решений принципа «управляемой ретропе-
ритонеостомии», сущность которого состоит в обеспечении 
адекватного доступа ко всем зонам некротического пораже­
ния на фоне оптимального разграничения забрюшинного 
пространства и брюшной полости. 

При двухподреберном доступе этот принцип реализуем 
путем формирования панкреатооментобурсостомы в виде 
трех основных вариантов (рис. 35) в зависимости от преиму­
щественной локализации (типа поражения забрюшинного 
пространства) и топографии органов верхнего этажа брюш­
ной полости. 

Рис. 3 5 . Варианты формирования ретроперитонеостомы 
при двухподреберном доступе 

Как показывает наш опыт, при распространенном пан-
креонекрозе на 1—2-й неделе заболевания ретроперитонео-
стома, сформированная из двухподреберного доступа, явля-
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ется в большей степени «управляемой» конструкцией, чем 
вариант «открытого» дренирования из срединного лапаро-
томного (и/или люмботомного) доступов (рис. 36). Это свя­
зано с тем, что люмботомные доступы, в обязательном поряд­
ке дополняющие панкреатооментобурсостому при распро­
страненном панкреонекрозе, не всегда позволяют достигнуть 
формирования прямого и широкого канала к зонам некроза 
и секвестрации околоободочной и тазовой локализации. 

Рис. 3 6 . Вариант формирования ретроперитонеостомы из лапаро-
томного и люмботомного доступов при левостороннем типе забрю-

шинной деструкции 

Напротив, при двухподреберном доступе его два латераль­
ных шеврона, используемых для формирования латеральных 
панкреатооментобурсостом, обеспечивают идеальный угол 
обзора для ревизии и оптимальный доступ для эффективных 
секвестрэктомий и дренирования околоободочных областей 
забрюшинной клетчатки в период активного отторжения 
тканей на обширной площади некротического поражения 
(рис. 37). 

Обширная экссудация и кровоточивость тканей, под­
вергнутых некрозу, и необходимость в эффективном дрени-
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Рис. 3 7 . Компьютерная томограмма больного с распространенным 
панкреонекрозом и околоободочной флегмоной слева на фоне пан-
креатооментобурсостомы ( Л , сформированной в левой латеральной 

порции двухподреберного доступа 

ровании различных областей забрюшинного пространства в 
послеоперационном периоде обязывают использовать сово­
купность дренажных систем (рис. 38). 

Рис. 3 8 . Конструктивные особенности дренажных систем: 

7 — двухпросветный дренаж; 2 — дренаж Пенроза—Микулича; 3 — латекс-
ный компонент «сигарного» дренажа 
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Двухпросветные или «сквозные» дренажи, направленные 
на активное удаление экссудата путем вакуумной аспирации, 
устанавливаем в парапанкреальной области по верхнему, ниж­
нему краю поджелудочной железы или в ретропанкреальном 
пространстве. Брюшную полость (подпеченочное, поддиаф-
рагмальное пространство, полость малого таза, латеральные 
каналы) дренируем гравитационными или «активными» си­
ликоновыми дренажами, которые выводим через отдельные 
контрапертуры. Следует отметить конструкцию «сквозного» 
силиконового дренажа, которая обеспечивает наиболее опти­
мальную дренажную функцию при забрюшинном располо­
жении. 

Дренажи Пенроза—Микулича, пропитанные мазью «Ле-
вомеколь», установленные в полость сальниковой сумки, в 
зоны мобилизованной парапанкреальной, околоободочной 
(справа, слева) клетчатки, являются важным элементом фор­
мирования «управляемой ретроперитонеостомы», так как 
обеспечивают беспрепятственный доступ к этим областям 
при последующих этапных некр- или секвестрэктомиях. Эти 
дренажи должны иметь латексное покрытие («сигарный» дре­
наж), особенно в тех местах, где они соприкасаются со стен­
кой полого органа. 

Некр- или секвестрэктомии выполняем в программиру­
емом режиме под интубационным или внутривенным нар­
козом через каждые 48—72 ч. Продолжительность интерва­
ла между санационными вмешательствами и их кратность 
определяются состоянием гнойно-некротического очага и 
степенью тяжести состояния больного. 

Комплексные исследования показали, что программи­
руемый режим повторных операций при распространенных 
формах панкреонекроза характеризуется наилучшими ре­
зультатами лечения (рис. 39). 

В этих условиях используем принцип органосохраня-
ющих вмешательств в объеме некр- или секвестрэктомии. 
Принципиально важно отказаться от прямой некрэктомии 
при отсутствии явлений секвестрации и демаркации в ран­
ние сроки заболевания. Поэтапное выполнение некр- или 
секвестрэктомии позволяет избежать необоснованного уда-
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Рис. 3 9 . Актуриальная выживаемость больных с инфицированными 
формами панкреонекроза при различных вариантах повторных вме­

шательств 

ления жизнеспособной ткани поджелудочной железы и ее 
резекции. 

Этапные программируемые некр- или секвестрэктомии 
проводим под общим наркозом в операционной до полного 
очищения всех отделов забрюшинной клетчатки от некрозов 
и детрита, о чем свидетельствует появление грануляционной 
ткани. Как правило, к 3—4-му этапу некр- или секвестрэк­
томии появляются признаки четкой демаркации, очищения 
раневых поверхностей, наблюдается развитие грануляцион­
ной ткани, что позволяет проводить программируемые вме­
шательства в меньшем объеме (в виде перевязок) под вну­
тривенным обезболиванием. Интервал между операциями 
увеличивают до 3—4 суток. В эти сроки от момента первого 
вмешательства формируются широкие каналы, позволяющие 
проводить ежедневную смену дренажей Пенроза—Микулича 
и контролировать функцию трубчатых конструкций в отде­
лении интенсивной терапии. 

На этом этапе лечения больного оптимально перейти к 
варианту «закрытого» дренирования. Для этого на последней 
этапной санации выполняем хирургическую обработку опе­
рационной раны с иссечением ее краев, а в очагах поражения 
устанавливаем «сквозные» или многоканальные («активные») 
силиконовые дренажи, которые выводим через контраперту-
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ры, послойно ушиваем наглухо лапаротомную и/или люмбо-
томную раны. Такое техническое решение завершающего эта­
па программируемых вмешательств позволяет предупредить 
формирование больших послеоперационных вентральных 
грыж. В зависимости от динамики состояния гнойно-некро­
тического очага число этапных санационных вмешательств 
варьирует от 2 до 14 у одного больного. 

При инфицированном панкреонекрозе, осложненном 
развитием распространенного фибринозно-гнойного пери­
тонита, или крайней степени тяжести состояния больного 
прибегаем к лапаростомии с целью широкого дренирования 
всех отделов брюшной полости и оптимального снижения 
внутрибрюшного давления с использованием известных пре­
имуществ «открытого» метода. 

Тактика хирургического лечения распространенной фор­
мы фибринозно-гнойного перитонита, развившейся на фоне 
инфицированного панкреонекроза, принципиально не от­
личается от таковой при перитонитах иной этиологии. В этой 
ситуации проводим дренирование не только верхнего эта­
жа забрюшинного пространства, включая околоободочную 
и/или паранефральную зоны, но и всех отлогих мест брюш­
ной полости. При этом множественные дренажи Пенроза— 
Микулича выводим через люмботомную и/или лапаротомную 
раны. Ее края сближаем лавсановыми лигатурами через все 
слои с определенным диастазом для обеспечения адекватного 
оттока перитонеального экссудата и снижения высокого вну­
трибрюшного давления. В условиях программируемых вмеша­
тельств по мере регресса перитонита, очищения забрюшинной 
клетчатки переходим от лапаростомии к варианту ретропери-
тонеостомии, а затем к «закрытому» дренированию. 

Существенным дополнением оперативного вмешатель­
ства при панкреонекрозе, осложненном развитием распро­
страненного фибринозно-гнойного перитонита, является 
назоинтестинальная интубация, особенности выполнения 
которой детально изложены в практическом руководстве по 
перитониту. 

В последнее десятилетие в неотложной панкреатологии 
как в нашей стране, так и за рубежом (Великобритания, Гол-
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ландия, Германия, США), прогрессивное развитие получают 
технологии миниинвазивной хирургии. С использованием 
комплексных технологий транскутанного дренирования, ла­
пароскопического и эндоскопического инструментария под 
контролем КТ (УЗИ) и рентгеновского оборудования осу­
ществляется поэтапное формирование каналов в зоны за-
брюшинной деструкции. Используя принципы «закрытого» 
дренирования, множественной позиции каналов и этапных 
некр- и секвестрэктомий, с помощью эндо(лапаро)скопиче-
ского инструментария осуществляют адекватную санацию зон 
некроза. Между операциями через дренажи проводят проточ­
ный или фракционный лаваж зон забрюшинной деструкции. 

Первые малые рандомизированные исследования по 
оценке эффективности малоинвазивной хирургии при пан-
креонекрозе, проведенные в Голландии, показали их суще­
ственное преимущество по сравнению с традиционными 
хирургическими вмешательствами. Однако опыт их ограни­
ченного клинического применения в отдельных, специаль­
но оснащенных лечебных учреждениях, не позволяет делать 
далеко идущие выводы. Авторитетные эксперты в области 
неотложной панкреатологии считают, что на сегодняшний 
день представленные тактические подходы в хирургическом 
лечении больных панкреонекрозом, включая традиционные 
лапаротомные вмешательства, эндоскопические и транску-
танные технологии, должны применяться по строго диффе­
ренцированным показаниям. 

Совершенствование традиционных методов хирургиче­
ских (лапаротомных) операций, внедрение в клиническую 
практику малоинвазивных технологий показало, что они 
не являются конкурирующими, так как подчинены единой 
цели — обеспечению адекватных условий для устранения 
некротического и/или гнойного очага и должны быть ис­
пользованы в рациональном сочетании в зависимости от 
конкретной клинической ситуации. 

