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Результаты исследований и практической лечебной де¬ 
ятельности учеников В. И. Филина, работающих в панкре-
атитном центре Санкт-Петербургского НИИ скорой помо¬ 
щи им. И. И. Джанелидзе (В. Б. Краснорогова, Д. А. Тол¬ 
стого и др.), в последние годы привел к отработке так 
называемой упреждающей тактики лечения больных с тя¬ 
желыми формами острого панкреатита на основе внедре¬ 
ния новой техники, эфферентной терапии и вариантов ме¬ 
дикаментозного обеспечения такого важного компонента 
комплексной терапии, как подавление внешнесекреторной 
активности поджелудочной железы. Показания к ранней 
широкой лапаротомии в таких обстоятельствах могут быть 
предельно ограничены. Все это заставило внести в текст 
нового издания справочника необходимые изменения, важ¬ 
ные для совершенствования лечебного процесса в таком 
нелегком разделе современной клинической медицины, 
каким является неотложная панкреатология. 

В В Е Д Е Н И Е 

Многие проявления неотложных состояний в панкреа-
тологии определяются прежде всего анатомо-физиологи-
ческими особенностями поджелудочной железы. 

Поджелудочная железа (ПЖ) представляет собой не¬ 
парный многодольчатый орган, массой около 60—70 г, 
розовато-белого цвета, в котором условно выделяют го¬ 
ловку, тело, хвост. Она расположена позади желудка в 
забрюшинном пространстве на уровне I—II поясничных по¬ 
звонков поперечно оси человеческого тела таким обра¬ 
зом, что головка выполняет подкову двенадцатиперстной 
кишки (ДПК), а большая часть тела ПЖ и хвост, дости¬ 
гающий ворот селезенки, оказываются слева от средин¬ 
ной линии на уровне XI—XII левых ребер. Позади голов¬ 
ки проходит нижняя полая вена, начальная часть ворот¬ 
ной вены и правая почечная вена. Общий желчный проток 
также тесно прилегает к задней поверхности головки, 
иногда погружаясь в паренхиму ПЖ. Передняя поверх¬ 
ность тела обращена к задней поверхности желудка, так 
что между ними образуется щелевидная в норме сальни¬ 
ковая сумка. Между телом ПЖ и прилежащей к его зад¬ 
ней поверхности клетчаткой располагаются брюшная аорта, 
солнечное сплетение и селезеночные сосуды. Хвост ПЖ 
покрывает переднюю поверхность левой почки и ее кро¬ 
веносные сосуды. 

П а р е н х и м а ПЖ состоит из двух видов ткани, кото¬ 
рые обеспечивают как внешнесекреторную, так и внутри¬ 
секреторную деятельность органа. Экзокринная часть 
ПЖ — панкреациты — сосредоточена в дольках, или аци-
нусах, расположенных вдоль внутридольковых разветвле¬ 
ний панкреатических протоков, эпителий которых также вы¬ 
полняет секреторную функцию. Каждая долька ПЖ состо¬ 
ит из 5—8 клеток, расширенных у основания и суженных 



в апикальной части, обращенных в просвет ацинуса. Доль¬ 
ки разделены прослойками рыхлой соединительной ткани, 
в которых проходят кровеносные и лимфатические сосу¬ 
ды, нервные волокна и выводные протоки. 

Основу п р о т о к о в о й с и с т е м ы ПЖ составляет 
главный панкреатический, или вирсунгов, проток (ductus 
pancreaticus), который простирается по длиннику ПЖ от 
ее хвоста до головки, ближе к нижнезаднему краю ПЖ, 
принимая секрет из боковых ответвлений. На всем протя¬ 
жении головки ПЖ главный панкреатический проток идет 
рядом с общим желчным протоком (ductus choledochus) и 
вступает в ДПК в косом направлении с образованием рас¬ 
ширения — ампулы. В результате этого сокращения стен¬ 
ки кишки влияют на работу сфинктерного аппарата обоих 
протоков, регулируя поступление желчи и панкреатичес¬ 
кого сока в ДПК. Длина главного протока составляет 15— 
25 см, ширина у взрослого человека 3—4 мм и увеличи¬ 
вается с возрастом. Вместе с дистальным отделом общего 
желчевыносящего протока главный панкреатический про¬ 
ток впадает в большой дуоденальный сосочек (papilla 
duodeni major), через который экскрет ПЖ вместе с жел¬ 
чью поступает в просвет ДПК. 

Большой дуоденальный сосочек (БДС), ранее фатеров 
сосочек, располагается на слизистой оболочке медиаль¬ 
ной стенки ДПК в 3—10 см от привратника в конце так 
называемой продольной складки. Он имеет чаще всего со-
сочковидную форму, реже шаровидную или плоскую и со¬ 
держит мощный сфинктерный аппарат. Последний состоит 
из мощного циркулярного мышечного слоя, расположен¬ 
ного вокруг устья общего желчного протока и из менее 
мощного мышечного слоя вокруг устья главного панкреа¬ 
тического протока, а также цикулярно и продольно иду¬ 
щих волокон вокруг ампулы. 

Функционирование мышечного образования в дисталь-
ном отделе холедоха на уровне большого дуоденального 
сосочка (БДС) — так называемого сфинктера Одди, регу¬ 
лирующего темп истечения панкреатического экскрета и 
желчи, имеет значение для опорожнения этих секретов в 
ДПК. БДС работает по принципу отсасывающей помпы, 
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ритмично открываясь каждые 6—12 с. Период расслабле¬ 
ния ампулы зависит от объема поступающего сока, он мо¬ 
жет удлиняться вдвое. Ритмичное функционирование сфин¬ 
ктерного аппарата БДС предупреждает поступление дуо¬ 
денального содержимого в протоки, а также желчи в 
главный панкреатический проток. 

Существует несколько вариантов слияния панкреатичес¬ 
кого протока с общим желчным протоком, которые имеют 
значение в патогенезе заболеваний ПЖ и прежде всего пан¬ 
креатита: 

— только в 55—65% впадение протоков происходит с 
образованием общей ампулы; 

— в 12—26% случаев панкреатический проток впадает 
в холедох; 

— в остальных случаях впадение протоков в кишку про¬ 
исходит раздельно, с образованием БДС или без него. 

Более чем в 70% в области головки ПЖ имеется доба¬ 
вочный проток (ductus pancreaticus accessorius), который 
либо сливается с главным протоком, либо открывается в 
ДПК отдельным сосочком (papilla duodeni minor) на 2—3 см 
выше БДС. 

ПЖ о к р у ж е н а р ы х л о й к л е т ч а т к о й , которая 
не может «противостоять» распространению деструктивного 
и воспалительного процесса за пределы органа. Парапан-
креатическое клетчаточное пространство имеет связи с 
другими отделами забрюшинной клетчатки, с передним па-
ранефрием, с клетчаткой параколон с обеих сторон, с ле¬ 
вым поддиафрагмальным пространством. 

К р о в о с н а б ж е н и е . ПЖ богато кровоснабжается: го¬ 
ловка из панкреатодуоденальных артерий, а тело и хвост 
из селезеночных артерий. Кровь оттекает по венам, иду¬ 
щим параллельно артериям. Расположение ПЖ, тесная 
связь ее протоковой системы с желчевыводящей системой, 
прилегание к желудку и ДПК, крупным ветвям чревного 
ствола и воротной вены создают условия для вовлечения 
этих образований в патологические процессы, происходя¬ 
щие в органе. И, наоборот, расстройства кровообращения, 
возникающие в прилежащих сосудистых регионах, неиз¬ 
бежно сказываются на структуре и функции ПЖ. 
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Л и м ф а т и ч е с к и е с о с у д ы ПЖ анастомозируют с 
лимфатическими сосудами ДПК, желчного пузыря и обще¬ 
го желчного протока, что играет роль в переходе инфек¬ 
ции с одного органа на другой. Обширная сеть лимфати¬ 
ческих сосудов, дренирующих интерстиций ПЖ непосред¬ 
ственно в систему грудного лимфатического протока, 
создает значительное поле резорбции. Из него продукты 
распада тканей, биологически активные вещества и несек-
ретированные в кишку ферменты ПЖ быстро попадают в 
системный кровоток, повреждая легкие и воздействуя на 
микрососуды малого и большого круга кровообращения. 
Другой путь резорбции — через систему воротной вены. 
Именно эти особенности обеспечивают легкость развития 
тяжелой эндогенной интоксикации, которая определяет при¬ 
оритетные органные повреждения (легкие, печень, миокард) 
и общие реакции организма в ответ на поступление фак¬ 
торов панкреатической агрессии. 

И н н е р в а ц и я осуществляется парасимпатической и 
симпатической нервной системой, обеспечивая непосред¬ 
ственное участие нервных влияний в функции ПЖ. Симпа¬ 
тические волокна участвуют преимущественно в регуляции 
тонуса кровеносных сосудов ПЖ, а парасимпатические ре¬ 
гулируют ее экзокринную деятельность, прежде всего вы¬ 
деление ферментов. Обилие нервных образований, объ¬ 
единяемых в так называемое чревное или солнечное спле¬ 
тение (plexus coeliacus), расположенное сразу за железой, 
создает возможность интенсивной ноцицептивной, в том 
числе и болевой, импульсации, нейровегетативных и гемо-
динамических расстройств, моторно-эвакуаторных наруше¬ 
ний желудка и кишок. 

В н е ш н е с е к р е т о р н а я , или э к з о к р и иная, де¬ 
я т е л ь н о с т ь ПЖ сводится к секреции панкреатическо¬ 
го сока, богатого ферментами и бикарбонатами, что обес¬ 
печивает расщепление пищи до частиц, способных всасы¬ 
ваться в кишечнике. Она разделяется на экболическую 
(секреция различных ферментов и аминокислот).и гидро¬ 
кинетическую (секреция воды, бикарбонатов, хлоридов и 
других электролитов). В целом экзокринная деятельность 
проявляется выделением в ДПК до 1,5—3 л панкреатичес-
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кого сока, имеющего основную реакцию (рН 8,4—8,8) и 
содержащего ферменты-гидралазы (протеазы, липазы, ами¬ 
лазу), которые могут обеспечить переваривание всех пита¬ 
тельных веществ, поступающих с пищей. Состав сока пред¬ 
ставлен в прил. I. Протеазы (трипсин, химотрипсин, кар-
боксипептидаза, эластаза), а также фосфолипазы А и В 
выделяются панкреацитами в неактивном состоянии в ходе 
мерокриновой секреции и активируются лишь при поступ¬ 
лении в просвет ДПК под воздействием энтерокиназы. И 
только амилаза, липаза, рибонуклеаза и дезоксирибонук-
леаза активируются сразу по мере поступления секрета в 
протоковую систему ПЖ. Для действия липаз, кроме того, 
необходимы желчь и жирные кислоты. 

П а н к р е а т и ч е с к и е ф е р м е н т ы отличаются вы¬ 
сокой специфичностью в расщеплении определенного суб¬ 
страта: а-амилаза катализирует расщепление полисахаридов 
(крахмала, гликогена), трипсин и химотрипсин расщепля¬ 
ют до аминокислот пищевой белок, нуклеазы — нуклеи¬ 
новые кислоты, эластаза отщепляет от эластина пептид и 
переводит его в растворимый эластин с возможностью даль¬ 
нейшего расщепления протеазами, липаза вызывает гид¬ 
ролиз несвязанных нейтральных жиров. Для достижения 
оптимального эффекта фермента необходимы определен¬ 
ные условия среды, в которой происходит его основное, 
гидролитическое действие. В тоже время сами молекулы 
панкреатических ферментов достаточно стабильны и рас¬ 
щепляются только при перемещении химуса в самых дис-
тальных отделах тонкой кишки, не повреждая слизистую 
оболочку кишечника. 

Оптимальную для гидролаз основную среду создают 
б и к а р б о н а т ы , которые имеют панкреатическое проис¬ 
хождение и секретируются клетками протоковой системы. 
Х л о р и д ы панкреатического сока поступают из крови, их 
концентрация находится в обратной зависимости от концен¬ 
трации бикарбонатов: по мере увеличения концентрации 
бикарбонатов концентрация хлоридов уменьшается таким 
образом, чтобы сумма анионов оставалась постоянной. 

Среди катионов панкреатического сока наибольшее зна¬ 
чение имеет содержание к а л ь ц и я , которое меняется в 
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зависимости от характера и силы стимуляции секреции. 
Кальций играет важную роль в регуляции внутриклеточно¬ 
го синтеза ферментов и их поступления в протоки. Повы¬ 
шение концентрации иона кальция в крови или введение 
его солей в ДПК усиливает секрецию- всех панкреатичес¬ 
ких ферментов. При недостаточности экскреторной функ¬ 
ции ПЖ, например при хроническом панкреатите, концен¬ 
трация кальция в соке снижается параллельно уменьше¬ 
нию дебита ферментов. 

Паренхима ПЖ в обычных условиях характеризуется вы¬ 
соким уровнем синтеза протеинов — проферментов и нук¬ 
леиновых кислот, что определяет особенности и интенсив¬ 
ность внешнесекреторной деятельности органа. Она во мно¬ 
гом зависит от воздействия алиментарных факторов и 
секреции соляной кислоты, поступающей с пищей в двенад¬ 
цатиперстную кишку. Секреция воды, бикарбонатов и основ¬ 
ных панкреатических ферментов (амилазы, липазы, трипси¬ 
на) регулируется либо нейровегетативным путем — через 
парасимпатическую иннервацию (систему блуждающего не¬ 
рва), либо гуморальным — под действием энтерогормонов. 

