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ПРОБЛЕМИ ЗАГАЛЬНОЇ ХІРУРГІЇ

Реферат
Эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография (ЭРХПГ) и эндоскопическая папиллосфинктеротомия (ЭПСТ) явля�
ются одними из основных методов диагностики и лечения многих заболеваний органов гепатопанкреатодуоденальной зоны.
Осложнения, развивающиеся при использовании данных технологий, возникают у 1—15,9% пациентов, а летальность состав�
ляет 1 — 5%. Острый постманипуляционный панкреатит (ОПМП) развивается в 3,5% наблюдений. В течение 2004 — 2014 гг. на
базе нашей клиники с целью диагностики и лечения ЭРХПГ и ЭПСТ были выполнены 1920 пациентам, которые были разделе�
ны на 2 группы: основная — 1012 больных, которым проводилась профилактика ОПМП  и группа сравнения — 908 больных, ко�
торым профилактика ОПМП не проводилась. ОПМП в основной группе развился в 16 наблюдениях (1,6%), в группе сравнения
в 36 случаях (3,6%), из них некротические формы развились у 6 (37,5%) и 19 (52,8%) больных соответственно. Использование
предлагаемой тактики лечения позволило избежать нагноения очагов некротической деструкции и хирургического лечения у 4
пациентов (66,7%) основной группы и у 8 (42,1%) с некротическими формами заболевания. Остальные пациенты были опери�
рованы с применением этапного подхода с максимальным использованием миниинвазивных технологий. Применение предла�
гаемого подхода позволило снизить общую летальность в исследуемой  группе с 1,1 до 0,39%, а послеоперационную леталь�
ность у больных с деструктивными формами ОПМП с 36,4 до 25%.
Ключевые слова: острый постманипуляционный панкреати; профилактика; лечение.

Abstract
Endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP) and endoscopic papillotomy (EP) are the main methods of diagnostics and
treatment of many diseases of organs with hepatopancreatobilliary localization. Morbidity and mortality occurring due to using of these
methods reach 1—15.9% and 1—5% respectively. Acute postmanipulating pancreatitis (APMP) occurs in 3.5% cases. ERCP and AP
were performed in our clinics to 1920 patients during 2004 — 2014 years for diagnostics and treatment. All patients were divided into
two groups: 1 — 1012 patients with premanipulating prophylaxis of APMP, and the 2 — without such a prophylaxis. APMP occurred in
16  patients (1.6%) in group 1 and in 36 patients (3.6%) in group 2. Necrotizing forms of APMP registered in 6 (37.5%) and 19 (52.8%)
cases respectively. Using of suggested tactics of treatment allowed to avoid of the purulence of necrotic zone and surgical treatment
also in 4 cases (66.7%) in the first group and in 8 cases (42.1%) in group 2. The rest of the patients were operated miniinvasively with
using of staged surgical technique. Using of suggested approach allowed to decrease general mortality rate from 1.1 to 0.39%, and
postoperative mortality in patients with necrotizing APMP from 36.4 to 25%.
Key words: аcute postmanipulating pancreatitis; prophylaxis; treatment.

ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО ПОСТМАНИПУЛЯЦИОННОГО

ПАНКРЕАТИТА
В. В. Бойко, А. М. Тищенко, Е. В. Мушенко, Р. М. Смачило, Ю. В. Иванова, 

Д. И. Скорый, Н. Н. Брицкая

Институт общей и неотложной хирургии имени В. Т. Зайцева НАМН Украины, г. Харьков

TREATMENT OF ACUTE PANCREATITIS 

AFTER THE PROCEDURE 
V .V. Boyko, M. A. Tishchenko, E. V. Mushenko, R. M. Smachilo, Yu. V. Ivanova, D. I. Scoriy,

N. N. Britskaya

С момента появления эндоскопической ретроград�

ной холангиопанкреатографии (ЭРХПГ) в 1968 году

она сразу же стала одним из основных методов диагно�

стики многих заболеваний билиарного тракта и подже�

лудочной железы. Однако в последние годы этот метод

диагностики уступает более современной и неинвазив�

ной технологии визуализации желчных и панкреатиче�

ских протоков — магнитно—резонансной холангио�

панкреатографии [1]. Вместе с тем эндоскопическая па�

пиллосфинктеротомия (ЭПСТ) является эффективным

методом для снижения внутрипротоковой гипертензии

у больных с деформацией большого дуоденального со�

сочка (БДС). Общепризнанным является эндоскопичес�

кая холедохолитоэкстракция в лечении механической

желтухи, обусловленной холедохолитиазом, а также ре�

троградные варианты дренирования и стентирования

желчных протоков для разрешения механической жел�

тухи различной этиологии. Кроме того, эндоскопичес�

кие транспапиллярные вмешательства выполняются

при различных заболеваниях поджелудочной железы,

обусловленные нарушением проходимости протоко�

вой системы при хроническом панкреатите, а также

формированием кист при перенесенных приступах ос�

трого панкреатита и др. [2].
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При этом различные осложнения после данных вме�

шательств развиваются по данным различных авторов у

1 — 15,9% пациентов, а летальность при развитии дан�

ных осложнений — 1—5% [2, 4]. Острый постманипуля�

ционный панкреатит развивается, в среднем, в 3,5% на�

блюдений [2]. Проведенные зарубежными авторами ис�

следования не показали статистически значимой роли

в развитии ОПМП таких факторов как женский пол, воз�

раст, сложная канюляция БДС, подозрение на дисфунк�

цию сфинктера Одди, установка металлического стента,

непроходимость главного панкреатического протока и

супрапапиллярная фистулотомия. Вместе с тем досто�

верное значение имели следующие факторы риска раз�

вития ОПМП: ранее перенесенные приступы острого

панкреатита, игольчатая папиллотомия, транспанкреа�

тическая сфинктеротомия и непроходимость панкреа�

тических протоков 1—го и 2—го порядка [5].

Целью работы явился анализ результатов лечения

больных ОПМП и разработка эффективных способов

профилактики данного осложнения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

За период с 2004 по 2014 г. на базе ГУ "ИОНХ им. В. Т.

Зайцева НАМНУ" находились на лечении 1920 пациен�

тов, которым были выполнены ЭРХПГ и ЭПСТ с целью

диагностики и лечения различных заболеваний били�

арных протоков и поджелудочной железы. Все больные

были разделены на 2 группы: основную — 1012 пациен�

тов, которые находились на лечении с 2009 по 2014 г. и

которым проводилась профилактика развития ОПМП,

и группа сравнения — 908 больных, пролеченных до

2009 г., которым не проводились мероприятия по про�

филактике ОПМП. Существенных возрастных и гендер�

ных различий в обеих группах не выявлено. Средний

возраст больных в основной группе составил 42 ± 3,5

года, в группе сравнения — 44 ± 2,6 лет. В обеих группах

преобладали женщины: 746 (73,7%) и 658 (72,5%). Необ�

ходимость выполнения ЭРХПГ,  ЭПСТ была обусловлена

следующими заболеваниями (табл. 1).

Из приведенных в таблице 1 данных видно, что пре�

обладали больные с холедохолитиазом на фоне ЖКБ:

63,9% больных в основной группе и 72,1% пациентов в

группе сравнения. Реже показаниями для ЭРХПГ, ЭПСТ

явились стеноз БДС в сочетании с холедохолитиазом —

16,3% и 12,2%, соотвтетсвенно,  и холедохолитиаз на

фоне  постхолецистэктомического синдрома (ПХЭС) —

14,7% и 11,3%, соответственно, а также изолированный

стеноз БДС — 3,4% и 3,2%, соответственно. Предопера�

ционный диагностический алгоритм был стандартным

и включал в себя выполнение общеклинических, био�

химических, коагулогических анализов крови, ЭКГ, уль�

тразвукового исследовании (УЗИ) и/или компьютер�

ной томографии (КТ) определение группы крови. У 10

больных основной группы (0,9%) выполнялась маг�

ниторезонансная холангиопанкреатография. Предопе�

рационная подготовка в обеих группах включала в себя

диету №0 в течение 1 суток до операции с полным голо�

данием за 8 часов перед манипуляцией, седацию (сиба�

зон 0,5% — 2,0), введение м—холинолитиков (атропина

сульфат 0,1% — 1,0) и спазмолитиков (папаверина гид�

рохлорид 2% — 2,0) непосредственно перед манипуля�

цией.

Дополнительные манипуляции на билиарных и пан�

креатическом протоке были выполнены у 792 больных

(78,2%) основной группы: холедохолитоэкстракция, са�

нация внепеченочных желчных протоков — у 763

(75,4%), назобилиарное дренирование — у 16 (1,58%),

вирсунголитоэкстракция — у 1 (0,09%), стентирование

гепатикохоледоха — у 11 (1,08%), стентирование вир�

сунгова протока — у 1 (0,09%). В группе сравнения до�

полнительные операции были выполнены у 614 паци�

ентов (67,6%): холедохолитоэкстракция, санация внепе�

ченочных желчных протоков — у 609 (67,1%), назоби�

лиарное дренирование — у 2 (0,2%), баллонная дилата�

ция стриктуры гепатикохоледоха — у 3 (0,3%)

Постманипуляционный мониторинг включал в себя

определение амилазы сыворотки крови в течение 3—х

постманипуляционных суток, выполнение УЗИ и/или

КТ в динамике, не реже 1 раза в 2 сут в течение первых 5

суток. Критериями развития острого послеоперацион�

ного панкреатита считали наличие минимум 2—х при�

знаков из нижеприведенных: появление типичных бо�

лей в верхних отделах живота, повышение уровня ами�

лазы сыворотки крови в 2 раза и более по сравнению с

нормой, изменения на УЗИ/КТ, характерные для остро�

го панкреатита.

Постманипуляционная профилактика развития ост�

рого панкреатита у больных основной группы была

Таблица 1. ХХааррааккттееррииссттииккаа  ннооззооллооггииччеессккиихх  ееддиинниицц  уу  ббооллььнныыхх  ооббееиихх  ггрруупппп,,  ооббууссллооввииввшшиихх  ннееооббххооддииммооссттьь  
ввыыппооллннеенниияя  ЭЭРРХХППГГ,,  ЭЭППССТТ   

Основная группа (n=1012) Группа сравнения (n=908) 
Заболевание 

абс. % абс. % 

ЖКБ, холедохолитиаз 647 63,9 655 72,1 

Изолированный стеноз БДС, механическая желтуха 34 3,4 29 3,2 

Стеноз БДС в сочетании с холедохолитиазом  165 16,3 110 12,2 

ПХЭС, резидуальный (рецидивный) холедохолитиаз  149 14,7 103 11,3 

Стриктура гепатикохоледоха  12 1,2 10 1,1 

Вирсунголитиаз 3 0,3 1 0,1 

Псевдокиста поджелудочной железы  2 0,2 
 
 

Итого ... 11001122  110000  990088  110000  
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следующей. Сразу после выполнения ЭРХПГ, ЭПСТ

больному начинали проводить инфузионную терапию

растворами кристаллоидов из расчета 3 мл/кг/сут в те�

чение 2—х послеоперационных суток. Предоставление

функционального покоя поджелудочной железы вклю�

чало нулевую диету, назначение антисекреторных (бло�

каторов протонной помпы —пантопразол (Контро�

лок®, Такеда)) по 40 мг два раза в день в первые сутки,

затем 40 мг однократно в течение последующих 7 дней

и противопанкреатических средств (контрикал, кон�

тривен по 50 тыс. АТрЕ, гордокса по 100 тыс. КИЕД дваж�

ды) в течение 3 сут. При наличии факторов риска, к ко�

торым мы также относим попадание контрастного ве�

щества в панкреатический проток также назначали ана�

логи соматостатина (сандостатин, октра, октрайд и др.

по 0,1 мг трижды) в течение 2 — 3 постманипуляцион�

ных суток. Кроме того назначалась спазмолитическая

(дротаверин, спазмо—брю, баралгин) и противовоспа�

лительная (мовалис, ревмоксикам по 15 мг х 1 р/с) в те�

чение 5 —7 постманипуляционных суток.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Острый постманипуляционный панкреатит развил�

ся у 16 больных (1,6%) основной группы и 36 пациентов

группы сравнения (3,9%). При этом легкие формы

ОПМП отмечены у 10 больных (62,5%) основной груп�

пы у 17 пациентов (47,2%) группы сравнения.  Среди тя�

желых форм ОПМП очаговый некроз имел место в 4 на�

блюдениях (66,7%) в основной группе и в 11 (57,9%) — в

группе сравнения. Субтотальные и тотальные формы

панкреонекроза имели место в 2 (33,3%) и 8 (42,1%) слу�

чаях соответственно.

При развитии признаков острого панкреатита ле�

чебная тактика была следующей. Всем больным прово�

дилась инфузионно—детоксикационная терапия, це�

лью которой была гемодилюция, связывание и инакти�

вация токсических продуктов, находящихся в сосудис�

том русле, улучшение реологических свойств крови и

микроциркуляции, а также коррекция нарушений сис�

темного транспорта кислорода. Для проведения гемо�

дилюции использовали 0,9% раствор NaCl, йоностерил,

раствор Рингера, 5% раствор глюкозы. Темп инфузион�

ной терапии и ее объем решался в каждом конкретном

случае индивидуально под динамическим контролем

центрального венозного давления, экскреторной функ�

ции почек, лабораторных показателей крови и состоя�

ния сердечно—сосудистой системы. Оптимальный уро�

вень гемодилюции в большей степени определяют по�

казатели гематокрита (в пределах 30%). Суточное коли�

чество инфузионных сред колебалось от 30 до 100

мл/кг массы пациента при достаточном диурезе. В соот�

ветствии с рекомендациями Surviving Sepsis Campaign

[6] мы не использовали альбумин, а также растворы низ�

комолекулярных декстранов. Суточное количество кол�

лоидов составляло до 20 мл/кг массы при средней ско�

рости введения 15 мл/мин. 

Антисекреторная и противопанкреатическая тера�

пия у больных группы сравнения назначалась по выше�

описанной схеме, однако введение аналогов соматоста�

тина и противопанкреатических препаратов проводи�

лось в течение 5—7 сут, а блокаторов протонной помпы

— до 21 сут. У больных основной группы введение дан�

ных препаратов также пролонгировали до 5—7 сут, а

блокаторов протонной помпы до 21 сут.

Противовоспалительная и спазмолитическая тера�

пия в обеих группах проводилась в течение 7—14 суток,

кроме того дополнялась введением противоотечных

средств (L—лизина эсцинат в дозе 5 мл дважды в сут) на

протяжении 7 сут.

Наличие явлений холангита у больных с заболевани�

ями желчных путей повышает риск инфекционных ос�

ложнений при некрозе поджелудочной железы, поэто�

му считаем оправданным профилактическое назначе�

ние антибактериальных средств уже с первых суток от

начала развития ОПМП даже при отечных формах забо�

левания. Хорошо зарекомендовали себя в плане профи�

лактики гнойных осложнений схемы: цефалоспарин III

поколения + антианаэроб и фторхинолон III поколения

+ антианаэроб. При развитии инфекционных осложне�

ний антибактериальная терапия носит деэскалацион�

ный характер с переходом от эмпирического назначе�

ния антибиотика к таргентным назначениям химио�

препарата с учетом чувствительности микрофлоры. В

основе эмпирического назначения антибиотиков ле�

жит "золотой стандарт" (бета—лактамный антибиотик +

аминогликозид + антианаэроб) и знания о полими�

кробном характере инфицирования с преобладанием

грамотрицательных штаммов микроорганизмов. В ка�

честве эмпирической терапии хорошо зарекомендова�

ли себя следующие схемы назначения антибиотиков:

цефалоспорины ІІІ поколения + аминогликозиды III по�

коления + метронидазол; цефалоспорины ІV поколения

+ меторонидазол, фторхинолоны III—ІV + аминоглико�

зиды ІІІ поколения + метронидазол, а в последнее время

— защищенные пенициллины (пиперациллин—тазо�

бактам)+орнидазол; монотерапия карбапенемами с

обязательным назначением противогрибковых препа�

ратов (Флуконазол, Микосист, Нистатин) и пробиоти�

ков (Линекс, Колибактерин, Лактобактерин).

Для восстановления энергетического баланса клеток

необходимо поступление энергии извне, особенно при

отсутствии возможности адекватного энтерального пи�

тания, что достигалось путем проведения парентераль�

ного питания, для чего использовали растворы амино�

кислот (инфезол, аминол) и концентрированные рас�

творы глюкозы. Вместе с тем, у больных с тяжелыми

формами заболевания развивающийся энергетический

дисбаланс на фоне снижения функциональной актив�

ности печени требует для покрытия энергетических по�

требностей введения в качестве основного источника

энергии растворов жировых эмульсий 20% МСТ/ЛСТ,

где в 1 литре содержится 1840 ккал, но очень медленная

скорость инфузии растворов жировой эмульсии (не бо�

лее 50 мл/час) и необходимость введения глюкозы (150

г/сут) ограничивает суточное введение растворов жи�

ровых эмульсий 500 миллилитрами. В последние годы в
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лечении больных с тяжелыми формами панкреонекро�

за с успехом применяем комбинированные препарат

Оликлиномель N7 1000E (компании Baxter, США), кото�

рый содержит в своем составе не только аминокислоты,

углеводы и жирные кислоты, но и электролиты, что

уменьшает количество вводимых кристаллоидов, а за

счет наличия в составе токоферола снижает также вы�

раженность активности процессов перекисного окис�

ления липидов, которые являются одними из основных

звеньев развития острого панкреатита.

Развитие органной и полиорганной недостаточнос�

ти у пациентов с тяжелыми формами ОПМП требовала

перевода больных в ОРИТ, где проводилась борьба с

развившимися нарушениями гомеостаза.

Известна значительная роль острой печеночной не�

достаточности в танатогенезе при деструктивном пан�

креатите. Коррекция нарушений функции печени про�

водилась с учетом назначения препаратов, направлен�

ных на восстановлении энергетических ресурсов пече�

ни, которые в своем составе L—карнитин (Стеатель или

комбинированный препарат — Гепадиф), восстановле�

ния клеточных мембран (Гептрал (адеметионин), эссен�

циале), обладающих детаксикационными свойствами

— препараты L—орнитина— L—аспартата (гепатокс,

орнитокс, гепа—мерц). Кроме того, профилактика пе�

ченочной недостаточности включает адекватную АБТ,

рациональную и раннюю гепатопротекцию, коррек�

цию метаболических нарушений, проводимых на фоне

достаточного энергетического обеспечения организма,

достигаемого путем назначения раннего энтерального,

а при его невозможности — парентерального питания.

Респираторный дистресс—синдром выявлен у 4 па�

циентов (8%) основной группы, что потребовало инту�

бации трахеи с проведением искусственной вентиля�

ции легких в режиме нормовентиляции с положитель�

ным давлением в конце выдоха.

Нарушения со стороны сердечно—сосудистой сис�

темы корригировались путем назначения сердечных

гликозидов (строфантин, коргликон), противоаритми�

ческих препаратов (кордарон, верапамил, бетаблок), а

также использования препаратов, улучшающих метабо�

лические процессы в миокарде (милдронат, рибоксин).

Применение подобной тактики лечения позволило

избежать нагноения очагов некротической деструкции

и хирургического лечения у 4 пациентов (66,7%) основ�

ной группы и у 8 (42,1%) с некротическими формами за�

болевания. У этих больных отмечена резорбция жидко�

стных скоплений в парапанкреатической и забрюшин�

ной клетчатке, стихание воспалительных процессов в

поджелудочной железе по данным УЗИ/КТ, нормализа�

ция клинико—лабораторных показателей.