Прогресс используемых в настоящее время методов хи­
рургического лечения во многом определяется адекватнос­
тью этапа(ов) некр- или секвестрэктомий и последующего 
устранения резидуальных и реккурентных очагов некроза и 
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инфицирования, что зависит от технического решения опре­
деленного метода дренирующей операции в забрюшинном 
пространстве. При длительной эволюции различных клини-
ко-патоморфологических форм панкреонекроза эффектив­
ность «открытого/полуоткрытого» дренирования забрюшин­
ной клетчатки гарантирована планомерными ревизиями и 
некр- или секвестрэктомиями в условиях адекватной интен­
сивной терапии. В то же время при «закрытых» дренирующих 
операциях их высокая эффективность достигается активным 
лаважем-санацией забрюшинной клетчатки, привлечением 
методов точной и ранней инструментальной диагностики 
(УЗИ, КТ, видеолапароскопия) резидуальных очагов деструк­
ции и инфицирования, а также своевременным выполнени­
ем релапаротомий, повторных дренирований различных от­
делов забрюшинной клетчатки «по показаниям». Неслучайно 
средние сроки госпитализации и длительности пребывания 
в отделении интенсивной терапии эквивалентны при раз­
личных тактических подходах. 
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ГЛАВА 12 

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ 

Истина есть дочь времени, а не ав­
торитета. 

Френсис Бэкон 

Впоследние два десятилетия мы стали свидетелями про­
грессивного развития в клинической практике высоко­

информативных методов визуализационной и лабораторной 
диагностики, которые позволили наиболее полно изучить 
различные вопросы патоморфогенеза и танатогенеза панкрео-
некроза. 

Всесторонний анализ результатов клинических и ин­
струментальных методов обследования больного, постро­
енный на принципах доказательной медицины и данных 
современной литературы, определил позиции современной 
стратегии в лечении этого заболевания. В ходе исследований 
получены новые данные о развитии стерильного и инфици­
рованного панкреонекроза при различных по распростра­
ненности формах некротической деструкции, что позволило 
нам по новому взглянуть на некоторые старые позиции в 
хирургическом лечении наиболее тяжелых вариантов раз­
вития распространенного стерильного и инфицированного 
панкреонекроза. 

Комплексные исследования показали, что эволюция и 
клинические проявления различных вариантов патоморфоло-
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гии деструктивного панкреатита определяются патогенетиче­
ской взаимосвязью следующих факторов: распространеннос­
тью некротического поражения поджелудочной железы, клет-
чаточных пространств забрюшинной локализации и органов 
брюшной полости; асептическим характером или инфициро­
ванием зон некроза, развитием полиорганных нарушений. За­
кономерная совокупность этих факторов отражает не только 
динамику смены двух фаз заболевания от абактериального к 
септическим его формам, но и интегральную степень тяжести 
состояния больного, прогноз и исход болезни. 

Еще в 1994 г. американский панкреатолог E.L. Bradley III 
наиболее четко обрисовал суть проблемы, когда писал о том, 
что «до той поры, пока патофизиология заболевания не будет 
изучена в такой степени, что позволит найти средства обры­
ва воспалительного каскада и его смертельных последствий, 
внимание врачей будет по-прежнему сфокусировано на ма­
кроскопических осложнениях». 

Клинические и патоморфологические данные показали, 
что в асептическую фазу некротического процесса целесо­
образно выделять ограниченный (паренхимой поджелудоч­
ной железы и парапанкреальной зоной) и распространенный 
(за их анатомическими границами) характер стерильного 
панкреонекроза, что в зависимости от соотношения некро­
тического и экссудативного элементов забрюшинного очага 
в условиях эндогенной микробной контаминации выявля­
ются строго определенные закономерности их последующей 
трансформации в три основные формы панкреатогенной 
инфекции: 

1) инфицированный панкреонекроз; 
2) изолированный абсцесс; 
3) инфицированный панкреонекроз в сочетании с объ­

емным жидкостным образованием (абсцессом) забрю­
шинной локализации (рис. 40). 

Всестороннее изучение вариантов патоморфологии и та-
натогенеза заболевания позволило пересмотреть структуру 
классификации, созданной в 80-е гг. XX в., в которой выделя­
ют жировую, геморрагическую и смешанную формы панкрео­
некроза. Существующие сегодня методы визуализационной и 
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Рис. 4 0 . Этапы эволюции стерильного панкреонекроза к инфициро­
ванным его формам 

лабораторной диагностики (даже интраоперационные и аутоп-
сийные данные) не позволяют достоверно и однозначно раз­
граничить эти три варианта патоморфологии деструктивного 
панкреатита и, соответственно, оценить их патогенетическую 
сущность в эволюции некротических форм и постнекротиче­
ских осложнений. 

С позиции своевременной дифференциальной диагно­
стики различных по характеру и распространенности форм 
деструктивного панкреатита целесообразно и необходимо 
определение в крови больного концентрации маркеров не­
кроза (С-реактивного белка и ЛДГ) и инфицирования (про-
кальцитонина). Важную роль также играет диагностическое 
значение и информативность ультразвукового, лапароскопи­
ческого исследований, компьютерной томографии и пунк­
ций жидкостных образований забрюшинной локализации, 
выполняемых под контролем ультрасонографии. 

Результаты исследований показали, что комбинация ви-
зуализационных методов инструментальной диагностики 
(УЗИ, лапароскопия, КТ) в сочетании с лабораторными тест-
системами и оценкой степени тяжести состояния больного 
по интегральным шкалам в динамике заболевания и лечения 
обеспечивают четкую верификацию клинико-патоморфоло-
гической формы панкреонекроза. Разработанный в клинике 
факультетской хирургии РГМУ алгоритм дифференциальной 
диагностики и прогнозирования развития различных форм 
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панкреонекроза и его осложнений позволил нам своевре­
менно определять показания и последовательность приме­
нения широкого спектра методов хирургического лечения: 
лапароскопической санации и дренирования брюшной по­
лости, транскутанного дренирования забрюшинного очага 
под УЗ-контролем и вариантов лапаротомного вмешатель­
ства. 

Прежде чем представить результаты лечения больных 
панкреонекрозом, нам бы хотелось акцентировать внимание 
коллег на том, что в сложной клинико-эпидемиологической 
ситуации до сих пор между хирургами не достигнуто како­
го-либо значимого компромисса в единой классификации 
заболевания, стратификации больных по категориям тяже­
сти состояния, не говоря о тактике хирургического и нехи­
рургического лечения. Из-за отсутствия среди хирургов по­
нимания базисных положений в проблеме панкреонекроза 
невозможно объективно сравнивать результаты лечения в 
различных лечебных учреждениях страны, оценивать эф­
фективность тактических подходов и рекомендовать наибо­
лее оптимальные к использованию в широкой клинической 
практике. 

С 1996 по 2005 гг. в клинике факультетской хирургии 
им. СИ. Спасокукоцкого находилось на лечении 293 боль­
ных с различными формами панкреонекроза. Их средний 
возраст составил 47 ± 17 (15—94) лет. Среди больных суще­
ственно преобладали лица мужского пола. В этиологической 
структуре заболевания 50 % составлял алкогольный фактор, 
преимущественно у лиц молодого и наиболее трудоспособно­
го возраста. Второе место среди причин развития заболевания 
занимала желчно-каменная болезнь и холедохолитиаз (37 %). 
В структуре билиарного панкреонекроза доминировали лица 
преклонного возраста. 

Распространенные формы некротического панкреатита 
(табл. 14), когда имеется крупномасштабное поражение не 
только поджелудочной железы и парапанкреальной области, 
но и околоободочной и паранефральной клетчатки, выявле­
ны практически у каждого второго больного — в 131 случае 
(45 %) наблюдений. 
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Таблица 14 

Характеристика клинических наблюдений (1996—2005 гг.) 

Форма панкреонекроза 

Стерильный (л = 171; 58 %) 

Инфицированный 
(л =122; 42%) 

Всего (л = 293; 100%) 

Степень распространенности панкреонекроза 

ограниченный 

137(85%) 

25(15%) 

162(100%) 

распространенный 

34 (26 %) 

97(74%) 

131 (100%) 

У 97 больных (74 %) распространенный забрюшинный 
процесс имел инфицированный характер. В структуре пора­
жения околоободочных клетчаточных пространств преобладал 
левосторонний тип забрюшинной деструкции (71 % наблюде­
ний) с вовлечением в некротический процесс тела и хвоста 
поджелудочной железы, околоободочной клетчатки слева, 
структур левого поддиафрагмального пространства, передне­
го паранефрия слева. Меньшую удельную значимость имели 
больные с поражением околоободочной области справа (16 %) 
и двухсторонним типом забрюшинного некроза (13 %). 

При ограниченной деструкции поджелудочной железы и 
парапанкреальной клетчатки преобладали пациенты со сте­
рильным характером некроза и только у 25 больных (15 %) 
верифицированы септические формы ограниченного некро­
тического процесса. У подавляющего числа больных (76%) 
эволюция некротического процесса была связана с развитием 
панкреатогенного (ферментативного) перитонита и/или об­
разованием парапанкреального инфильтрата и не сопровож­
далась образованием четко визуализируемых объемных жид­
костных образований в забрюшинном пространстве (табл. 15). 

При некротическом поражении парапанкреальной зоны 
на первой неделе заболевания у 61 % больных имело место 
развитие стерильного панкреонекроза без формирования 
жидкостных образований в забрюшинной клетчатке. Этим 
пациентам были выполнены лишь лапароскопическая сана­
ция и дренирование брюшной полости по поводу фермента­
тивного перитонита. Среди 24 пациентов (15 %) с подобным 
вариантом развития ограниченного стерильного процесса 
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12 больных (50%) оперированы врачами дежурной бригады 
в связи с ошибками дифференциальной диагностики забо­
левания с другими внутрибрюшными катастрофами. В такой 
ситуации объем оперативного вмешательства был ограничен 
санацией и «закрытым» дренированием сальниковой сумки 
и брюшной полости. 