Один из них — с е к р е т и н — освобождается из стен¬ 
ки ДПК при ее контакте с пищей, содержащей соляную 
кислоту. Секретин обеспечивает только секрецию воды 
и бикарбонатов и потенцирует действие другого энтеро-
гормона — х о л е ц и с т о к и н и н - п а н к р е о з и м и н а 
на секрецию ферментов. Алиментарная активация сек¬ 
реции холецистокинин-панкреозимина под влиянием бел¬ 
ков и жиров происходит также через слизистую ДПК. 
Действие этого энтерогормона осуществляется его пря¬ 
мым влиянием на ацинарные клетки и трофическим воз¬ 
действием на ПЖ. Наконец, на ПЖ оказывает стимули¬ 
рующее влияние пептидный гормон г а с т р и н, который 
вырабатывается в норме в светлых G-клетках антраль-
ного отдела желудка. Хотя, в основном, действие гаст-
рина опосредовано через стимуляцию секреции соляной 
кислоты, подобно холецистокинин-панкреазимину он улуч¬ 
шает трофику ПЖ. 

Известные сведения о физиологических процессах в ПЖ 
можно суммировать следующим образом:,,. 
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Функция поджелудочной 
железы 

Секреция ферментов 
Секреция аминокислот 
Секреция воды 
Секреция бикарбонатов 

Секреция хлоридов 

Секреция кальция 

Физиологическое действие 

Расщепление нутриентов 
Стимуляция освобождения гормонов 
Вымывание ферментов из ацинусов 
Нейтрализация кислого пищевого 
химуса 
Стимуляция тонкокишечного пище¬ 
варения 
Активация ферментов 
Активация рецепторов Со-факторов 
Стимуляция освобождения фермен¬ 
тов 
Активация ферментов 
Стабилизация структуры молекул 
ферментов 

Эндокринная деятельность ПЖ, в основном, реализу¬ 
ется в островках Лангерганса, расположенных большей 
частью в ее хвосте. Островки состоят из нескольких вари¬ 
антов клеток, окружены соединительнотканной оболочкой, 
обильно снабжены кровеносными капиллярами и нервны¬ 
ми волокнами. Форма островков чаще всего шаровидная, 
у взрослого человека их поперечник 100—600 мкм. Общее 
количество островков в среднем 1,5 млн, суммарная масса 
1—3,5% массы ПЖ. Благодаря выделению клетками ост¬ 
ровков нескольких гормонов — инсулина (из р-клеток 
островков), г л ю к а г о н а (из а-клеток островков) и л и -
п о к а и н а — эндокринная активность этого органа оказы¬ 
вает существенное влияние на многие стороны тканевого 
обмена и, прежде всего, на углеводный обмен. Она также 
участвует в регуляции секреции и моторики желудка и тон¬ 
кой кишки. Кроме того, выделяют D-клетки ПЖ, которые 
вырабатывают г а с т р и н , п а н к р е а т и ч е с к и й поли¬ 
п е п т и д и с о м а т о с т а т и н , снижающий секрецию 
ферментов ПЖ. Клеточное своеобразие эндокринной час¬ 
ти ПЖ может явиться основой для развития гормоноак-
тивных опухолей, активность которых может стать причи¬ 
ной значительных гомеостатических расстройств, требую¬ 
щих интенсивного лечения. 



* 

л А В 

I . ОСТРЫЙ ПАНКРЕАТИТ 

Под острым панкреатитом (ОП) понимают различные по 
этиологии деструктивные поражения паренхимы поджелудоч¬ 
ной железы (ПЖ), окружающих тканей и органов вначале 
преимущественно аутолитического характера, к которым в 
последующем присоединяется воспаление. Эти поражения 
могут прогрессировать с развитием некроза, самостоятель¬ 
но разрешаться, рецидивировать в пределах одного патоло¬ 
гического состояния. Они обусловливают разносторонние 
функциональные и гуморальные, первичные и вторичные па¬ 
тологические воздействия на организм больного, что неред¬ 
ко приводит к значительным нарушениям жизненно важных 
функций, создает основу развития неотложного и даже кри¬ 
тического состояния у больного с ОП. Острый панкреатит 
может быть самостоятельным заболеванием или осложнением 
других заболеваний и повреждений. 

ЭТИОЛОГИЯ 

ОП как самостоятельное заболевание является полиэти¬ 
ологическим, но монопатогенетическим заболеванием. Лю¬ 
бая причина, вызывающая гиперсекрецию панкреатического 
сока и затруднение его оттока с развитием гипертензии в 
панкреатических протоках, заброс в протоки цитотоксичес-
ких и активирующих панкреатические ферменты веществ, 
прямое повреждение секретирующих панкреацитов, может 
привести к развитию ОП. Условия развития ОП определя¬ 
ют его этиологическую характеристику. Основными усло¬ 
виями действия пусковых факторов ОП являются: 

— заболевания внепеченочных желчевыводящих путей 
с нарушением, желчетока (микро- и макрохолелитиаз, ди¬ 
вертикул холедоха, опухоли протоков и др.). При при¬ 
оритетном наличии этих причин можно говорить о били-
арном ОП, «**-• 
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— заболевания двенадцатиперстной кишки и большого 
дуоденального сосочка (БДС). Значение имеют дуодено-
стаз, дуоденальные дивертикулы и язвенные поражения 
вблизи БДС, спазм сфинктера Одди, вклинение камня в 
БДС, папиллотония и папиллит, опухоли БДС и др. При 
дуоденостазе и атонии сосочка развивается рефлюкс-пан-
креатит, при котором происходит заброс желчи и дуоде¬ 
нального содержимого; при папиллите, вклиненном желч¬ 
ном камне и опухоли БДС — обтурационный ОП, 

— избыточная пищевая нагрузка (обильный прием пищи, 
особенно жирной и жареной) и медикаментозная стимуля¬ 
ция панкреатической гиперсекреции (прозерином, пилокар¬ 
пином, секретином, панкреазимином и др.) нередко спо¬ 
собствуют возникновению ОП, особенно при наличии дру¬ 
гих этиологических факторов; 

— прием алкоголя и его суррогатов резко усиливает 
секреторную активность ПЖ, а длительное употребление 
крепких алкогольных напитков приводит к дуодениту с оте¬ 
ком БДС, создавая затруднение оттоку панкреатического 
секрета и желчи. Алкоголь в этих обстоятельствах оказы¬ 
вает токсическое действие на экзокринную активность же¬ 
лезы, вызывает дегенеративные изменения в ацинарных 
клетках, способствуя развитию алкогольного ОП. 

— острые и хронические нарушения кровообращения с 
расстройствами микроциркуляции в ПЖ (на фоне гиперто¬ 
нического криза, артериальной гипотензии при циркулятор-
ных шоках различного происхождения, атеросклеротической 
окклюзии чревного ствола, тромбоза и эмболии сосудов, 
питающих железу, и др.) приводят к развитию ишемическо-
гоОП. 

Развитие ОП как самостоятельного заболевания стано¬ 
вится, как правило, результатом воздействия не одного, а 
комплекса факторов. Наиболее часто возникновению ОП 
способствуют заболевания желчных путей и двенадцати¬ 
перстной кишки, сердечно-сосудистой системы, алиментар¬ 
ные нарушения, злоупотребление алкоголем. На частоте 
возникновения этого поражения сказываются эндокринные 
нарушения (гиперпаратиреоз, гиперкортизолизм и др.), на¬ 
рушения обмена веществ (гиперлипидемия, ожирение, бел-
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ковое голодание), аллергический фон, врожденные анома¬ 
лии и возрастные изменения ПЖ (см. стр. 299). 

Полиэтиологичность ОП, как осложнения других забо¬ 
леваний, позволяет тем не менее определять ряд приори¬ 
тетных патологий, опасных развитием такого осложнения: 

— заболевания самой поджелудочной железы (опухо¬ 
ли, хронический панкреатит и др.). Особое значение в 
развитии ОП на таком фоне имеет непроходимость панк¬ 
реатического протока, вызванная его стриктурой, камнем, 
опухолью, а также сдавление извне различными образо¬ 
ваниями. ОП у пациентов со злокачественной опухолью ПЖ 
и других органов с метастазами в железу можно назвать 
канцерогенным ОП, 

— травма поджелудочной железы, случайная или ятро-
генно обусловленная (механическая, химическая, лучевая, 
интраоперационная, криотермическая и др.) может созда¬ 
вать возможности развития травматического ОП. Разви¬ 
тие послеоперационных ОП следует связывать не только с 
прямой травмой ПЖ, но и с изменением условий отделе¬ 
ния желчи и панкреатического экскрета в связи с внутри-
брюшным вмешательством. При травматических и после¬ 
операционных панкреатитах выделяют ОП, развивающие¬ 
ся сразу после травмы и в более отдаленные сроки. При¬ 
мером развития ОП в отдаленные сроки после операции 
являются рефлюкс-панкреатит после папиллосфинктерото-
мии, ОП при синдроме «приводящей петли» после резек¬ 
ции желудка по Бильрот-П. Травма ПЖ с повреждением 
панкреатических протоков может привести к стриктуре про¬ 
тока, что способствует возникновению деструкции парен¬ 
химы железы в отдаленные сроки; 

— особую группу послеоперационных ОП составляют 
панкреатиты после операций на сердце в условиях искус¬ 
ственного кровообращения, а также после трансплантации 
сердца и паренхиматозных органов (почки, печени, под¬ 
желудочной железы). Постперфузионные и посттранс¬ 
плантационные ОП имеют различное происхождение,, но 
всегда резко ухудшают результаты таких операций; 

— условно в группу травматических можно отнести так¬ 
же ОП после некоторых инструментальных и рентгеноло-
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гических исследований в панкреатодуоденальной зоне, а 
также после некоторых инвазивных методов лечения. ОП 
может развиться у ряда пациентов после ретроградной хо-
лангиопанкреатографии, интраоперационной холангио-
графии с рефлюксом контрастного вещества в главный пан¬ 
креатический проток, после травматичных манипуляций на 
БДС. Лечебная окклюзия протоковой системы ПЖ с при¬ 
менением синтетических полимерных материалов (силико¬ 
новых композиций и др.) у больных с хроническим панк¬ 
реатитом или панкреатическим свищом может осложнить¬ 
ся постокклюзионным ОП, 

— развитием ОП могут завершиться острые отравле¬ 
ния некоторыми ядами, прием токсических доз лекарствен¬ 
ных препаратов; 

— некоторые инфекционные болезни (брюшной тиф, 
вирусный гепатит, эпидемический паротит и др.) иногда 
осложняются ОП. Паразитарные поражения органов пище¬ 
варения (описторхоз, лямблиоз, закупорка БДС аскарида¬ 
ми) также могут вызывать ОП, по закономерностям, кото¬ 
рые характерны для самостоятельного заболевания; 

— отдельный вариант заболевания представляет ОП 
беременных, имеющий скорее аутоиммунный цитотоксиче-
ский генез. 

ПАТОГЕНЕЗ 

Комбинация нескольких пусковых факторов становится 
толчком для начальной внутриацинарной активациии про-
теолитических ферментов и дальнейшего аутокаталитичес-
кого переваривания ПЖ. Эта активация происходит под 
воздействием цитокиназы (билиарной, кишечной или панк¬ 
реатической), приоритетные эффекты которой зависят от 
характера пускового фактора (холестаз и микроконкремен¬ 
ты, дуоденостаз, прямое повреждение ПЖ). Скорость раз¬ 
вития панкреатической деструкции зависит от соотноше¬ 
ния ферментоактивирующих и ингибирующих механизмов, 
функциональной активности панкреацитов в момент нача¬ 
ла активации. Внутриацинарным активатором всех основ-

19 



ных панкреатических ферментов (амилазы, липазы, элас-
тазы) становится трипсин, секретируемый панкреацитами. 
Активные панкреатические ферменты в силу своей агрес¬ 
сивности действуют местно и поступают за пределы парен¬ 
химы ПЖ: в окружающие железу ткани и полость брюши¬ 
ны, по портальной системе в печень, по лимфатической 
системе в системный кровоток. 

В патогенезе гуморальных реакций при ОП значение 
имеет не только поступление в кровь панкреатических фер¬ 
ментов как первичных факторов агрессии. За этим сле¬ 
дует активация (с участием того же трипсина) калликреин-
кининовой системы крови и тканей с образованием и вы¬ 
бросом значительного количества вторичных факторов 
агрессии — свободных кининов (прежде всего брадикини-
на), гистамина и серотонина. Именно активация кининов 
проявляется характерным болевым синдромом и ведет к 
повышению сосудистой проницаемости с формированием 
обширного тканевого отека в зоне железы с прогрессиру¬ 
ющей перитонеальной экссудацией, тромбогеморрагичес-
кими изменениями на уровне микрососудов. Одновремен¬ 
но отмечают признаки плазменного кининогенеза, выра¬ 
женность которого зависит от формы и распространения 
отечно-деструктивного поражения ПЖ. Активная фосфоли-
паза, наряду с действием трипсина, также является факто¬ 
ром агрессии: она стимулирует выработку п р о с т а г л а н -
д и н о в ы х с у б с т а н ц и й , еще более усиливающих сек¬ 
реторную активность ПЖ и изменяющих барьерные 
функции клеточных мембран в зоне поражения и за ее 
пределами. На разных фазах развития ОП отмечается 
активация п е р е к и с н о г о о к и с л е н и я л и п и д о в 
(ПОЛ) со снижением тканевой антиоксидантной защиты, что 
проявляется снижением содержания в плазме восстанов¬ 
ленного глютатиона и повышением активности ксантинок-
сидазы с возрастанием внутриклеточной активности иони¬ 
зированного кальция. Это нарушает энергетику панкреа-
цитов и способствует углублению тканевой деструкции. 

В качестве факторов агрессии третьего порядка изве¬ 
стное значение имеют и ш е м и ч е с к и е т о к с и н ы пан¬ 
креатического происхождения, в том числе и так называе-

20 

мый фактор депрессии миокарда (ФДМ), в значительной 
степени определяющий патологические нарушения сердеч¬ 
ной деятельности на фоне начальной стадии тяжелого ОП. 
В прогрессировании деструкции панкреацитов и системной 
гуморальной агрессии при затяжном и рецидивирующем 
течении заболевания определенную роль играет а у т о -
с е н с и б и л и з а ц и я . Это подтверждается уменьшением 
концентрации Т-лимфоцитов и возрастанием содержания 
в крови иммуноглобулинов и циркулирующих иммуноком-
плексов. 