Остальные больные были оперированы. Характер

оперативных вмешательств представлен в таблице 2.

Из приведенных в таблице данных видно, что боль�

шинство больных было оперировано миниинвазивно.

Пункция жидкостных скоплений выполнена у 1 больно�

го (50%) основной группы с деструктивными формами

заболевания и у 1 пациента (9,0%) группы сравнения в

фазе стерильного некроза. Все остальные больные опе�

рированы в фазе гнойных осложнений. При этом опе�

рации из минидоступа выполнены у 1 пациента (50%)

основной группы и у 6 (54,6%) — группы сравнения. Так�

же в группе сравнения в 2 наблюдениях (18,2%) выпол�

нены видеоскопические операции и еще в 1 случае (9%)

применен "открытый" способ хирургического лечения.

Повторно оперированных пациентов в основной груп�

пе не было. В группе сравнения повторно оперированы

4 (36,4%) больных из 11 с деструктивными формами

ОПМП. 

Одному больному после чрескожной пункции ост�

рого жидкостного скопления сальниковой сумки вы�

полнена некрсеквестрэктомия из минилапаротомного

доступа с формированием миниоментобурсостомы,

еще одному больному после дренирования сальнико�

вой сумки из переднего минидоступа выполнена мини�

люмботомия, санация и дренирование забрюшинной

клетчатки слева. Лапаротомия выполнена двум пациен�

там группы сравнения после стабилизации состояния:

одному — после видеоскопической санации, одному —

после минилюмботомного дренирования забрюшин�

ной клетчатки. У одного оперированного больного

(25%) основной группы с тяжелым ОПМП развилась

септическая полиорганная недостаточность, привед�

шая к смерти пациента. 

Послеоперационные осложнения у больных группы

сравнения были следующими: толстокишечный свищ

развился у 1 больного, наружный панкреатический — у

2—х, аррозивное кровотечение — у 1—го, поздняя по�

лиорганная дисфункция — у 3—х. Таким образом,  по�

слеоперационные осложнения развились у 6 пациентов

(54,5%) с деструктивными формами ОПМП. Умерло по�

сле операции 4 больных (36,4%): трое с септической по�

лиорганной недостаточностью и один — с аррозивным

кровотечением.

Таблица 2. ХХааррааккттеерр  ооппееррааттииввнныыхх  ввммеешшааттееллььссттвв  уу  ббооллььнныыхх  ооббееиихх  ггрруупппп  сс  ддеессттррууккттииввнныыммии  ффооррммааммии  ООППММПП   

Основная группа Группа сравнения 
Характер оперативных вмешательств  

абс. % абс. % 

Пункция острых жидкостных скоплений  1 50 2 18,2 

Минилюмботомия, дренирование острых некротических скоплений  
 
 3 27,3 

Минилапаротомия, некрсеквестрэктомия, миниоментобурсостомия, 
дренирование сальниковой сумки  

1 50 3 27,3 

Видеоскопические операции 
 
 2 18,2 

Открытые операции 
 
 1 9,0 

Всего ... 2 100 11 100 
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Всего в основной группе умерло 4 больных,  общая

летальность составила 0,39%.  Причинами смерти трех

больных без ОПМП были: острый инфаркт миокарда в

2—х наблюдениях, тромбоэмболия легочной артерии

— в одном. В группе сравнения умерло 10 больных

(1,1%). Причинами смерти 6 пациентов без ОПМП были:

острое нарушение мозгового кровообращения — 1 на�

блюдение, острая полиорганная недостаточность на

фоне механической желтухи — 1 больной, перфорация

двенадцатиперстной кишки, забрюшинная флегмона,

полиорганная недостаточность — 1 случай, тромбоэм�

болия легочной артерии — 2 наблюдения, острый ин�

фаркт миокарда — 1 пациент.

ВЫВОДЫ 

1. Таким образом, ЭРХПГ и ЭПСТ являются современ�

ными и высокоэффективными методами диагностики и

лечения заболеваний органов гепатопанкреатобилиар�

ной системы. Однако использование данных методик

таит в себе угрозу развитие ОПМП, особенно у больных

с наличием факторов риска, что обусловливает леталь�

ность до 5%. 

2. Накопленный нами опыт свидетельствует о том,

что предоперационная и комплексная послеопераци�

онная фармакологическая профилактика позволяет

снизить риск развития ОПМП с 3,9 до 1,6%.

3. Развитие ОПМП требует проведения комплексно�

го многокомпонентного лечения с обязательной про�

филактической антибактериальной терапией. Развитие

органной и полиорганной недостаточности требует

перевода пациентов в ОРИТ. Использование предлагае�

мой тактики лечения предлагает избежать оперативно�

го лечения у 23% пациентов с тяжелыми формами забо�

левания. При этом у больных в группе с комплексной

профилактикой ОПМП нагноения очагов некротичес�

кой деструкции удалось избежать в 66,7%.

4. Хирургическое лечение гнойных осложнений не�

кротических форм ОПМП должно иметь этапный ха�

рактер с максимальным использованием миниинвазив�

ных технологий.

5. Использование предложенного подхода позволя�

ло снизить общую летальность в исследуемой группе с

1,1 до 0,39%, а послеоперационную летальность у боль�

ных с деструктивными формами ОПМП — с 36,4 до 25%.
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Реферат
В работе представлен анализ хирургического лечения 202 больных, которым выполнена панкреатодуоденальная резекция с
1991 г. по первое полугодие 2014 г. Для профилактики и лечения послеоперационного панкреатита применена современная
медикаментозная терапия, а также дифференцированный подход к  выбору типа панкреатоеюноанастомоза (ПЕА). Острый по�
слеоперационный панкреатит развился у 30 (14,9%) пациентов, что привело у 20 (9,9%) больных к несостоятельности ПЕА, из
которых у 8 (4,0%) диагностирована частичная несостоятельность ПЕА, ставшая причиной развития панкреатического свища.
Ключевые слова: послеоперационный панкреатит, панкреатодуоденальная резекция, несостоятельность панкреатоеюноана�
стомоза. 

Abstract
The paper presents an analysis of surgical treatment of 202 patients, who underwent resection pancreatoduodenal 1991 and for the first
half of 2014 for the prevention and treatment of postoperative pancreatitis applied modern drug therapy, as well as a differentiated
approach to the choice of pankreatoeyunoanastomoza (NAP). Acute postoperative pancreatitis occurred in 30 (14.9%) patients, result�
ing in 20 (9.9%) patients to insolvency NAP, of which 8 (4.0%) diagnosed with a partial failure of the NAP, which caused the development
of pancreatic fistula.
Key words: postoperative pancreatitis, pancreatoduodenal resection, insolvency pankreatoeyunoanastomoza.

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПАНКРЕАТИТ КАК ПРИЧИНА

РАЗВИТИЯ НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТИ

ПАНКРЕАТОЕЮНОАНАСТОМОЗА И ПАНКРЕАТИЧЕСКОГО

СВИЩА ПРИ ПАНКРЕАТОДУОДЕНАЛЬНОЙ РЕЗЕКЦИИ
Н. Н. Велигоцкий, С. Э. Арутюнов, И. В. Тесленко, М. В. Клименко 

Харьковская медицинская академия последипломного образования

POSTOPERATIVE PANCREATITIS AS A CAUSE 

OF FAILURE AND PANCREATIC FISTULA

PANKREATOEYUNOANASTOMOZA 

WITH PANCREATODUODENECTOMY
N. N. Veligotsky, S. E. Arutyunov, I. V. Teslenko, M. V. Klymenko

Панкреатодуоденальная резекция (ПДР) относится к

разряду наиболее сложных оперативных вмешательств,

сопровождающихся большим числом послеоперацион�

ных осложнений [2, 4, 6]. 

Наиболее частым осложнением ПДР является разви�

тие острого послеоперационного панкреатита (ОПП),

который является одной из важных причин развития

несостоятельности ПЕА и панкреатического свища [1, 3,

5]. Вопросы профилактики и лечения ОПП являются ак�

туальными и требуют дальнейшего изучения [2, 3].

Цель исследования. Улучшение результатов лечения

и профилактика ОПП при ПДР.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В работе представлен анализ хирургического лече�

ния 202 больных, которым выполнена ПДР с 1991 по

первое полугодие 2014 г. Возраст больных варьировал

от 31 до 75 лет. Женщин — 82 (40,6 %), мужчин — 120

(59,4 %). При раке головки поджелудочной железы (ПЖ)

ПДР выполнена у 164 (81,2 %) больного, при раке боль�

шого дуоденального сосочка — у 24 (11,9%), при раке

дистального отдела холедоха — у 6 (3,0%), при хрониче�

ском головчатом псевдотуморозном панкреатите — у 8

(4,0%) больных. У 8 (4,0%) пациентов с хроническим

псевдотуморозным панкреатитом показанием к опера�

ции явилась невозможность исключить рак головки

ПЖ. 

Применены следующие инструментальные методы

исследования: мультидетекторная (64—срезовая) спи�

ральная компьютерная томография (СКТ) с 3D реконст�

рукцией, магниторезонансная томография (МРТ) с кон�

трастированием, дуоденоскопия + ЭРХПГ, УЗИ ОБП.

Экспресс—диагностика ОПП проводилась тестом

Actimтм Pancreatitis с определением показателя качест�

венного содержания трипсиногена—2 в моче.

Для профилактики и лечения ОПП применена со�

временная медикаментозная терапия, а также диффе�

ренцированный подход к выбору типа ПЕА в зависимо�

сти от размеров поперечника культи ПЖ и диаметра

просвета тощей кишки, паренхимы ПЖ и главного пан�

креатического протока. При соответствии этих параме�

тров чаще всего, накладывали "телескопический" ПЕА

конец в конец, при несоответствии — погружной анас�

томоз конец в бок. 

ОПП развился у 30 (14,9%) пациентов, что привело у

20 (9,9%) больных к несостоятельности ПЕА, из кото�
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рых у 8 (4,0%) диагностирована частичная несостоя�

тельность ПЕА, ставшая причиной развития панкреати�

ческого свища.

Статистическая обработка выполнена на персональ�

ном компьютере с помощью стандартного пакета при�

кладных программ Microsoft Office Excel 2010. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

С выраженной панкреатической гипертензией и бо�

левым синдромом поступило 20 (9,9%) пациентов, с

признаками дооперационного панкреатита — 7 (3,5%).

Среди больных, перенесших ПДР, с механической жел�

тухой поступило —168 пациентов (83,8%), без желтухи

— 34 (16,2%). Дуоденостаз с явлениями дуоденальной

непроходимости наблюдался у 28 (14,1%) больных. Со�

четание механической желтухи и дуоденостаза выявле�

но у 12 (6,1%). 

Профилактика развития острого панкреатита про�

водили как в предоперационном периоде, так и интрао�

перационно, и в послеоперационном периоде. У боль�

ных, перенесших ПДР, для профилактики и лечения

ОПП применялась комплексная интенсивная медика�

ментозная терапия, которая включала: антисекретор�

ную терапию (ингибиторы панкреатической секреции

— сандостатин, октрестатин, октреотид, октрайд), при�

менение ингибиторов желудочной секреции (панто�

празол, рабепразол, эзомепразол), рациональная анти�

бактериальную терапию, противоспалительную тера�

пию (лорноксикам, кетанов, олфен); адекватная замес�

тительную терапию (объем инфузии, коррекция гипо�

ксемии); профилактику и лечение пареза кишечника

(предотвращение механизма транслокации), нутрици�

онная поддержка. Наиболее эффективными схемами

препаратами в интенсивной терапии ОПП явились сле�

дующие схемы препаратов: лорноксикам (ксефокам),

пантопразол (контролок, проксиум), октрестатин (сан�

достатин).

Рациональная антибиотикотерапия при ОПП осно�

вывалась на выборе препарата, обладающего адекват�

ной пенетрацией в жизнеспособные ткани ПЖ и очаги

некротического поражения, включая ткани забрюшин�

ного пространства. Таким требованиям соответствова�

ли в наибольшей мере карбапенемы (синерпен, инванз,

тиенам), фторхинолоны (левофлоксацин, гатифлокса�

цин, моксифлоксацин) и цефалоспорины III—IV поко�

ления (цефоперазон, цефепим).

Для выполнения ПЕА необходимо оценить состоя�

ние паренхимы культи ПЖ. Неблагоприятными факто�

рами в отношении ОПП являлась мягкая, жирная, "соч�

ная" ПЖ, более благоприятными — фиброзно—изме�

ненная, плотная, бугристая ПЖ. Важное прогностичес�

кое значение имела оценка просвета вирсунгового про�

тока: неблагоприятным фактором является узкий, тон�

костенный вирсунгов проток диаметром до 1—2 мм, бо�

лее благоприятными факторами — средний (2—3 мм) и

широкий панкреатический проток диаметром более 3

мм с утолщенной стенкой. 

Во время операции профилактикой развития п/о

панкреатита являлось предупреждение избыточной

травмы ткани ПЖ (разминание, коагуляция, грубое ли�

гирование с захватом ткани железы), наложения мно�

жественных швов через ткань ПЖ, предупреждение раз�

вития гематом в области панкреатоеюноанастомоза.

Одним из немаловажных условий мы считаем достаточ�

ное выделение задней стенки культи ПЖ, что затрудне�

но из—за близкого расположения селезеночной вены,

впадающей в этой зоне в воротную вену. Необходимо

обязательное использование атравматического шовно�

го материала (викрил 3—0, 4—0) с прецизионной точ�

ностью наложения швов и достижением герметизма. 

Для профилактики развития панкреатита в после�

операционном периоде важное значение имел выбор

типа ПЕА. С этой целью применен дифференцирован�

ный подход в зависимости от размеров поперечника

Рис. 1.
Пан реатоеюноанастомоз онец в онец с вшиванием " льти"

поджел дочной железы по всем периметр
(швы на переднюю б ).

Рис.2.
Пан реатоеюноанастомоз онец в бо с вшиванием " льти"

поджел дочной железы по всем периметр
(швы на заднюю б ).
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культи ПЖ и диаметра просвета тощей кишки. При со�

ответствии этих параметров чаще всего, накладывался

презиционный "телескопический" ПЕА конец в конец.

Во всех случаях считаем необходимым находить глав�

ный проток ПЖ и в большинстве случаев канюлируем

скрытым ("потерянным") ниппельным дренажом дли�

ной до 5,0 см с перфоративными отверстиями. При мяг�

кой, "сочной" железе использовали методику вшивания

культи ПЖ внутренним непрерывным швом с наложе�

нием второго ряда погружных инвагинирующих швов.

При мягкой железе применялась методика вшивания по

всему периметру культи ПЖ внутренним непрерывным

швом с обязательным раздельным захватом стенок

главного панкреатического протока и наложением вто�

рого ряда погружных инвагинирующих швов (рис. 1).

При мягкой ПЖ накладывался ПЕА с обворачивающей

пластикой линии анастомоза серповидной связкой пе�

чени, при этом "обворачивалась" и фиксировалась по

периметру как передняя, так и задняя губы ПЕА. При не�

соответствии (кишка уже культи) применялся погруж�

ной анастомоз конец в бок (рис. 2).

Обязательным элементом являлось полноценное

дренирование области ПЕА двумя наружными силико�

новыми дренажами по верхнему и нижнему краю анас�

томоза и установкой третьего улавливающего дренажа

ниже и латеральнее ПЕА. Адекватное дренирование зо�

ны ПЕА при развитии его несостоятельности являлось

важным предотвращающим фактором в выполнении

повторных оперативных вмешательств.

Считаем ошибкой наложение ПЕА без дифференци�

ровки вирсунгового протока, даже если он очень узкий

(менее 1 мм). Наиболее грубой ошибкой с тяжелыми по�

следствиями является зашивание узкого протока при

наложении швов по периметру среза ПЖ. Варианты

ПЕА и частота его выполнения представлены в табл. 1.

В послеоперационном периоде после ПДР наиболее

частым осложнением является острый панкреатит куль�

ти ПЖ, а также, как следствие острого панкреатита, час�

тичная или полная несостоятельность ПЕА (табл. 2). 

Среди 180 больных, которым выполнен ПЕА конец в

конец, ОПП развился у 24 (11,9%) пациентов, при этом

несостоятельность ПЕА (в том числе частичная) разви�

лась у 16 (8,9 %) больных. Частичная несостоятельность

ПЕА, приведшая к развитию панкреатического свища,

вследствие просачивания ферментов из—за нарушения

герметизма швов или "фитильного" механизма, выявле�

на у 6 (3,3%). У 18 пациентов, которым произведено на�

ложение ПЕА конец в бок, ОПП развился у 6 (33,3%)

больных, при этом несостоятельность ПЕА выявлена у 4

(22,2%). У 2 (11,1%) больных, вследствие частичной не�

состоятельности ПЕА, развился панкреатический свищ.

У 4 больных, которым выполнен панкреатохолецистоа�

настомоз, желчно—панкреатический свищ развился у 1

(25,0%) пациента. У 7 (3,5%) больных с ОПП и развив�

шейся вследствие этого несостоятельностью ПЕА (6 —

анастомоз конец в конец, 1 — анастомоз конец в бок),

несмотря на многократные повторные оперативные

вмешательства с применением миниинвазивных и от�

крытых методик прогрессировала полиорганная недо�

статочность, что привело к летальному исходу. Среди 8

больных с частичной несостоятельностью ПЕА, привед�

шей к развитию панкреатического свища, 4 пациентам

проведены миниинвазивные вмешательства с дрениро�

ванием зон ограниченных скоплений панкреатическо�

го сока, налаживанием промывных систем, что привело

к закрытию панкреатического свища. У 4 больных с

панкреатическим свищом оперативные вмешательства

не потребовались, применение консервативной тера�

пии привело к выздоровлению.

Таким образом, своевременная диагностика и лече�

ние ОПП является основной профилактикой развития

несостоятельности ПЕА и панкреатического свища. 

ВЫВОДЫ

1. Применение адекватной медикаментозной тера�

пии в периоперационном периоде при выполнении

ПДР позволило уменьшить частоту и тяжесть течения

ОПП. 

2. Дифференцированный подход к выбору варианта

ПЕА при ПДР с учетом состояния паренхимы и разме�

ров поперечника культи ПЖ, диаметра вирсунгового

протока позволил уменьшить количество осложнений,

связанных с развитием ОПП и несостоятельности ПЕА.