Таблица 15 

Характеристика вариантов патоморфологии ограниченного 
панкреонекроза 

Вариант 
патоморфологии 

Стерильный панкрео-
некроз без жидкост­
ного образования в 
забрюшинном про­
странстве 

Стерильный панкрео-
некроз в сочетании 
с формированием 
жидкостного образо­
вания в забрюшин­
ном пространстве 

Изолированный абс­
цесс 

Число 
больных, % 

99 (61 %) 

24(15%) 

20(12%) 

19(12%) 

Срок форми­
рования, сут 

3+1 . 

2±1 

9 ± 3 

34 ±6 

Характер оператив­
ного вмешательства 

Лапароскопическая 
санация и дрени­
рование брюшной 
полости 

Лапаротомия 

Транскутанное дре­
нирование 

Транскутанное или 
лапаротомное вме­
шательство 

В 12% (20 пациентов) наблюдений ограниченный пан-
креонекроз сочетался с формированием жидкостного обра­
зования в забрюшинном пространстве, преимущественно на 
рубеже 1—2-й недели заболевания. Во многом дальнейшее 
направление развития патологического процесса определя­
лось локализацией и степенью «разгерметизации» протоко-
вой системы поджелудочной железы и общим объемом сек­
вестрируемых тканей. 

Результатом ограниченного стерильного панкреонек-
роза, не сопровождающегося обширной секвестрацией, яв­
ляется развитие изолированного забрюшинного абсцесса, 
который верифицирован у 19 пациентов (12%) к 3—4-й не­
дели заболевания. 
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Распространенный стерильный панкреонекроз (табл. 16) 
верифицирован у 34 больных (26 %). 

Таблица 16 

Характеристика вариантов патоморфологии распространенного 
панкреонекроза 

Вариант патоморфологии 

Стерильный 

Инфицированный без 
жидкостного образования 

Инфицированный с жид­
костным образованием или 
абсцессом 

Число больных, % 

34(26%) 

58(44%) 

39 (30 %) 

Сроки формирования, 
сут 

4 ± 3 

6 ± 4 

15 ±9 

Из 30 оперированных пациентов с этим вариантом пато­
морфологии панкреонекроза у 7 больных (23 %) лапаротом-
ное вмешательство выполнено в экстренном порядке в связи 
с ошибками диагностики, допущенными преимущественно 
в ночное время. В таких ситуациях, когда пациент опери­
рован без детального обследования и оптимальной предва­
рительной предоперационной подготовки, хирургическое 
вмешательство ограничивали ревизией и санационными ме­
роприятиями (без некрэктомии), «открытым» или «полуот­
крытым» дренированием очагов деструкции в забрюшинном 
пространстве. 

У 58 пациентов (44 %) в течение первой недели заболева­
ния имело место формирование инфицированного некроза, 
при котором некротические ткани диффузно пропитаны экс­
судатом без формирования объемных жидкостных образова­
ний. При этом варианте развития забрюшинного процесса в 
большинстве наблюдений отсутствует четкая демаркация и 
процессы активной секвестрации. Только 4 больных (7 %) с 
этим вариантом патоморфологии панкреонекроза оперирова­
ны в экстренном порядке в связи с гнойным перитонитом. 

При втором варианте развития распространенного ин­
фицированного панкреонекроза к 2—3-й недели заболевания 
у 39 больных (30 %) было сочетание жидкостного образова­
ния или формирующегося абсцесса забрюшинного простран-
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ства, что является свидетельством относительного отграни­
чения очага инфекции за счет демаркации тканей, активной 
и продуктивной секвестрации в забрюшинном очаге. Лишь 
3 пациента этой группы, которые поступили в стационар в 
поздние сроки заболевания, оперированы в экстренном по­
рядке. В остальных случаях средние сроки оперативного вме­
шательства соответствовали 2-й неделе заболевания. 

Проведенный нами анализ клинического материала в 
период с 2001 по 2005 гг. показал, что единичные наблюде­
ния консервативной терапии в условиях отделения реанима­
ции четко верифицированного распространенного, но при 
этом все еще стерильного панкреонекроза (по микробиоло­
гическим данным), осложненного прогрессирующей поли­
органной недостаточностью, ни разу не увенчались успехом. 
В этой немногочисленной группе из 5 больных с таким раз­
витием заболевания все пациенты погибли в течение пер­
вой недели. Своевременное хирургическое лечение, четко 
обоснованное неэффективностью (бесперспективностью) 
интенсивной терапии в отделении реанимации у 24 боль­
ных, сравнимых по распространенности некротического 
процесса и тяжести состояния, сопровождалось снижением 
послеоперационной летальности до 37 % (р < 0,03). Следует 
отметить, что в 1996-2000 гг. послеоперационная леталь­
ность при распространенном стерильном панкреонекрозе 
достигала 56%. В сравнении с распространенным инфици­
рованным панкреонекрозом, который по своей природе яв­
ляется фактически безальтернативным исходом распростра­
ненного абактериального некротического процесса, после­
операционная летальность также оставалась высокой — 49 % 
(2001-2005 гг.) и 63% (1996-2000 гг.). Очевидно, что в двух 
представленных периодах, принципиально не отличающихся 
подходом к интенсивной терапии заболевания, разработка 
своевременных показаний к лапаротомному вмешательству 
и совершенствование тактики хирургических вмешательств 
распространенного (стерильного и инфицированного) пан­
креонекроза определили положительные направления в 
результатах лечения этого наиболее тяжелого контингента 
пациентов. 
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Разработанный нами дифференцированный подход к 
тактике консервативного и хирургического лечения в зави­
симости от клинико-патоморфологической формы заболе­
вания и интегральной степени тяжести состояния больного 
позволил свести к минимуму число лапаротомньгх операций 
при стерильном панкреонекрозе в ранние сроки заболева­
ния, максимально «отсрочить» выполнение первого лапаро-
томного вмешательства при распространенном стерильном 
панкреонекрозе и в то же время своевременно ставить по­
казания к оперативному вмешательству при всех инфициро­
ванных формах. 

В условиях такой лечебной тактики в асептическую фазу 
заболевания вырос удельный вес больных, в комплексном 
лечении которых обоснованно и последовательно исполь­
зованы лапароскопические, транскутанные и лапаротомные 
вмешательства. Если до 1996 г. при инфицированных формах 
панкреонекроза выполняли только лапаротомные вмешатель­
ства, то в последние 9 лет в 15 % случаев распространенного 
инфицированного панкреонекроза в сочетании с жидкост­
ным образованием (абсцессом) лапаротомии предшествовала 
малоинвазивная дренирующая (под УЗ-контролем) операция, 
а при формировании изолированного забрюшинного абсцес­
са лишь у 38 % больных использован только традиционный 
метод хирургического лечения (лапаротомия). 

В хирургическом лечении распространенного панкрео­
некроза мы являемся сторонниками активной хирургической 
тактики. Так, если в 1987—1995 гг. при всех распространенных 
формах панкреонекроза тактика программируемых некр- или 
секвестрэктомий использована только у 30 % больных, то в 
1996—2005 гг. у подавляющего числа (98 %) больных тактика 
этапных вмешательств «по программе» была избрана уже на 
первой операции. 

Двухподреберный доступ (табл. 17) с последующими этап­
ными некр- и секвестрэктомиями нами использован у 27 
больных (21%) с распространенным панкреонекрозом, опе­
рированных преимущественно на первой неделе заболевания. 

Относительно небольшой процент применения этого до­
ступа обусловлен взвешенным подходом к его использованию 
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с учетом данных КТ о локализации и топографии некроти­
ческого процесса и интегральной оценки степени тяжести 
состояния больного. В рамках такой тактики хирургическо­
го лечения в этой группе пациентов для полной ликвидации 
очага деструкции в среднем выполнено 6 этапных некр- или 
секвестрэктомий. 

Таблица 17 

Характеристика больных, оперированных с использованием 
двухподреберного доступа при различных формах распростра­

ненного панкреонекроза (1996—2005 гг.) 

Варианты натоморфоло-
гии панкреонекроза 

Распространенный сте­
рильный (п = 6) 

Распространенный ин­
фицированный (и = 15) 

Распространенный ин­
фицированный в соче­
тании с жидкостным об­
разованием (абсцессом) 
(я = 6) 

Длительность заболева­
ния к первой операции 

5 ± Зсут 

6±4сут 

15±9сут 

Среднее количество 
этапных вмешательств 

7 + 4(3-12) 

5 + 2 (2-9) 

8± 1(1-8) 

Использование срединного лапаротомного доступа обо­
снованно определило нашу позицию формирования на за­
вершающем этапе операции панкреатооментобурсостомии, 
которую в зависимости от локализации поражения около­
ободочной клетчатки сочетали с левосторонней или право­
сторонней люмботомией (табл. 18). 

Таблица 18 

Характеристика больных, оперированных с использованием 
срединного доступа при различных формах распространенного 

панкреонекроза (1996-2005 гг.) 

Варианты патоморфоло-
i ии панкреонекроза 

Распространенный сте­
рильный (п = 24) 

Виды люмботомий (%) 

Левосторонняя — 5 (21 %) 
Правосторонняя — 2 (8 %) 
Двухсторонняя — 1 (4%) 

Среднее коли­
чество этапных 
вмешательств 

5± 3(1-10) 
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Окончание табл. 18 

Варианты патоморфоло-
гии панкреонекроза 

Распространенный ин­
фицированный (и = 43) 

Распространенный ин­
фицированный в соче­
тании с жидкостным об­
разованием (абсцессом) 
(« = 33) 

Виды люмботомий (%) 

Левосторонняя — 10 (23 %) 
Правосторонняя — 1 (2 %) 
Двухсторонняя — 2 (5 %) 

Левосторонняя — 7 (21 %) 
Правосторонняя — 2 (6 %) 

Среднее коли­
чество этапных 
вмешательств 

6 + 4(1-14) 

5 ± 3 (2-8) 

Этот вариант вмешательства применяли в тех ситуациях, 
когда больной был оперирован по поводу распространен­
ного некротического процесса, который включал наличие 
жидкостного образования (или формирование абсцесса) пре­
имущественно в верхнем этаже брюшной полости. По этим 
причинам такой вариант хирургической тактики использован 
нами у 85 % больных с распространенным инфицированным 
панкреонекрозом в сочетании с жидкостным образованием 
или панкреатогенным абсцессом. 