Факторы панкреатической агрессии и вторичные эндо¬ 
генные токсические субстанции, образующиеся в ПЖ, по¬ 
ступают во внутреннюю среду организма двумя путями: че¬ 
рез портальную систему и грудной лимфатический проток. 
Поэтому первыми органами — мишенями ферментной и ток¬ 
сической агрессии оказываются печень и легкие, затем сер¬ 
дце и центральная нервная система и, наконец, почки, что 
при тяжелом ОП и прогрессировании органных поврежде¬ 
ний формирует синдром последовательно множественной 
органной несостоятельности — ПОН (см. стр. 443). Прогрес-
сирование изменений гомеостаза усугубляется нарушением 
эвакуации желудочного содержимого и развитием кишеч¬ 
ного пареза различной степени выраженности. В происхож¬ 
дении моторно-эвакуаторных нарушений желудочно-кишеч¬ 
ного тракта при ОП имеет значение как действие факторов 
агрессии и эндогенной интоксикации, так и кининовый отек 
в зоне расположения чревных нервов, прежде всего сол¬ 
нечного сплетения — так называемого «брюшного мозга». 

Все эти гуморальные и функциональные изменения ле¬ 
жат в основе большинства клинических и лабораторных 
проявлений первого периода ОП — периода прогрессиро-
вания деструкции тканей или периода альтерации. Он 
характеризуется системными и органными циркуляторны-
ми расстройствами и эндогенной интоксикацией (см. 
стр. 94), усугубляющими расстройства гомеостаза и функ¬ 
циональные нарушения. Последние обусловлены перехо¬ 
дом внутрисосудистой жидкости и белка в отек, гиповоле-
мией и сгущением крови, потреблением факторов сверты-
пания и клеток крови в зонах геморрагического некроза, 
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потреблением ионизированного кальция в зонах жирового 
некроза. 

Стихание деструкции в ПЖ (под влиянием собствен¬ 
ных механизмов тканевой защиты или под влиянием про¬ 
водимого лечения) приводит к переходу периода альте¬ 
рации в период трансформации очагов деструкции 
тканей с возможной реституцией ПЖ. При благопри¬ 
ятном течении заболевания по ходу этого периода дости¬ 
гается полное или частичное восстановление структурно-
функциональных взаимоотношений или формируются по¬ 
следствия ОП, а также реституция поврежденных органов 
жизнеобеспечения. 

МОРФОГЕНЕЗ 

По характеру и распространенности местных патологи¬ 
ческих изменений ОП существенно отличается от других 
острых заболеваний брюшной полости. При прогрессиру¬ 
ющем ОП деструктивно-воспалительные изменения обна¬ 
руживаются не только в ПЖ (собственно панкреатит), но и 
в забрюшинной клетчатке (парапанкреатит), широко по 
брюшине (перитонит), большом и малом сальниках (омен-
тит), сальниковой сумке (оментобурсит), жировых подвес¬ 
ках ободочной кишки (эпиплоит), связках брюшины (лига-
ментит). Нередко панкреатические ферменты повреждают 
и желчный пузырь, приводя к развитию ферментативного 
острого холецистита. 

В развитии морфологических изменений при прогрес¬ 
сирующем ОП выделяют 4 периода и 8 фаз (табл. 1). На¬ 
чальными являются периоды альтерации ПЖ и формиро¬ 
вания очагов некроза, который в своей первой фазе наря¬ 
ду с повреждением ацинозных клеток паренхимы ПЖ 
проявляется интенсивной экссудацией в интерстиций орга¬ 
на, забрюшинное клетчаточное пространство, иногда с ге¬ 
моррагическим пропитыванием, и полость брюшины. Во вто¬ 
ром периоде происходит тромбирование сосудов ПЖ и за¬ 
брюшинной клетчатки (ЗбК) с резким ослаблением и 
прекращением экссудации. Интенсивность невоспалитель-
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ного отека уменьшается, но в зонах массивного геморра¬ 
гического пропитывания ЗбК может образоваться так на¬ 
зываемая «свернувшаяся» гематома. Ведущей характерис¬ 
тикой завершающей фазы второго периода морфологичес¬ 
ких изменений при ОП является образование некрозов и 
их эволюция. 

Таблица 1 

Периодизация тканевой деструкции при остром панкреатите 

Этап Период Фаза 

Прогрессирую¬ 1. Первоначального 1 — альтерации 
щей тканевой воздействия этиопа-
деструкции тогенетических фак¬ 

торов на ПЖ 

2. Формирования 2а — экссудации 
очагов некроза в 26 — завершения 
ПЖ и ЗбК некробиоза 

Воспалительных 3. Реактивных изме¬ За — формирования 
изменении нении в очагах не¬ воспалительных 

кроза ПЖ и ЗбК инфильтратов 
36 — ферментативного 

расплавления 
Зв — секвестрации 

Реституции 4. Репарации и 4а — очищение от 
исходов секвестров 

46 — репарации и 
склерозирования 

За периодом образования некрозов при ОП следует пе¬ 
риод реактивных изменений в очагах некрозов, кото¬ 
рый результируется в перифокальное воспаление. В его 
первой фазе наблюдается воспалительный отек и проис¬ 
ходит инфильтрация в области повреждений ПЖ и ЗбК, а 
в последующих фазах — ферментативное расплавление 
инфильтратов и секвестрация некротизированых тканей. 
Присоединение инфекции (эндогенной или экзогенной при 
неоправданных ранних хирургических вмешательствах на 
поврежденной ПЖ) превращает зоны повреждения в оча-

23 



ги гнойно-гнилостного расплавления и секвестрации, кото¬ 
рое протекает по законам нагноения в клетчаточных про¬ 
странствах. Альтерация ПЖ в этих обстоятельствах если и 
происходит, то является вторичной. 

Наконец, при стихании альтерации и воспаления насту¬ 
пает четвертый период, в котором в той или иной степени 
происходит восстановление структурно-функциональных ха¬ 
рактеристик ПЖ. Это период репарации и исходов рести¬ 
туции, которая может быть полной, если структуры желе¬ 
зистой паренхимы и протоковой системы восстанавливают¬ 
ся полностью, так же как и экзокринная и эндокринная 
функции органа. Нередко реституция после перенесенного 
ОП оказывается неполной или частичной с развитием ре¬ 
цидивирующего панкреатита, свищей ПЖ, псевдокист или 
сочетания этих структурных изменений. У такого больного 
может выявляться различной степени недостаточность эк-
зокринной функции железы (мальдигестия) или основной 
эндокринной функции органа — развивается вторичный са¬ 
харный диабет. 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ 
ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

В практическом отношении для представления о мор¬ 
фогенезе ОП всегда важным является: наступило или не 
наступило отграничение нежизнеспособных некротизиро-
ванных тканей от жизнеспособных, образовался или не об¬ 
разовался биологический барьер вокруг очагов некроза. 
Расплавление и секвестрация омертвевших тканей может 
протекать как в асептических условиях, так и в условиях 
гнойно-гнилостной инфекции. В асептических условиях пе-
рифокальное реактивное воспаление проявляется воспали¬ 
тельным инфильтратом в зоне поврежденной ПЖ, кото¬ 
рый может либо рассосаться, либо инфильтративный ОП 
эволюционирует в постнекротическую кисту. Инфицирова¬ 
ние некротических очагов приводит к развитию гнойно-не¬ 
кротического ОП. Условно при нагноении ПЖ и ЗбК с рас¬ 
пространенным расплавлением можно говорить о флегмо-
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не, а при секвестрации с отчетливым отграничением мерт¬ 
вых тканей от жизнеспособных — об абсцессе забрюшин-
ного пространства. 

Исходя из изложенного, в клинико-морфологической 
классификации заболевания следует выделять следующие 
морфологические формы ОП: и н т е р с т и ц и а л ь н ы й 
(серозный, серозно-геморрагический); н е к р о т и ч е с к и й 
(смешанный, преимущественно геморрагический или пре¬ 
имущественно жировой); и н ф и л ь т р а т и в н о - н е к р о -
т и ч е с к и й и, наконец, г н о й н о - н е к р о т и ч е с к и й 
ОП, которые могут последовательно переходить одна в дру¬ 
гую. Своеобразной морфологической формой является 
р е ц и д и в и р у ю щ и й ОП, особенно рецидивирующий 
панкреонекроз, при котором острые патоморфологические 
изменения в ПЖ возникают на фоне предсуществующих 
хронических (склероз, поликистоз, рубцовый стеноз панк¬ 
реатического протока и др.). 

Под влиянием благоприятных факторов, в том числе и 
раннего адекватного лечения заболевания начиная с до¬ 
госпитального этапа, развитие морфологических измене¬ 
ний может остановиться на ранней стадии отека и интер-
стициального ОП. При некротическом ОП надо иметь в виду, 
что обычно в ранние сроки в ПЖ обнаруживается смешан¬ 
ный некроз — геморрагический ацинарный и жировой, но 
с преобладанием одного из них. Так как геморрагический 
компонент некроза относительно быстро резорбируется, 
медленно рассасывается только свернувшаяся гематома. 
В более поздние сроки часто микроскопически обнаружи¬ 
вается жировой некроз, который в асептических условиях 
рассасывается очень медленно. Эффективное лечение мо¬ 
жет предупредить переход некротической формы в наибо¬ 
лее опасный гнойно-некротический ОП и обеспечить быст¬ 
рое наступление периода реституции. 

Паренхиматозный некроз характеризуется преимуще¬ 
ственно поражением ацинозных клеток и относится к раз¬ 
ряду колликвационного. Он протекает обычно с выражен¬ 
ными геморрагическими изменениями не только в ПЖ и в 
ЗбК, но и в отдаленных отделах брюшной полости. Мерт¬ 
вые ткани при такой форме некроза обладают свойством 



быстро расплавляться, образуя гноевидную серую массу с 
большим содержанием протеолитических ферментов, что 
вызывает выраженную эндогенную интоксикацию. При ге¬ 
моррагическом паренхиматозном некрозе быстро образу¬ 
ются « т е м н ы е » р ы х л ы е с е к в е с т р ы . 

Жировой некроз, или стеатонекроз, вызывается не¬ 
посредственным действием факторов панкреатической аг¬ 
рессии, прежде всего липолитических ферментов, на ме¬ 
жуточную жировую ткань. Он чаще развивается в услови¬ 
ях лимфостаза, нарастающего по мере развития альтерации 
в ПЖ. Он выявляется как в самой ПЖ, так и в тканевых 
образованиях, содержащих значительное количество клет¬ 
чатки, чаще всего в забрюшинном и предбрюшинном про¬ 
странстве, большом сальнике. Наиболее массивные пора¬ 
жения этого типа наблюдаются у тучных пациентов. Жи¬ 
ровой некроз относится к разряду коагуляционного (сухого): 
вызывает резкую перифокальную воспалительную реакцию, 
объем и плотность пораженной ПЖ при распространенных 
очагах стеатонекроза значительно увеличивается. В отли¬ 
чие от кровоизлияний стеатонекрозы рассасываются мед¬ 
ленно, и в зонах их локализации образуются мелкие или 
крупные перифокальные инфильтраты. Массивные жиро¬ 
вые некрозы пред- и забрюшинной клетчатки вызывают ре¬ 
активный асептический перитонит. Ткани, подвергающиеся 
жировому некрозу, в асептических условиях не расплавля¬ 
ются и потому не служат источником эндогенной интокси¬ 
кации, а в условиях инфицирования образуют «белые» 
с е к в е с т р ы . 

При прогрессирующем ОП органные изменения разви¬ 
ваются очень рано и протекают по типу плюривисцераль-
ного синдрома или синдрома множественных органных 
дисфункций (МОД). Такие дисфункции обнаруживаются в 
сердце, легких, печени, почках и других органах. При этом 
можно говорить о панкреатогенных, то есть специфичес¬ 
ких миокардите, пульмоните, гепатите, нефрозо-нефрите. 
Во всех этих органах в начале появляются сосудистые па¬ 
тологические изменения на микроциркуляторном и орган¬ 
ном уровнях, с последующим развитием тканевых измене¬ 
ний в виде дистрофии, некробиоза, некроза структурных 
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элементов и воспаления. Очень рано при некротическом 
ОП возникают нарушения свертывающей и фибринолити-
ческой систем крови, что приводит к тромбообразованиям 
и геморрагиям, невоспалительному отеку. Могут возникнуть 
морфологические изменения, характерные для рассеянно¬ 
го внутисосудистого свертывания крови с развитием лока¬ 
лизованного и генерализованного тромбогеморрагическо-
го синдрома. 

КЛИНИКА 

Клинические проявления ОП неодинаковы в различные 
периоды развития и зависят от морфологической формы, 
наличия или отсутствия функциональных расстройств со 
стороны органов жизнеобеспечения и органических ослож¬ 
нений. Кроме четырех клинико-морфологических форм ОП, 
по топографо-анатомическим признакам выделяют голов¬ 
чатый, хвостовой панкреатиты (см. стр. 173), а также панк¬ 
реатит с поражением всех отделов органа (тотальный ОП). 
Необходимо учитывать, что ОП как острое заболевание 
живота возникает довольно часто, поражает преимуществен¬ 
но женщин (до 2/3), как правило, в возрасте 30—70 лет, 
нередко рецидивирует. Среди анамнестических данных 
имеют значение сведения о заболеваниях желчевыводящих 
путей, прием незадолго перед началом заболевания обиль¬ 
ной сокогонной и желчегонной пищи (острой, жирной, жа¬ 
реной), злоупотребление алкоголем, психическое перевоз¬ 
буждение. 