Таблица 1.  ВВааррииааннтт  ппааннккррееааттооееююннооааннаассттооммооззаа    
ппррии  ппааннккррееааттооддууооддееннааллььнноойй  ррееззееккццииии   

Варианты панкреатоеюноанастомоза 
(ПЕА) 

Кол
во % 

Телескопический ПЕА конец в конец: 180 89,1 

На скрытом «потерянном» стенте  166 82,2 

На скрытом стенте, выведенном 
ввиде микроеюностомы 

14 6,9 

ПЕА конец в бок 18 8,9 

Панкреатохолецистоанастомоз  
по А. А. Шалимову 

4 2,0 

Всего ... 202 100 

Таблица 2. ННеессооссттоояяттееллььннооссттьь  ппааннккррееааттооееююннооааннаассттооммооззаа  
ппррии  ппааннккррееааттооддууооддееннааллььнноойй  ррееззееккццииии    

Число Умерли Несостоятельность 
панкреатоеюноанастомоза (ПЕА)  абс. % абс. % 

Несостоятельность ПЕА 
при телескопическом анастомозе 
конец в конец 

16 76,2 6 28,6 

Полная 10 47,6 6 28,6 

Частичная 6 28,6 – – 

Несостоятельность ПЕА  
при анастомозе конец в бок 

4 19,0 1 4,8 

Полная 2 9,5 1 4,8 

Частичная 2 9,5 – – 

Несостоятельность 
панкреатохолецистоанастомоза 

1 4,8 – – 

Всего ... 21 100 7 33,3 
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ЛЕЧЕНИЕ ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА 

У БОЛЬНЫХ С ПОВРЕЖДЕНИЕМ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ

ЖЕЛЕЗЫ НА ФОНЕ СОЧЕТАННОЙ АБДОМИНАЛЬНОЙ

ТРАВМЫ
В. И. Десятерик, С. П. Михно, Н. Б. Богатырев, А. А. Дедов

Днепропетровская медицинская академия, 
Городская клиническая больница № 2, г. Кривой Рог

TREATMENT OF POST—TRAUMATIC PANCREATITIS 

AFTER INJURY OF THE PANCREAS IN PATIENTS 

WITH THE CONCOMITANT ABDOMINAL INJURY
V. I. Desyaterik, S. P. Mikhno, N. B. Bogatyrev, A. A. Dedov

Реферат
Проведен анализ результатов лечения 19 пациентов с травматическим повреждением поджелудочной железы (ПЖ). Выявлены
характерные особенности механизмов повреждения ПЖ, развития осложнений связанных с синдромом взаимного отягощения
при сочетанном повреждении органов. У 4 (21,1%) пострадавших на 3—4 сутки после травмы выявлены клинические проявле�
ния посттравматического панкреатита. У 2 (10,5%) пациентов повреждение ПЖ диагностировано на 3—и сутки в связи с нара�
станием признаков перитонита на фоне развития посттравматического панкреатита. Обоснована адекватная диагностическая
и лечебная программы для тяжелой сочетанной травмы с повреждением ПЖ в условиях многопрофильной больницы.
Ключевые слова: сочетанная абдоминальная травма, повреждение поджелудочной железы, постравматический панкреатит
лечебно—диагностический алгоритм.

Abstract
We analyzed the results of treatment of 19 cases with traumatic injury of the pancreas. Where we found typical properties of the injury
mechanisms of pancreas, developing complications which are linked to the syndrome of mutual burdening with concomitant organs
damage. 4 of them (21.1%) manifested with clinical sings of post—traumatic pancreatitis on 3rd— 4th day. 2 (10.5%) are diagnosed with
pancreatic injury on 3rd day due to persistency of the peritonitis against the background of post—traumatic pancreatitis. Also we pres�
ent adequate diagnostic and treatment procedure for severe concomitant injury with damage to the pancreas under General Hospital
conditions.
Key words: concomitant abdominal injury, damage to the pancreas, posttraumatic pancreatitis treatment and the diagnostics algo�
rithm.

По литературным данным частота травматических

повреждений ПЖ колеблется от 4,3 до 10,7% [1,2,3]. Осо�

бенностью травмы ПЖ является высокая частота после�

операционных осложнений и высокая летальность, ко�

торая достигает 32—80%[1,2]. Причиной тяжелых ос�

ложнений при травме ПЖ является быстрое развитие

послеоперационного посттравматического панкреати�

та, мультифокальная дисфункция органов с полиорган�

ной недостаточностью (ПОН) вследствии "цитокино�

вой и ферментативной атаки", большая вероятность

развития инфекционных осложнений в связи с возмож�

ностью транслокации патогенной флоры из кишечни�

ка при развитии синдрома абдоминальной компрессии

(САК), особенности топографо—анатомического рас�

положения ПЖ, способствующие развитию патологи�

ческих изменений одновременно в брюшной полости

и забрюшинном простанстве. Исход травматического

повреждения ПЖ зависит от тяжести и локализации по�

вреждения органа. Среди повреждений ПЖ выделяют

ушибы и разрывы, частота которых соответственно 3,2

и 13,5% [1,6]. При этом литературные данные свидетель�

ствуют о развитии посттравматических осложнений у

90% пострадавших с повреждениями ПЖ различной

степени.

Несмотря на расширение спектра современных диа�

гностических и лечебных возможностей проблемным

вопросом остается своевременная диагностика по�

вреждений ПЖ и развившихся осложнений у пациентов

с тяжелой сочетанной травмой [1,7].

По данным многих авторов частота дооперацион�

ных диагностических ошибок при травматическом по�

вреждении ПЖ колеблется в пределах 35—40%, интрао�

перационных — 12—33% и не имеет тенденции к сни�

жению [1, 3—6].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведен анализ диагностики и лечения 2152 пост�

радавших с сочетанной травмой, которые находились

на лечении в отделении политравмы 2 городской кли�

нической больницы г. Кривого Рога в 2010—2012 гг. Со�

четанные повреждения органов брюшной полости диа�

гностированы у 254 (11,8%), из них у 19 (7,5%) виявлены

травмы ПЖ различной степени. Классификацию по�

вреждений ПЖ и степень их тяжести проводили соглас�
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но американской классификации A.A.S.T. c модифика�

цией В. В. Бойко, П. Н. Замятина (2011).

В диагностической программе при сочетанной аб�

доминальной травме основными диагностическими

методами были ультразвуковое исследование (УЗИ)

брюшной полости, лапароскопия, лапароцентез с цито�

логическим и лабораторным исследованием жидкостей

брюшной полости. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Среди 19 пострадавших с повреждением ПЖ было

11 (58%) мужчин и 8 (42%) женщин. Средний возраст

пострадавших — 42 года. Причиной повреждения у 9

(47,4%) пациентов служила дорожно—транспортная

травма, у 6 (31,6%) — кататравма, у — 4 (21%) креминаль�

ная травма. При этом 8 (42%) пациентов на момент по�

лучения травмы находились в алкогольном опьянении. 

Как отмечалось ранее, повреждение ПЖ у всех паци�

ентов диагностировано на фоне сочетанной травмы.

Наиболее частым было сочетание повреждений в виде

"закрытая травма живота (ЗТЖ) — закрытая травма гру�

ди (ЗТГ) — скелетная травма (СТ)" — 10 (52,6%). На вто�

ром месте "черепно—мозговая травма (ЧМТ) — ЗТЖ —

ЗТГ — СТ" — 6 (31,6%), третье место — "ЗТГ—ЗТЖ" — 2

(10,5%), в одном случае — множественные проникаю�

щие ножевые ранения брюшной и грудной полости.

Все пациенты доставлены в отделение политравмы

бригадами скорой медицинской помощи в первые 6 ча�

сов с момента получения травмы, при этом у всех име�

лись признаки травматического шока различной степе�

ни. У 15 (78,9%) пациентов повреждение ПЖ выявлено

интраоперационно в первые часы с момента поступ�

ления в стационар, у 4 (21,1%) — на 3—4 сутки на фоне

клинических проявлений посттравматического пан�

креатита. При хирургическом вмешательстве поврежде�

ния 1—й степени в виде гематомы ПЖ без нарушения

целостности брюшинного покрова диагностированы у

5(26,3%)пациентов; 2—й степени — у 9 (47,4%); у 4 (21%)

— 3—ей степени и у 1 (5,3%) — 4—й. По локализации по�

вреждений у 4(21%) — в области головки ПЖ; у 9 (47,4%)

— в области тела ПЖ; у 6 (31,6%) — в области хвоста ПЖ.

У 2 (10,5%) пациентов повреждение ПЖ диагностирова�

но на 3—и сутки в связи с нарастанием признаков пери�

тонита на фоне развития постравматического панкреа�

тита, что потребовало хирургического вмешательства в

отсроченном периоде. Еще у 2 (10,5%) пациентов пост�

равматический панкреатит развился на фоне закрытой

сочетанной травмы живота на 6—7 сутки, при этом ком�

плексная консервативная терапия дала положительный

эффект. 

Послеоперационные осложнения развились у 9

(47,4%) пациентов с повреждением ПЖ: у 6 (31,6%) —

СПОН; у 2(10,5%) — секвестрация ПЖ с формировани�

ем наружного панкреатического свища; у 1 (5,3%) — по�

стнекротическая киста ПЖ. Летальность при поврежде�

нии ПЖ на фоне сочетанной травмы составила 31,6%. 

Анализ результатов лечения травматических по�

вреждений ПЖ показал, что чаще такие повреждения

возможны при тяжелых механических повреждениях

туловища, которые чаще являются следствием падения с

высоты или ДТП. При этом, как правило, имеет место

сочетание повреждений нескольких органов брюшной

полости. По нашим наблюдениям сочетание поврежде�

ний ПЖ с другими органами брюшной полости отмече�

ны у 17 (89,5%) пациентов. Чаще повреждения ПЖ соче�

тались с повреждением печени, толстой кишки и бры�

жейки, двенадцатиперстной кишки, селезенки. Такое

сочетание повреждений обусловливает наличие тяже�

лых нарушений гомеостаза; и требует немедленного ус�

транения жизнеугрожающих состояний, среди кото�

рых первостепенным является остановка кровотечения,

коррекция скелетной травмы и черепно—мозговых по�

вреждений. На догоспитальном этапе при транспорти�

ровке в стационар у всех пострадавших проводилась

разного объема противошоковая терапия с "коррект�

ной" поддержкой гемодинамики. 

Госпитализация пациентов указанной группы осу�

ществляется по маршруту "приемный покой — опера�

ционная — отделение реанимации и интенсивной тера�

пии". При этом диагностические манипуляции выполя�

нются паралельно с коррекцией жизнеугрожающих со�

стояний, в первую очередь гемодинамических наруше�

ний. В диагностике абдоминальных повреждений веду�

щая роль принадлежит УЗИ с выполнением FAST—про�

токола.. т.е. выявления жидкости в "зонах интереса". Для

повреждений ПЖ характерными ультразвуковыми син�

дромами являются "синдром внутрибрюшного кровоте�

чения" — жидкость в брюшной полости и сальниковой

сумке; "синдром паренхиматозных повреждений" — на�

личие гипоэхогенных включений в ПЖ, нарушение

контуров  и структуры ПЖ; "синдром внеорганной гема�

томы" — гипоэхогенные включения и неоднородность

забрюшинной и парапанкреатической клетчатки, нару�

шение дыхательной подвижности органов забрюшин�

ного простанства. Применение переносных ультразву�

ковых сканеров позволили провести УЗИ у 92% пациен�

тов с сочетанной абдоминальной травмой, из 19 паци�

ентов с повреждением ПЖ УЗ—признаки выявлены у В

послеоперационном периоде обязательным этапом ле�

чения считаем выполнения перидуральной анестезии

(при отсутствии противопоказаний) с целью профи�

лактики и лечения абдоминальной компрессии, а также

назначение мощной антибиотикотерпии препаратами

группы меронемов. Мы являемся приверженцами ле�

чебно—диагностической тактики, рекомендованной

киевской и харьковской школой хирургии поврежде�

ний [1, 7].

Из указанной группы пациентов умерло 6 (31,6%), из

них 2 в течение первых 3 суток с момента получения тя�

желой сочетанной травмы, 1 — во время выполнения

неотложной операции в первые часы с момента поступ�

ления. Причиной смерти в этих случаях было сочетание

тяжелого шока, вызванного множественными повреж�

дениями органов брюшной полости и тяжелой череп�

но—мозговой травмы. В течение 7—14 суток после по�

вреждения умерло 3 пациента вследствии СПОН на фо�
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не осложненного течения послеоперационного пан�

креатита и других осложнений травматической болез�

ни.

ВЫВОДЫ

1. По данным наших наблюдений, среди пострадав�

ших с сочетанной абдоминальной травмой поврежде�

ние ПЖ встречается у 7,5%

2. Интраоперационная диагностика таких повреж�

дений до 6 часов от момента травмы имеет свои морфо�

логические проявления, обусловленные воздействием

травматического агента на ткани как самой ПЖ, так и на

соседние органы: кровотечение, гематомы, желчеисте�

чение, подтекание панкреатического сока или кишеч�

ного содержимого.

3. У пострадавших, оперированных после 6 часов от

момента травмы, интраоперационные проявления

травмы ПЖ приобретают симптомы послеоперацион�

ного панкреатита, что требует соответствующей хирур�

гической тактики и коррекции послеоперационного

лечения.
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ОСТРЫЙ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПАНКРЕАТИТ 

В ТРАНСПАПИЛЛЯРНОЙ ЭНДОХИРУРГИИ
П. Г. Кондратенко, А. А. Стукало

Донецкий национальный медицинский университет

ACUTE POSTOPERATIVE PANCREATITIS 

IN THE TRANSPAPILLARY ENDOSURGERY
P. G. Kondratenko, A. A. Stukalo

Реферат
Изучены причины и представлены результаты лечения острого панкреатита после проведения эндохирургических транспапил�
лярных вмешательств у 2611 больных. Проведен анализ факторов риска развития острого панкреатита. Выявлен достоверный
рост количества пациентов с острым панкреатитом после ЭТВ при стенозирующих заболеваниях папиллярной зоны. Рассмот�
рены причины осложнений, технические нюансы операций, медикаментозная профилактика и лечебные мероприятия.
Ключевые слова: острый панкреатит, факторы риска, эндохирургические транспапиллярные вмешательства, папиллотомия.

Abstract
Reasons are studied and the results of treating acute pancreatitis after conducting of endosurgical transpapillary interventions in 2611
patients are represented. The analysis of the factors of the risk of the development of acute pancreatitis is carried out. It is revealed a
reliable increase in the quantity of patients with acute pancreatitis after ETI with the stenosing diseases of papillary zone. Are examined
the reason for complications, the technical nuances of operations, drug preventive maintenance and therapeutic measures 
Key words: acute pancreatitis, the factors of risk, endosurgical transpapillary interventions, papillotomy.

Эндохирургические вмешательства на большом со�

сочке двенадцатиперстной кишки (БСДК) в последние

десятилетия получили широкое распространение в

клинической практике. (K. Kawai еt al., 1973; E. Seifert,

1978). Анализ ближайших и отдаленных результатов по�

казал, что эндоскопическая папиллосфинктеротомия

(ЭПСТ)  не только не уступает аналогичному трансдуо�

денальному вмешательству, но и во многом превосхо�

дит его. В настоящее время эндоскопические транспа�

пиллярные вмешательства (ЭТВ) позволяют в подавля�

ющем большинстве случаев удалить камни из желчных

протоков, ликвидировать стеноз БСДК, восстановить

пассаж желчи, произвести санацию холедоха и изба�

вить больного от обтурационной желтухи. В руках

опытных специалистов эффективность ЭПСТ у пациен�

тов с конкрементами общего желчного протока дости�

гает 97—98%. 

За прошедшие сорок лет в эндоскопической транс�

папиллярной хирургии накоплен существенный кли�

нический опыт, достигнуты впечатляющие результаты,

однако, по данным различных исследователей количе�

ство осложнений после ЭТВ достигает 17,7%, а леталь�

ность 4% [1—12]. При стенозирующих же процессах

БСДК часть осложнений возрастает до 46% [5,8,9]. Чрез�

вычайная вариабельность нормальной и патологичес�

кой анатомии БСДК и панкреатобилиарной зоны в це�

лом, различия и особенности патологических процес�

сов этой области предрасполагают к возникновению

опасных осложнений, которые могут развиваться после

ЭТВ. Еще в 1961 году, W. Hess отмечал, что, за исключе�

нием нервной системы, в человеческом организме нет

другого такого места, где минимальные изменения мо�

гут вызывать более чем серьезные расстройства. Пре�

имущественным постпапиллотомическим осложнени�

ем является острый панкреатит, развитие которого раз�

личные исследователи отмечают у 2 — 16% пациентов.

Изучение, прогнозирование, предупреждение, диа�

гностика и лечение острого послеоперационного пан�

креатита остается актуальной проблемой транспапил�

лярной эндохирургии.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Объектом исследования явились 2611 пациентов с

различной патологией внепеченочных желчных про�

токов, которым в клинике хирургии и эндоскопии До�

нецкого национального медицинского университета с

2003 по 2013 годы были произведены ЭТВ. Средний

возраст больных 69,3 ± 8,1 лет. Женщин — 1671 (64%),

мужчин — 940 (36%).

Стенозирующие заболевания терминального отдела

холедоха (ТОХ) и БСДК выявлены у 1251 (47,9%) паци�

ентов. 

Использовали фибро— и видеодуоденоскопы фирм

"Olympus" и "Pentax" (Япония), фиброхоледохоскоп

CHF—BP—30, "Olympus", папиллотомы, корзинки Дор�

миа, механические литотриптеры, стенты фирм "Olym�

pus"(Япония), "Wilson—Cook", "Boston scientific"(США),

"Endo—technic"(Германия).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Эффективность эндоскопической операции у боль�

ных с холедохолитиазом составила 97,9%, у пациентов с

папиллостенозом — 87,3%, у больных с опухолевой би�

лиарной обструкцией — 52,2%. 

При анализе результатов ЭТВ у 2611 больных реак�

ция со стороны поджелудочной железы выявлена у 195
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(7,5%) пациентов. Острый панкреатит (ОП) в послеопе�

рационном периоде диагностирован у 60 (2,3%) боль�

ных.

У 135 (5,2%) пациентов первой  группы уровень ами�

лазы был повышен в два — три раза в течение первых су�

ток после операции, клинических и сонографических

признаков панкреатита не выявлено. 

У 48 (1,8%) больных второй группы (отечный пан�

креатит) через 5—8 часов после операции возникали

боли в животе, вздутие живота, многократная рвота, от�

мечалась гиперемия лица. Сонографически через 12—

16 часов определялись признаки отечного панкреатита.

Отмечалось 4—6 кратное повышение уровня амилазы

крови. Комплексная консервативная терапия, начатая

при появлении первых симптомов, была эффективной.

Клинические проявления и гиперамилаземия   купиро�

вались через 24—72 часа. В то же время у 15 (31,2%) па�

циентов этой группы, комплексная консервативная те�

рапия была начата через 4—12 часов после первых про�

явлений осложнения. У этих пациентов уже на следую�

щие сутки определялся парапанкреатический инфильт�

рат, дольше сохранялась гиперамилаземия, клиничес�

кое течение панкреатита было более упорным и дли�

тельным. Субъективное улучшение состояния на фоне

лечения в отделении интенсивной терапии наступало у

этих пациентов к третьим суткам, сонографические из�

менения начинали купироваться к 5—7 суткам лечения. 

У 12 (0,46%) больных третьей группы (некротичес�

кий панкреатит) выраженные боли, возникали во время

или сразу после операции, преобладающими в клини�

ческой картине были парез кишечника, неукротимая

рвота, явления токсемии. Уровень амилазы крови возра�

стал в 5—8 раз выше нормы. Через 12—16 часов после

операции при сонографии выявлялся выпот в сальни�

ковой сумке, нередко отек забрюшинной клетчатки, об�

наруживались очаги некроза паренхимы железы. Боль�

ные этой группы нуждались в проведении длительной

комплексной терапии в отделении интенсивной тера�

пии. 

Применяли методы экстракорпоральной детоксика�

ции, дренирование сформировавшихся абсцессов и

флегмоны забрюшинной клетчатки, преимущественно

миниинвазивными способами. Умерло 5 (41,7%) паци�

ентов этой группы. 

Летальность у пациентов с развившимся после

транспапиллярных вмешательств ОП составила 8,3%. В

целом среди всех пациентов, которым были выполнены

ЭТВ, острый постэндоскопический панкреатит явился

причиной смерти у 0,2%.