В наших наблюдениях лапаростомия после первого вме­
шательства применялась чаще у больных с распространенным 
инфицированным (43 %) и распространенным стерильным 
(37 %) панкреонекрозом. Завершение первой операции лапа-
ростомией было вызвано как настоятельной необходимостью 
этапного (некр- или секвестрэктомия) хирургического лече­
ния, в том числе и распространенного гнойного перитонита, 
так и наличием выраженного пареза желудочно-кишечного 
тракта, который на фоне полиорганной недостаточности и 
крайней степени тяжести состояния пациента был весомым 
фактором поддержания высокой интраабдоминальной ги-
пертензии. При этом лапаростома была трансформирова­
на в различные варианты панкреатооментобурсостомии на 
2—4-этапных санационных вмешательствах, когда был кон­
статирован регресс явлений распространенного перитонита, 
пареза кишечника, прямых и косвенных признаков интрааб­
доминальной гипертензии. 
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Резекцию поджелудочной железы при субтотальном пан-
креонекрозе выполняли убедившись к 2—3-му этапу опера­
ции в ее тотальном (на всю толщу органа) некротическом 
поражении. В соответствии с такой тактикой хирургических 
вмешательств корпорокаудальную резекцию органа выпол­
нили нетипичным способом у 10 больных (3 %), среди ко­
торых у 6 пациентов причиной панкреонекроза была травма 
поджелудочной железы. Первоначально в зоне демаркации 
выделяли и раздельно лигировали селезеночные сосуды, т.е. 
по линии резекции органа. После мобилизации связочного 
аппарата селезенки выполняли спленэктомию в едином бло­
ке с резецированным участком поджелудочной железы. Эти 
технические приемы обеспечили оптимальные условия для 
минимизации интраоперационной кровопотери и сохране­
ния жизнеспособной части органа. 

В последние 5 лет к выполнению декомпрессионной холе-
цистостомии при панкреонекрозе мы стали подходить строго 
дифференцированно, что позволило существенно сократить 
показания к ее применению. Показанием к холецистостомии 
у больных с билиарным панкреонекрозом является клинико-
лабораторная и инструментальная картина механической жел­
тухи, когда до вмешательства выполнить ЭРХПГ и ЭПТ не 
представлялось возможным по техническим причинам. Так, 
лапароскопическая холецистостомия при ограниченном сте­
рильном панкреонекрозе выполнена только у 2 больных (2 %), 
тогда как в условиях лапаротомной операции в большем числе 
наблюдений — у 22 больных (13 %) (при всех формах стериль­
ного панкреонекроза — у 11 больных, при распространенном 
инфицированном деструктивном панкреатите — у 11 боль­
ных). В свою очередь при наличии клинических и инструмен­
тальных признаков холецистолитиаза считаем оправданным 
выполнение симультанной холецистэктомии даже при рас­
пространенном характере некротического процесса. 

Развитие массивных аррозивных кровотечений в за-
брюшинном пространстве является наиболее характерным 
осложнением распространенного панкреонекроза. Суммар­
ная частота их встречаемости, по нашему опыту, составила 
6% (19 пациентов). Максимальная частота внутрибрюшных 
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кровотечений наблюдалась в момент первой или во время 
3—4-этапной санации забрюшинного пространства, пред­
принятых по поводу обширного некротического поражения 
забрюшинной клетчатки. В первом случае это обусловлено 
широкой мобилизацией поджелудочной железы в корпоро-
каудальной ее части (абдоминизация), во втором — является 
следствием разграничения тканей по линии демаркации, ске-
летизацией висцеральных сосудов с повреждением их стенки 
в проекционных зонах некр- или секвестрэктомий. 

Основными источниками кровотечений были — верхняя 
брыжеечная вена и ее ветви, селезеночная вена и артерия, 
преимущественно у больных, оперированных неоднократно 
по поводу распространенного стерильного и инфицирован­
ного некротического процесса. В условиях распространенно­
го инфицированного панкреонекроза в сочетании с жидкост­
ным образованием (абсцессом) это осложнение встречалось 
в 10% наблюдений. 

Исходя из особенностей патоморфогенеза распростра­
ненного стерильного панкреонекроза, потенциально ответ­
ственных за массивный характер интраоперационных крово­
течений, следует отметить отсутствие четкого разграничения 
тканей, наличие обширной площади поражения забрюшин­
ной клетчатки, нарушения факторов гемостаза особенно на 
этапе оперативного вмешательства, предпринятого на 1 -й не­
деле заболевания. В этих случаях нужно полностью отказать­
ся от прямой (насильственной) некрэктомии, а абдоминиза-
цию поджелудочной железы во время первого вмешательства 
стараться выполнять дигитальным способом, максимально 
дистальнее от перешейка органа (проекционной зоны во­
ротной вены и ее магистральных ветвей). Оптимальным яв­
ляется ушивание стенки сосуда проленом (4/0 или 5/0) или 
прошивание сосуда в структуре мягких тканей этибондом 
(3/0 или 4/0), предварительно пережатого сосудистым зажи­
мом. При диффузном кровотечении из мобилизованных зон 
некротической деструкции на фоне ДВС-синдрома и отсут­
ствия повреждения крупного висцерального сосуда хорошо 
себя зарекомендовала тугая тампонада большими марлевы­
ми салфетками, которые, специальным образом маркировав, 
можно оставить до следующего этапного вмешательства. 
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На этапе активной секвестрации и существования мно­
жества гнойно-некротических полостей, когда наблюдается 
вторая волна аррозивных кровотечений, избежать массивно­
го их характера позволяет использование дигитальной секве-
стрэктомии, дренажей Пенроза—Микулича, расположение 
силиконовых и «активных» дренажных конструкций вне про­
екционных зон сосудистых висцеральных магистралей. 

В различные периоды заболевания у 16 больных (5 %) 
диагностированы дигестивные свищи, структура которых в 
соответствии с их локализацией представлена на рис. 41. 

Панкреатический Желудочный 

Толстокишечный 
6 (38 %) 

Рис. 4 1 . Этиологическая структура дигестивных свищей 
при панкреонекрозе 

Собственные результаты исследований позволили уста­
новить, что в патоморфогенезе наружного фистулообразо-
вания при панкреонекрозе ведущее значение имеют степень 
распространенности забрюшинного процесса, факт инфи­
цирования некротических тканей и интервенциональный 
характер тактики хирургических вмешательств, которые при 
определенном их сочетании обусловливают частоту развития, 
локализацию и исходы дигестивных свищей. 

Среди всех дигестивных свищей наиболее частым ослож­
нением панкреонекроза было формирование наружного 
панкреатического свища в 50 % наблюдений — 8 больных. 
Сроки его развития варьировали от 1 до 4 нед. заболевания, 
что обусловлено клинико-патоморфологической формой не­
кротического панкреатита, соотношением некротического 
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и жидкостного элементов очага деструкции и сроками вы­
полнения оперативного вмешательства. При дренировании 
изолированного панкреатогенного абсцесса или полости ин­
фицированной псевдокисты как при лапаротомном (3 боль­
ных), так и транскутанном вмешательстве (1 больной) фак­
тически в течение первой недели после операции выявляли 
его первые симптомы с окончательным формированием на­
ружной панкреатической фистулы к месячному сроку после 
операции с объемом суточной секреции 200—400 мл. Напро­
тив, у 4 пациентов с распространенным инфицированным 
панкреонекрозом, которым выполняли этапные некр- или 
секвестрэктомии, особенностью развития панкреатической 
фистулы стал низкий дебит отделяемого секрета, не превы­
шающего 200 мл в сутки, с его окончательным формирова­
нием после 4—5 нед. заболевания. При таком объеме суточ­
ного отделяемого у 6 пациентов панкреатическая фистула 
регрессировала в сроки от 1 мес. до полугода при проведении 
консервативной терапии, включающей выполнение эндоско­
пической папиллотомии (1 больной), назначение антисекре­
торного препарата — октеротида ацетата (2 больных). Только 
у 1 пациента с панкреатическим свищем, который сообщался 
с главным панкреатическим протоком, в плановом порядке 
выполнено реконструктивное вмешательство — панкреато-
еюностомия на отключенной петле тонкой кишки по Roux 
через 1 год после выписки из стационара. 

Таким образом, в структуре внутрибрюшных осложне­
ний панкреонекроза, наиболее часто отягощающих разви­
тие заболевания, формирование наружных панкреатических 
свищей имеет наиболее благоприятный прогностический 
характер и позитивные результаты лечения. 

Вторым частым осложнением заболевания в общей 
структуре дигестивных свищей был наружный толстоки­
шечный свищ, развитие которого мы наблюдали у 6 больных 
на 2—3-й неделе заболевания. К этапу первых клинических 
проявлений толстокишечные свищи открывались в зоны 
массивного забрюшинного некроза и/или секвестрации, не 
имеющие отграничивающих барьеров, и носили несформи-
рованный характер. У этих пациентов был распространенный 
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инфицированный панкреонекроз с развитием некротической 
флегмоны парапанкреальной зоны, обширной секвестрацией 
мезоколон и околоободочной клетчатки левой половины тол­
стой кишки вплоть до уровня аппертуры малого таза. Толь­
ко у 1 пациента с травматическим разрывом поджелудочной 
железы и поперечно-ободочной кишки, обширной флегмо­
ной парапанкреальной области причиной толстокишечного 
свища являлась несостоятельность зоны ушивания толстой 
кишки на 6-е сутки после операции. В остальных наблюде­
ниях локализацией этих свищей были селезеночный изгиб 
(4 больных) и нисходяший отдел (1 больной) толстой кишки, 
т.е. в наиболее «заинтересованных» зонах массивного некро­
за забрюшинной клетчатки, сопровождающихся тромбозом 
преимущественно венозных брыжеечных ветвей. В связи с 
этим нужно отметить интраоперационные трудности моби­
лизации селезеночного угла толстой кишки вследствие су­
ществования как основного деструктивного процесса, так 
и других предрасполагающих факторов. Это левосторонняя 
нефрэктомия в анамнезе (1 больная), высокое расположение 
и интимное сращение селезеночного угла с хвостом подже­
лудочной железы и селезенкой (2 больных), левым куполом 
диафрагмы (1 больной). 