Начальные проявления ОП характеризуется панкреати¬ 
ческой коликой, то есть внезапной, очень резкой, порой 
даже жестокой б о л ь ю в верхнем отделе живота (эпига-
стральная область, эпигастрий и правое подреберье) по¬ 
стоянного характера с иррадиацией в спину, в правую и 
левую лопатки, подреберья и за грудину (опоясывающая 
боль). Интенсивность боли при ОП бывает настолько зна¬ 
чительной, что пациент теряет сознание. В отличие от ост¬ 
рых воспалительных заболеваний (острый аппендицит, ос¬ 
трый холецистит и др.), боль при ОП почти не усиливается 



при кашле или глубоком вдохе. Выраженный болевой син¬ 
дром без лечения сохраняется от нескольких часов до 2— 
3 дней. 

Боль нередко сочетается с многократной, нередко весь¬ 
ма упорной р в о т о й , возникающей после каждого глот¬ 
ка воды или пищи и не облегчающей состояние больного. 
Рвотные массы поначалу содержат остатки пищи, а затем 
только слизь, желчь и даже кровь. После приступа рвоты 
боль в животе не только не исчезает, но может усилиться: 
рвотный акт приводит к повышению давления в желчных и 
панкреатических протоках, что способствует прогрессиро-
ванию отечно-деструктивного процесса в ПЖ. Из-за рез¬ 
кой боли и многократной рвоты такие больные обычно бес¬ 
покойны. 

О б ъ е к т и в н ы е д а н н ы е при обследовании больно¬ 
го в первые часы развития заболевания в противовес дра¬ 
матичности жалоб больного скудны. Привлекают внимание 
изменение окраски кожи (бледность, цианоз, желтушность) 
и некоторые симптомы, выявляемые при исследовании жи¬ 
вота. Забрюшинное расположение ПЖ определяет слабую 
выраженность абдоминальных симптомов. Для больных с 
ОП характерны та или иная степень участия брюшной стен¬ 
ки в акте дыхания, чаще нерезкая пальпаторная и перку¬ 
торная болезненность в верхнем отделе живота соответ¬ 
ственно проекции ПЖ. Иногда болезненность определяет¬ 
ся в подреберьях, чаще в правом, а также по задней 
поверхности живота в левом реберно-позвоночном углу — 
симптом Мейо—Робсона. Защитное напряжение мышц пе¬ 
редней брюшной стенки на фоне панкреатической колики 
выражено нерезко. Еще реже в раннем периоде ОП мож¬ 
но уловить локализованный в верхнем отделе живота симп¬ 
том Щеткина— Блюмберга. 

Несколько позднее в верхней части живота появляется 
его вздутие, видимое на глаз, и выраженный тимпанит, 
вследствие пареза желудка и поперечной ободочной киш¬ 
ки. Распространенный кишечный парез возникает позднее 
и обусловливает вздутие всего живота. Для тяжелого ОП 
характерным считается ослабление или полное исчезнове¬ 
ние перистальтических кишечных шумов, связанное с ди-
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намической кишечной непроходимостью. Притупление пер¬ 
куторного звука в отлогих отделах живота, связанное с по¬ 
явлением выпота в полости брюшины, обнаруживается так¬ 
же позднее. 

Раньше других из жизненно важных функций на разви¬ 
тие деструкции в ПЖ реагирует кровообращение, что про¬ 
является изменением частоты пульса и уровня системного 
артериального давления. В самом начале заболевания, на 
фоне неукротимой рвоты, пульс может быть даже замедлен¬ 
ным, а артериальное давление повышенным. Лишь затем 
выявляется тахикардия и артериальная гипотензия, расстрой¬ 
ства микроциркуляции. В тяжелых случаях ОП очень быстро 
могут развиться выраженные явления сердечно-сосудистой, 
легочной, печеночно-почечной и эндокринной недостаточно¬ 
сти. Проявления этих функциональных нарушений (шок, жел¬ 
туха, олигурия и др.) быстрее всего возникают на фоне со¬ 
путствующих заболеваний миокарда, легких, печени, почек 
и, особенно, у пациентов пожилого и старческого возраста. 
Тяжелое течение ОП нередко сопровождается не только ука¬ 
занными функциональными нарушениями, но и явлениями эн¬ 
цефалопатии различной степени выраженности, вплоть до 
развития метаболической комы (см. стр. 315). 

В отличие от первых часов заболевания, когда темпе¬ 
ратура тела у больных ОП остается нормальной или сни¬ 
женной, в последующем она повышается, но долго оста¬ 
ется субфебрильной (в пределах 37,3—37,8 °С, без суще¬ 
ственной разницы между подмышечной и ректальной 
температурами. Более высокая лихорадка у таких пациен¬ 
тов свидетельствует о развитии осложнений ОП, поэтому в 
зависимости от особенностей течения можно характери¬ 
зовать заболевание как о с л о ж н е н н ы й и н е о с л о ж -
н е н н ы й ОП. 

ВАРИАНТЫ ТЕЧЕНИЯ И СТАДИИ 
КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ 

Течение заболевания может быть абортивным, что ха¬ 
рактерно для интерстициального ОП, медленно прогресси-
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рующим или затяжным, что свойственно больше для жиро¬ 
вого некроза, быстро прогрессирующим, что типично для 
геморрагического панкреонекроза, и молниеносным, когда 
от момента развития панкреатической колики до развития 
критического состояния и смерти больного проходит менее 
суток. В общем, ОП развивается как стадийное заболевание, 
и по клиническим признакам можно выделить несколько ста¬ 
дий функциональных нарушений, последовательно перехо¬ 
дящих одна в другую и различающихся по характеру веду¬ 
щего синдрома, связанного с поражением ПЖ: 

— стадия панкреатической колики и шока; 
— стадия ранней эндогенной интоксикации; 
— стадия общих воспалительных изменений; 
— стадия местных гнойно-воспалительных изменений. 
Переход из одной стадии в другую происходит в соот¬ 

ветствии с фазными особенностями морфогенеза деструк¬ 
тивно-воспалительных изменений в ПЖ и ЗбК. Это опре¬ 
деляет основное направление диагностики и лечебных воз¬ 
действий, а также исход ОП. В отличие от фаз отека и 
некроза, которые могут следовать одна за другой уже в 
первый день заболевания, фазы расплавления и секвест¬ 
рации некротизированных тканей характеризуются более 
длительным течением. Клинически они проявляются у 3— 
7% больных ОП после так называемого «светлого» проме¬ 
жутка на 10—14-й день заболевания и формируют картину 
стадии местных гнойно-воспалительных изменений или кли¬ 
нику гнойно-некротического панкреатита. 

Клиническими признаками гнойно-некротического пан¬ 
креатита являются: 

— длительное тяжелое состояние больного (общая сла¬ 
бость, адинамия, бледность кожных покровов, длительная 
лихорадка, нередко с ознобами); 

— выраженные местные симптомы (припухлость и бо¬ 
лезненность в эпигастральной области, стойкое вздутие жи¬ 
вота, отек подкожной клетчатки в области поясницы, иногда 
асцит-перитонит (см. стр. 254); 

— более значительные и продолжительные наруше¬ 
ния внутренней среды, токсическое поражение почек и 
печени; ..*„, „^ 
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— органные осложнения в виде острых гастродуоде-
нальных язв и эрозий (см. стр. 427), аррозионных крово¬ 
течений, желудочно-кишечных и панкреатических свищей, 
тромбофлебита воротной вены (см. стр. 409), сепсиса (см. 
стр. 219) и др. 

Исход О/7определяется не только характером и обшир¬ 
ностью некротических изменений в ПЖ, но в значительной 
степени нарушением функции органов жизнеобеспечения и 
ЭИ, вначале ранней, энзимно-продукционной, а затем, на 
поздних стадиях, инфекционно-воспалительной ЭИ (см. 
стр. 94). Эти нарушения приводят к формированию ряда 
синдромов, среди которых для судьбы больного с ОП осо¬ 
бое значение имеют: респираторный синдром (дыхательная 
недостаточность, связанная с поражением паренхимы лег¬ 
ких и накоплением транссудата в плевре), гемодинамичес-
кий синдром (гиповолемия и расстройства центральной ге¬ 
модинамики), синдром динамической кишечной непроходи¬ 
мости, перитонеальный синдром, ранний синдром 
водно-электролитных нарушений, печеночно-почечная недо¬ 
статочность и энцефалопатия (делириозное состояние или 
кома). Раннее выявление этих синдромов и своевременное 
начало синдромального интенсивного лечения может повли¬ 
ять как на реституцию поврежденной ПЖ, так и на оконча¬ 
тельный исход ОП. 

ДИАГНОСТИКА ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

Возможности распознавания ОП на разных этапах об¬ 
следования больных (догоспитальный этап, приемное отде¬ 
ление стационара, общехирургическое или специализиро¬ 
ванное отделение, до и во время операции) далеко не оди¬ 
наковы. На этих этапах ведения больного с ОП различны и 
задачи его диагностики. Если на догоспитальном этапе речь 
идет об определении характера острого заболевания орга¬ 
нов живота, то в условиях стационара, кроме уточнения 
диагноза ОП, необходимо определить его клинико-функ-
циональную и морфологическую форму, выяснить конкрет¬ 
ные причины этого заболевания. (, 
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Наибольшие трудности в диагностике ОП испытывают вра¬ 
чи на догоспитальном этапе, вследствие минимальных воз¬ 
можностей для разностороннего обследования больного и 
ограниченности времени динамического наблюдения за па¬ 
циентом. На этом этапе следует пояснить, что ОП как само¬ 
стоятельное острое заболевание живота встречается часто, 
поражает в основном женщин и алкоголиков, чаще встреча¬ 
ется в возрастной группе 30—70 лет и нередко протекает в 
виде рецидивирующих приступов. Среди анамнестических 
данных важное значение имеют сведения о заболеваниях 
печени и желчевыводящих путей, злоупотреблении спиртны¬ 
ми напитками, о. приеме перед началом заболевания соко-
гонной и желчегонной пищи, психическом перевозбуждении. 
Приступ провоцирует употребление обильной острой, жир¬ 
ной и жареной пищи, особенно блюд из жирного мяса (сви¬ 
нины, баранины), соленых и маринованных грибов, огурцов 
и помидоров, тортов с кремом и др. 

Когда идет речь о д и ф ф е р е н ц и а л ь н о й диаг¬ 
н о с т и к е ОП на д о г о с п и т а л ь н о м этапе , врач 
должен отчетливо представлять отличия панкреатической 
колики и сопутствующих ей функциональных расстройств 
от других абдоминальных колик (желчной, почечной и др.) 
и других острых заболеваний органов брюшной полости. 
Для этого целесообразно все остальные острые заболева¬ 
ния этой области посиндромно разделять на 5 основных 
групп: 

— заболевания с синдромом острого воспаления (ост¬ 
рый аппендицит, острый холецистит и др.); 

— заболевания с синдромом перфорации полого орга¬ 
на в свободную полость брюшины (прободная гастродуо-
денальная язва, перфорация язвы тонкой или ободочной 
кишки); 

— заболевания, протекающие с синдромом непроходи¬ 
мости желудочно-кишечного тракта (острая кишечная не¬ 
проходимость, заворот желудка и др.); 

— заболевания с синдромом острого внутреннего кро¬ 
вотечения (язвенные гастродуоденальные геморрагии, син¬ 
дром Меллори—Вейса, кровотечения из варикозно расши¬ 
ренных вен пищевода и желудка и др.); 
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— заболевании г острым ишемическим абдоминальным 
синдромом (тромГииш и >мГ»олии чревных и мезентериаль-
ных сосудош). 

Посиндромиор дилемме полюляет четко установить опор¬ 
ные признаки тоги или другого синдрома, что не меняет 
предназначения ПАЦНИША для стационарного лечения, но 
позволяет определиth программу оказания первой помо¬ 
щи больному с ОМ, 

Диагностика ОП 0 условиях стационара облегчается 
при раннем поступлении пациента в стационар и затрудня¬ 
ется при позднем, КОГДА ужо «отзвучали» классические при¬ 
знаки начального периода ОП, наступило стихание панк-
реатитных явлений и начали проявляться различные ослож¬ 
нения панкреатите. Зшруднена диагностика заболевания 
у больных с крайня 1ИЖСЛЫМИ общими проявлениями ОП 
и тяжелыми сопукмиующими заболеваниями. Надо также 
принимать во внимпние, что клиническая картина ОП мо¬ 
жет существенно измениться, если больной на догоспиталь¬ 
ном эгапе получал лякпрственныо средства (спазмолити¬ 
ки, холинолитики, анальгетики и др.). 

В стационаре, помимо подробного ознакомления с жа¬ 
лобами больного, тщательно сбора анамнеза, детального 
физикального обследования, экстренно проводят общекли¬ 
нические лабораторные исследования, ЭКГ (исключить ос¬ 
трый инфаркт миокарда!), рентгенологическое исследова¬ 
ние грудной и брюшной полости, фиброгастродуодено-
скопию, лапароскопию, а при возможности ультразвуковое 
исследование, термографию, компьютерную томографию. 
Контрастные рентгенологические исследования: целиако-
мезентерикографию и ретроградную панкреатографию, — 
выполняют только по узким показаниям и предпочтитель¬ 
но D плановом порядке. 

ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

Лабораторное обследование больных предусматривает 
выявление формы и стадии ОП, определение глубины по¬ 
ражения органов жизнеобеспечения, особенно тех, кото¬ 
рые первыми подвергаются воздействию панкреатической 
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агрессии, прогноза и исхода ОП, оценку эффективности 
проводимого лечения. 

Основные направления лабораторного мониторинга: 
— определение уровня активных панкреатических фер¬ 

ментов в крови (а-амилазы, липазы, трипсина, общего про-
теолиза) и в моче (амилаза); 

— оценка характера и выраженности панкреатической 
деструкции по уровню метгемальбумина, трансаминидазы, 
эластазы, выраженности гипоальбуминемии, гипокальцемии; 

— оценка активации системы ингибирования протеоли-
за (плазменный уровень ингибитора трипсина, а-макрогло-
булина); 

— определение выраженности артериальной гипоксе-
мии, как следствия системного лимфогенного «уклонения 
в кровь» факторов панкреатической агрессии, и критериев 
гепатопришюго синдрома, как следствия портального «ук¬ 
лонения» факторов агрессии. 