Согласно нашим исследованиям и данным литерату�

ры, количество осложнений транспапиллярной эндо�

хирургии существенно возрастает у больных со стено�

зирующими заболеваниями БСДК и ТОХ. 

ОП после ЭТВ развился у 14 (1%) пациентов, (N —

1360) без каких—либо стенозирующих процессов па�

пиллярной области и у 46 (3,7%) больных (N — 1251) с

дистальной билиарной обструкцией (злокачественные

опухоли ТОХ, доброкачественные опухоли БСДК, пара�

папиллярные дивертикулы, вклиненные в ТОХ конкре�

менты, и воспалительный и рубцовый стеноз  БСДК и

ТОХ).

Среди осложнений ЭТВ наиболее частым является

развитие ОП. На основании многофакторного анализа

нами установлены основные факторы риска развития

ОП после ЭТВ. Ими являются: повышенный вес, жен�

ский пол, возраст до 50 лет, существующие клиничес�

кие, сонографические и биохимические признаки пан�

креатита, приступы панкреатита в анамнезе, отсутствие

или невысокая гипербилирубинемия (до 70 мкмоль/л),

отсутствие дилатации холедоха, или умеренное (до 0,9

см) его  расширение. Сочетание от трех до семи выше�

перечисленных факторов выявлено нами у 49 (81,7%)

пациентов с развившимся в послеоперационном пери�

оде острым панкреатитом.

Осмотр папиллярной зоны при дуоденоскопии так�

же несет дополнительную информацию в прогнозиро�

вании возможного развития ОП. Явления папиллита,

отек, гиперемия БСДК, эктопия слизистой оболочки хо�

ледоха более чем на 1/3 поверхности сосочка являются

признаками пролиферативных процессов в ампуле.

При этом высока вероятность вовлечения в патологиче�

ский процесс устья вирсунгова протока. Описанные из�

менения, по результатам наших исследований, предве�

щают технические трудности  канюляции и последую�

щих манипуляций и соответственно высокий риск раз�

вития осложнений. 

Вклинение конкрементов в узком и наименее растя�

жимом интрапанкреатическом отделе холедоха являет�

ся серьезной клинической и технической проблемой.

При такой локализации вклинения интрамуральный

отдел протока (продольная складка) не расширен, сосо�

чек не изменен, а достоверно канюлировать холедох не

удается. Выполнение папиллотомического разреза до

камня приводит в этой ситуации к забрюшинной пер�

форации кишки, пройти инструментом проксимальнее

конкремента и захватить его очень сложно. В свою оче�

редь, вклинение само по себе плюс дополнительные ма�

нипуляции приводят к некрозу и пролежню стенки про�

тока с распространением процесса на поджелудочную

железу. 

Трое пациентов с вклинением конкрементов в ин�

трапанкреатическом отделе общего желчного протока

погибли после безуспешных транспапиллярных вмеша�

тельств. Двое из них от панкреатогенного токсического

шока, одна пациентка от осложнений забрюшинной

перфорации. Вклинение камней в интрапанкреатичес�

кой части холедоха подтверждено на аутопсии.

Напротив, острый папиллярный блок с вклиненным

в устье фатерова сосочка конкрементом, вызывает яр�

кую клиническую картину ОП до вмешательства. Одна�

ко, после ЭТВ, произведенного в ургентном порядке, не�

смотря на определенные технические трудности, явле�

ния ОП, как правило, быстро регрессируют. При мед�

ленно нарастающем папиллярном блоке опухолевого

генеза явления ОП возникают крайне редко.

Важнейшей и, по—видимому, определяющей причи�

ной развития ОП является травма БСДК и вирсунгова

протока в результате глубокой и /или многократной ка�
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нюляции. К травматизации устья панкреатического

протока могут приводить отхождение желчного сладжа,

мелких конкрементов, тракция камней во время лито�

экстракции, прохождение папиллотомного разреза по

краю устья панкреатического протока. После проведе�

ния предварительной (pre—cut) папиллотомии, ОП раз�

вивался в три раза чаще, чем при канюляционной па�

пиллотомии. Это связано, прежде всего, с неконтроли�

руемым распространением тока высокой частоты на ус�

тье вирсунгова протока, электротермической травмой

поджелудочной железы. Происходит это чаще у паци�

ентов с маленькими размерами БСДК, при невыражен�

ной или отсутствующей продольной складке, когда нет

технической возможности начинать выполнение па�

пиллотомии пункционно, супрапапиллярно. 

Клиническая симптоматика развивается в течение

4—24 часов после операции и характеризуется болью в

верхней половине, или по всему животу, тошнотой, рво�

той, чаще многократной, парезом кишечника, олиго�

урией. Быстро нарастает интоксикация. Тяжесть состо�

яния больных обусловлена выраженной панкреатоген�

ной токсемией. У части больных в этих условиях в тече�

ние 72 ч от начала заболевания развивается панкреато�

генный шок и "ранняя" полиорганная недостаточность,

которая служит основной причиной смерти 30—40%

больных в эти сроки.

С целью профилактики развития панкреатита и

абортивного его течения накануне и в день операции

проводим инфузии спазмолитиков, антибиотиков (це�

фалоспорины 3—4 поколения), метрогила. Применяем

антисекреторные препараты (ингибиторы протонной

помпы). При стандартном течении вмешательства в по�

слеоперационном периоде осуществляется динамичес�

кое наблюдение, на сутки назначается голод, ингибито�

ры протонной помпы, холинолитики, прокинетики, не�

стероидные противовоспалительные препараты

(НПВП). 

Среди технических нюансов следует отметить обя�

зательное выполнение аспирационной пробы для оп�

ределения положения канюли или папиллотома перед

началом контрастирования. Во избежание травматиза�

ции устья сосочка многократными канюляциями, при

предполагаемом рассечении используем папиллотом

для первичного контрастирования. Папиллотомию осу�

ществляем только в режиме "резание", тщательно со�

блюдая направление и длину разреза; рассечение про�

водим порциями, короткими импульсными включения�

ми тока высокой частоты. После двух, трех неудачных

попыток селективной канюляции холедоха, во избежа�

ние дополнительной травматизации БСДК, пациентам с

механической желтухой и признаками желчной гипер�

тензии, папиллотомию производим неканюляционным

способом. Предпочитаем поэтапное вскрытие ампулы

сосочка (препарирование) в направлении продольной

складки папиллотомом, режущая струна которого, вы�

ходит сразу у дистального конца катетера.

При вклиненных конкрементах, опухолях сосочка и

пролабировании интрамурального отдела общего

желчного протока производим супрапапиллярную дуо�

денохоледохостомию — выполняем разрез игольчатым

папиллотомом выше стенозированного устья БСДК. 

У пациентов с небольшими размерами сосочка, втя�

нутым устьем приходится начинать рассечение прямо

от устья БСДК вверх, в направлении продольной склад�

ки. Этот способ наименее предпочтителен и наиболее

рискован с точки зрения возникновения осложнений. 

Транспапиллярное назобилиарное дренирование

осуществляем при неудаленных конкрементах, холан�

гите, после механической литотрипсии, при прогнози�

ровании или наличии панкреатита.

Результаты наших исследований свидетельствуют о

влиянии продолжительности операции на рост после�

операционных осложнений. Поэтому своевременно

прекращаем вмешательство при отклонении хода его

от стандартной схемы,  возникновении серьезных тех�

нических трудностей. 

Неэффективность ЭТВ у пациентов с нарастающей

обтурационной желтухой является показанием к вы�

полнению билиарной декомпрессии путем холецис�

то— или холангиостомии. Билиарная декомпрессия яв�

ляется важным элементом профилактики возможного и

лечения ОП. По нашим данным, чем раньше осуществ�

лена декомпрессия, тем лучше прогноз заболевания. 

Пациенты с прогнозируемым развитием ОП по кли�

ническим признакам и техническим нюансам опера�

ции и больные с первыми признаками панкреатита

должны быть переведены в отделение интенсивной те�

рапии. В первые часы после ЭТВ этим пациентам целе�

сообразна инфузия высоких доз ингибиторов протеаз.

Всем пациентам с целью профилактики ОП после ЭТВ

назначаем ректально свечи с НПВП, предпочитаем дик�

лоберл в дозе 100 мг. Учитывая спастическое влияние на

сложный мышечный аппарат сфинктера Одди, спор�

ным, по нашему мнению, является применение сандо�

статина. 

Хороший результат получен при проведении эпиду�

рального блока, необходимо проведение длительной

инфузионной дезинтоксикационной, антибактериаль�

ной и антисекреторной терапии.

Прогнозирование острого послеоперационного

панкреатита с учетом факторов риска,  рациональная

предоперационная подготовка, оправданный выбор

метода проведения операции и комплексное, патогене�

тически обоснованное, ведение послеоперационного

периода позволили добиться снижения развития отеч�

ного и некротического панкреатита с 4,8% за период

1994—2002 годы до 2,3% за исследуемый период. 

ВЫВОДЫ

1. Учет факторов риска при проведении ЭТВ позво�

ляет своевременно осуществлять профилактические и

лечебные мероприятия, существенно снижая развитие

тяжелых форм острого послеоперационного панкреа�

тита

2. У пациентов со стенозирующими заболеваниями

БСДК и ТОХ острый панкреатит после транспапилляр�

ных вмешательств развивается достоверно чаще.
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АЛГОРИТМ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ГОСТРОГО

ПАНКРЕАТИТУ
В. М. Копчак, І. В. Хомяк, В. М. Шевченко, О. В. Кіт, А. І. Хомяк

Національний інститут хірургії та трансплантології імені О. О. Шалімова НАМН України, м. Київ

ALGORITHM OF SURGICAL TREATMENT 

OF ACUTE PANCREATITIS
V. M. Kopchak, I. V. Chomiyak, V. M. Shevchenko, O. V.  Kit, A. I. Chomiyak

Реферат
Хірургічне лікування гострого панкреатиту (ГП) є складною проблемою сучасної панкреатології. Нами проаналізовані результа�
ти лікування 788 хворих на гострий некротичний панкреатит (ГНП), які знаходились в клініці протягом шістнадцяти років. У групу
порівняння включені 182 пацієнти, які знаходились на лікуванні з 1997 по 2001 рр., до основної групи увійшли 606 хворих, яких
лікували у період з 2002 по 2012 рр. Нами був розроблений алгоритм хірургічного лукування гострого панкреатиту, який вклю�
чає диференційований етапний підхід з покроковим застосуванням консервативної терапії, діапевтичних, лапароскопічних,
мініінвазивних втручань, а при неефективності обґрунтоване проведення мінілапаротомій, мінілюмботомій, "широких" лапаро�
томій, релапаротомій. Дотримання даного алгоритму дозволило нам суттєво зменшити кількість ускладнень під час перебігу за�
хворювання та в післяопераційному періоді знизити летальність. Так загальна летальність в основній групі склала 5,8%.
Ключові слова: гострий панкреатит, алгоритм етапного лікування, хірургічне лікування.

Abstract
Surgical treatment of acute pancreatitis is a challenging problem in modern pancreatology. We analyzed the results of treatment of 788
patients with acute necrotizing pancreatitis, which were in the hospital for sixteen years. The comparison group included 182 patients
who were treated from 1997 to 2001 in the study group comprised 606 patients who were treated between 2002 and 2012, We have
developed an algorithm for surgical lukuvannya acute pancreatitis, which includes differentiated step approach with step by step appli�
cation of conservative therapy , diapevtichnih, laparoscopic, minimally invasive procedures, and the ineffectiveness of reasonable con�
duct minilaparotomy minilyumbotomy, "wide" laparotomy, relaparotomies. Compliance with this algorithm allowed us to significantly
reduce the number of complications during the course of the disease and reduce postoperative mortality. Thus the overall mortality in
the study group was 5.8%. 
Key words: acute pancreatitis, the algorithm stage treatment, surgical treatment.

Хірургічне лікування гострого панкреатиту (ГП) на

сьогоднішній день є актуальною проблемою і продов�

жує привертати увагу багатьох вчених за різними на�

прямками досліджень. Останнім часом за розповсюд�

женістю ГП періодично займає друге — третє місце се�

ред ургентних захворювань органів черевної порожни�

ни. Інтерстиціальний набряковий панкреатит діагнос�

тується у 85% випадків, при якому перебіг прогностично

сприятливий. У 15% хворих має місце ГНП, що і складає

хірургічну проблему .

Недивлячись на прогрес, який відбувається в останні

десятиліття в діагностиці та лікуванні, все таки ГНП

відноситься до складних та небезпечних захворювань

органів черевної порожнини, що потребує комплексно�

го дорогого лікування і супроводжується стабільно ви�

сокою летальністю. У ранні строки помирають 41—49%

хворих від ендогенної інтоксикації, крайнім проявом

якої є панкреатогенний шок. У пізній період смертність

складає 51—59%, а при ускладнених гнійно—деструк�

тивних формах — до 70% [1, 2, 6].

Робочою групою під керівництвом Р. A. Banks у 2012

році був розроблений варіант класифікації ГП. Дана кла�

сифікація дала змогу більш глибоко зрозуміти прояви

гострого панкреатиту, розмежувати форми захворю�

вання за типом розвитку ускладнень та визначити мор�

фологічні зміни підшлункової залози і парапанкреатич�

них тканин. Оновлена класифікація визначає критерії

для діагностики ГП, виділяє два типи гострого панкреа�

титу (інтерстиціальний набряковий панкреатит і не�

кротичний панкреатит), класифікує ГП за трьома ступе�

нями тяжкості, залежно від ступеня тяжкості (легкий,

помірно тяжкий і тяжкий), а також визначає морфо�

логічні форми змін підшлункової залози й парапанкре�

атичних тканин, які виникають в результаті перебігу за�

хворювання (гостре скупчення парапанкреатичної

рідини, псевдокіста підшлункової залози, гостре дифуз�

не скупчення некротичних тканин та відмежований не�

кроз підшлункової залози) [3—5].

Надзвичайно важливе значення в лікуванні хворих

на ГНП мають прогнозування й оцінка тяжкості захво�

рювання, які дозволяють визначити групу пацієнтів, що

потребують інтенсивної терапії в умовах реанімаційно�

го відділення, а також  проведення різних типів опера�

тивних втручань. Тяжкість стану хворих обумовлена

розвитком органної та поліорганної недостатності,

однією з причин яких є розвиток синдрому внутрішньо�

черевної гіпертензії (СВЧГ) [7, 10]. Загальновизнаними є

прогностичні системи Ranson, APACHE—II, Marchall, які

забезпечують точність прогнозування в 70—80%

пацієнтів. Предметом обговорення залишаються визна�

чення показань і термінів виконання хірургічних втру�

чань, обсяг і технічні прийоми операцій, а також низка
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РРооззппооддіілл  ххввоорриихх  ззаа  ссттааттттюю  ттаа  ввііккоомм   

Число хворих 

група порівняння  
(n=182) 

основна група 
(n=606) 

чоловіки жінки Вік, років 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Разом 

До 31 29 15,93 107 17,57 109 17,79 27 15,53 136 

31
40 47 25,82 149 24,55 170 27,7 26 14,94 196 

41
50 60 32,97 191 31,52 207 33,62 44 25,29 251 

51
60 25 13,74 118 19,38 89 14,53 54 31,03 143 

61
70 14 7,69 36 6,02 32 5,21 18 10,34 50 

Понад 75 7 3,85 5 0,78 7 1,08 5 2,87 12 

Всього ... 182  606  614  174  788 

питань стосовно алгоритму хірургічного лікування гос�

трого панкреатиту [8, 10, 11].

Не дивлячись на значний прогрес, який досягнутий в

останні детятиліття у лікуванні хворих на ГП, суттєвого

покращення зі зменшенням летальності досягти не вда�

лося.

Метою даного дослідження є покращення резуль�

татів хірургічного лікування ГП, шляхом розробки та до�

тримання оптимального алгоритму  хірургічного ліку�

вання гострого панкреатиту, який відповідає фазовому

перебігу захворювання. Гострий панкреатит ми розгля�

даємо як фазове захворювання, і тому лікування призна�

чали відповідно до фаз його перебігу — ферментатив�

ної, реактивної, фази розплавлення і секвестрації, фази

реституції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

В даному дослідженні нами проаналізовані результа�

ти лікування 788 хворих, з приводу ГНП в період з 1997

по 2012 рр. До основної групи увійшли 606 хворих, які

лікувались з дотриманням розробленого нами алгорит�

му за період з 2002 по 2012 рр.

Вік хворих варіював від 18 до 79 років, при цьому

жінок було 174 (22,08%), а чоловіків 614 (77,91%) (див.

таблицю).

Здебільшого переважали хворі  вікової групи від 41

до 50 років, що закономірно при гострих захворюван�

нях підшлункової залози. Асептичні форми некротич�

ного панкреатиту в основній групі відзначали у 407

(67,18%) хворих, у контрольній — у 107(58,79%).

Гнійно—септичні ускладнення спостерігали у 199

(32,82%) хворих основної групи і у 75 (41,21%) хворих

контрольної групи.  Загалом за 16—річний період у 483

(61,29%) пацієнтів діагностовано асептичний перебіг

захворювання, у 306 (32,87%) — інфіковані форми гос�

трого некротичного панкреатиту. 

Починаючи з 2010 року 78 пацієнтам провели

вимірювання внутрішньочеревного тиску, з врахуван�

ням ступеня ВЧГ відповідно до розробленого нами алго�

ритму вибувалась тактика хірургічного лікування хво�

рих на ГНП. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Алгоритм лікування  при гострому некротичному

панкреатиті вибирали індивідуально з урахуванням фа�

зи та особливостей перебігу захворювання. Лікування

починали з таких консервативних заходів: знеболення,

корекція порушень центральної гемодинаміки і пери�

феричного кровообігу, пригнічення секреторної актив�

ності підшлункової залози, корекція імунних розладів,

дезінтоксикацій на терапія, адекватне білково—енерге�

тичне забезпечення, профілактика гнійної інфекції,

профілактика виникнення стресових виразок, гепато�

протекція. З метою профілактики гнійної інфекції спо�

чатку призначали антибіотики широкого спектру дії

(здебільшого карбапенеми, які добре накопичуються в

паренхімі підшлункової залози, ефективні при нирковій

недостатності), надалі антибіотикотерапію проводили з

урахуванням результатів бактеріологічного методу.

Застосування розробленого нами комплексу меди�

каментозних заходів дало змогу в 229 (37,83%) випадках

досягти одужання хворих основної групи без будь—

яких втручань, утому числі й діапевтичних. 

Пацієнтів з внутрішньочеревною гіпертензією ліку�

вали шляхом декомпресії шлунка за допомогою шлун�

ково—кишкового зонду, дренування черевної порожни�

ни черезшкірними втручаннями під контролем ультра�

сонографії, здійснювали ендоскопічні втручання під

контролем Ендо—УЗД, при неефективності малоінва�

зивних методів виконували лапароскопічні, мінілапаро�

томії, лапароцентез екстренну декомпресивну лапаро�

томію .ферментативну фазу захворювання методом ви�

бору вважали санацію та дренування черевної порож�

нини під відеолапароскопічним контролем.

Черезшкірні втручання під контролем ультрасоно�

графії виконано у 252 (41,59%) хворих основної групи, у

9 хворих пункція та санація паталогічного вогнища ви�

конана під контролем ендосонографії.

Застосування мініінвазивних втручань під контро�

лем УЗД дозволило стабілізувати стан у 235 (38,77%)

хворим основної групи, що проявлялося значним

поліпшенням клініко—лабораторних показників дані

втручання виявились остаточними у 104 (17,17%)

пацієнтів. 