Были и другие характерные обстоятельства развития тол­
стокишечного свища: вся толстая кишка резко увеличена в 
размерах, инфильтрирована, содержала большое количество 
плотных каловых масс и газообразного содержимого, есте­
ственный пассаж отсутствовал. На этом фоне имелись об­
ширные дефекты в структуре мезоколон со скелетизацией 
ветвей средней ободочной артерии вследствие крупномас­
штабной секвестрации жировой ткани. К моменту первой 
визуальной диагностики толстокишечного свища дефект 
стенки локализовали по противобрыжеечному краю толстой 
кишки на удалении не более 5 мм от работающих в режиме 
активной аспирации дренажных конструкций; размеры де­
фекта стенки толстой кишки не превышали 0,5 см в диаме­
тре. У одного пациента, которому вынужденно произведено 
отграничение зоны свища толстой кишки ввиду отсутствия 
топографических условий для его ушивания, на последу-
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ющей операции отмечено резкое увеличение размеров от­
верстия до 1,5—2 см. Характерным являлось «открытие» не-
сформированной толсто кишечной фистулы на 4-м и более 
поздних этапах программируемых санаций забрюшинного 
пространства в условиях «открытой» ретроперитонеостомы, 
сформированной из срединного лапаротомного (3 больных) 
или бисубкостального доступов (2 больных). Только в одном 
наблюдении при локализации свища в нисходящем отделе 
толстой кишки ее дистальный отрезок на протяжении 20 см 
был с явными признаками некроза (выполнена операция 
типа Гартмана). В остальных ситуациях зоны ишемии и/или 
венозного стаза в проекции дефекта стенки визуально имели 
очаговый (не более 3-5 мм в диаметре) характер. При лока­
лизации свища в селезеночном изгибе ободочной кишки, в 
проекции формирующейся или уже сформированной единой 
некротической и/или секвестральной полости забрюшин­
ного пространства, требующей последующих санационных 
вмешательств, использовали принципы отграничения или 
отключения толстокишечного свища в различных техниче­
ских вариантах, выбор которых определялся особенностями 
патоморфологии заболевания и топографии органов в каж­
дой конкретной ситуации. У 3 больных с целью отключения 
свища была выполнена илеостомия по Торнбулу. 

Исследования показали, что основой патоморфогенеза 
свищей ободочной кишки при панкреонекрозе является рас­
пространенный и инфицированный характер забрюшинной 
деструкции, что определяет взаимно обусловленную часто­
ту их встречаемости и обоюдно высокие показатели после­
операционной летальности. В этиопатогенезе наиболее про­
блемных в лечении и исходах заболевания свищей ободочной 
кишки большое значение имеет сочетание предрасполагаю­
щих и производящих факторов, тесно связанных с патогене­
зом некротического панкреатита. 

К первой группе факторов относятся распространенный 
и инфицированный характер забрюшинного процесса в око­
лоободочных зонах, обусловливающий развитие стойкого 
пареза желудочно-кишечного тракта, нарушения венозного 
оттока в системе воротной вены. Основными производя-
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щими механизмами развития ограниченной несостоятель­
ности толстой кишки считаем травмирование ее серозной 
оболочки при мобилизации селезеночного отдела, а также 
травматическую компрессию трубчатыми дренажами. Мы не 
исключаем тот факт, что при использовании двухпросветных 
и «сквозных» дренажей в закрытой полости забрюшинного 
пространства в условиях повышенного разряжения или обту-
рации конструкций создается эффект присасывания кишеч­
ной стенки к участку перфорированной трубки с нарушением 
ее целостности. 

В какой-то мере низкий удельный вес дигестивных сви­
щей мы связываем с техническими мерами профилактики. 
Это использование при распространенном панкреонекрозе 
двухподреберной лапаротомии, что существенно облегчает 
мобилизацию обоих флангов ободочной кишки с миними­
зацией травмирования кишечной стенки. Разрез кожи в виде 
«шеврона» с тупым углом, направленным к мечевидному от­
ростку, предпочтительно выполнять отступив не менее чем 
на 5 см от обеих реберных дуг. Этот прием обеспечивает до­
статочную протяженность верхнего края поперечной лапаро-
томной раны при его неизбежной ретракции в ходе этапных 
некр- или секвестрэктомий, что позволяет адекватно «закры­
вать» брюшную полость в межоперативном периоде, предот­
вращая тем самым травмирование толстой кишки в пределах 
оперативного доступа. 

Особое значение в условиях асептической некротической 
деструкции имеет выполнение декомпрессии всех отделов 
забрюшинной клетчатки. Это достигается абдоминизацией 
поджелудочной железы в области ее корпорокаудального от­
дела, мобилизацией двенадцатиперстной кишки по Кохеру, 
печеночного и селезеночного изгибов ободочной кишки с 
обязательным сохранением «барьерной» функции брыжейки 
мезоколон. В эти сроки заболевания важен полный отказ от 
«насильственной» некрэктомии или резекции части органа, 
что чревато развитием фатальных аррозивных кровотечений, 
необоснованным удалением функционирующей части органа. 

Мобилизация флексур толстой кишки наиболее удобна 
после предварительной трансанальной декомпрессии тол-
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стой кишки и рассечения всех связочных структур ободоч­
ной кишки под «контролем глаза» с использованием маневра 
в двух сходящихся у селезеночного угла направлениях: из 
сальниковой сумки и со стороны латерального канала. Мо­
билизация селезеночного или печеночного углов ободочной 
кишки обеспечивает не только адекватность этапных некр­
или секвестрэктомий, но и правильную позицию трубчатых 
(силиконовых) дренажей вне непосредственной близости с 
кишечной стенкой. Параллельное расположение «твердых» 
(трубчатых) и «мягких» (дренаж Пенроза—Микулича) кон­
струкций обеспечивает защиту последними стенки толстой 
кишки от ее неоправданной травмы при перемене положе­
ния тела больного и длительном вакуумировании. Необхо­
димо следить за тем, чтобы марлевый элемент «мягкого» 
дренажа не соприкасался со стенками желудочно-кишеч­
ного тракта, чего мы достигаем, помещая марлю в структуру 
латексной резины по типу чехла, используя для этого чаще 
всего материал хирургической перчатки. Важным аспектом 
разработанного метода лечения обширного стерильного и 
инфицированного панкреонекроза является использование 
только дигитальной некр- или секвестрэктомий и выполне­
ние всех вмешательств единой бригадой хирургов, соблюдая 
важный принцип преемственности в многоэтапном хирур­
гическом лечении. 

Итогом представленных нами тактических подходов в 
лечении больных панкреонекрозом с анализом развившихся 
осложнений стало, прежде всего, снижение летальности с 
31 % (1996-2000 гг.) до 20% (2001-2005 гг.) (р < 0,041). 

В эти же периоды наблюдения при распространенном 
стерильном характере некротического процесса послеопе­
рационная летальность снижена с 60% до 41%,ав условиях 
ограниченной (асептической) деструкции — с 11 % до 4%. 
В условиях панкреатогенной инфекции динамика послеопе­
рационной летальности характеризуется снижением с 49 % 
(1996-2000 гг.) до 31 % (2001-2005 гг.). 

Уровень послеоперационной летальности существенно 
отличался в зависимости от клинико-патоморфологической 
формы панкреонекроза. При всех (независимо от фазы раз-
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вития патологического процесса) распространенных фор­
мах панкреонекроза совершенствование различных аспектов 
тактики и методики этапных некр- или секвестрэктомий за­
кономерно привело к улучшению результатов лечения этой 
наиболее тяжелой категории больных. При этом послеопера­
ционная летальность снижена в 1,6 раза (р < 0,005). 

При распространенном инфицированном панкреонек-
розе в сочетании с жидкостным образованием (абсцессом) 
забрюшинной локализации последовательное использование 
транскутанных и лапаротомных операций позволило достиг­
нуть наилучших успехов в хирургическом лечении — после­
операционная летальность достоверно (р < 0,015) снижена 
в 2,8 раза, и в последние 5 лет работы она составила 19%. 
Положительная динамика результатов хирургического лече­
ния этой формы инфицированного панкреонекроза связана 
с дифференцированным применением на начальном этапе 
транскутанных дренирующих операций, выполняемых под 
контролем ультрасонографии. Такая тактика позволяет вы­
полнить лапаротомное вмешательство на 2—3-й неделе забо­
левания, что соответствует периоду наиболее продуктивной 
секвестрации и демаркационного разграничения тканей, а 
также провести эффективную некр- или секвестрэктомий 
из забрюшинного пространства с использованием достовер­
но меньшего числа запланированных санационных вмеша­
тельств. 