— оценка интенсивности общего воспаления (лейкоци¬ 
тоз, нейтрофилез, СОЭ, уровень белков острой фазы, от¬ 
ношение А/а-глобулины); 

— определение выраженности эндогенной интоксика¬ 
ции и эндотоксикоза (лейкоцитарный индекс интоксика¬ 
ции — ЛИИ, содержание молекул средней массы — МСМ, 
метаболические сдвиги КОС, проявления тромбогеморра-
гического синдрома, показатели ПОЛ и антиоксидантной 
системы). Наряду с исследованием крови и мочи возмож¬ 
но проведение направленного лабораторного исследова¬ 
ния перитонеального и плеврального выпотов, а также 
лимфы при лечебном дренировании грудного лимфати¬ 
ческого протока. Интегральная оценка лабораторных кри¬ 
териев позволяет ориентироваться в возможном прогнозе 
заболевания. 

Для повышения информативности такого широкодоступ¬ 
ного критерия альтерации ПЖ, как амилаземия и амила-
зурия, необходимо параллельное определение концентра¬ 
ции креатинина в моче и сыворотке крови больного, что¬ 
бы исключить влияние на амилаземию почечных 
расстройств. На основании этих данных рассчитывают ами-
лазокреатининовый индекс (АКИ) по формуле: 

х Сгр 

АКИ = 
А т р | х Сги 

х 100, 

где Ати и А т р | — а-амилаза мочи и плазмы крови в оди¬ 
наковых единицах, а Сги и Сгр, — креатинин мочи и плаз¬ 
мы крови в мкм/л. Величина АКИ более 6% предполага¬ 
ет наличие ОП. 

В норме, в зависимости от методики определения а-ами¬ 
лазы, АКИ колеблется от 1 до 4%. Величина этого индек¬ 
са более 6% предполагает наличие ОП, так как в этих слу¬ 
чаях повышается уровень истинно панкреатической ами¬ 
лазы, клиренс которой осуществляется быстрее клиренса 
а-амилазы слюны. 

Для отечной формы ОП характерны кратковременная 
амилазурия и амилаземия (1—3 сут), отсутствие липаземии, 
трипсинемии (при высоком содержании ингибитора трип¬ 
сина в крови), кратковременное с неуклонным снижением 
на протяжении первых 3—5 дней заболевания повышение 
активности эластазы и трансаминидазы при неизменном 
уровне метгемальбумина. 

Основными особенностями лабораторных критериев 
геморрагического панкреонекроза считается кратковремен¬ 
ная амилаземия, сочетающаяся с липаземией, которая раз¬ 
решается только на 3—5-день. Активность трансаминида¬ 
зы крови повышается неуклонно в течение 5 дней заболе¬ 
вания, уровень метгемальбумина высокий. В перитонеальном 
выпоте, если его удается получить, предельно повышены не 
только активность амилазы, но и трипсина с резким сни¬ 
жением уровня ингибитора трипсина. Важны признаки на¬ 
рушения коагуляционного потенциала циркулирующей крови 
с явлениями внутрисосудистого свертывания: высоко поло¬ 
жительные паракоагуляционные тесты, в 2—3 раза повы¬ 
шены уровни продуктов деградации фибриногена (ПДФ) и 
плазминовой активности крови, хотя показатели коагуля¬ 
ционного потенциала остаются, как правило, высокими. 

Л а б о р а т о р н ы м и к р и т е р и я м и ж и р о в о г о 
н е к р о з а считается резко выраженная и продолжитель¬ 
ная активность а-амилазы крови (в 5—10 раз в интервале 
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7—10 сут), липазы в 1,6—3 раза на протяжении 10—14 дней; 
активность трипсина повышена более чем в 2 раза на про¬ 
тяжении нескольких дней, уровень ингибитора трипсина 
крови снижен, иногда значительно. В перитонеальном и 
плевральном выпоте активность экскреторных ферментов 
ПЖ повышена в 10—20 раз. На таком фоне активность 
трансаминидазы крови неуклонно повышается на протяже¬ 
нии первых дней заболевания при сниженной активности 
эластазы. Патогномонично резкое повышение триглицери-
дов плазмы крови на фоне падения уровня кальция ниже 
2 ммоль/л плазмы. 

Выраженность и длительность сохранения гепатоприв-
ного синдрома (см. стр. 395) подтверждается умеренной ги-
пербилирубинемией (при отсутствии признаков холецистопан-
креатита), повышением активности аминофераз с относитель¬ 
ным снижением коэффициента де Ритиса — по отношению 
АсАТ/АлАТ — (иногда до 0,5), повышением активности сы¬ 
вороточной лактатдегидрогеназы (ЛДГ) и д-глютаминтранс-
пептидазы (ГГТП) при отсутствии признаков холестаза при 
«чистом» ОП. Естественно, что при холецистопанкреатите эти 
факторы учитываться не могут, а желтуха будет разрешать¬ 
ся, как только желчные пути будут дренированы. 

Интенсивность системной воспалительной реакции при 
ОП по рутинным лабораторным показателям нарастает с 
тяжестью деструкции. Хотя четких критериев для выясне¬ 
ния протяженности деструкции ПЖ нет, однако косвенную 
информацию можно получить при сопоставлении гемато¬ 
логических и биохимических показателей: минимальные 
показатели воспаления и повышение активности экскре¬ 
торных ферментов ПЖ в крови при отсутствии признаков 
гепатопривного синдрома позволяют предположить неболь¬ 
шую распространенность поражения ПЖ и ЗбК. При оди¬ 
наковых общеклинических проявлениях ОП гиперфермен-
темия более выражена при локализации очага деструкции 
в головке ПЖ. Отсутствие лабораторных данных о суще¬ 
ственном уклонении, ферментов в кровь и нарушение инк¬ 
реторной функции ПЖ (необычно высокая гипергликемия), 
высокий уровень маркеров ЭИ в крови дают основание 
предполагать т о т а л ь н ы й п а н к р е о н е к р о з . 
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Показатели неблагоприятного прогноза ОП по де¬ 
вяти широкодоступным лабораторным критериям наиболее 
информативны в первые дни панкреатита как самостоятель¬ 
ного заболевания у больных старше 55 лет (первый крите¬ 
рий): 

— лейкоцитоз выше 16х109/л крови, при ЛИИ выше 20; 
— уровень гликемии более 11 ммоль/л (200 мг%) у па¬ 

циентов без исходного сахарного диабета; 
— повышение активности АлАТ более чем в 6 раз при 

снижении коэффициента де Ритиса ниже 0,7; 
— повышение активности сывороточной ЛДГ более чем 

в 4 раза; 
— повышение уровне мочевины крови свыше 17 ммоль/л 

при снижении концентрационного коэффициента U/P по кре-
атинину ниже 30; 

— снижение уровня кальция плазмы ниже 2 ммоль/л; 
— прогрессирующее снижение уровня стандартного би¬ 

карбоната крови ниже 19,5 ммоль/л; 
— снижение РаО2 ниже 60 торр при дыхании воздухом 

в отсутствие исходных заболеваний легких. 
У пациентов с тремя перечисленными прогностически¬ 

ми критериями возможность неблагоприятного исхода за¬ 
болевания при обычной программе комплексной терапии 
составляет 3—5%, свыше четырех — 15—20%, более ше¬ 
сти — около 90% и более. 

СПЕЦИАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ 

- Использование специальных методов диагностики ОП, 
как и других заболеваний ПЖ, определяется возможнос¬ 
тями диагностических отделений стационара, в котором ле¬ 
чится больной: оптимальным является экстренное прове¬ 
дение необходимых исследований. 

Ультразвуковое исследование 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) или ультразвуковая 
эхотомография органов панкреатодуоденальной зоны счи¬ 
тается методом первого выбора (в стационарах, оснащен-
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ных современными приборами с компьютерной обработкой 
данных), учитывая неинвазивность исследования и его вы¬ 
сокую разрешающую возможность в отношении диагнос¬ 
тики деструктивного ОП (до 97%). Эхографическая семи¬ 
отика зависит от морфопатологическсго периода патоло¬ 
гического процесса. 

Критериями оценки эхографическсй картины де¬ 
структивно-воспалительных изменений в ПЖ считаются: 

— размеры, эхоплотность, форма и эхоструктура ПЖ и 
окружающих органов; 

— контуры и подвижность органа (с помощью переда¬ 
чи пульсации аорты); . 

— состояние сальниковой сумки (именно отсюда начи¬ 
нается ферментный перитонит), желчевыводящих путей, >во-
ротной и нижней полой вен. 

У больных с отечной формой ОП обнаруживается уве¬ 
личение всех размеров органа, снижение в той или иной сте¬ 
пени интенсивности эхосигналов (эхоплотности), отражаемых 
отечной паренхимой ПЖ. Ультразвуковая эхоструктура в 
большинстве случаев отличается гомогенностью во всех от¬ 
делах органа, сохраняется передаточная пульсация аорты. 
Контуры ПЖ четко отличаются от окружающих тканей. 

Типичным для деструктивного ОП является значитель¬ 
ное увеличение дорсовентральных размеров ПЖ, неодно¬ 
родность эхоструктуры органа, что выражается сочетани¬ 
ем участков со сниженной и повышенной эхоплотностью, 
различающихся по степени интенсивности отражаемого эхо-
сигнала. Основным элементом неоднородности структуры 
ПЖ является наличие эхонегативных участков или зон раз¬ 
личной формы, размеров и локализации. Контуры ПЖ при 
деструктивном процессе размытые, границы с окружающим 
клетчаточным пространствами не определяются, чему спо¬ 
собствует снижение отражающей способности воспаленной 
клетчатки. Парапанкреатическая клетчатка нередко пред¬ 
ставляется в виде обширной эхонегативной зоны или учас¬ 
тков с сигналами отражения низкой интенсивности. Диф¬ 
ференцировать воротную, брыжеечную и селезеночную 
вены сложно. С большим постоянством выявляется при¬ 
знак компрессии нижней полой вены. 
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Именно такая т р и а д а с и м п т о м о в : увеличение дор-
совентрального размера, нарастающее в течение первой 
недели заболевания, снижение интенсивности зхосигнала 
в околопанкреатическом пространстве и наличие беззвуч¬ 
ных участков в ткани ПЖ — характерна для деструктивно¬ 
го ОП. У наиболее тяжелых больных на эхотомограммах 
появляется поперечно расположенная эхонегативная щель 
15—25 мм в высоту и располагающаяся над передней по¬ 
верхностью головки и тела ПЖ, что является признаком 
наличия жидкости в полости сальниковой сумки. У таких 
больных обычно выявляется околопанкреатический инфиль¬ 
трат, локализованный при пальпации в эпигастральной об¬ 
ласти. Наличие выпота в свободной брюшной полости про¬ 
является на эхотомограммах дополнительной эхонегатив-
мой полоской (параллельной передней брюшной стенке) 
между органами и брюшной стенкой. 

Выявление при УЗИ к концу первой недели заболева¬ 
ния от момента приступа панкреатической колики очагов 
сниженной эхоактипности различных размеров с распро¬ 
странением на один, два или три отдела органа на фоне 
увеличения ПЖ позволяет получить представление об ог¬ 
раниченном, субтотальном или тотальном поражении ПЖ 
некротическим процессом. Очаги со сниженной эхоактив-
иостью не имеют четких контуров и при прогрессировании 
деструктивного процесса сливаются в поля неправильной 
формы. 

При проведении УЗИ в течение 2—3-й недели заболе¬ 
вания на фоне полей сниженной эхогенности может по¬ 
явиться «немая» эхонегативная зона, имеющая неровные 
изъеденные контуры с наличием нависающих, а иногда и 
отделившихся участков более плотной ткани (секвестры). 
На определенном этапе эта немая зона может объединиться 
с расширенной щелью просвета сальниковой сумки, обра¬ 
зуя большое «акустическое окно» с неправильными очер¬ 
таниями. Клинически это сопряжено с признаками нагное¬ 
ния околопанкреатического инфильтрата. 

Существенную диагностическую роль при ОП играет про¬ 
ведение УЗИ в динамике. Это позволяет проследить об¬ 
ратное развитие процесса, что характеризуется уменьше-

39 



mm 

нием размеров ПЖ и нормализацией ее эхоструктуры. Сле¬ 
дует учитывать возможности УЗИ в ранней диагностике пе¬ 
рехода ОП в хронический панкреатит. Такой подход имеет 
важное значение и для выявления осложнений ОП, требу¬ 
ющих изменения тактики ведения больного. Поэтому при 
тяжелом клиническом течении заболевания УЗИ необхо¬ 
димо проводить ежедневно до стихания острых явлений. 
Это позволяет своевременно выявить развертывание сле¬ 
дующих осложнений ОП: 

— некроз ПЖ при исходно отечной форме ОП: возник¬ 
новение эхонегативных участков в ткани ПЖ; 

— появление жидкости в полости брюшины: признак 
перехода отечной формы ОП в некротическую; 

— увеличение селезенки: признак тромбоза селезеноч¬ 
ной вены, сдавления увеличенной ПЖ селезеночной вены, 
гнойно-септических осложнений ОП. 

Таким образом, УЗИ в динамике заболевания позволя¬ 
ет выявлять гнойные осложнения ОП и своевременно оп¬ 
ределять показания для необходимого вмешательства или 
отказаться от его применения. Уже во время первого эта¬ 
па исследования УЗИ позволяет установить изменения в 
билиарной системе, выявить небольшой выпот в плевраль¬ 
ной полости и перикарде. В то же время это исследование 
неинформативно на фоне пневмоперитонеума, наложенного 
во время лапароскопии или образовавшегося во время от¬ 
крытого интраабдоминального вмешательства, а потому 
в о з м о ж н о с т и д и а г н о с т и к и п о с л е о п е р а ц и ¬ 
о н н о г о ОП с п о м о щ ь ю УЗИ в р а н н и е с р о к и 
после о п е р а ц и и о г р а н и ч е н ы . 