При  ураженні заочеревинної клітковини для санації

та дренування патологічного вогнища нами вперше в

Україні у 14 хворих на ГНП, застосовано селективне

транслюмбальне ретроперитонеовідеоскопічне втру�

чання за допомогою нефроскопа. 

У 18 (2,97%) хворих основної групи з обмеженими

локалізованими вогнищевими ураженнями підшлунко�

вої залози і парапанкреатичного простору виконано се�
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лективні мінілапаротомні та мінілюмботомічні втру�

чання. Показаннями до виконання цих втручань слугу�

вали відмежовані локальні інфіковані скупчення рідини

підшлункової залози та заочеревинного простору.

Показаннями до лапаротомії були: прогресування

перитоніту, прогресування біліарного панкреатиту за

наявності деструктивного калькульозного холециститу,

жовтяниці, холедохолітіазу, який не вдається усунути за

допомогою ендоскопічної папілосфінктеротомії, погір�

шення стану хворого, незважаючи на проведення інтен�

сивної терапії, мініінвазивних втручань; інфікування во�

гнищ некрозу, кровотечі з вогнищ некрозу; перфорація

порожнистих органів і наявність нориць; наявність

іншого гострого захворювання органів черевної по�

рожнини. Лапаротомію виконано у 209 (34,49%) хворих

на гострий некротичний панкреатит з основної групи,

та у 104 (57,14%) — з контрольної.

На зміну активній хірургічній тактиці в лікуванні

хворих на гострий некротичний панкреатит нами була

впроваджена вичікувально—хірургічна тактика з пере�

важанням мініінвазивних технологій над проведенням

широких відкритих лапаротомій. Саме дотримання та�

кого алгоритму хірургічного лікування дало змогу знач�

но зменшити загальну та післяопераційну летальність,

кількість ускладнень у пацієнтів з такою тяжкою пато�

логією, якою є ГНП. Летальність в основній групі хворих

при ГНП склала 5,11%, ускладнення в основній групі вда�

лось знизити в 2,6 рази.

На підставі проведеного дослідження нами розроб�

лений та впроваджений в клінічну практику алгоритм

хірургічного лікування гострого панкреатиту (див. рису�

нок).

ВИСНОВКИ

1. Застосування розробленого нами комплексу меди�

каментозних заходів, урахування ступеня внутрішньо�

черевної гіпертензії, широке впровадження селектив�

них малотравматичних відеоендоскопічних втручань,

дало змогу запобігти розвитку тяжких ускладнень гос�

трого панкреатиту. 

2. Диференційований індивідуальний підхід, дотри�

мання етапності в лікуванні з врахуванням фаз захворю�

вання, дозволили суттєво покращити результати хірур�

гічного лікування гострого панкреатиту. 
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РОЛЬ МАРКЕРІВ ПОШКОДЖЕННЯ ЕНДОТЕЛІЮ 

В ПРОГНОЗУВАННІ ГОСТРОГО ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО

ПАНКРЕАТИТУ ПІСЛЯ ПРЯМИХ ВТРУЧАНЬ 

НА ПІДШЛУНКОВІЙ ЗАЛОЗІ З ПЕРЕВАЖНИМ 

УРАЖЕННЯМ ЇЇ ГОЛОВКИ
І. А. Криворучко, С. М. Тесленко, М. М. Тесленко, В. М. Чеверда, С. А. Андреєщев

Харківський національний медичний університет МОЗ України

ROLE OF ENDOTHELIAL DAMAGE MARKERS IN PREDICTING

ACUTE POSTOPERATIVE PANCREATITIS AFTER DIRECT

INTERVENTION IN THE PANCREAS WITH A PRIMARY 

LESION OF THE HEAD
I. A. Krіvoruchko, S. N. Teslenko, N. N. Teslenko, V. M. Cheverda, S. A. Andreyeshchev

Реферат
Дослідження виконано у 18 хворих на хронічний панкреатит та 14 хворих на рак підшлункової залози. Всім хворим було викона�
но прямі втручання на підшлунковій залозі. Результати досліджень вказують, що хронічний панкреатит і рак підшлункової залози
поєднані з розвитком ендотеліальної дисфункції, яка протікає на тлі оксичних продуктів обміну NО2, NО3, NН3 і інших, які коре�
люють із ступенем тяжкості перебігу хвороби і наявності ускладнень захворювання. Пацієнти з наростаючим рівнем VEGF в
плазмі крові мають сприятливий прогноз, так як при наявному обсязі деструктивних змін у підшлунковій залозі і рівні ендотокси�
козу організм формує обмежувальний бар'єр навколо вогнищ деструкції, ендотелій зберігає регуляторну здатність. Зниження
VEGF в плазмі крові при гострому післяопераційному панкреатиті говорить про недостатніcть функції ендотелію і може служити
маркером розвитку SIRS. Це також свідчить про те, що в сформованих умовах організм хворого не здатний вибудувати по�
вноцінний обмежувальний бар'єр навколо вогнищ деструкції в підшлунковій залозі. Надалі це призводить до прориву медіаторів
і ендотоксинів з вогнища запалення в системний кровотік і викликає розширення зони ушкодження і обваження SIRS.
Ключові слова: гострий післяопераційний панкреатит, ендотеліальна дисфункція, прогноз.

Abstract
The research was conducted in 18 patients with chronic pancreatitis and 14 patients with pancreatic cancer. All patients were performed
direct intervention in the pancreas. The research results indicate that chronic pancreatitis and pancreatic cancer combined with the
development of endothelial dysfunction that occurs on the background of toxic metabolic products NO2, NO3, NH3 and others that are
correlated with the severity of the disease and the presence of complications of the disease. Patients with progressive levels of VEGF
have a favorable prognosis, since the existing amount of destructive changes in the pancreas and the level of endotoxemia body forms
a restrictive barrier around foci of destruction, the endothelium maintains regulatory power. Reduction of serum VEGF in acute postop�
erative pancreatitis implies a lack of endothelial function and may serve as a marker of SIRS. It also indicates that under the circum�
stances, the patient's body is not able to build a complete restrictive barrier around foci of destruction in the pancreas. Further, this leads
to a break through mediators of endotoxin and inflammatory focus in the systemic circulation and cause expansion of the damage and
weighting SIRS.
Key words: acute postoperative pancreatitis, endothelial dysfunction, prognosis.

Одним із завдань сучасної хірургічної гастроентеро�

логії є не тільки забезпечення хороших і відмінних без�

посередніх результатів, а й створення умов для ефектив�

ної реабілітації пацієнтів в ранньому післяопераційно�

му періоді і запобігання післяопераційних ускладнень у

хворих, що перенесли радикальні операції на підшлун�

ковій залозі з приводу хронічного панкреатиту і раку з

переважним ураженням головки залози. Проблема ліку�

вання в стаціонарі хворих з гострим післяопераційним

панкреатитом є однією з найбільш серйозних в

хірургічній гастроентерологіі. Гострий післяоперацій�

ний панкреатит (ГПП) одне з найважчих і важко про�

гнозованих ускладнень в абдомінальній хірургії. Число

хворих з даною патологією неухильно зростає, особли�

во після втручань на підшлунковій залозі, що викону�

ються з приводу раку та хронічного панкреатіту, а роз�

виток ГПП у цієї категорії хворих спостерігається в 8—

30% [1]. Традиційна тактика ведення хворих з даною па�

тологією не задовольняє вимогам хірургів. Необхідне

вдосконалення не тільки методів діагностики, лікування

та профілактики ГПП, а також впровадження нових ме�

тодів, заснованих, насамперед, на вивченні патогенезу

розвитку місцевих і системних ускладнень, які часто є

причиною летальних випадків у оперованих хворих.

Ендотеліальна дисфункція є патологічним станом,

що виникає на фоні порушення продукції ендотеліаль�

них факторів. Це призводить до порушення функції ор�

ганів і систем організму, які виникають на фоні дисба�

лансу між продукцією судинорозширюючих, ангіопро�

текторних, ангіопроліферативних факторів, з одного
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боку, і вмістом судинозвужуючих, протромботичних,

проліферативних, з іншого. Ендотелій приймає участь у

регуляції судинного тонусу, проникності судин, адгезії

тромбоцитів і лейкоцитів, ангіогенезі, тромборезис�

тентності, імунній відповіді, синтезі медіаторів запален�

ня та їх інгібіторів, а також здійснює бар'єрні функції.

Важливою функцією ендотелію є продукція оксиду азо�

ту (NO), що підтримує базальний тонус судин і бере

участь у здійсненні вазодилатації у відповідь на дію

різноманітних стимулів. В останні роки у науковій літе�

ратурі появилась велика кількість робіт, які свідчать про

важливу роль оксиду азоту як поліфункціонального ре�

гулятора структурно метаболічних процесів [1—3], а

згідно із сучасними уявленнями, хімічний медіатор NО

відіграє універсальну роль модулятора фізіологічних

функцій серцево—судинної, нервової, імунної, м'язової,

дихальної, травної та інших систем організму. Цей ме�

сенджер має відношення до розвитку багатьох пато�

логічних процесів, він виступає як патогенетичний ре�

гуляторний і медіаторний фактор формування пору�

шень гомеостатичної функції організму, як аутокринна

сигнальна молекула, NО приймає участь в проведенні

сигналу від мембранних рецепторів до молекул

внутрішньоклітинних структур, в тому числі, і по гу�

анілатциклазному шляху, як паракринний фактор, NО

вносить частку в злагоджену роботу оточуючих клітин,

приймаючи участь в утворенні молекулярних систем

межклітинної сигналізації [3]. Оксид азоту відповідає за

тонус судин, міжклітинну комунікацію, модуляцію ней�

ротрансмісії, рівень імунної цитотоксичності, секрецію

медіаторів і гормонів. Ця молекула може бути пагубною

як для клітин, включаючи ракові, так і для

внутрішньоклітинних патогенних мікроорганізмів. Ус�

тановлено, що цитотоксичність NО є результатом утво�

рення великої кількості цих молекул, що супровод�

жується ініціацією апоптоз. Подвійна дія NО прояв�

ляється в його здатності захищати клітину від апоптоз�

них сигналів і здійснювати апоптоз. Буде або ні молеку�

ла NO володіти цитотоксичними функціями, та чи про�

явиться її цитотоксичність, залежить від типу клітини,

фази її розвитку, біоелектричного потенціалу, локальної

концентрації NO і інших активних форм кисню [3]. В ос�

танній час отримано багато нових даних про мета�

болізм NO в живій клітині і структурі NO—синтази. Уста�

новлено, що оксид азоту діє як важливий регулятор та�

ких загальноклітинних процесів як експресія генів і

функціональної активності мітохондрій. В організмі NO

синтезується із амінокислоти L—аргініну. Цей процес

представляє собою комплексну окислювальну реакцію,

що каталізується ферментом NO—синтазою, який є

поліфункціональною оксидоредуктазою, яка нагадує по

ряду властивостей систему цитохром—Р450—редуктазу

[3]. На теперішній час ідентифіковано три ізофермента

NOS, які названі у відповідності з типами клітин, в яких

вони були вперше виявлені: нейрональна (nNOS), інду�

цибельна (iNOS) або макрофагальна (mNOS) і ендо�

теліальна (eNOS). Всі ізоформи NOS каталізують утво�

рення NO у відповідь на рецепторну, хімічну, біологічну

або фізичну стимуляцію. Вільний радикал NO в клітині

швидко взаємодіє з молекулярним киснем, супероксид�

ним аніон—радикалом і металами, що вміщують гем, та

негемових білків [4, 5]. 

Ангіогенез — утворення нових кровоносних судин,

обумовлене ембріогенезом, загоєнням ран, регене�

рацією органів і жіночим репродуктивним циклом. У

постнатальний період цей процес в організмі людини

знаходиться під жорстким контролем, оскільки як

надмірне утворення кровоносних судин, так і недо�

статність їх розвитку можуть привести до серйозних за�

хворювань. У результаті великого числа досліджень,

проведених в останні роки, показано, що порушення

ангіогенезу характерно для різних видів злоякісних но�

воутворень, макулярних дистрофій, атеросклерозу, арт�

ритів, ускладнень СНІДу і цукрового діабету, хвороби

Альцгеймера і понад 70 хронічних захворювань. За да�

ними Фонду ангіогенезу (США) кількість людей з таки�

ми порушеннями сягає більше одного мільярда людей

[6].

Мета дослідження — вивчення ролі ендотеліальної

дисфункції у механізмі формування хронічного панкре�

атиту і раку підшлункової залози та визначення можли�

вості використання маркерів пошкодження ендотелію

для оцінки ефективності лікування та прогнозування

ГПП в ранньому післяопераційного періоду після пря�

мих втручань на підшлунковій залозі з переважним ура�

женням її головки.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Клінічними, лабораторно—інструментальними ме�

тодами у 18 пацієнтів було діагностовано хронічний

панкреатит, який в 8 випадках був ускладнений ме�

ханічною жовтяницею. У 14 хворих було діагностовано

і гістоморфологічно підтверджено рак підшлункової за�

лози, який у 13 пацієнтів був ускладнений жовтяницею.

Для дослідження ендотеліальної дисфункції було виділе�

но 2 групи пацієнтів: до першої групи увійшли хворі на

хронічний панкреатит, до другої — на рак підшлункової

залози. До контрольної (референтної) групи  було вклю�

чено 17 відносно здорових пацієнтів аналогічного віку

та статі. Програма дослідження стану ендотеліальної

дисфункції у хворих з хронічним панкреатитом і раком

підшлункової залози передбачала: визначення в сиро�

ватці крові як хворих, так і умовно—здорових пацієнтів

продуктів окислення оксиду азоту — нітритів (NO2),

нітратів (NO3), S—нітрозотіолу, ендотеліальної (еNOS) і

індуцибельної (іNOS) NO—синтетази, а також одного із

токсичних продуктів окислювального дезамінування

амінокислот (L—глутаміну і L—аспарагіну) пуринових

азотистих основ — аміаку (NН3). Вміст в сироватці крові

NO2, NO3, S—нітрозотіолу та активність еNOS і іNOS виз�

начався у відповідності  із рекомендаціями [6]. Аміак в

сироватці крові визначався методом іонообмінної хро�

матографії на іонітах. Після розподілу амінокислот на

іонітах, реєстрація їх кількості і аміаку здійснювалась на

автоматичному аналізаторі амінокислот Т—339 (Чехо�

словакія). Для дослідження концентрації фактору росту
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ендотелію судин (VEGF) кров у обстежуваних пацієнтів

відбирали в ранкові години до прийому їжі з кубітальної

вени для отримання плазми без добавок та протягом го�

дини після забору пробірки з кров'ю доставляли в лабо�

раторію для наступної обробки. Концентрацію VEGF в

плазмі крові визначали із застосуванням набору реак�

тивів для твердофазного імуноферментного аналізу

"VEGF—ІФА—БЕСТ" (ЗАТ "Вектор—Бест", Новосибірськ),

а також набору "Human VEGF Quantikine ELISA" ("R&D

Systems", США ). Дослідження виконувались до операції,

на 3—5 та на 10—14 добу після неї. Статистичне опра�

цювання отриманих результатів дослідження виконува�

лось з використанням методів варіаційної статистики

по програмі "Біостатистика". Відмінності між вибірками

вважалися статистично достовірними при значенні для

р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Всім хворим були виконані наступні операції: у 3

хворих на хронічний панкреатит виконано дуоденоз�

берігаючу резекцію головки підшлункової залози, у 2 —

її Бернський варіант, у 2 — панкреатодуоденальну ре�

зекцію і у 11 — резекцію вентральної частини головки за

Фреєм; у всіх 14 хворих на рак голівки підшлункової за�

лози було виконано панкреатодуоденальну резекцію з

лімфодисекцією D2.

Дослідження стану ендотеліальної дисфункції на

хворих на хронічний панкреатит і рак підшлункової за�

лози виявили підвищення в плазмі крові аміаку, нітритів,

нітратів, S—нітрозотіолу, ендотеліальної (еNOS) NO—

синтази. Поряд з тим, перебіг хронічного панкреатиту

супроводжувався підвищенням індуцибельної (іNоS)

Nо—синтази, тоді як в умовах плину раку підшлункової

залози цей показник значно знижувався в порівнянні з

групою умовно—здорових пацієнтів (табл.1). Оцінка

показників ендотеліальної дисфункції при хронічному

панкреатиті характеризувалась зростанням аміаку в

средньому на 65,4%; нітритів на 75,5%; нітратів — на

40,7%; S—нітрозотіолу — на 65,2%; ендотеліальної NО—

синтази — на 19%; індуцибельної NО—синтази — на

89,5% відповідно. Ці дані свідчать про накопичення у

хворих на хронічний панкреатит великої кількості ок�

сиду азоту, який здатний із сульфгідрильними групами

білків, шляхом їх нитрозилювання, утворювати S—

нітрозотіоли. Внаслідок блокування SН—груп білків мо�

же змінюватись їх активність і порушуватись їх регуля�

торна функція. Аналіз отриманих даних вказує на висо�

ку вірогідність підвищення у хворих при хронічному

панкреатиті, особливо ускладненого механічною жов�

тяницею, великих концентрацій активних форм кисню

— пероксинітриту, нітрозопероксикарбонату, гідрок�

сильного радикалу і інших реакційно здатних радикалів

на тлі зростання оксиду азоту та зниження глутатіону і

інших сполук в органах і тканинах, що містять тіол на

тлі підвищення рівня VEGF в плазмі крові в середньому

на 116,7% (р<0,05).

Результати аналізу показників ендотеліальної дис�

функції у хворих на рак підшлункової залози виявили в

сироватці крові аміаку — на 156,7%, нітратів — на

142,9%, нітритів — на 133,3%, S—нітрозотіолу — на

286,9%, ендотеліальної Nо—синтази —на 112,1% на тлі

зниження активності індуцибельної Nо—синтази — на

44,7% відповідно (табл. 1). 