Анализ наблюдений показал, что наиболее резистентной 
и к агрессивному хирургическому лечению, и к тактике ком­
бинированного применения транскутанных вмешательств 
остается категория больных с обширной флегмоной забрю­
шинного пространства. В 2001—2005 гг. послеоперационная 
летальность при распространенном инфицированном пан-
креонекрозе составила 48 %, тогда как в предыдущее пяти­
летие — 61 %. Это обусловлено неустраненным (или неадек­
ватно устраненным) большим по площади и глубине пораже­
ния гнойно-септическим очагом забрюшинной локализации, 
быстрым развитием распространенных форм перитонита и 
выраженных полиорганных нарушений на фоне тяжелого 
абдоминального сепсиса. Эта форма распространенного ин-
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фицированного панкреонекроза на протяжении многих де­
сятилетий остается основной проблемой как для хирургов, 
так и для реаниматологов. Как показывают результаты наших 
исследований, ни тактика этапных и программируемых вме­
шательств, ни малоинвазивные достоинства транскутанных 
технологий, ни оптимальные режимы антибактериальной 
профилактики и терапии в условиях обширного панкрео­
некроза не стали значимо эффективными. 

С нашей точки зрения, основными направлениями в 
улучшении результатов лечения таких молниеносных и по­
тенциально фатальных форм заболевания является поиск и 
разработка новых направлений оптимального жизнеобеспе­
чения больного на весь продолжительный период лечения: 
комбинированной антибактериальной терапии с обязатель­
ным и максимально ранним использованием антигрибковых 
препаратов, потенциальных возможностей экстракорпораль­
ных методов детоксикации, иммунокоррекции и сбалансиро­
ванного энтерального питания. 

По степени эффективности результаты комплексного ле­
чения больных с изолированным абсцессом абсолютно проти­
воположны. Во втором периоде наблюдений неблагоприятных 
исходов как при лапаротомном, так и транскутанном вариантах 
дренирующих вмешательств при этой форме панкреатогенной 
инфекции мы не наблюдали. Именно в этой группе больных 
полностью реализовался принцип адекватной хирургической и 
лекарственной санации очага панкреатогенной инфекции. 

Наиболее убедительны результаты лечения больных с 
ограниченным поражением поджелудочной железы и пара-
панкреальной зоны. При ограниченной забрюшинной де­
струкции, независимо от фазы развития некротического про­
цесса, летальность достоверно снижена с 17% (1996-2000 гг.) 
до 5 % (2001-2005 гг.) (р < 0,03). 

Итогом нашей многолетней работы стал алгоритм хи­
рургической тактики при инфицированных формах панкрео­
некроза, диктующий дифференцированный подход к выбору 
транскутанных и лапаротомных методов лечения. 

Оптимальным методом хирургического лечения панкреа-
тогенных жидкостных образований мы считаем выполнение 
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чрескожной пункции и/или дренирования под контролем 
ультрасонографии, которые при ограниченном характе­
ре панкреонекроза и изолированном абсцессе могут быть 
окончательным вариантом лечебной тактики. При инфици­
рованном панкреонекрозе в сочетании с панкреатогенным 
жидкостным образованием (или абсцессом) эффективное ле­
чение достигается комбинированным использованием транс-
кутанных дренирующих операций и лапаротомных некр- или 
секвестрэктомий, при этом транскутанные вмешательства 
являются первым этапом хирургического лечения. 

При распространенном панкреонекрозе и прогресси­
рующей полиорганной недостаточности оптимальным ме­
тодом служит лапаротомное вмешательство, позволяющее 
обеспечить адекватное дренирование забрюшинного про­
странства. 

Таким образом, основу эффективной тактики хирургиче­
ского лечения панкреонекроза должен составлять принцип 
дифференцированного подхода к выбору последователь­
ности проведения транскутанных и традиционных дрени­
рующих операций в зависимости от патоморфологической 
картины заболевания и интегральной степени тяжести со­
стояния больных, что обусловливает успех непосредственных 
результатов комплексного лечения. 

Поскольку в лечебных учреждениях г. Москвы тактика 
хирургических вмешательств не стандартизирована, то и объ­
ективная оценка эффективности проводимого лечения как в 
отдельном учреждении, так и в рамках мегаполиса представ­
ляет существенные трудности. Вместе с тем мы естественно 
предполагали, что потенциально лучшие результаты ком­
плексного лечения должны быть в тех хирургических кли­
никах, где (согласно публикациям и сообщениям на специа­
лизированных семинарах и конференциях) целенаправленно 
занимаются разработкой и совершенствованием различных 
вопросов хирургической тактики в условиях единого стан­
дарта лекарственного и аппаратного обеспечения (рис. 42). 

Исследования показали, что в динамике продолжитель­
ного периода времени только в трех клинических учрежде­
ниях значения послеоперационной летальности лучше, чем 
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в предыдущие годы, тогда как в подавляющем большинстве 
больниц ее показатели стабильно выше среднеежегодных или 
даже с отрицательной характеристикой в некоторые периоды 
наблюдения. 

В нашей клинике выявлена аналогичная закономерность 
в изменении послеоперационной летальности по отношению 
к ее среднестатистическому значению в лечебных учрежде­
ниях г. Москвы (рис. 43). 

60 

50-

40-

10-

0 т t i ' •" i i i i i i i i 

1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 

Рис. 4 3 . Сравнительная характеристика аппроксимирующих значений 
послеоперационной летальности для ГКБ № 1 им. Н.И. Пирогова (I) и 

среднестатистических в г. Москве (II) 

Вместе с тем можно предполагать, что в структуру послео­
перационной летальности в лечебных учреждениях г. Москвы 
в различные временные интервалы включены не только па­
циенты с распространенным панкреонекрозом, оперирован­
ные лапаротомным доступом, но и больные с ограниченными 
формами панкреатогенной деструкции (в том числе с изо­
лированным абсцессом, псевдокистой, несформированным 
острым жидкостным образованием), которым выполнены 
на определенных этапах лечения лапароскопические и/или 
транс кутанные вмешательства в качестве единственной и 
окончательной операции. 

Поэтому мы убеждены, что для получения объективных 
результатов хирургического лечения в рамках крупного ме­
гаполиса целесообразно выделение в структуре послеопера­
ционной летальности строго определенных групп пациентов 
с панкреонекрозом, перенесших: 1) только лапаротомные 
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операции; 2) лапароскопические (транскутанные) вмеша­
тельства + лапаротомные операции; 3) только лапароскопи­
ческие (транскутанные) вмешательства. 

Таким образом, неблагоприятная клинико-эпидемиоло-
гическая ситуация в мегаполисе определяет принципиальную 
позицию разных хирургических школ г. Москвы к объедине­
нию совместных усилий, направленных на улучшение качества 
оказания лечебной помощи больным острым панкреатитом. 
Отсутствие единой стратификации больных по клинико-па-
томорфологическим формам и степени тяжести заболевания, 
этиологической и возрастной характеристике пролеченных 
пациентов создает ситуацию полной неопределенности в ре­
альной оценке результатов лечения. В этой связи ежегодная 
сводная статистика в отдельно взятом клиническом учрежде­
нии даже в условиях единой тактики комплексного лечения 
естественно отличается от результатов лечения в других хи­
рургических стационарах и от данных предыдущих лет. 

Одной из форм научно-практических исследований, под­
чиненных единой цели, может служить проведение проспек­
тивного изучения вариантов комплексного лечения больных 
панкреонекрозом на основании единой клинико-патоморфо-
логической стратификации больных в тех лечебных учреж­
дениях, которые обладают определенным опытом работы с 
такого рода пациентами. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Если бы люди всегда думали об ис­
ходе своих предприятий, они бы ни­
чего не предпринимали. 

Лессинг 

Мы считаем важным осветить итоги работы, связанной 
с изучением отдаленных результатов наших научно-

практических исследований, и наметить перспективные 
направления совершенствования тактики лечения больных 
панкреонекрозом. 

С практической точки зрения улучшению отдаленных 
результатов лечения некротического панкреатита препятству­
ет ряд объективных обстоятельств, связанных с трудностями 
своевременной дифференциальной диагностики различных 
форм панкреонекроза и с отсутствием единых стандартов в 
тактике интенсивной терапии и хирургических вмешательств. 

В частности, результаты хирургического лечения боль­
ных панкреонекрозом характеризуются широкой вариабель­
ностью значений послеоперационной летальности, которые 
достаточно трудно интерпретировать и сравнивать в связи с 
отсутствием единой классификации заболевания, стратифи­
кации больных по степени тяжести состояния и, наоборот, с 
наличием большого числа вариантов и консервативного, и 
хирургического лечения. 
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Поэтому все больные, включенные в наше исследование, 
были стратифицированы по группам на основании четкой 
верификации клинико-патоморфологической формы, соот­
ветственно критериям предлагаемой нами классификации. 
Такой подход в научно-практических исследованиях позво­
лил нам стандартизировать программу комплексного обсле­
дования больных панкреонекрозом в различные сроки забо­
левания, и на этом основании провести интегральный анализ 
отдаленных результатов комплексного лечения с учетом объ­
ективной оценки непосредственных итогов работы. 

Анализ непосредственных результатов лечения показал, 
что ведущими и взаимосвязанными факторами танатогенеза 
заболевания является развитие распространенного стериль­
ного и распространенного инфицированного панкреонек-
роза. Фактически эти две формы некротического панкреатита 
являются потенциально фатальными вариантами эволюции 
заболевания при всем широком многообразии патоморфоло-
гии деструктивного процесса. Только больные с ограниченной 
забрюшинной деструкцией, в особенности сопровождающей­
ся формированием различного рода объемных жидкостных 
образований (стерильных или инфицированных), реально не 
представляют собой проблему в неотложной панкреатологии. 

Изучение причин смерти показало, что в асептическую 
фазу заболевания основной причиной летального исхода были 
панкреатогенный шок и полиорганная недостаточность (70 % 
всех неблагоприятных исходов), в то время как среди инфи­
цированных форм панкреонекроза превалировал септиче­
ский шок с полиорганной недостаточностью (80% смертей). 
Нами установлено, что успехи в лечении распространенных 
стерильных и инфицированных форм некротического пан­
креатита достигнуты благодаря уменьшению летальности 
именно от этих системных осложнений. Мы убедились, что 
применяемая нами достаточно агрессивная тактика этапных 
вмешательств не сопровождается увеличением числа арро-
зивных кровотечений и дигестивных свищей. В какой-то 
мере отшлифованная с годами техника этапных санационных 
вмешательств, которые мы выполняем всегда одной бригадой 
хирургов, определила низкую частоту формирования диге-
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стивных свищей (5 %) и фатальных аррозивных кровотече­
ний (6%). 