В более поздние сроки (до 2 мес и более) с помощью 
УЗИ можно зарегистрировать образование сформирован¬ 
ной кисты. «Зрелая» киста по своим эхотомографическим 
признакам отличается от некротической полости наличием 
четких ровных контуров, ограничивающих значительное эхо-
негативное пространство, часто имеющее овоидную форму. 
Структура ПЖ, в которой сформировался этот.феномен, дол¬ 
го сохраняет признаки неоднородности в виде мелких и сред¬ 
них эхонегативных очагов, окруженных тканью с повышен¬ 
ной способностью отражать ультразвуковые импульсы. 

« Тепловидение 

Тепловидение, или бесконтактная термография, как и 
ультразвуковая интроскопия, также неинвазивный метод 
исследования ПЖ, не уступающий последней по информа¬ 
тивности. Термографию проводят у пациентов примерно той 
же категори: сопоставление на термограммах брюшной 
полости при ОП выявляет участки повышенной яркости раз¬ 
личных размеров, структуры и очагов интенсивности инф¬ 
ракрасного (ИК) излучения. 

При отечном ОП в раннем периоде заболевания зона 
гипертермии часто занимает подложечную область, пра¬ 
вое и левое подреберье со множественными очагами ИК-
излучения крупных размеров и однородной структурой тер¬ 
мографического рисунка (отек). Спустя несколько дней 
зона повышенного ИК-излучения может быть расположе¬ 
на только в подложечной области и состоять из одного 
крупного очага с четкими границами и однородной струк¬ 
турой (инфильтрат) или множественных очажков округ¬ 
лой или овоидной формы с различной интенсивностью 
ИК-излучения. Наконец, возможен третий вариант: зона 
поиышенного теплового излучения соответствует головча¬ 
тому или хвостовому поражению ПЖ и потому распола¬ 
гайся в правом или левом подреберье с распростране¬ 
нием на подложечную область. При панкреонекрозе с 
ферменным перитонитом на фоне поля диффузного ИК-
шлучения определяется зона более интенсивного излуче¬ 
нии над областью локализации панкреатической деструк¬ 
ции И плраилнкреатита. 

Пори гомооскопия(лапароскопия) 
Эмдт комнчпскоа исследование полости брюшины счи-

тиоки информшииным методом неотложной диагностики 
Oil, i<tK как позволяет выявить достоверные и относитель¬ 
ные признаки заболевания без необходимости широкой 
ламаротомии, определить тактику лечения, взять перитоне-
альный выпот на исследование и даже произвести необхо¬ 
димые манипуляции. Под лапароскопическим контролем 
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можно дренировать полость брюшины или наложить мик-
рохолецистостому при наличии ферментного холецистита. 

Лапароскопию при ОП удобнее всего выполнять в верх¬ 
нелевой точке Калька. При этой позиции лапароскопа до¬ 
стигается лучший осмотр всей верхней половины полости 
брюшины, удается осмотреть брюшину правого бокового 
канала и малого таза. Современное оснащение для пери-
тонеоскопии позволяет производить это исследование у 
самых тяжелых больных. Использование для наложения 
пневмоперитонеума закиси азота вместо воздуха не толь¬ 
ко способствует относительно спокойному проведению ис¬ 
следования, но и обеспечивает быструю дезаэрацию поло¬ 
сти брюшины с восстановлением возможности осуществ¬ 
ления динамического УЗИ-контроля. 

К достоверным признакам ОП относят бляшки стеат-
некрозов на висцеральной и париетальной брюшине при 
наличии перитонеального выпота или без него, характер¬ 
ную серозную инфильтрацию — «стеклянный отек» клет-
чаточных образований, прилежащих к ПЖ, большого и 
малого сальника, круглой связки печени. 

Особенностью экссудата, полученного во время лапа¬ 
роскопии, при панкреатогенном перитоните в первой ста¬ 
дии ОП является его относительная прозрачность и отсут¬ 
ствие в нем хлопьев и нитей фибрина. Эта особенность важ¬ 
на для дифференциальной диагностики с перитонитом 
другой природы. Цвет и прозрачность экссудата начинают 
изменяться с конца первой и в начале второй недели, то 
есть с началом развития осложнений. Экссудат становится 
мутным или приобретает буровато-коричневый цвет (при 
геморрагическом панкреокекрозе), а между брюшной стен¬ 
кой и поверхностью сальника, печени появляются нити фиб¬ 
рина. Выявление мутно-бурого экссудата с хлопьями фиб¬ 
рина сопровождает состояние предперфорации или перфо¬ 
рации псевдокисты сальниковой сумки. Обнаружение такого 
выпота, напоминающего по виду «мясные помои» или «сли¬ 
вовый сок», еще в стадии эндогенной интоксикации ОП яв¬ 
ляется неблагоприятным прогностическим признаком. 

Важным доказательством панкреатогенной природы пе¬ 
ритонита является определение ферментной активности 
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перитонеального экссудата: для этого достаточно опреде¬ 
лить в нем активность амилазы по Вольгемуту. Относитель¬ 
ными признаками ОП при наличии клинической картины 
считают гиперемию брюшины, локальный парез поперечной 
ободочной кишки, застойный желчный пузырь, отсутствие 
деструктивных изменений в других органах. Распознавание 
формы ОП с помощью лапароскопии, выполняемой в ран¬ 
ние сроки его развития, облегчается определением пока¬ 
зателя перитонеальной экссудации. 

Для этого во время лапароскопии (или даже лапароцен-
теза) забирают пробу экссудата для экстренного опреде¬ 
ления в ней концентрации белка. После чего вводят через 
дренаж 0,8—1 л сбалансированного электролитного раство¬ 
ра для внутривенных вливаний, например Рингер—Локка, 
и забирают вторую пробу, в которой также необходимо ис¬ 
следовать уровень белка. Показатель перитонеальной экс¬ 
судации (ППЭ) рассчитывают по формуле: 

ППЭ 
Рг2 

(Рг, - Рг2) х Т 

где V — объем раствора, введенного в полость брюшины, 
Рг, и Рг2 — концентрация белка в первой и второй пробах 
перитонеальной жидкости, Т — время с момента развития 
заболевания в часах. 

Низкие (менее 5мл/ч) значения ППЭ позволяют считать 
развитие ОП абортивным; геморрагический выпот, высо¬ 
кие значения КПЗ (от 10 до 30 мл/ч и выше) позволяют 
диагностировать прогрессирующую и молниеносную фор¬ 
му ОП, ставить показания к экстракорпоральной гемокор-
рекции (плазмаферезу) и упреждающему хирургическому 
вмешательству. 

Следует подчеркнуть, что перитонеоскопия (лапароско¬ 
пия), несмотря на ее высокую информативность, не позво¬ 
ляет оценить распространенность деструктивного процес¬ 
са в ПЖ и параорганные поражения. Тем не менее она 
дает возможность обеспечить ряд лечебных мероприятий: 
осушить и первично санировать полость брюшины, нало-
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жить троакарную микролапаростому, провести и проконт¬ 
ролировать укладку в малый таз многодырчатого катете¬ 
ра-дренажа для перитонеального диализа. При наличии 
признаков желчной протоковой гипертензии — под конт¬ 
ролем перитонеоскопии возможно проведение чрескожнои 
холецистостомии. 

Переход от диагностической лапароскопии к более ши¬ 
рокому использованию на практике эндовизиохирургичес-
ких вмешательств расширил возможности малоинвазивной 
ревизии брюшной полости с осмотром ее нижнего отдела, 
оценкой состояния желчного пузыря и внепеченочных жел-
чевыводящих путей, и даже ревизии сальниковой сумки и 
вентральной поверхности поджелудочной железы (см. 
стр. 461). Более того, современная техника создает воз¬ 
можность малоинвазивного дренирования сальниковой сум¬ 
ки (при абортивной форме ОП), в сочетании с дренирова¬ 
нием подпеченочного пространства и малого таза (при бы-
стропрогрессирующей форме). 

Рентгенологическая диагностика 

В ряду специальных методов исследований, которые все¬ 
гда могут быть использованы у пациентов с предполагае¬ 
мым ОП, рентгенологическая диагностика занимает одно 
из ведущих мест, хотя не всегда может быть использована 
экстренно. Она может включать бесконтрастное и контра¬ 
стное исследование органов брюшной и грудной полости, 
томографию на фоне ретропневмоперитонеума, компью¬ 
терную томографию и ангиографию поджелудочной желе¬ 
зы в оптимальном варианте целиакографии. 

Безконтрастное исследование органов живота. При 
обзорной рентгеноскопии или рентгенографии брюшной 
полости не только исключается ряд острых заболеваний 
органов живота (перфорация гастродуоденальной язвы, 
острая механическая кишечная непроходимость и др.), но 
и обнаруживаются признаки поражения ПЖ. Наиболее ча¬ 
стыми рентгенологическими симптомами считаются: изоли¬ 
рованное вздутие поперечной ободочной кишки (симптом 
Гобие), увеличение расстояния между большой кривизной 
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желудка и поперечной ободочной кишкой, вздутие прокси¬ 
мальных отделов тонкой кишки. Рентгенологическое иссле¬ 
дование органов груди у значительной части больных ОП 
позволяет выявить дисковидные ателектазы на стороне наи¬ 
большей деструкции ПЖ, признаки острого ферментатив¬ 
ного поражения легких (см. стр. 341), наличие экссудатив-
ного плеврита, бронхопневмонии, выпотного панкреатоген-
ного перикардита. 

Рентгенография желудка и двенадцатиперстной 
кишки. Введение воздуха в желудок при стоящем в нем 
дренирующем зонде часто позволяет выявить симптом уве¬ 
личенного расстояния между желудком и поперечной обо¬ 
дочной кишкой. Для уточнения диагноза может быть вы¬ 
полнено исследование по Е. А. Пчелиной: прицельный сни¬ 
мок зоны ПЖ сразу после приема внутрь шипучей смеси 
(200 мл 1% раствора пищевой соды с лимонной кислотой). 
При этом на рентгенограмме видны контуры желудка, рас¬ 
стояние от большой кривизны желудка до газовой «лен¬ 
ты» поперечной ободочной кишки в норме не должно пре¬ 
вышать 4 см. Отчетливое увеличение этого промежутка сви¬ 
детельствует об отеке желудочно-ободочной связки и 
считается ранним симптомом ОП. 

Контрастируя желудок взвесью бария сульфата в по¬ 
здние сроки заболевания, можно выявить такие симптомы 
инфильтративного ОП, как развертывание подковы двенад¬ 
цатиперстной кишки или ее сдавление, смещение желудка 
вверх и кпереди, что свидетельствует либо о наличии объем¬ 
ного образования (абсцесс, киста) в головке ПЖ, либо об 
абсцессе сальниковой сумки. 

Томография панкреатодуоденальной зоны на фоне 
ретроперитонеума, если проводится за пределами началь¬ 
ного периода поражения ПЖ, позволяет обнаружить не 
только ее стойкую инфильтрацию, но также ложную кисту 
после некротического ОП, а также кальцификацию ПЖ. 
Наиболее полную информацию о характере и распростра¬ 
ненности поражения самого органа и особенности разви¬ 
тия гнойно-воспалительных осложнений в ПЖ и в приле¬ 
жащих органах и тканях предоставляет компьютерная то¬ 
мография. 
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Ангиография. В ряде случаев информация о пораже¬ 
нии ПЖ может быть получена только при экстренной це-
лиакографии путем трансфеморальной катетеризации чрев¬ 
ного ствола, которая при известном навыке и совершен¬ 
ном оснащении самой операции катетеризации достаточно 
полноценно выполнима. С помощью ангиографии можно 
выявить прямые признаки ОП даже при позднем поступле¬ 
нии больного, когда показатели гиперферментемии, как ин¬ 
дикатора поражения ПЖ, уменьшились или даже норма¬ 
лизовались. 

На начальной стадии ОП отмечается повышенная вас-
куляризация ПЖ с ускорением артериовенозного перето¬ 
ка. Деструктивный паренхиматозный ОП проявляется на 
целиакографии смещением и окклюзией экстрапанкреати¬ 
ческих и панкреатических артерий, расширением и извито¬ 
стью магистральных сосудов, задержкой контрастного ве¬ 
щества в артериальном русле, ранним наступлением веноз¬ 
ной фазы ангиограммы, часто аваскуляризацей некоторых 
отделов ПЖ, смещением и обрывом селезеночной вены. 

Для жирового панкреонекроза характерна триада рен¬ 
тгенологических признаков, которая в зависимости от рас¬ 
пространенности поражения носит локальный или тоталь¬ 
ный характер: латеральное или краниальное оттеснение 
экстраорганных артерий, блокирование основных ветвей 
чревной артерии, гиповаскуляризация ПЖ. 

Абсцесс ПЖ характеризует появление на ангиограмме 
бессосудистых зон в месте расположения гнойников, от¬ 
теснение сосудов, иногда их сужение или полный обрыв 
за счет тромбоза. Сдавление селезеночной или воротной 
вены (позднее появление венограмм) патогномонично для 
обширного парапанкреатического инфильтрата. 

Компьютерная томография 

Компьютерная томография (КТ) — относительно новый, 
но менее доступный метод лучевой диагностики заболева¬ 
ний ПЖ и, в частности, ОП. Она обладает высокой разре¬ 
шающей способностью в определении формы поражения 
ПЖ и фазы его развития, в выявлении осложнений. Реко-
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мендуется использовать этот метод, если ОП расценивают 
как тяжелый по одной из шкал или когда быстро выявля¬ 
ются признаки тяжелого осложнения этого заболевания. 

По J. Ranson предложено различать 5 вариантов КТ-кар-
тины у лиц, обследуемых в связи с ОП: 

А — нормальная ПЖ; 
В — увеличенная ПЖ; 
С — воспаление, локализованное в ПЖ и непосредствен¬ 

но в окружающей ее жировой клетчатке; 
D — одно экстрапанкреатическое скопление жидкости; 
Е — два и больше экстрапанкреатических скоплений 

жидкости. При типах D и Е можно предполагать развитие 
гнойно-некротической формы ОП. 