Дослідження виявило зростання концентрації аміаку

в сироватці крові хворих на рак підшлункової залози

більше ніж в 2 рази. Це може вказувати на розвиток ен�

Таблиця 1. ССттаанн  ееннддооттееллііааллььннооїї  ддииссффууннккццііїї  уу  ххввоорриихх  ннаа  ххррооннііччнниийй  ппааннккррееааттиитт  ттаа  рраакк  ппііддшшллууннккооввооїї  ззааллооззии  ддоо  ооппееррааццііїї   

Групи спостереження, M ± m 

Показники умовно
здорова  
(n=17) 

хронічний панкреатит  
(n=18) 

рак підшлункової залози 
(n=14) 

NН3 (нмоль/л) 23,1±1,6 38,2±3,4* 59,3±4,2* 

NO2 (мкм/л) 14,7±1,2 25,8±1,7* 35,7±2,1* 

NO3 (мкм/л) 24,6±1,5 34,6±2,3* 57,4±3,7* 

S
нітрозотіол (мкм/л) 0,23±0,02 0,38±0,07* 0,89±0,07* 

еNOS (пмоль/хв·мг білка) 0,58±0,04 0,69±0,08* 1,23±0,11* 

іNOS (пмоль/хв·мг білка) 0,38±0,03 0,72±0,06* 0,21±0,02* 

VEGF (пг/мл) 133,3±25,75 288,9±43,8* 487,6±87,9* 

Ïðèì³òêà. * різниця вірогідна, р<0,05 

  

Таблиця 2. ССттаанн  ееннддооттееллііааллььннооїї  ддииссффууннккццііїї  уу  ххввоорриихх  ннаа  ххррооннііччнниийй  ппааннккррееааттиитт  ттаа  рраакк  ппііддшшллууннккооввооїї  ззааллооззии  ппіісслляя  ооппееррааццііїї  
((33

55  ддооббаа))   

Групи спостереження, M±m 

Показники умовно
здорова  
(n=17) 

хворі без розвитку ГПП  
(n=22) 

з розвитком ГПП 

(n=10) 

NН3 (нмоль/л) 23,1±1,6 27,2±4,4* 69,3±5,1* 

NO2 (мкм/л) 14,7±1,2 19,3±2,6* 45,6±3,8* 

NO3 (мкм/л) 24,6±1,5 30,4±3,3* 67,2±4,8* 

S
нітрозотіол (мкм/л) 0,23±0,02 0,48±0,04* 0,99±0.05* 

еNOS (пмоль/хв·мг білка) 0,58±0,04 0,65±0,03* 1,57±0,09* 

іNOS (пмоль/хв·мг білка) 0,38±0,03 0,51±0,04* 0,16±0,01* 

VEGF (пг/мл) 133,3±25,75 258,7±58,73 * 678,8±145,4* 

Ïðèì³òêà. * різниця вірогідна, р<0,05 
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догенної інтоксикації та порушення механізмів знешко�

дження аміаку, високі рівні якого є прогностично—зна�

чущими критеріями при оцінці ступеня важкості пе�

ребігу хвороби. В усіх випадках рак підшлункової залози

супроводжувався більш високими концентраціями в си�

роватці крові вмісту нітритів, нітратів, S—нітрозотіолу в

порівнянні з групою хворих на хронічний панкреатит

(р<0,05). При цьому, середній рівень VEGF у цієї кате�

горії хворих був вище на 265,8% показників контроля

(р<0,05) та на 68,8% — показників у хворих на хроніч�

ний панкреатит. Аналіз змін показника індуцибельної

Nо—синтази показав підвищення активності ферменту

при хронічному панкреатиті та його суттєве зниження

при раку підшлункової залози, що може виступати важ�

ливим критерієм в диференціальній діагностиці

хронічного панкреатиту та раку підшлункової залози

(табл. 1).

Результати досліджень вказують, що хронічний пан�

креатит і рак підшлункової залози поєднані з розвитком

ендотеліальної дисфункції, яка протікає на тлі накопи�

чення токсичних продуктів обміну: NО2, NО3, NН3 і

інших, які корелюють із ступенем тяжкості перебігу хво�

роби і наявності ускладнень захворювань. Прогностич�

но—значимим показником в диференціальній діагнос�

тиці хронічного панкреатиту і раку підшлункової зало�

зи може бути індуцибельна NО—синтаза, а прогностич�

ним критерієм формування ускладнених форм перебігу

захворювання — рівень S—нітрозотіолів  та VEGF плаз�

ми крові.  При дослідженні виявлено значне підвищення

показників, що вивчалися, у хворих у порівнянні із кон�

тролем та значне зниження індуцибельної NО—синтази

при розвитку ГПП (табл. 2). При цьому рівень VEGF в

середньому на 162,4% був вищим у хворих, у яких розви�

нувся ГПП (р<0,05) на 3—5 добу післяопераційного

періоду (табл. 2).

За результатами дослідження рівня VEGF плазми

крові в динаміці у групі хворих з ГПП виділені дві підгру�

пи: до першої увійшли пацієнти, у яких рівень VEGF зро�

став на 10—14 добу після операції, в другу — у яких

рівень VEGF знижувався або залишався на колишньому

рівні у ці строки дослідження. У 1 підгрупу включені 5

хворих, у яких після дослідження рівень VEGF плазми

крові піднявся з (642,9 ± 180,6) до (1051 ± 85,61) пг/мл

(критерій Манна—Уітні Uемп. = 0 — в зоні значущості).

Всім пацієнтам в цій підгрупі було проведено комплекс�

ну консервативну терапію і на тлі лікування настав рег�

рес ГПП на 10—14 добу після операції без розвитку

гнійно—септичних ускладнень. У другу підгрупу увій�

шли 5 хворих, у яких відзначено зниження рівня VEGF

плазми крові з (627±133,8) до (303,3 ± 57,36) пг/мл (кри�

терій Манна—Уітні Uемп. = 0 — в зоні  значущості). В цій

підгрупі 2 з 5 хворих загинули на тлі інфекційно—ток�

сичного шоку і прогресуючої поліорганної недостат�

ності. 

Попередні дослідження свідчать, що пацієнти з на�

ростаючим рівнем VEGF в плазмі крові мають сприятли�

вий прогноз, так як при наявному обсязі деструктивних

змін у підшлунковій залозі і рівні ендотоксикозу ор�

ганізм формує обмежувальний бар'єр навколо вогнищ

деструкції, ендотелій зберігає регуляторну здатність.

Зниження VEGF в плазмі крові або відсутність його

підвищення при розвитку ГПП в динаміці дослідження

може свідчити про недостатніcть функції ендотелію і

служити маркером розвитку SIRS, а також про те, що в

сформованих умовах організм хворого не здатний ви�

будувати повноцінний обмежувальний бар'єр навколо

вогнищ деструкції в підшлунковій залозі. Можливо це

надалі призводить до прориву медіаторів і ендотоксинів

з вогнища запалення в системний кровоток і викликає

розширення зони ушкодження і обваження SIRS.
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К ВОПРОСУ ОБОСНОВАНИЯ КЛАССИФИКАЦИИ 

ОСТРОГО ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПАНКРЕАТИТА
В. И. Лупальцов, О. Ч. Хаджиев 

Харьковский национальный медицинский университет

STUDY QUESTION OF THE CLASSIFICATION 

FOR THE ACUTE POSTOPERATIVE PANCREATITIS
V. I. Lupaltsov, O. Ch. Hadjiev

Реферат
Проведен анализ 126 больных с острым послеоперационным панкреатитом (ОПП). Анализ проведенных исследований показал,
что наиболее частым этиологическим фактором его возникновения являются субооперационные повреждения как самой желе�
зы, так и органов панкреатодуоденальной зоны, а также миниинвазивные вмешательства на большом дуоденальном сосочке,
наиболее частыми из которых являются эндоскопическая панкреатохолангиография (ЭПХГ) и эндоскопическая папилосфинк�
теротомия (ЭПСТ). На основании проведенных исследований авторы приходят к заключению, что в патогенезе ОПП важную
роль играют нарушения микроциркуляции, гемореологии, иммунологической реактивности и другие факторы, являющиеся ос�
новными предпосылками его развития. Предлагается клинический вариант классификации ОПП, основанный на стадийности
его течения, для применения в клинике с целью улучшения диагностики, мер профилактики и своевременного патогенетичес�
ки обоснованного лечения. 
Ключевые слова: панкреатит, послеоперационный, микроциркуляция, гемореология, классификация.

Abstract 
An analysis of 126 patients with acute postoperative pancreatitis (APP). Analysis of the studies showed that the most common etiologic
factor for its occurrence are suboperative damage both the cancer and organs pancreatoduodenal zone, as well as minimally invasive
intervention on a large duodenal papilla, the most common of which are endoscopic pancreaticocholangiography (EPHG) and endo�
scopic papilosfinkterotomiya (EPST). Based on the studies, the authors conclude that in the pathogenesis of APP are important distur�
bance of microcirculation, hemorheology, immunological reactivity, and other factors, which are essential prerequisites for its develop�
ment. Offered clinical variant classification APP, based on its current staging for use in the clinic to improve the diagnosis, prevention and
timely pathogenesis based treatment. 
Key words: pancreatitis, postoperative, microcirculation, hemorheology, classification.

По данным литературы, к наиболее изученным при�

чинам возникновения острого послеоперационного

панкреатита (ОПП) относятся различные механичес�

кие факторы, среди которых, травмирование ее парен�

химы во время операции, грубые манипуляции в близо�

сти от поджелудочной железы (ПЖ), различные эндо�

скопические вмешательства и др. [2—4, 7—9,11].

Вместе с тем [11], нередки случаи, когда во время

операции резецируют часть железы, а панкреатит не

развивается. И в то же время известны факты, когда его

возникновение отмечается после оперативных вмеша�

тельств на органах, топографически не связанных с ПЖ

[1, 5, 6,].

Следует признать, что высокая частота и летальность

обусловлены не только недостаточной изученностью

этиологии и патогенеза, но и отсутствием единой докт�

рины по его профилактике и лечению. Усложняет реше�

ние этих вопросов и отсутствие единой классификации

[5].

Проведение углубленных разносторонних исследо�

ваний в указанных направлениях, будет способствовать

как выяснению основных причин его возникновения,

так и выяснению ранних диагностических признаков.

Снижению числа возникновений ОПП будет способст�

вовать и классификация, основанная на принципах со�

временных взглядов на его патогенез.

Цель исследования: cнижение числа осложнений

ОПП, путем изучения причин его возникновения и ос�

новных ранних диагностических признаков проявле�

ния.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проанализированы результаты лечения 126 боль�

ных с ОПП, которым выполнялись операции на желудке

и органах панкреатодуоденальной зоны.

Клинико—лабораторное обследование больных

включало выявление в динамике основных клиничес�

ких признаков ОПП, определение уровня амилазы в

крови, моче и перитонеальном экссудате брюшной по�

лости, показателей иммунологической реактивности

организма перекисного окисления липидов, состояния

микроциркуляции и гемореологии. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенные исследования показали, что у ряда на�

блюдаемых больных течение патологического процес�

са в ПЖ клинически ничем себя не проявляло. Характер

субъективных нарушений зависел от многих причин,

обусловленных не только операционной травмой,

сколько введением обезболивающих средств и седатив�

ной терапией раннего послеоперационного периода. И

все же, несмотря на определенные трудности, при вни�



30

hirurgiya.com.uaКлінічна хірургія. — 2014. — № 9.2

мательном и целенаправленном обследовании этих

больных у большинства можно было выявить отдель�

ные признаки ОПП различной степени выраженности.

Среди субъективных нарушений превалировали жа�

лобы абдоминального характера, не вкладывающиеся в

течение послеоперационного периода, перенесшего

хирургическое вмешательство. Боли хотя и носили раз�

литой характер, но в какой—то степени, как правило,

превосходили неосложненный послеоперационный

период. Реже боли все же локализовались в левом под�

реберье.

К важным клиническим признакам ОПП следует от�

нести явления динамической кишечной непроходимо�

сти. Уместно подчеркнуть, что парез кишечника, как

правило, сопровождает любое оперативное вмешатель�

ство на органах брюшной полости, и порой трудно уло�

вить грань между послеоперационным парезом и дина�

мической клинической кишечной непроходимостью,

являющейся следствием ОП. Вместе с тем, "беспричин�

ный" метеоризм, стойкий парез кишечника, трудно под�

дающийся коррекции, наряду с другими клиническими

признаками и лабораторными данными должен наце�

лить хирурга и анестезиолога на мысль об ОПП.

Среди других клинических проявлений ОПП следует

отметить беспричинную тошноту и рвоту, боли в живо�

те. В отличие от течения первичного ОП, где рвота и ха�

рактер рвотных масс часто определяют диагноз, то при

ОПП прогностическая ее роль снижена, так как у этого

контингента больных имеет место постоянная аспира�

ция из желудка оставляемом там зондом.

Изменения общей гемодинамики проявлялись тахи�

кардией и снижением артериального давления.

Определенное значение в диагностике имеют при�

знаки беспричинной интоксикации и изменения пси�

хического статуса больного.

Наши наблюдения показывают, что появление при�

знаков интоксикации без видимой катастрофы в брюш�

ной полости диктует необходимость проведения до�

полнительных исследований в плане исключения ОПП.

Здесь уместно заметить, что, пожалуй, ни одно из изве�

стных заболеваний органов брюшной полости так не

нуждается в лабораторных подтверждениях как ОПП.

Поэтому широкое использование в диагностике лабо�

раторных и функциональных методов исследования

ПЖ в значительной мере способствует ранней диагнос�

тике.

У обследованных нами больных наиболее ранними

и часто встречающимися лабораторными показателя�

ми являлось повышение уровня амилазы. Повышение ее

в крови мы отметили у 89,5% обследованных больных.

Следует отметить, что зависимость между тяжестью па�

тологического процесса в ПЖ и клиническими прояв�

лениями ОПП от уровня содержания амилазы ни в од�

ной из биологических сред выявить не удалось. Актив�

ность липазы и трипсинподобных ферментов в сыво�

ротке крови больных не претерпевала существенных

изменений и не зависела от тяжести патологического

процесса. Полученные нами результаты согласуются с

экспериминтальными данными Н. Н. Лебедева и Е. Р.

Черкезовой—Киновой (1979), которые в острой стадии

экспериментального ОП отмечали снижение активнос�

ти трипсинподобных ферментов.

Результаты исследований позволяют предположить,

что на ранних этапах развития ОПП свободный трип�

син в крови инактивируется специфическим ингибито�

ром и поэтому не может играть главенствующей роли в

патогенезе ОПП.

Гематологические изменения выражались лейкоци�

тозом, сдвигом нейтрофилов до палочкоядерных форм,

эозино—, лимфо— и моноцитозом, ускорением СОЭ.

В период развернутых клинических проявлений

ОПП наблюдаются изменения в свертывающей и анти�

свертывающих системах крови: сокращается время

свертывания, повышается толерантность плазмы к ге�

парину, увеличивается концентрация фибриногена. Все

эти факторы свидетельствуют о повышении коагулиру�

ющей активности крови у этих больных, что подтверж�

дается снижением ее фибринолитической активности.

В микроциркуляторном русле определяется выра�

женная вазоконстрикция, количество функционирую�

щих капилляров значительно уменьшено, кровоток за�

медлен. Степень выраженности сосудистых изменений

находится в прямой зависимости от выраженности дес�

труктивных изменений в ПЖ. 

Реологические изменения крови проявляются рос�

том гематокрита, повышенной агрегационной способ�

ностью эритроцитов, среди которых преобладают

скопления 20 и более эритроцитов. Преобладающими

формами становятся деформированные столбики и

столбовидные агрегаты, отмечаются крупные ветвис�

тые агрегаты.

Формирование большого количества агрегатов раз�

личной формы способствовало возрастанию кажущей�

ся вязкости крови. Последняя увеличивалась почти в 2

раза, составляя в среднем при скорости 10с—1 13,7 ± 0,39

сП3 (при норме 7,3 ± 0,25 сП3; р<0, 001). Развитию внут�

рисосудистых нарушений способствовало снижение в

плазме крови высокомолекулярных белков и ускорен�

ные процессы гемокоагуляции, что отмечено практиче�

ски у всех больных с ОПП.

Результаты иммунологических исследований и кли�

ническая их оценка свидетельствует об иммунологиче�

ской перестройке, которая характеризуется угнетением

синтеза иммуноглобулинов всех классов. Уровень Ig А в

сыворотке крови составил 8,0 ± 0,22 мкмоль/л (при нор�

ме 9,2 5 ± 0,2 мкмоль/л; р<0,001); IgG — 49,7 ± 1,69

мкмоль/л(при норме 64,25 ± 2,8 мкмоль/л; р<0,001); IgМ

— 0,74 ± 0,05 мкмоль/л(при норме 1,01 ± 0,08 мкмоль/л;

р<0,001). 

Отмечается заметное угнетение трансформации

лимфоцитов на ФГА по сравнению с контролем. Снижа�

ется титр комплемента, составляя в среднем 61,7% ис�

ходного уровня. Уменьшение комплемента, подавление

клеточного гуморального звена иммунитета является

важным фактором в снижении неспецифической рези�

стентности организма.

Полученные результаты исследований позволяют

рассматривать операционную травму как фактор, воз�
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действующий на иммуногенез, в основе которого лежит

реакция гиперчувствительности замедленного типа

(ГЗТ), сочетающаяся с кардинальной недостаточностью

В— и Т—систем иммунитета. Снижение иммунологиче�

ской активности, вызываемое оперативным вмешатель�

ством является фоном, на котором возможно развитие

патологического процесса в ПЖ.

Проведенные исследования по выяснению механиз�

мов развития ОПП позволяют высказать положение о

том, что его возникновение не всегда объяснимо акти�

вацией трипсина. Выявленные нами изменения капил�

лярного кровотока, транскапиллярного обмена, гемо�

реология в ответ на операционную травму в раннем по�

слеоперационном периоде усугубляются снижением

иммунологической реактивности организма, а также

увеличением содержания вторичных продуктов пере�

кисного окисления липидов (ПОЛ), степень активации

которых зависит от степени выраженности патологи�

ческого процесса. Снижение антиоксидантной способ�

ности могут явиться причиной декомпенсации орган�

ного кровотока, приводящего к ишемии тканей, в том

числе ПЖ. Все это может приводить к понижению со�

противляемости ткани ПЖ и снижению резистентнос�

ти ацинарных клеток в отношении действия на них

собственных ферментов, приводя в конечном счете к

развитию ОПП независимо от места выполнения опе�

ративного вмешательства.

Анализ результатов исследований позволяет нам в

зависимости от особенностей клинических проявле�

ний, изменений гемодинамики и клинико—лаборатор�

ных показателей предложить клинический вариант

классификации, в основу которой мы предлагаем поло�

жить стадийность клинического течения ОПП с пере�

ходом одной стадии в другую.

Классификация острого послеоперационного пан�

креатита

1. Острый послеоперационный панкреатит в стадии

гемодинамических и ферментативных нарушений.

2. Функциональной кишечной непроходимости.

3. Ферментативного перитонита.

4. Гнойных осложнений.

5. Терминальная стадия.

ОПП в стадии гемодинамических и ферментатив�

ных нарушений характеризуется малочисленностью

субъективных признаков. Изменения гемодинамики в

большинстве случаев носят функциональный характер

и проявляются снижением систолического и диастоли�

ческого АД. Важным в этой стадии диагностическим

признаком являются изменения внешнесекреторной

функции ПЖ, проявляющиеся повышенным содержа�

нием амилазы в крови, моче и экссудате брюшной поло�

сти.

Стадия функциональной кишечной непроходимос�

ти характеризуется вздутием живота, не соответствую�

щим течению обычного послеоперационного периода.

Обращает внимание более длительное нарушение мо�

торики кишечника. Сопровождает это состояние повы�

шение содержания амилазы у 51% больных и изменение

гемодинамики у 38%. В крови отмечается нейтрофиль�

ный лейкоцитоз, ускоренное СОЭ.

Стадия ферментативного перитонита характеризу�

ется выраженной, не соответствующей течению обыч�

ного послеоперационного периода, болью в животе,

больше в верхних его отделах. У 13,5% больных отмече�

но явление коллапса. Нарастает интоксикация, о чем

свидетельствует резкий сдвиг формулы белой крови

влево, появление токсической зернистости нейтрофи�

лов, высокий лейкоцитоз.

В стадии гнойных осложнений отмечают токсико—

септическое состояние. Основными субъективными

жалобами являются боли в животе, общая слабость. По�

является температура гектического типа. Со стороны

крови отмечают гипохромную анемию. Клиническая

картина соответствует стадии гнойных осложнений ор�

ганов брюшной полости.

Терминальная стадия характеризуется нарастанием

признаков органных нарушений с явлениями падения

сердечной деятельности.

Таким образом, предлагаемый клинический вариант

классификации ОПП способствует правильному пони�

манию динамики проявления тяжелого послеопераци�

онного осложнения, улучшению его диагностики с оп�

ределением своевременной патогенетической терапии.