Совершенствование тактики и методики этапных некр­
или секвестрэктомий при распространенных стерильных и 
инфицированных формах панкреонекроза в совокупности с 
достижениями интенсивной терапии этого заболевания по­
зволило нам улучшить непосредственные результаты лечения 
этой наиболее тяжелой категории больных. В сравнительном 
аспекте различных тактических подходов к традиционному 
хирургическому лечению распространенного панкреонек­
роза наиболее показательны результаты использования ме­
тода «открытой» ретроперитонеостомии и программируемых 
санационных вмешательств. При инфицированном панкрео-
некрозе в сочетании с формированием жидкостного образо­
вания (абсцесса) эффективное лечение достигается комби­
нированным использованием транскутанных дренирующих 
операций и лапаротомных некр- или секвестрэктомий, при 
этом транскутанные вмешательства являются первым эта­
пом хирургического лечения. Наоборот, при формировании 
изолированного жидкостного образования или абсцесса аб­
солютно оправдала себя методика транскутанного дрениро­
вания гнойного образования под УЗ-контролем, которая в 
большинстве наблюдений явилась окончательным методом 
лечения. В этой связи особый интерес представляла судьба 
выписавшихся из стационара больных и, в первую очередь, 
состояние их физического и психического здоровья. 

При анализе отдаленных результатов лечения у 60 боль­
ных (первично госпитализированных в клинику), перенесших 
панкреонекроз, мы своей первоочередной задачей считали 
изучение влияния факторов неблагоприятного исхода забо­
левания на характер, степень и частоту развития морфофунк-
циональных постнекротических изменений поджелудочной 
железы, гепатобилиарной системы и органов желудочно-ки­
шечного тракта. Нам, как и большинству панкреатологов, 
представляется важным оценить эффективность проведен­
ного комплексного интервенционного лечения после пере­
несенных различных клинико-патоморфологических форм 
заболевания с позиций возвращения выздоровевшего чело-
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века в общество и возобновления полноценного выполнения 
им повседневных задач. 

Изучение объективных факторов формирования различ­
ных нарушений в постнекротическом («холодном») периоде 
после выписки пациента из стационара было построено на 
интегральной оценке экзо-, эндокринной функции поджелу­
дочной железы, изучении особенностей липидного обмена и 
качества жизни больных, перенесших потенциально фаталь­
ное по своей природе заболевание. 

Исследование функционального состояния поджелудоч­
ной железы показало развитие у каждого четвертого (25 %) 
пациента, перенесшего панкреонекроз, экзо- и/или эндо­
кринной дисфункции. 

Традиционно рассматривая характер и степень выявлен­
ных нарушений с позиций возможного ухудшения морфо-
функционального статуса органа после перенесенной рас­
пространенной некротической деструкции поджелудочной 
железы и забрюшинного пространства, мы не подтвердили 
классических представлений о механизмах формирования 
экзокринной недостаточности и сахарного диабета, разви­
вающихся после панкреонекроза. 

Недостаток выработки пищеварительных ферментов 
поджелудочной железы, определяемый нами на основании 
содержания эластазы-1 в кале, не был связан ни с масштабом 
перенесенного некроза в острый период заболевания, ни со 
степенью выраженности дислипопротеинемии и нарушени­
ями билисинтетической ижелчеэкскреторной функции гепа-
тоцитов. Эти данные, по нашему мнению, свидетельствуют о 
более глубоких механизмах нарушений в пищеварительном 
конвейере после перенесенного деструктивного панкреатита. 
Вместе с тем повышение в 2 раза содержания эластазы-1 в 
кале у больных, оперированных по поводу распространен­
ного панкреонекроза, в отдаленном периоде по сравнению с 
этапом выписки из стационара доказывает важную роль ре­
генераторных и компенсаторных возможностей экзокринной 
составляющей функции поджелудочной железы. 

Эндокринная недостаточность железы, которая прояви­
лась манифестацией сахарного диабета, также не зависела 
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от клинико-патоморфологической формы перенесенного 
панкреонекроза. Низкая частота (5 % из всех больных) раз­
вития вторичного панкреатогенного диабета с абсолютной 
инсулиновой недостаточностью позволяет нам подтвердить 
преимущество применения не резекционных, а органосохра-
няющих операций — некр- или секвестрэктомий, проводи­
мых в программируемом режиме. Фактически некротический 
панкреатит, как и любой другой патологический процесс с 
локализацией в поджелудочной железе (рак, хронический 
панкреатит), на фоне действия известных факторов риска 
(ожирение, наследственная предрасположенность) являет­
ся одним из инициирующих моментов развития сахарного 
диабета II типа, при котором внутрисекреторная функция 
поджелудочной железы сохранена. 

При исследовании метаболических функций печени 
нами установлено, что у 2/3 больных (68 %) после перенесен­
ного панкреонекроза формируются различные виды дисли-
попротеинемии: у 29 % пациентов — комбинированная дис-
липопротеинемия, у 36 % — изолированная гипертриглице-
ридемия и у 3 % — изолированная гиперхолестеринемия. На 
этом фоне даже в группе больных с нормальным липидным 
спектром крови был обнаружен существенный дефицит хо­
лестерина антиатерогенных липопротеидов высокой плот­
ности. 

Парадоксальными для нас стали следующие результаты 
исследований. Оказалось, что такие объективные критерии 
неблагополучия, как распространенность и факт инфициро­
вания, тяжесть состояния при обследовании больных в ост­
рый период существования некротического процесса, не ока­
зали своего слишком губительного влияния ни на характер, 
ни на степень нарушения липидного обмена в отдаленном 
постнекротическом периоде. 

Интересно, что и возрастной фактор, казалось бы, неза­
висимый от естественных факторов танатогенеза заболева­
ния, но определяющий неблагоприятный его исход и риск 
развития дислипопротеинемии у лиц старше 50 лет, суще­
ственным образом не отразился на показателях липидного 
спектра в отдаленном периоде. При этом основополагаю-
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щими атерогенными факторами после перенесенного пан-
креонекроза были известные интеркуррентные спутники 
постнекротического панкреатита: сахарный диабет, ожире­
ние и алкоголизм. Основываясь на результатах биохимиче­
ских показателей плазмы крови в отдаленном периоде, ни у 
одного больного, перенесшего панкреонекроз, не было диа­
гностировано развития постнекротической гепатоцитарной 
недостаточности. 

Дальнейшее углубленное изучение состояния печени по­
сле перенесенного некротического процесса, как первого ор­
гана-мишени для широкого пула панкреатогенных токсинов, 
позволило нам установить, что нарушения желчесекретор-
ной и желчеэкскреторной печеночных функций не зависят 
от особо акцентированных в остром периоде заболевания 
факторов танатогенеза: степени распространенности и фак­
та инфицирования. 

Таким образом, несмотря на тот факт, что эти факторы 
неблагоприятного прогноза заболевания в первую очередь 
определяют степень токсического поражения печени в рам­
ках развития органной дисфункции в острый период заболе­
вания, в раннем и отдаленном постнекротическом периодах 
(на фоне устранения очага некротической деструкции в за-
брюшинном пространстве) их значимость полностью ниве­
лируется. 

Анализируя возможные причины нарушений билисин-
тетической и желчеэкскреторной функции гепатоцитов, вы­
явленные с помощью гепатобилисцинтиграфии практически 
у половины (45%) больных в постнекротическом периоде, 
мы подтвердили существенную роль дислипопротеинемии в 
функциональном состоянии гепатобилиарной системы при 
развитии липидного дистресс-синдрома после перенесенного 
панкреонекроза. На этом фоне нами установлена наибольшая 
частота встречаемости и максимальная степень выраженности 
функциональных нарушений желчесекреции и желчеоттока у 
пациентов с преимущественно жировой формой панкреонек­
роза и одновременно существующей дислипопротеинемией. 
При этом нами доказано, что развитие печеночной дисфунк­
ции не было связано с такими потенциально провоцирую-
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щими для нее факторами, как наличие у больного в анамнезе 
хронического алкоголизма и/или ожирения. 

Результаты инструментальных исследований показали, 
что панкреонекроз в отдаленном периоде приводит к струк­
турным изменениям органов верхнего этажа брюшной по­
лости (неравномерная внутренняя эхоструктура паренхимы 
поджелудочной железы, псевдокисгы, увеличение размеров 
печени и повышение эхогенности ее паренхимы), которые 
не обусловлены перенесенной ранее клинико-патоморфо-
логической формой заболевания, а определяются характером 
проведенного хирургического лечения. Выявленные измене­
ния не проявлялись клинически значимыми нарушениями 
моторно-эвакуаторной функции верхних отделов желудочно-
кишечного тракта. 

Отсутствие прямой связи факторов неблагоприятно­
го прогноза панкреонекроза в острый период заболевания 
с функционально значимыми нарушениями, выявленными 
в отдаленные сроки после перенесенного некротического 
процесса, определило нашу принципиальную позицию в 
изучении качества жизни пациентов после перенесенного 
фатального заболевания как связующего звена нашего ком­
плексного исследования. 