Сканирования органа для получения полной информа¬ 
ции о ПЖ и состоянии окружающих ее тканей выполняют 
в аксиальной проекции. Если у обследуемого больного нет 
отчетливой рвоты, за 30 мин до исследования ему предла¬ 
гают принять внутрь 200 мл суспензии «Микропак-КТ» или 
такое же количество 5% раствора водорастворимого кон¬ 
трастного вещества (верографин, уротраст). В случаях за¬ 
труднений интерпретации изменений в самой железе, а так¬ 
же в парапанкреатической клетчатке (некроз, выпот, кровь, 
инфильтрат) может быть применена методика «усиления 
визуализации». Для этого внутривенно вводят 40 мл 60% 
рентгеноконтрастного вещества. Если поврежденная ПЖ 
только отечна, а ее микроциркуляторное русло интактно, 
отмечают равномерное усиление паренхиматозного рисун¬ 
ка ПЖ после внутривенного введения контрастного веще¬ 
ства. Деструкция ПЖ и нарушения ее микроциркуляторно-
го русла снижают паренхиматозную перфузию. По резуль¬ 
татам КТ анализируют размеры, форму, контуры и 
структуру ПЖ, опираясь на денситометрическое опреде¬ 
ление так называемого коэффициента абсорбции (КА), ко¬ 
торый выражают в HU (единицах Хаусвельда): вода — 
0 HU, жир около —100 HU, воздух —1000 HU. 

Компьютерно-томографические признаки отечной фор¬ 
мы ОП характеризуются нарушением однородности струк¬ 
туры железы, ее увеличением в размерах (тотальное или 
ее части), потерей четкости и неровностью контуров орга-
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на, снижением КА менее — 35 HU в области поражения 
органа и повышением КА парапанкреатической клетчатки 
за счет ее инфильтрации в пределах от —90 до —10 HU. 

При развитии деструктивных явлений в паренхиме ПЖ 
и парапанкреатической клетчатке КА существенно нараста¬ 
ет до —3—15 HU. В зависимости от фазы процесса грани¬ 
цы очага деструкции могут быть четкими или, наоборот, не¬ 
четкими, неровными. При гнойно-некротической эволюции 
деструкции в очаге иногда определяются пузырьки газа. 

Инсрильтративной форме ОП присуще диффузное, 
реже ограниченное, увеличение размеров органа, появле¬ 
ние нечеткости и неровности контуров ПЖ и снижение КА 
до 20—35 Н в сочетании с отчетливой инфильтрацией па¬ 
рапанкреатической клетчатки. 

Компьютерно-томографическим признаком скопления 
панкреатитогенного выпота в зоне поврежденного орга¬ 
на является наличие масс кзади и кнаружи от ПЖ с плот¬ 
ностью от 0 до —25 HU. При этом контуры железы стано¬ 
вятся нечеткими, наблюдается уплотнение и заполнение 
спленоренального и ретропанкреатического карманов, утол¬ 
щение почечной фасции. В 2 /3 случаев визуализации пан¬ 
креатитогенного выпота наблюдается заполнение переднего 
параренального пространства и только слева. Только при 
выраженных деструктивных изменениях клетчатки забрю-
шинного пространства возможно выявление выпота в зад¬ 
нем параренальном пространстве. 

Внеорганные скопления панкреатитогенного выпота 
наблюдаются довольно часто, так как капсула ПЖ не яв¬ 
ляется препятствием для распространения агрессивного 
экссудата, содержащего активные панкреатические фер¬ 
менты и элементы крови. Иногда сама ПЖ при этом мо¬ 
жет оставаться минимально измененной, а скопления вы¬ 
пота можно наблюдать в полости брюшины — в большом 
сальнике, воротах селезенки или печени. В последующем 
удается отчетливо визуализировать флегмону, инфильтрат, 
вторичный некроз, абсцесс ПЖ и вторичные изменения в 
окружающих железу мягких тканях. Чрескожная пункция 
с аспирацией панкреатического экссудата под контролем 
КТ позволяет выявить микрофлору (окрашивание мазка 
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экссудата по Граму), что может послужить показанием к 
срочной хирургической санации. 

Исход ОП в кистоид также имеет свои особенности. 
Псевдокисты имеют различные размеры и локализацию, но 
чаще располагаются в теле и хвосте ПЖ. Контуры кист 
четкие, с ободком уплотнения вокруг, который отграничи¬ 
вает их от менее измененной паренхимы ПЖ. Истинную 
кисту ПЖ в отличие от псевдокисты характеризует отсут¬ 
ствие ободка уплотненной ткани вокруг нее, она редко 
выходит за пределы изображения железы и имеет разме¬ 
ры, превышающие толщину органа. 

Травматический ОП хотя и схож с обычным ОП по сво¬ 
им компьютерно-томографическим признакам, но денсито-
метрические показатели ПЖ при такой патологии откло¬ 
няются либо в сторону повышения до —22—8 HU, либо 
значительного снижения до 70—80 HU. Размах характе¬ 
ристик плотности объясняют объемом повреждения и вре¬ 
менем, прошедшим после травмы ПЖ. Наиболее частыми 
местами повреждения оказываются головка и шейка же¬ 
лезы. Излившаяся в клетчатку жидкость состоит из секре¬ 
та ПЖ, крови и тканевой жидкости и имеет КА —35— 
45 HU. Пути распространения этой жидкости теряют свою 
закономерность и одинаково часто выявляются как в пра¬ 
вом, так и в левом параренальном пространствах, различ¬ 
ных зонах забрюшинной клетчатки и полости брюшины. 

Фиброгастродуоденосшгшя 

Фиброгастроскопия в остром периоде заболевания — 
оправданный дополнительный метод исследования. Она по¬ 
зволяет отдифференцировать ОП от язвы желудка или две¬ 
надцатиперстной кишки и обнаружить характерные для этой 
патологии изменения слизистой оболочки желудка в виде 
отека задней стенки с мелкими кровоизлияниями на ней, 
выявить дуоденит и дуоденостаз. Возможности фиброгаст-
родуоденоскопии значительно расширяются одновремен¬ 
ным рентгенологическим контрастным исследованием пан¬ 
креатического и общего желчного протока через большой 
дуоденальный сосочек (БДС). Следует иметь в виду, что в 
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условиях непроходимости БДС такое исследование оказы¬ 
вается невозможным и, кроме того, ретроградная холедо-
хопакреатография даже на поздних стадиях заболевания 
может вызвать резкое обострение деструктивных явлений 
вПЖ. 

При фиброгастродуоденоскопии обязательно отмечают 
наличие околососочковых дивертикулов двенадцатиперст¬ 
ной кишки и особенности их расположения относительно 
БДС. Важно установить изменения БДС в виде опухолево¬ 
го поражения, папиллита или вколоченного в сосочек кон¬ 
кремента, которые могут поддерживать деструкцию ПЖ. 
Эти явления могут стать показанием для корригирующего 
проходимость протоков эндоскопического вмешательства 
на БДС. Если после этого под влиянием консервативного 
лечения в ближайшие 2—3 сут наблюдается отчетливый 
регресс проявлений заболевания, то вмешательство сле¬ 
дует выполнить позже в периоде возможной реституции. 
Если эффект от интенсивного лечения ОП отсутствует, со¬ 
храняется болевой синдром и высокая активность панкре¬ 
атической ферментемии, эндоскопическое вмешательство 
в виде папиллосфинктеротомии на протяжении 12—20 мм 
показано, несмотря на лабораторные и другие призна¬ 
ки ОП. 

ОСОБЕННОСТИ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ 
ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

Комплексная диагностика ОП в стационаре завершает¬ 
ся определением с различной достоверностью клинико-ана-
томической формы заболевания, тяжести эндотоксикоза и 
возникших осложнений. Периодизация патоморфологичес-
ких изменений при ОП строится на оценке этапа развития 
заболевания, его периода от первоначального воздействия 
этиопатогенетических факторов до репарации исходов, с 
уточнением фазы каждого из этих периодов. 

Во время срочной или отсроченной операции уточняет¬ 
ся вид некроза, его преимущественная локализация, сте¬ 
пень некротических изменений в ПЖ, ЗбК и прилежащих 
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к ним органах, наличие реактивных изменений. Даже в ус¬ 
ловиях непосредственного осмотра этой зоны хирургом в 
ходе предпринимаемого по тем или иным показаниям вме¬ 
шательства глубина поражения и топический диагноз в оп¬ 
ределенной степени условны, так как поражение ПЖ только 
в пределах какого-либо отдела органа встречается редко. 
Обычно различные патологические изменения наблюдают¬ 
ся на всем протяжении ПЖ, но чаще они в большей или 
меньшей мере (особенно некрозы) выражены в ее правой 
или левой половине. Это дает право хирургу фиксировать 
головчатый, хвостовой или тотальный некротический ОП 
(см. стр. 173, 177). Некротизация идет чаще с поверхности 
ПЖ, поэтому даже при выявлении тотального некротичес¬ 
кого поражения в виде подкапсульных кровоизлияний или 
аспидно-серой паренхимы поражение может захватывать 
только поверхность органа, что и дает надежду на частич¬ 
ную реституцию паренхимы. Наиболее часто встречаются 
интерстициальная и некротическая формы ОП и значитель¬ 
но реже инфильтративно-некротическая и гнойно-некроти¬ 
ческая формы заболевания. 

ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЙ ПАНКРЕАТИТ 

Интерстициальный ОП характеризуется скоротечностью, 
относительно легким течением и быстро наступающей эф¬ 
фективностью консервативного лечения. Он относится чаще 
к абортивным формам заболевания. Обычно клинические 
проявления отека ПЖ полностью исчезают в течение 3—7 
дней, а острые морфологические изменения в ней разре¬ 
шаются на протяжении 10—14 дней. Болевой синдром и 
рвота не столь мучительны, как при панкреонекрозе. Кар¬ 
тины панкреатического шока у таких пациентов обычно не 
наблюдается, в меньшей степени выражены функциональ¬ 
ные изменения со стороны сердечно-сосудистой системы, 
печени, почек. Температура тела нормальная, концентра¬ 
ция лейкоцитов в крови у большинства больных с интер-
стициальным ОП в пределах (10—12)х109 ст/л, СОЭ в пер¬ 
вый день заболевания обычно не увеличена. 
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Сыворточная активность панкреатических ферментов по¬ 
вышена незначительно и обычно нормализуется через 2— 
3 дня заболевания с повышением активности ингибитора 
трипсина. Нарушения водно-электролитного равновесия, уг¬ 
леводного и белкового обмена выражены мало. Редко воз¬ 
никают реактивные изменения со стороны органов груд¬ 
ной полости (дисковидные ателектазы легких, плеврит и 
др.), желудка и двенадцатиперстной кишки (отек и гипере¬ 
мия слизистой оболочки желудка, редко эрозии и др.). 
Диагноз интерстициального ОП уточняют с помощью УЗИ, 
тепловидения, компьютерной томографии. 

Обнаруживаемый во время экстренной операции выпот 
в полости брюшины, а также пропитывание ПЖ и ЗбК мо¬ 
гут быть серозными, серозно-геморрагическими и сероз-
но-желчными. ПЖ увеличена в объеме и несколько выпи¬ 
рает в виде подушки в сальниковую сумку, уплотнена, блед¬ 
на или гиперемирована, дольчатость ее сглажена, реже 
сохранена. На поверхности ПЖ могут выявляться отдель¬ 
ные кровоизлияния, а при вмешательстве через 18—24 часа 
и позднее после приступа панкреатической колики возмож¬ 
но появление небольшого количества жировых некрозов. 

НЕКРОТИЧЕСКИЙ ПАНКРЕАТИТ 

Некротическая форма ОП характеризуется более тяже¬ 
лым и продолжительным течением. Распространенные не¬ 
крозы ПЖ могут быть геморрагическими, жировыми или 
смешанными. Клиника ОП в такой ситуации сохраняется 
на протяжении 2—4 недель, а характер патоморфологи-
ческих изменений улавливается через 1—1,5 месяца и по¬ 
зднее. В большинстве случаев с первых дней течение за¬ 
болевания тяжелое с резко выраженным и продолжитель¬ 
ным болевым синдромом, упорной и многократной рвотой, 
с изменением цвета кожи больного (бледность, мрамор-
ность, цианоз), желтушностью склер и кожи. У части боль¬ 
ных развивается картина панкреатического шока, часто на¬ 
блюдается дыхательная, сердечно-сосудистая и печеноч-
но-почечная недостаточность, иногда интоксикационный 
психоз (см. стр. 37). Клинические проявления некротичес-
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1 кой формы ОП у подавляющего большинства больных ха¬ 
рактеризуются болезненностью при пальпации верхнего от¬ 
дела живота, появлением пареза желудочно-кишечного 
тракта, умеренным напряжением мышц передней брюшной 
стенки и наличием жидкости в свободной брюшной полос¬ 
ти, а у некоторых больных отечностью подкожной клет¬ 
чатки в поясничной области. 

Температура тела больного при некротическом ОП в пер¬ 
вые два дня заболевания нормальная, в последующие 
дни — субфебрильная. Быстро нарастает лейкоцитоз до 
(16—25)х109/л крови с нейтрофильным сдвигом и значи¬ 
тельной лимфопенией. Ранними проявлениями поражения 
почек при панкреонекрозе являются альбуминурия и мик¬ 
рогематурия. Спустя 2—3 дня от начала заболевания по¬ 
вышается СОЭ, уровни фибриногена плазмы крови, сыво¬ 
роточных сиаловых кислот и С-реактивного белка. Актив¬ 
ность панкреатических ферментов крови, как правило, 
значительно повышена, особенно трипсина и липазы. У 
многих больных наблюдается гипербилирубинемия. Для 
панкреонекроза характерны выраженные расстройства 
электролитного гомеостаза и белкового обмена, вплоть до 
быстрого развития значительной гипопротеинемии и гипо-
альбуминемии. Кроме того, характерна высокая активность 
внутриклеточных ферментов в сыворотке крови: амино-
трансфераз, альдолазы, лактатдегидрогеназы, щелочной 
фосфатазы и др. При геморрагическом панкреонекрозе в 
крови значительно повышено содержание метгемальбуми-
\\а и геминовых оснований. 