ВЫВОДЫ

1. Острый послеоперационный панкреатит является

одним из тяжелых послеоперационных осложнений,

чаще развивающийся у больных после оперативных

вмешательств на органах гастродуоденальной зоны и

при миниинвазивных вмешательствах на большом дуо�

денальном сосочке.

2. Основным патогенетическим механизмом разви�

тия ОПП являются гемореологические и микроцирку�

ляторные нарушения, возникающие в раннем после�

операционном периоде на фоне сниженной иммуноло�

гической реактивности организма.

3. Предложенный вариант клинической классифи�

кации, основанный на стадийном течении патологиче�

ского процесса со стороны ПЖ и на патогенетических

принципах возникновения и течения ОПП, способству�

ет своевременной диагностике, проведению ранней

коррегирующей терапии, направленной на профилак�

тику его возникновения начиная с дооперационного

периода.
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ДІАГНОСТИКА ГОСТРОГО НЕКРОТИЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ 
В. О. Сипливий, В. І. Робак, Д. В. Євтушенко, С. В. Грінченко

Харківський національний медичний університет

DIAGNOSIS OF ACUTE NECROTC PANCREATITIS 
V. O. Siplyviy, V. I. Robuck, D. V. Yevtushenko, S. V. Hrinchenko

Реферат
Метою роботи було покращення діагностики гострого некротичного панкреатиту шляхом удосконалення методів раннього ви�
явлення інфікування вогнищ панкреатичної та парапанкреатичної деструкції. Проведено аналіз результатів хірургічного лікуван�
ня 125 хворих на гострий некротичний панкреатит. Показаннями до операції були: клініка перитоніту у 117 хворих (93,6%), аро�
зивна кровотеча із некрозів залози у 4 хворих (3,2%), наростання жовтяниці у 4 хворих (3,2%). У 80 хворих виявлено інфікований
панкреонекроз. При надходженні до стаціонару усім хворим проводилось ультразвукове обстеження та, за потребою,
комп'ютерна томографія. Були вивчені показники клінічного, біохімічного аналізу крові та гематологічних індексів. Проведено
оцінку тяжкості стану хворих за інтегральними шкалами. На основі аналізу отриманих даних була розроблена математична мо�
дель індивідуалізованої діагностики інфікованого гострого некротичного панкреатиту. 
Ключові слова: гострий некротичний панкреатит, шкала гострого сепсису, показник інтоксикації. 

Abstract
The aim of the work was to improve results of diagnostics of acute necrotic pancreatitis by improving methods of early diagnostics of
focuses of pancreatic and parapancreatic infection. There is an analysis of surgical treatment of 125 patients with acute necrotic pan�
creatitis. The indications to operation were: clinic of a peritonitis at 117 (93,6%) patients, increase of a mechanical jaundice at 4 (3,2 %)
patients, a bleeding from areas of necrosis at 4 (3,2 %) patients. 80 patients had an infected pancreonecrosis. In admission all patients
were examined by ultrasonic, necessarily patients were also examined by computer tomography. Clinical, biochemical blood and
haematological indexes tests of patients were studied. The estimation of severity of the state of patients was conducted by the integral
scales. On the basis of the obtained data the mathematical model of the individualized prognosis of infected acute necrotic pancreatitis
authenticity of presence of the infected form of acute pancreatitis was worked out.
Key words: acute necrotic pancreatitis, acute sepsis severity evaluation scale, intoxication indicator.

Гострий панкреатит є однією з актуальних проблем

сучасної абдомінальної хірургії. За даними світової ста�

тистики на 1 млн. населення щорічно виявляється від

200 до 800 нових випадків даного захворювання. Некро�

тичні форми гострого панкреатиту спостерігаються у

15—20% хворих. Навіть при використанні потужного

сучасного лікувально—діагностичного арсеналу, загаль�

на летальність при гострому некротичному панкреатиті

(ГНП) та ураженні заочеревинної клітковини й на сьо�

годні залишається дуже високою та в середньому скла�

дає 15—25% при стерильному і 30—70% — при інфікова�

ному ГНП [1, 2].

Як відомо, інфікування осередків панкреатичної дес�

трукції є абсолютним показанням до оперативного ліку�

вання. Своєчасне виявлення у хворого інфікованого

ГНП та санація гнійного вогнища в більшості випадків

дозволяє запобігти прогресуванню інтоксикації та

уникнути розвитку панкреатогенного сепсису і деком�

пенсованої поліорганної недостатності [1—3].

Незважаючи на те, що інструментальна візуалізація

підшлункової залози досягла якісно нового рівня, пи�

тання неінвазивної діагностики інфікованого ГНП зали�

шається не до кінця вирішеним. Швидке, точне та

своєчасне визначення характеру та ступеня деструкції

підшлункової залози та заочеревинної клітковини, а та�

кож пошук "інструментів" для прогнозування перебігу

ГНП є одним з можливих шляхів вирішення проблеми

лікування даного захворювання [4, 5].

Метою нашої роботи було покращення діагностики

гострого некротичного панкреатиту шляхом удоскона�

лення методів раннього виявлення інфікування вогнищ

панкреатичної та парапанкреатичної деструкції.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Робота базується на аналізі результатів хірургічного

лікування 125 хворих на ГНП, що перебували на ліку�

ванні в хірургічних відділеннях міських багато�

профільних лікарень № 17 і №18 м. Харкова — клінічній

базі кафедри загальної хірургії № 2 з 2000 по 2010 рр. 

Чоловіків було 80 (64%), жінок — 45 (36%). Вік хворих

коливався від 19 до 90 років. Середній вік складав 54,13 ±
2,63 років.

Діагноз гострого некротичного панкреатиту вста�

новлювався на підставі скарг хворого, даних об'єктив�

ного обстеження, лабораторних досліджень, даних уль�

тразвукового дослідження (УЗД) та, за потребою,

комп'ютерної томографії (КТ).

Критерієм залучення до дослідження була наявність

у хворого гострого некротичного панкреатиту з недо�

статністю органів та ускладненнями з боку черевної по�

рожнини. Згідно класифікації Атланта (2007), інфікова�

ний панкреонекроз (ІПН) діагностовано у 80 (64,0%)

хворих, стерильний панкреонекроз (СПН) з фермента�

тивним перитонітом та недостатністю органів — у 45

(36,0%) хворих. 

Показаннями до операції були ускладнення панкреа�

титу: перитоніт — у 117 (93,6%) хворих; арозивна крово�

теча з судин у ділянці некрозів та секвестрів — у 4 (3,2%)

хворих; наростання жовтяниці — у 4 (3,2%) хворих.  Для

виявлення ранніх діагностичних критеріїв перебігу ГНП
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пацієнти були розподілені на дві групи. Перша група

складалася з 80 (64,0%) хворих на ІПН, друга — з 45

(36,0%) хворих на СПН. 

У передопераційний період хворим проводилось

УЗД та, за потребою, КТ. Були вивчені показники

клінічного, біохімічного аналізу крові та гематологіч�

них індексів. Також проведено оцінку тяжкості стану

хворих за інтегральними шкалами.

УЗ—дослідження проводили за допомогою ультра�

звукових сканерів, оснащених лінійним та конвексним

датчиками 3 й 3,5 Мгц.

КТ—дослідження проводились на комп'ютерному

томографі "SOMATOM CR" за програмою: шаг — 8 мм,

зріз — 8 мм, напруга в трубці — 120—145 кВ, сканування

— 5 сек. 

Для вивчення реакції червоної крові проаналізовані

кількісні та якісні зміни еритроцитів, рівень гемоглобіну

сироватки крові та кольоровий показник. Реакцію лей�

коцитарної ланки гемопоезу оцінювали за зміною за�

гальної кількості лейкоцитів периферичної крові та їх

субпопуляцій. 

Були визначені наступні гематологічні індекси

інтоксикації: гематологічний показник інтоксикації за

В. С. Васильєвим (ГПІ), гематологічний показник інток�

сикації за В. С. Васильєвим з доповненнями П. І. Потейко

(ГПІ ВП), індекс алергізації (ІА), індекс Гаркаві (ІГ),

індекс іммунореактивности (ІР), індекс співвідношення

лейкоцитів і ШОЕ (ІЛШОЕ), індекс резистентності ор�

ганізму (ІРО), індекс зсуву лейкоцитів (ІЗЛ), індекс

співвідношення лімфоцитів і моноцитів (ІСЛМ), індекс

співвідношення гранулоцитів і ШОЕ (ІСГШОЕ), індекс

співвідношення лімфоцитів і еозинофілів (ІСЛЕ), індекс

співвідношення нейтрофілів і моноцитів (ІСНМ), індекс

співвідношення еозинофілів і лімфоцитів (ІСЕЛ), лімфо�

цитарно—гранулоцитарний індекс (ЛГІ), лейкоцитар�

ний індекс інтоксикації (ЛІІ), ЛІІ в модификації А. Я.

Фіщенко та С. Д. Хіміча (ЛІІ ФХ), ЛІІ в модификації С. Д.

Хіміча та А. Л. Костюченко (ЛІІ ХК), нейтрофільно—

лімфоцитарний коефіцієнт (НЛК), загальний індекс

(ЗІ), реактивна відповідь нейтрофілів (РВН), ядерний

індекс зсуву (ЯІЗ), ядерний індекс ступеня ендотоксико�

за (ЯІСЕ). Крім того, був визначений показник інтокси�

кації (ПІ) [6], який дозволяє виявити наявність гострого

запального процесу.

У біохімічному аналізі крові вивчено: загальний

білок, загальний білірубін, прямий білірубін та непря�

мий білірубін, АлАТ, АсАТ, калій, натрій, хлор, сечовина,

креатинін, глюкоза, амілаза.

Оцінка тяжкості стану хворих проводилась за шкала�

ми SAPS, SAPS II, SAPS III, APACHE II і за шкалою оцінки

тяжкості стану хворого на гострий сепсис — ASSES [7]. 

Статистична обробка даних включала обчислення

середнього арифметичного значення (М) та його по�

хибки (m). Параметричні і непараметричні дані подава�

ли як M + m. Порівняння ознак проведено з використан�

ням U—тесту Манна—Уїтні. Побудова математичної мо�

делі здійснювалась з використанням методу логістичної

регресії. Для виявлення прогностичної точності кожно�

го з показників був застосований метод ROC (Receiver

Operator Characteristic)—аналізу з визначенням площі

під ROC—кривою.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час проведення УЗД враховувались як зміни без�

посередньо в тканині підшлункової залози, так і у пара�

панкреатичній зоні. За даними УЗД, набряк підшлунко�

вої залози (підшлункова залоза збільшена, структура ди�

фузно—неоднорідна, ехогенність помірно підвищена,

без гіпоехогенних вогнищ) виявлено у 15 (12%) хворих,

її деструкцію (наявність гіпоехогенних вогнищ) — у 105

(84%) хворих. Слід зазначити, що у 5 (4%) хворих на ГНП

під час проведення УЗД візуалізація ПЗ була недостатнь�

ою з—за наявності великої кількості кишкових газів та

зміненій ехогенності підшлункової залози, що наближа�

лась за структурою до заочеревинної клітковини. Зміни

у парапанкреатичній зоні: оментобурсит виявлено у 26

(20,8%) хворих, панкреатогенний абсцес — у 19 (15,2%),

заочеревинна флегмона візуалізована у 60 (48%) хво�

рих. У 20 (16%) хворих спостерігався парапанкреатич�

ний інфільтрат. 

У 40 (32%) хворих окрім УЗД, було проведено КТ—

дослідження. У 2 хворих виявлено дифузне збільшення

залози з вогнищами некрозу до 30% об'єму залози та за�

пальні зміни в парапанкреатичній клітковині (група C за

класифікацією Балтазар). У 9 хворих об'єм некрозу за�

лози був до 50 %, виявлялись поодинокі вогнищеві скуп�

чення рідини поза тканиною підшлункової залози (гру�

па D). У 21 хворого спостерігався субтотальний або то�

тальний некроз паренхіми залози із множинними

рідинними скупченнями у парапанкреатичній клітко�

вині (група E). У 1 хворого виявлено нормальну під�

шлункову залозу (група А), у 7 хворих діагностовано ло�

кальне збільшення залози з вогнищами розм'якшення її

тканини з нечіткими контурами та розширенням пан�

креатичного протоку (група В).

При аналізі показників периферичної крові виявле�

но, що для хворих на ІПН характерні більш високий

лейкоцитоз (12,68 ± 0,68 проти 10,77 ± 0,57 × 109 в 1 л,

р<0,05), еозинопенія (0,94 ± 0,20 проти 1,68 ± 0,29%,

р<0,05), вища кількість паличкоядерних нейтрофільних

гранулоцитів (5,0 ±0 ,86 проти 9,06 ± 1,53, р<0,05). 

Аналіз гематологічних індексів виявив більш високі

значення ГПІ, ГПІ ВП, ІРО, ІСЛШОЕ, ІСЕЛ, ЛІІ, ЛІІ ФХ,

РВН та показника інтоксикації у хворих на ІПН (р<0,05).

Виявлено, що показник інтоксикації достовірно

віддзеркалює характер панкреатичної деструкції: зна�

чення ПІ складали 1,53 ± 0,32 у хворих на інфікований та

1,15 ± 0,66 у хворих на стерильний ГНП (р<0,05).

При аналізі функціонального стану печінки у хворих

на ІПН виявлено більш високу концентрацію загального

білірубіну (51,61 ± 12,79 мкмоль/л проти 28,67 ± 6,38

мкмоль/л, р<0,05) та нижчі значення коефіцієнту де Ри�

тиса (0,78 ± 0,09 проти 0,39±0,10, р<0,05) як прояв гли�

бокої печінкової дисфункції. 

Тяжкість стану хворих на ІПН, за шкалою ASSES,

оцінено в 15,16 ± 0,78 балів; за SAPS II — в 18,98 ± 1,03
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балів; за SAPS III — в 51,20 ± 0,89 балів. Стан хворих на

СПН шкалою ASSES оцінено в 10,36 ± 1,03 (р<0,05); за

SAPS II — в 16,38 ± 1,07 (р>0,05); за SAPS III — в 45,63 ±

1,10 балів (р<0,05).

На основі аналізу отриманих даних, з використан�

ням методу покрокової логістичної регресії, нами була

розроблена математична модель індивідуалізованої

діагностики інфікованого гострого некротичного пан�

креатиту. 

З усіх ознак, які статистично різнилися у хворих на

інфікований та стерильний ГНП, було відібрано чотири

показники, що дають найбільшу точність при спільному

використанні — ПІ, ІЛШОЕ, ЛІІ ФХ, оцінка тяжкості ста�

ну хворого за шкалою SAPS III.

Математичну модель індивідуалізованого прогнозу

інфікованої форми ПН можна представити таким чи�

ном: 

де р — вірогідність наявності інфікованого ПН, %, ПІ

— показник інтоксикації, ІЛШОЕ — індекс співвідно�

шення лімфоцитів і ШОЕ, ЛІІ ФХ — лейкоцитарний

індекс інтоксикації в модификації А. Я. Фіщенко та С. Д.

Хіміча, SAPS III — бальна оцінка важкості стану хворого

за шкалою SAPS III.

Площа під ROC—кривою для цієї моделі складала

0,919. Оптимальне співвідношення чутливості і спе�

цифічності моделі спостерігається при значеннях

р>62,25, тобто якщо усіх хворих з вірогідністю інфіку�

вання панкреатичних некрозів більше 62,25 % вважати

хворими на інфікований ГНП, то загальна точність мо�

делі складає 84,62%, чутливість — 83,33%, специфічність

— 86,67%. Точність, чутливість та специфічність моделі

підвищуються пропорційно збільшенню значення діаг�

ностичного порогу. 

ВИСНОВКИ

Ультразвукова діагностика та рентгенівська КТ є ви�

сокоінформативними методами діагностики гострого

некротичного панкреатиту. Комплексне використання

КТ та УЗД дозволяє збільшити інформативність даних

методів до 99,8%.

Розроблена математична модель характеризується

доволі високою точністю, не потребує проведення до�

даткових обстежень пацієнтів, вирізняється простотою

у розрахунку, що надає підстав розглядати її як практич�

но доцільну для діагностики інфікованого гострого не�

кротичного панкреатиту.

= ×
+ − − − × + × + × + ×

1
р 100

1 е( ( 13,84 1,1 ПІ 0,89 ІЛШОЕ 0,38 ЛІІФХ 0,23 SAPS III))
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ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА

ПОСЛЕ ВЫПОЛНЕНИЯ ДУОДЕНОСКОПИЧЕСКИХ

ТРАНСПАПИЛЛЯРНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ 

ПРИ ХОЛЕДОХОЛИТИАЗЕ
Е. Д. Хворостов, Ю. Б. Захарченко

Харьковский национальный университет имени В. Н. Каразина

PREVENTION AND TREATMENT OF ACUTE PANCREATITIS

AFTER PERFORMANCE DUОDENOSKOPY 

TRANSPAPILLARY INTERVENTIONS 

IN CHOLEDOCHOLITHIASIS 
E. D. Khvorostov, Yu. B. Zaharchenko

Реферат
Проанализированы результаты лечения 11 больных с острым панкреатитом, возникшим после дуоденоскопических транспа�
пиллярных вмешательств на желчных протоках по поводу холедохолитиаза, что составило 2,1% из всех 523 больных, подверг�
шихся данному вмешательству. Целью исследования явилось установление основных причин возникновения острого панкреа�
тита после выполнения трансдуоденальных дуоденоскопических вмешательств при холедохолитиазе  и определение путей его
профилактики. Причинами возникновения острого панкреатита у 9 пациентов явилась длительная канюляция сосочка с травми�
рованием и возникновением отека устья вирсунгова протока, у 2 пациентов причиной послужило избыточное введение рентген�
контрастного препарата в протоковую систему поджелудочной железы. Во всех случаях имело место развитие острого отечно�
го панкреатита с легкой клинической формой течения. Лечение больных проводилось консервативными методами с использо�
ванием интенсивной инфузионной терапии, направленной на подавление секреции поджелудочной железы и детоксикацию ор�
ганизма. Во всех случаях острый панкреатит купирован консервативно.
Ключевые слова: острый панкреатит, холедохолитиаз, дуоденоскопические транспапиллярные вмешательства.

Abstract
The results of treatment of 11 patients having acute pancreatitis which occurred after dudenoscopic transpapillary interventions on bile
ducts for choledocholithiasis have undergone analysis, which made 2.1% of all 523 patients subjected to such intervention. The target
of the research was to define main reasons for occurrence of acute pancreatitis after dudenoscopic transpapillary interventions in case
of choledocholithiasis and to determine the ways of its prevention. The reason for acute pancreatitis with 9 patients turned to be long—
lasting papilla cannulation with traumatizing and appearance of edema in Wirsung duct entrance, and with 2 patients the reason lied in
excessive injection of the radiopaque substance into pancreas duct system. In all cases the development of acute edema pancreatitis
took place with mild clinical treatment form. The patients were treated by means of a nonsurgical way of treatment using intensive infu�
sion therapy aimed at pancreas epistasis and organism detoxification. Acute pancreatitis was stopped conservatively in all cases.
Key words: acute pancreatitis, choledocholithiasis, dudenoscopic transpapillary interventions.