Определение показателей качества жизни пациента, де­
тально характеризующих уровень его физического и психоэ­
моционального состояния, мы проводили с использованием 
стандартизированной в мировых исследованиях шкалой 
SF-36. В дополнение к полученным данным о морфофункцио-
нальном состоянии поджелудочной железы, гепатобилиарной 
системы и органов желудочно-кишечного тракта мы полу­
чили неожиданные результаты. Обследованные через 2 года 
после выписки пациенты высоко оценили уровень своего 
физического и психоэмоционального здоровья после пере­
несенного достаточно агрессивного лечения по поводу са­
мых тяжелых распространенных и инфицированных форм 
заболевания. Даже развитие в отдаленном периоде различных 
по характеру и степени тяжести панкреатопатий (сахарный 
диабет, экзокринная дисфункция поджелудочной железы) не 
повлияло на субъективные ощущения выздоровевших людей. 
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Выявляемые при опросе пациентов низкие показатели 
качества жизни определили программу поиска причин этих 
неожиданных для нас результатов. Оказалось, что при несо­
блюдении диеты и продолжающейся алкоголизации, кото­
рые, бесспорно, являются основными мотивами для рециди­
вирующего характера течения заболевания, качество жизни 
больных значительно страдает. 

Таким образом, для того чтобы обеспечить полноценную 
соматическую и психологическую реабилитацию больного 
после перенесенного фатального по своей природе патоло­
гического процесса, мы, как и все врачи, сталкивающиеся с 
лечением подобных заболеваний, определяем ее абсолютный 
успех в отдаленном периоде лечения панкреонекроза только 
при выполнении пациентом простых и немногочисленных 
профилактических мероприятий. Эти меры оптимальной 
реабилитации не требуют от человека частых посещений 
врача и приема лекарственных препаратов, что, например, 
необходимо больным после перенесенного острого инфаркта 
миокарда. Однако это не исключает необходимости скри-
нингового обследования в отдаленном периоде, что позво­
ляет своевременно выявить и начать лечение развившихся 
после перенесенного панкреонекроза функциональных на­
рушений поджелудочной железы, органов гепатобилиарной 
системы и желудочно-кишечного тракта. Наличие у этих 
больных совокупности сопутствующих заболеваний, таких 
как желчно-каменная болезнь, дислипопротеинемия, са­
харный диабет, ожирение, алкоголизм, определяет высокую 
частоту рецидива панкреатита, что диктует настоятельную 
необходимость диспансерного наблюдения и упреждающего 
лечения. Поэтому мы убеждены, что пациенты, перенесшие 
панкреонекроз, нуждаются в динамическом (каждые 6 мес.) 
амбулаторном скрининг-обследовании, направленном на вы­
явление и своевременную медикаментозную коррекцию эк-
зокринной дисфункции поджелудочной железы, сахарного 
диабета, вторичной дислипопротеинемии. В программу ком­
плексного и этапного обследования этих больных целесоо­
бразно включать УЗИ органов гепатобилиопанкреатодуоде-
нальной зоны, определение концентрации эластазы-1 в кале 
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при выписке и в последующем постнекротическом периоде 
заболевания, исследование содержания гликозилированно-
го гемоглобина и С-пептида в крови, изучение липидного 
спектра крови (общего холестерина, триглицеридов, липо-
протеидов низкой и высокой плотности), функционального 
состояния гепатоцитов методом гепатобилисцинтиграфии. 

В заключение рассмотрим концепцию комплексного ле­
чения тяжелых больных с некротическим панкреатитом в 
специализированных хирургических центрах. 

С нашей точки зрения, обоснований в необходимости 
создания таких центров более чем достаточно. Это прогрес­
сивно растущая заболеваемость, увеличение удельного веса 
этих больных в структуре основных заболеваний органов 
брюшной полости, молодой возраст большинства пациентов, 
результаты лечения, неудовлетворяющие хирургов, при отно­
сительно хороших отдаленных последствиях перенесенного 
фатального по своей природе заболевания. 

Вместе с тем отсутствие единой диагностической и ле­
чебной доктрины, обусловленной как объективными, так и 
субъективными причинами, определяет еще и необходимость 
в совершенствовании различных сторон лечебно-диагности­
ческой тактики. Такой подход к нерешенным сторонам про­
блемы позволяет стандартизировать научно-практические 
исследования по проблеме панкреонекроза и создавать ре­
комендательные и протокольные системы ведения больных 
панкреонекрозом на всех этапах госпитализации. Следова­
тельно социальная, медицинская и экономическая значи­
мость проблемы на сегодняшний день ни у кого не вызывает 
сомнений. 

Наш многолетний опыт практической и научно-исследо­
вательской деятельности, так же как и опыт коллег, работаю­
щих в так называемых неформальных панкреатологических 
центрах, подтверждает целесообразность создания специали­
зированных учреждений в нашей стране. Нельзя не учиты­
вать и организацию работы в этом направлении зарубежных 
коллег в Европе и Америке. 

С этой позицией безоговорочно согласно большинство 
отечественных и зарубежных специалистов, но колоссальные 

253 



Панкреонекроз ы 

медико-экономические затраты на комплексное госпиталь­
ное лечение и дальнейшую реабилитацию пациента после 
выписки из стационара тормозят решение проблемы. Эту 
точку зрения подтверждают результаты анкетирования, ко­
торое мы проводили в 1999 и 2003 гг. Около 77 % хирургов 
России, являясь сторонниками этой позиции, считают, что 
создание такого учреждения возможно на базе областной 
больницы или городского центра скорой медицинской по­
мощи. Противники говорят о высокой стоимости и трудоем­
кости лечения одного подобного больного, что, несомненно, 
скажется на дефиците средств обеспечения. 

Определение специализированного подразделения для 
рационального лечения больных панкреонекрозом в струк­
туре общехирургического стационара находит свое объектив­
ное отражение в 11 руководствах по тактике диагностики и 
комплексного лечения больных острым панкреатитом, по­
строенных на основании анализа доказательных медицин­
ских исследований в этой области неотложной абдоминаль­
ной хирургии. 

В 1998 г. участники Международной конференции по 
острому панкреатиту так сформулировали следующую еди­
нодушную позицию: «Панкреонекроз является комплексной 
и многоликой болезнью, которая требует привлечения наи­
более опытных и квалифицированных, стойких и выносли­
вых специалистов». Это положение напрямую связано с тем 
немаловажным фактом, что на сегодняшний день базисный 
арсенал «панкреатотропных» лекарственных препаратов с до­
казанным положительным клиническим эффектом при пан-
креонекрозе существенно ограничен, а возможности совре­
менной хирургической техники и достижений анестезиоло­
гии-реаниматологии расширяются. Поэтому основное вни­
мание акцентировано на вопросах ранней и своевременной 
диагностики панкреонекроза, единой и объективной оценке 
степени тяжести больного и, соответственно, адекватном и, 
что особенно важно, упреждающем комплексном лечении 
с первых часов пребывания пациента в стационаре. В этой 
связи значимость совершенствования организации диагно­
стических и лечебных подразделений лечебного учреждения 
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в улучшении оказания неотложной помощи больным пан-
креонекрозом на всех уровнях сложно переоценить. 

Основываясь на структурных особенностях работы пан-
креатологических центров за рубежом, изложим собственную 
позицию по организации аналогичной службы для больных с 
панкреонекрозом в лечебных учреждениях г. Москвы. 

Во-первых, для эффективной деятельности специализи­
рованных учреждений необходимо наличие на базе больницы 
мультидисциплинарных подразделений: хирургического, ре­
анимационного, анестезиологического и эндоскопического 
отделений. 

Во-вторых, штат хирургов должен обладать специальны­
ми знаниями в области панкреатобилиарной хирургии, иметь 
определенный опыт работы с этой категорией пациентов и, 
что немаловажно, проявлять научно-исследовательский ин­
терес к проблеме. 

На этапе развития новых технологий в неотложной пан-
креатологии обязательно наличие специалистов, владеющих 
не только традиционными вариантами вмешательств, но и 
современными малоинвазивными диагностическими (УЗИ, 
КТ, целенаправленные тонкоигольные пункции, интервенци­
онная ангиология), а также лечебными технологиями (эндо-, 
лапароскопического и эндоваскулярного) хирургического ле­
чения. В идеальном варианте эти службы должны работать в 
круглосуточном режиме, включая возможность выполнения 
эндоскопических и интервенционных операций в срочном 
порядке. В подразделениях интенсивной терапии должны 
быть средства экстракорпоральной гемокоррекции, паренте­
рального и энтерального питания, арсенал методов лабора­
торной диагностики должен иметь расширенный спектр био­
химических и микробиологических исследований, результаты 
которых предоставляются в реальном режиме времени. 

Важным дополнением к принципам организации рабо­
ты панкреатологических центров, сформулированным зару­
бежными коллегами в 2005 г., стало положение о том, что в 
каждом лечебном учреждении, оказывающем неотложную 
хирургическую помощь, по возможности должна быть орга­
низована клиническая группа (single nominated clinical team), 
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которая контролирует и руководит процессом лечения всех 
больных острым панкреатитом. При отсутствии таких спе­
циалистов в конкретной клинике следует согласовывать свои 
лечебные мероприятия со специалистами в панкреатологи­
ческих центрах или осуществлять перевод больного. Канди­
датами для перевода в панкреатологическии центр являются 
пациенты с распространенным панкреонекрозом и потенци­
ально осложненным течением заболевания. 

Нельзя не отметить, что в этом направлении мы уже дав­
но опередили наших зарубежных коллег. В условиях нашей 
клиники в течение 10 последних лет подобная инициативная 
группа хирургов работает в содружестве со специалистами в 
области интенсивной терапии, эндоскопии, инструменталь­
ной и лабораторной диагностики. Анализируя опыт работы 
хирургической службы в области неотложной панкреатоло-
гии в мегаполисе, следует сказать, что ряд московских ле­
чебных учреждений, на базе которых созданы инициативные 
группы клиницистов-единомышленников в рамках нефор­
мальных панкреатологических центров, в течение многих лет 
оказывает специализированную помощь больным панкрео­
некрозом. 

Для развития неотложной панкреатологии мы считаем 
важным объединение хирургического и интеллектуального 
потенциала инициативных групп хирургов в лечебных учреж­
дениях г. Москвы, имеющих квалифицированных специали­
стов, соответствующее оснащение и огромный опыт клини­
ческой работы с наиболее тяжелым пациентами. 
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