Проблема лечения острого панкреатита в настоящее

время остается не решенной до конца, несмотря на до�

стигнутые в последнее время существенные успехи. Во

всем мире постоянно увеличивается количество боль�

ных острым панкреатитом. В нашей стране за послед�

ние годы заболеваемость острым панкреатитом достиг�

ла 50—70 случаев на 100 тыс. населения, в это число

входит панкреатит, возникший после выполнения дуо�

деноскопических транспапиллярных вмешательств, по�

лучивших в последнее время широкое клиническое рас�

пространение. Легкая форма течения характерна для

острого отечного панкреатита, встречается в 80—90%

пациентов, проходит без осложнений, поддается кон�

сервативной терапии и часто разрешается бесследно.

Тяжелая форма течения проявляется при остром некро�

тическом панкреатите и представляет собой одно из на�

иболее сложных, тяжелых острых заболеваний органов

брюшной полости. Летальность при панкреонекрозе

находится в пределах 15—30%, при инфицированных

формах достигает 85,7%. У пациентов, перенесших ост�

рый некротический панкреатит имеются осложнения,

которые приводят к глубокой инвалидизации. Социаль�

но—экономическое значение проблемы обусловлено в

первую очередь тем, что острый панкреатит развивает�

ся преимущественно у лиц трудоспособного возраста

30—50 лет. 

В настоящее время не выработана окончательная до�

ктрина консервативного и хирургического лечения ос�

трого некротического панкреатита. Предметом дискус�

сий остается прогнозирование, выбор показаний и сро�

ков выполнения хирургических вмешательств, объем и

технические приемы, вопросы интенсивной инфузион�

ной терапии.

Целью исследования явилось установление основ�

ных причин возникновения острого панкреатита после

выполнения трансдуоденальных дуоденоскопических

вмешательств при холедохолитиазе  и определение пу�

тей его профилактики.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проанализированы результаты лечения 11 больных

с острым панкреатитом, возникшим после дуоденоско�

пических транспапиллярных вмешательств на желчных

протоках по поводу холедохолитиаза, что составило

2,1% из всех 523 больных подвергшихся данному вме�

шательству. Мужчин было 3, женщин 8. Возраст боль�

ных находился в пределах от 37 до 64 лет. Причинами

возникновения острого панкреатита у 9 пациентов яви�

лась длительная канюляция сосочка с травмированием

и возникновением отека устья вирсунгова протока, у 2

пациентов причиной послужило избыточное введение

рентгенконтрастного препарата в протоковую систему

поджелудочной железы. Во всех случаях имело место

развитие острого отечного панкреатита с легкой кли�

нической формой течения. Объективизация острого

панкреатита подтверждалась наличием характерного

болевого синдрома опоясывающего характера в проек�

ции поджелудочной железы, гиперамилаземией и ги�

перамилазурией, ультразвуковыми признаками острого

панкреатита (увеличением размеров органа поджелу�

дочной железы, снижением четкости границ, повыше�

нием степени гипоэхогенности, появлением парапан�

креатических скоплений жидкости).  Всем больным до

вмешательства с профилактической целью развития

панкреатита  вводили подкожно препараты соматоста�

тина для снижения уровня секреции. Лечение больных

проводилось консервативными методами с использо�

ванием интенсивной инфузионной терапии направ�

ленной на подавление секреции поджелудочной желе�

зы (препараты соматостатина, ингибиторы желудоч�

ной секреции) и детоксикацию организма.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Во всех случаях острый панкреатит купирован кон�

сервативно, что констатировано ликвидацией клиниче�

ских симптомов (опоясывающей боли в проекции под�

желудочной железы, пареза поперечноободочной киш�

ки, тошноты, рвоты), нормализации уровня сывороточ�

ной амилазы крови и диастазы мочи, обратным разви�

тием ультразвуковых признаков острого панкреатита —

уменьшением размеров органа, повышением четкости

границ, снижением степени гипоэхогенности, рассасы�

вание парапанкреатических скоплений жидкости.

Высокая лечебно—диагностическая ценность дуо�

неноскопических транспапиллярных вмешательств

при патологии гепатопанкреатодуоденальной зоны

обусловила их широкое клиническое распространение.

Однако наряду с бесспорной клинической и экономи�

ческой эффективностью существует реальная возмож�

ность возникновения осложнений в пределах 5—10%

случаев. В структуре осложнений наиболее серьезными

являются острый панкреатит, кровотечение из папил�

лотомной раны, перфорация стенки двенадцатиперст�

ной кишки. Острый панкреатит случается в 1,9 — 4,5%

случаев. Причинами возникновения острого панкреа�

тита являются в большинстве случаев длительные по�

пытки канюляции  сосочка с травмированием его тка�

ней и особенно устья главного панкреатического про�

тока, а также выполнение панкреатикографии с избы�

точным введением концентрированного контрастного

препарата в протоковую систему поджелудочной желе�

зы с созданием внутрипротоковой гипертензии. В боль�

шинстве случаев развивается отечный панкреатит с лег�

кой клинической формой течения, который успешно

купируется без последствий на протяжении нескольких

суток с использованием консервативной инфузионной

терапии,  включающей в обязательном порядке препа�

раты соматостатина. В тех случаях, когда развивается

некротический панкреатит с тяжелой клинической

формой течения, прогноз выздоровления для больного

становится крайне серьезным в силу тех обстоятельств,

что у пациента до этого уже имеется выраженная пато�

логия, как правило, желчевыделительной системы с ме�

ханической желтухой.

ВЫВОДЫ

1. Причинами возникновения острого панкреатита

после транспапиллярных дуоденоскопических вмеша�

тельств являются длительные попытки канюляции

большого дуоденального сосочка, вирсунготомия или

избыточное введение контрастного препарата в про�

свет панкреатических протоков с получением паренхи�

мограммы поджелудочной железы.

2. Профилактическое применение препаратов сома�

тостатина перед выполнением вмешательства, а также

уменьшение степени травматичности  и длительности

попыток канюляции большого дуоденального сосочка

и недопущение избыточного введения контрастного

препарата в вирсунгов проток, позволяет снизить про�

цент возникновения острого панкреатита, а также сни�

зить  уровень его тяжести.
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ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

ПРОФИЛАКТИКА ОСТРОГО ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО

ПАНКРЕАТИТА ПРИ МИНИИНВАЗИВНЫХ ОПЕРАТИВНЫХ

ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ
И. В. Иоффе, А. В. Алексеев, Б. Г. Шермолаев

Луганский государственный медицинский университет

PREVENTION OF ACUTE POSTOPERATIVE PANCREATITIS 

IN MINIMALLY INVASIVE SURGICAL INTERVENTIONS
I. V. Ioffe, А. V. Аlyeksyeyev, B. G. Shermolaev

Острый послеоперационный панкреатит (ОПП) от�

носится к наиболее часто встречающимся осложнени�

ям после операций на органах брюшной полости [1—5].

ОПП характеризуется ранним появлением некротичес�

ких и гнойных осложнений со стороны поджелудочной

железы (ПЖ), брюшной полости и забрюшинного про�

странства [6—9]. До сих пор это осложнение может

быть неожиданной находкой во время релапаротомии

15—20% или на аутопсии — 10—15% [2, 10]. После хи�

рургических вмешательств на печени и желчевыводя�

щих путях ОПП развивается у 1,52 — 56,2% пациентов

[11—14]. 

Тенденция к увеличению частоты ОПП обусловлена

ростом количества лапароскопических и транспапил�

лярных эндоскопических оперативных вмешательств

на желчных и панкреатических протоках [5, 15]. 

Эндоскопическая папиллосфинктеротомия (ЭПСТ)

и лапароскопическая холецистэктомия (ЛХЭ) обосно�

ванно заняли прочные позиции в хирургии желчных

протоков [16, 17]. К сожалению, не всеми хирургами

признается, что, ЛХЭ и ЭПСТ имеют строгие показания,

противопоказания, и в 1,3—10,2% они осложняются по�

слеоперационным панкреатитом [13, 18]. Несмотря на

достигнутые успехи в совершенствовании диагностики,

интенсивной терапии, антибактериальной профилак�

тики, использованием возможностей миниинвазивной

хирургии, общая летальность при тяжелых формах это�

го осложнения составляет 45—70% [19] и на протяже�

нии последних десяти лет не имеет тенденции к сниже�

нию [2, 4, 9, 20].

Высокая частота и летальность обусловлены недо�

статочной изученностью вопросов этиологии и патоге�

неза раннего периода данного осложнения [13, 21], а

также единой выработанной хирургической доктрины

при профилактике и лечении ОПП [4, 22]. 

В известных классификациях острого послеопера�

ционного панкреатита, в этиологии этого осложнения,

общепризнанным является роль травмы поджелудоч�

ной железы [6, 9, 12, 23]. В ряде классификаций выделе�

ны факторы гипертензии внутрипанкреатической,

желчной и дуоденальной [3, 11, 24]. Четкого разграниче�

ния различных причин, ведущих к ишемии поджелу�

дочной железы, в классификациях острого послеопера�

ционного панкреатита нет. 

Большинство авторов считают, что ОПП нетравма�

тического генеза может быть обусловлен рядом при�

чин, во—первых, резким повышением давления в желч�

ных и панкреатических протоках, возникающим в ре�

зультате функциональных (спазм БДС, дуоденостаз, па�

рез ЖКТ) [3, 5, 11] либо органических (сгустки крови,

холе—, панкреатолитиаз, рубцовые стриктуры БДС и

др.) препятствий оттоку желчи и ПС [4, 18]; во—вторых,

расстройством кровообращения ПЖ за счет нейроре�

флекторных или механических (коагуляция, сдавление

сосудов, тромбоз) факторов, сопровождающих опера�

цию [25]; в—третьих, возможностью инфицирования

тканей железы и панкреатической клетчатки [3, 26].

В большинстве научных работ подчеркивается, что

пусковым моментом в возникновении ОПП является

быстрое развитие стойкой панкреатической гипертен�

зии, особенно если не проводилось предварительное

медикаментозное угнетение секреции [4, 7, 11]. Наруше�

ния оттока панкреатического сока обусловлены выра�

женным отеком слизистой в области устья БСДК и глав�

ного панкреатического протока (ГПП), образованием

внутрипротоковых гематом, при непосредственном по�

вреждении инструментом слизистой ГПП [6, 27]. А так�

же прямым гидравлическим воздействием на протоко�

вую систему, вследствие избыточного объема вводимо�

го раствора, что ведет к повреждению ацинарных кле�

ток и к освобождению значительного количества цито�

киназы с последующей активацией трипсиногена [1].

Немаловажными  пусковыми факторами ОПП, являют�

ся: диатермотравма ткани поджелудочной железы, акти�

визация электрическим током очагов хронического

воспаления [18, 28].

Дискутабельным остается и механизм, запускающий

каскад патологических реакций при этой патологии. В
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научных работах все больше внимания уделяется гемо�

циркуляторным расстройствам в поджелудочной желе�

зе [4, 29] и активации процессов перекисного окисле�

ния липидов. Есть мнение, что свободные радикалы

кислорода способны оказывать прямой протеолитиче�

ский эффект [14]. 

Немаловажными аспектами в развитии ОПП являют�

ся технические ошибки и погрешности при проведе�

нии ЭРХПГ [27, 30, 31]. Так, неоднократные и грубые по�

пытки канюляции устья БСДК приводят к выраженному

отеку слизистой и стойкому спазму сфинктера Одди [28,

29, 32]. Чаще всего это имеет место при стенозе устья

БСДК, использовании канюль с грубым дистальным

концом, отсутствии необходимых навыков, а также в

стремлении врача к получению положительного ре�

зультата любой ценой [18, 33]. Следующей немаловаж�

ной ошибкой, приводящей к ОПП, является проведение

грубых манипуляций в просвете ГПП при введении ее

на большую глубину без соблюдения соосности, на�

сильственном многократном проведении катетера че�

рез изгибы протока поджелудочной железы [11, 30, 33].

Данная проблема, как правило, возникает, когда не про�

водят аспирационную пробу или предварительное кон�

трастирование [33]. И наконец, не менее редкой причи�

ной ОПП является быстрое, избыточное введение высо�

коконцентрированного контрастного вещества [11, 25.].

Ход раннего послеоперационного периода также

может осложниться развитием ОПП и после лапароско�

пической холецистэктомии. Так, по данным разных ав�

торов, он встречается в 0,08—1,8% случаев [11, 31, 32].

Особенно высокий риск его возникновения у пациен�

тов с наличием множества конкрементов в желчном пу�

зыре и у пациентов с холедохолитиазом [11, 30]. 

Послеоперационный панкреатит может развивать�

ся и после лапароскопической спленэктомии вследст�

вие травмы хвоста ПЖ во время мобилизации селезен�

ки, клипирования, пересечения сосудов селезеночной

ножки и грубых манипуляций в этой зоне [5, 6, 9, 11]. 

На большом клиническом материале М. Е. Ничитай�

ло с соавт. [24] определили наиболее опасные факторы

риска развития острого панкреатита после миниинва�

зивных операций на внепеченочных желчных путях.

Основываясь на клинико—анамнестические и лабора�

торные данные, были выделены три группы факторов

риска. Предоперационные факторы риска (наличие в

анамнезе приступов острого панкреатита или обостре�

ние хронического; заболевания соседних с ПЖ органов;

перенесенные раннее операции на органах гастропан�

креатобилиарной зоне; наличие лабораторных и инст�

рументальных данных, подтверждающих воспалитель�

ный процесс в ПЖ при поступлении; рефлюкс контра�

стного вещества в проток ПЖ при ЭРХГ; тяжелые сопут�

ствующие заболевания). Интраоперационные факторы

риска ("мокрая", то есть очень мягкая поджелудочная

железа; узкий (менее 4 мм) главный выводной проток

железы; непосредственная травма ПЖ во время опера�

ции; ишемия ткани ПЖ; длительное (более 4 часов) опе�

ративное вмешательство на органах брюшной полости.

И наконец, послеоперационные факторы риска (симп�

томы высокой кишечной непроходимости, парез в ран�

нем послеоперационном периоде, дуоденостаз; несоот�

ветствие состояния больного тяжести перенесенного

оперативного вмешательства; неадекватное обезболи�

вание).

Благодаря указанным факторам риска, с целью про�

филактики ОПП, авторы разделили пациентов, подвер�

гающихся оперативному лечению на три группы риска

(малая, средняя и высокая) в зависимости от степени

возможного развития ОПП. Данную классификацию

положили в основу системы профилактики данного ос�

ложнения. Согласно последней, у пациентов с малой ве�

роятностью развития в послеоперационном периоде

ОП, его профилактику можно не проводить или ограни�

читься минимальным объемом. При средней степени

риска развития ОПП необходимо проведение, так назы�

ваемых, "неинвазивных" профилактических методов. И

в случае высокого риска развития ОПП хирург обязан

применить профилактические мероприятия в полном

объеме [24].

Широкое применение получила активная профи�

лактика специфических постпапиллотомических ос�

ложнений с помощью медикаментозной терапии, купи�

рование отека, регуляции системы гемостаза, ликвида�

ции спазма протоковых систем и снижения желудоч�

ной секреции [2, 3, 6, 9, 11]. Ряд авторов, для профилак�

тики постпапиллотомических панкреатитов, предлага�

ет использовать цитостатики [3, 16]. Если при интраопе�

рационной холангиографии отмечается рефлюкс кон�

трастного вещества в панкреатический проток, то они

рекомендуют этих больных в послеоперационном пе�

риоде держать под тщательным динамическим наблю�

дением или обязательно вводить им 5—фторурацил в

течение 3 дней после операции [3, 16].

В. В. Шабанов и соавт., 2007 [4] использовали метод

профилактики острого послеоперационного панкреа�

тита, основанный на применении антиоксидантных

препаратов — ингибиторов ксантиноксидазы и супер�

оксидного радикала. Применение аллопуринола при

лапароскопической холецистэктомии, а после опера�

ций на желудке и пищеводе — комплекса, состоящего из

тиоктацида 600 Т, флуимуцила и убихинона—компози�

тума позволил уменьшить частоту повышения активно�

сти панкреатических ферментов в крови и избежать

развитие ОПП [4]. 

В последние годы для профилактики и в комплекс�

ном лечении ОПП с высокой эффективностью широко

применяются блокаторы экзокринной функции ПЖ —

сандостатин, октреотид [1, 11, 20, 25, 26, 31, 32]. В насто�

ящее время разработаны пролонгированные формы

данных препаратов — соматулин, октреотид—депо [7,

11]. 

Немаловажным этапом профилактики ОПП является

предоперационное обследование пациентов. С целью

определения "степени риска" развития ОПП и его по�

слеоперационной диагностики И. В. Степанюк и соавт.

[2] разработали комплексную диагностическую про�
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грамму предоперационного обследования пациентов.

Пациенты разделялись на 3 группы риска возникнове�

ния острого послеоперационного панкреатита. У паци�

ентов со "средней" и "высокой" степенью риска разви�

тия ОПП для профилактики, применяли ингибиторы

экзокринной секреции поджелудочной железы в дози�

ровке 100 мкг х 1 раз п/к за 2 часа до оперативного вме�

шательства и в дозировке 100 мкг х 3 раз п/к в сутки в те�

чение 5 суток после операции.

У 63 больных, М. Е. Ничитайло и соавт. 2012 г [1] с це�

лью профилактики ОПП в периоперационном периоде,

наряду с комплексом консервативного лечения приме�

няли синтетический аналог соматостатина за 30 мин до

планового оперативного вмешательства, либо в первые

часы после него, подкожно в дозе 100 мкг 3 раза в тече�

ние 3—5 сут. Интенсивная панкреатопротекторная те�

рапия с применением аналога соматостатина в пери�

операционном периоде, предотвратила возникновение

ОПП в 79,8% наблюдений.

А. А. Соколов и соавт. [33] на основании опыта прове�

дения  3078 ЭРПХГ и 2134 ЭПСТ предложили комплекс

мероприятий по профилактике "постэндоскопическо�

го" острого панкреатита. Данный комплекс включает в

себя: — подготовку больных к данной манипуляции (за�

прещение приема пищи в течение суток накануне ис�

следования, введение в предоперационном периоде ок�

треотида подкожно по 200 мг 3 раза в день перед опера�

цией); 

— адекватную и эффективную премедикацию (про�

медол 2% — 1,0 мл, димедрол 1% — 1,0 мл, реланиум 2,0

мл, метацин 0,1% раствор — 2 мл внутримышечно за 30

— 40 минут до исследования). 

Предлагаемый комплекс обеспечивается щадящей и

рациональной техникой выполнения ЭРПХГ (исполь�

зование канюли с атравматичным дистальным концом;

при неудачных попытках канюляции устья БСДК пре�

кращение исследования либо выполнение предпапил�

лотомии; обязательное выполнение аспирационной

пробы или предварительного контрастирования про�

токовых систем, перед введением канюли на большую

глубину; при сомнительной аспирационной пробе, вы�

полнять предварительное контрастирование протоков;

объем вводимого контрастного вещества, должен стро�

го дозироваться от 2—3 мл до 4—5 в зависимости от ди�

аметра ГПП) [33]. 

Таким образом, миниинвазивные оперативные вме�

шательства нередко несут в себе опасность развития та�

кого серьезного и опасного осложнения, как острый

послеоперационный панкреатит, причем частота его

увеличивается с использованием "агрессивных" мето�

дов (протяженных и атипичных (неканюляционных)

ЭПСТ, литотрипсии, бужирования и дилатации стрик�

тур холедоха, лапароскопической интраоперационной

холангиографии, холангиоскопии, дренировании хо�

ледоха) [11, 16, 17, 24, 31, 32, 33]. В связи с этим разра�

ботка и применение новых комплексных мероприятий

по профилактике ОПП является актуальной проблемой

миниинвазивной хирургии, требующей дальнейших

научных исследований.
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