Уже в первые дни заболевания часто наблюдаются при¬ 
знаки очаговых нарушений коронарного кровообращения. 
У большинства больных могут определяться реактивные 
изменения со стороны органов грудной полости: высокое 
стояние диафрагмы, ателектазы нижних отделов легких, вы-
потмой плеврит, отек легких, пневмония. Возможно разви-
1ие панкреатического перикардита и медиастинита. Харак-
юрным является реактивный гастродуоденит (отек, гипере¬ 
мия, кровоизлияния и эрозии слизистой оболочки желудка) 
и острые гастродуоденальные язвы или обострение ранее 
существовавшей хронической язвы с возможностью разви-
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тия их осложнений в виде кровотечений, а иногда даже пер¬ 
фораций. Клиническую диагностику панкреонекроза уточ¬ 
няет УЗИ, термография живота, КТ, ангиография и лапа¬ 
роскопия (см. стр. 41), а также операционные «находки» во 
время срочного внутрибрюшинного вмешательства. 

При выполнении ревизии органов брюшной полости при 
ранних операциях выявляются характерные черты основ¬ 
ных вариантов панкреонекроза. Геморрагический панкрео-
некроз протекает на фоне резко выраженных изменений 
ПЖ и ЗбК, явлений ферментативного перитонита с сероз-
но-геморрагическим или шоколадного цвета выпотом. Вы¬ 
является пропитывание ЗбК в начале жидкой кровью, ко¬ 
торая затем свертывается, захватывая клетчатку боковых 
каналов живота, подвздошной области и даже таза. После 
рассечения брюшины по нижнему краю ПЖ и брюшины, 
покрывающей ее поверхность, а также отделения брюши¬ 
ны от ПЖ, окончательное суждение о наличии преимуще¬ 
ственно геморрагического панкреонекроза возможно в том 
случае, если и ткань ПЖ пропитана жидкой или свернув¬ 
шейся кровью. Характерной особенностью жирового не¬ 
кроза является увеличение и уплотнение ПЖ с исчезновени¬ 
ем дольчатости органа и наличием многочисленных очагов 
стеатонекроза на брюшине, сальнике и других образова¬ 
ниях, содержащих жировую клетчатку. 

Инфильтративно-некротический панкреатит 

Диагноз инфильтративно-некротического ОП ставится 
в тех случаях, когда расплавление или секвестрация не¬ 
кротических очагов в ПЖ и ЗбК с перифокальной воспа¬ 
лительной реакцией протекает в асептических условиях. 

Клинические симптомы инфильтративно-некротического 
ОП выявляются не ранее 5—7-го дня заболевания и со¬ 
храняются длительно в отличие от чисто некротической 
формы заболевания. Несмотря на продолжающееся комп¬ 
лексное лечение, больные при этой форме ОП испытыва¬ 
ют постоянную общую слабость, резкое снижение аппети¬ 
та и нередко тягостную тошноту, устойчиво бледны. В эпи-
гастральной области такого пациента нередко пальпируется 
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воспалительный инфильтрат, состоящий из поврежденной 
ПЖ и воспалительно измененной парапанкреатической клет¬ 
чатки, а также прилежащих органов (желудок, двенадца-
|иперстная кишки, селезенка и др.). Инфильтрат мало бо¬ 
лезнен, неподвижен, не имеет четких границ и становится 
более доступным пальпации при подкладывании под спину 
больного валика. 

Температура тела у такого больного субфебрильная, в 
пределах 37,2—37,5 °С, лейкоцитоз умеренный, не выше 
(10—12)х109/л крови с нейтрофильным сдвигом (но без вы¬ 
сокого ЛИИ), резкое увеличение СОЭ, значительно повы¬ 
шен уровень фибриногена и С-реактивного белка крови. 
В диагностике этой формы ОП определенное значение име¬ 
ет рентгеноконтрастное исследование желудка и двенадца¬ 
типерстной кишки, УЗИ, КТ, фиброгастродуоденоскопия. 
При локализации инфильтрата в области головки и тела ПЖ 
повторное рентгенологическое исследование желудка и ДПК 
п течение длительного времени фиксируют симптомы сдав-
ления их и нарушение моторно-эвакуаторной функции этих 
отделов желудочно-кишечного тракта. 

Гнойно-некротический панкреатит 

Гнойно-некротический ОП является следствием расплав¬ 
ления и секвестрации некротических очагов в ПЖ и ЗбК в 
условиях гнойно-гнилостной инфекции. Клиника его может 
проявиться или достаточно рано, с 5—7-го дня заболева¬ 
ния — фаза 36 (ферментативного расплавления), или по-
1дмо, через 3—4 недели от начала развития заболевания — 
и фазе Зв (секвестрации). 

Основными признаками гнойно-некротического ОП яв¬ 
ляются: тяжелое общее состояние больного при значитель¬ 
ной длительности течения (иногда более 2—3 мес). У та¬ 
ких пациентов отмечается выраженная слабость, резкое 
гмижение аппетита, периодически тошнота, нередко нео¬ 
бильная рвота, нарушающая адекватное питание через рот, 
клинические признаки анемизации с бледностью кожи и 
слизистых, выраженная гиподинамия и тяжелое истощение, 
длительная нерегулярная лихорадка с гипертермическими 
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подъемами температуры тела, ознобы, как самостоятель¬ 
ные, так и в ответ на внутривенную инфузию даже про¬ 
стых сред. При лабораторном мониторинге наблюдаются 
стойкая и значительная анемия, длительно сохраняющий¬ 
ся высокий лейкоцитоз с нейтрофильным сдвигом и пре¬ 
дельной лимфопенией, который может сменяться лейко¬ 
пенией, значительное повышение уровня фибриногена, бел¬ 
ков острой фазы, выраженная белковая недостаточность 
и диспротеинемия, гипокалиемия и гипокальцемия, высо¬ 
кая СОЭ. 

Местные симптомы гнойно-некротического ОП характе¬ 
ризуются припухлостью и болезненностью в эпигастральной 
области и боковых областей живота, иногда постоянным 
вздутием живота, выпотом в полости брюшины, отеком клет¬ 
чатки в области поясницы. Если больной оперирован в ран¬ 
нем периоде заболевания, имеются признаки распростра¬ 
ненного нагноения операционной раны и гнойно-гнилостной 
инфекции в верхнем этаже брюшной полости. 

При рентгенологическом исследовании желудка у тако¬ 
го пациента в течение длительного времени фиксируются 
симптомы стойкого нарушения опорожнения желудка и 
парез начального отдела желудочно-кишечного тракта, 
даже если и восстанавливается пассаж по кишечнику. При 
фибродуоденоскопии выявляются признаки тяжелого гас-
тродуоденита в виде отека слизистой оболочки, кровоизли¬ 
яний, эрозий и острых язв, главным образом на задней стен¬ 
ке желудка, примыкающей к очагам гнойно-гнилостного 
воспаления. Реактивные изменения в ободочной кишке мож¬ 
но обнаружить при колоноскопии, если гнойно-некротичес¬ 
кие очаги локализуются в зонах боковых каналов. Допол¬ 
нительные данные о локализации и протяженности пато¬ 
логических изменений в этой зоне дают УЗИ и КТ. 

При этой форме ОП часто возникают такие тяжелые ос¬ 
ложнения, как панкреатические свищи и свищи желудоч¬ 
но-кишечного тракта, нередки профузные гастродуоденаль-
ные кровотечения, тромбоз и тромбофлебит воротной вены 
и ее притоков, гнойный перитонит и плеврит, аррозивные 
кровотечения из сосудов в зонах секвестрации, сепсис с 
первичным септическим очагом в ПЖ и др. 
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Во время внутрибрюшинной операции на фоне раннего 
нагноения обнаруживают мутный коричневый выпот и мер¬ 
твые ткани темно-серого цвета. Сальниковая сумка не за¬ 
паяна. При вмешательствах на фоне позднего нагноения 
некротических очагов ПЖ и ЗбК в гастродуоденальной зоне 
выявляют огромный воспалительный инфильтрат, сальни¬ 
ковая сумка частично или полностью запаяна, брюшина над 
ПЖ плотная, воспалительно инфильтрирована. После ее 
рассечения обнаруживают гнойные полости с секвестра¬ 
ми, которые могут быть расположены вокруг ПЖ и часто 
в отдаленных от нее местах (в области боковых карманов 
полости брюшины, в подвздошных областях и даже в тазу). 
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2. КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

Выбор лечебной тактики при ОП, адекватной тяжести и 
форме заболевания, основывается при учете следующих 
факторов: 

— патологический процесс в ПЖ развивается чрезвы¬ 
чайно быстро, особенно при прогрессирующих формах за¬ 
болевания, даже в первые часы фаза отека ПЖ может пе¬ 
рейти в фазу некроза; 

— патологические изменения при тяжелом ОП разви¬ 
ваются не только в самой ПЖ, где они носят распростра¬ 
ненный характер, но и в ЗбК, сальнике и других образо¬ 
ваниях живота, содержащих жировую клетчатку. Поэтому 
даже панкреатэктомия оказывается не радикальной опе¬ 
рацией и не избавляет больного от развития тяжелого со¬ 
стояния и опасности летального исхода; 

— раннее энергичное и многокомпонентное консерва¬ 
тивное лечение у подавляющего числа больных ОП может 
остановить его прогрессирование, предупредить переход 
отечных форм заболевания в некротические либо ограни¬ 
чить распространенность некротических изменений в ПЖ 
и ЗбК и предупредить внутрибрюшную катастрофу в виде 
разлитого перитонита. В комплекс такой упреждающей 
лечебной тактики могут входить и некоторые варианты хи¬ 
рургического вмешательства, изменяющего условия разви¬ 
тия деструкции ПЖ. Поэтому лечебная помощь должна быть 
неотложной и оказываться как можно раньше на всех эта¬ 
пах ведения больных с этим заболеванием. 

ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ 

Больным ОП необходимо прекратить прием пищи и пи¬ 
тья, как только такое заболевание заподозрено. Противо-
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показано искусственное вызывание рвоты и прикладывание 
горячих грелок на живот. При определенном предположе¬ 
нии об ОП следует применять разнонаправленное лекар¬ 
ственное воздействие, прежде всего парентеральным путем: 

— анальгетики-опиоиды (дипидолор, лексир, морадол 
или стадол, прасидол) и спазмоанальгетики (анальгин с но-
шпа, баралгин или спазмалган); 

— противорвотные средства (метаклопрамид — реглан, 
церукал, эглонил, торекан); 

— спазмолитики (нитроглицерин под язык, папаверин, 
платифиллин, но-шпа и др.); 

— антигистаминные препараты — Н,-блокаторы (димед¬ 
рол, супрастин, тавегил, дипразин или пипольфен); 

— холинолитики (метацин, скополамин, гастроцепин, 
реже атропин и др.). 

Перед введением спазмолитиков обязательно опреде¬ 
ление артериального кровяного давления (АД). При отчет¬ 
ливой гипотензии (ниже 90—80 мм рт. ст.), необычной для 
данного больного, и признаках коллапса кровообращения 
вводят гутрон, мезатон или тиуроний в сочетании с гидро¬ 
кортизоном (200—250 мг) или преднизолоном (60 мг). Пос¬ 
ле стабилизации уровня системного АД до 100 мм рт. ст. 
и выше использование спазмолитиков возможно. 

Введение указанных лекарственных средств приводит к 
снижению действия факторов, стимулирующих панкреати¬ 
ческую секрецию, устраняет спазм сосудов ПЖ и сфинк¬ 
тера Одди, что улучшает кровоснабжение в ПЖ и умень¬ 
шает гипертензию в желчных и панкреатических протоках. 
Применение холода на верхнюю половину живота (пузырь 
с холодной водой, снегом или льдом, хлорэтиловое оро¬ 
шение) подавляет выработку ферментов и их активацию, а 
голод обеспечивает функциональный покой ПЖ. 

При оказании первой помощи городскими специали¬ 
зированными бригадами лечебные возможности купирова¬ 
ния проявлений ОП расширяются. Речь идет о применении 
на догоспитальном этапе, наряду с вышеперечисленными 
мероприятиями, новокаиновых блокад и медикаментозно¬ 
го подавления активации панкреатических ферментов и кал-
ликреин-кининовой системы. Из новокаиновых блокад пред-
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почтение должно быть отдано наиболее простым: сакро-
спинальной блокаде и закрытой блокаде круглой связки 
печени. В благоприятных условиях на догоспитальном эта¬ 
пе возможно применение антиферментов (апротинина, гор-
докса, трасилола и др.), антибрадикининовых препаратов 
(бензофурокаина), реже цитостатиков-антиметаболитов (5-
фторурацила, фторофура) или ферментов (рибонуклеазы). 
Специализированная бригада может начать раннее лече¬ 
ние панкреатического шока с применением многокомпо¬ 
нентной инфузионной терапии. 

ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ В ХИРУРГИЧЕСКОМ СТАЦИОНАРЕ 

При лечении больных ОП в стационаре необходимо стре¬ 
миться не только к купированию острого приступа болезни, 
но и к предупреждению рецидива ОП у данного пациента в 
дальнейшем. Поэтому необходимо раннее проведение ме¬ 
роприятий, направленных на устранение тех факторов, ко¬ 
торые могут способствовать прогрессированию деструкции 
ПЖ, развитию ее рецидива или замедлять реституцию. Ха¬ 
рактер, последовательность и продолжительность консер¬ 
вативной терапии зависят от этиологии, фазы развития ОП 
и его формы, стадии панкреатита, возраста больного, со¬ 
путствующих заболеваний и возникших осложнений. Отеч¬ 
ные формы требуют стационарного лечения не менее двух, 
а некротические — не менее 3—4 недель. 

Консервативное лечение с самого начала носит черты 
экстренной помощи, и его проводят в полном объеме во 
всех патогенетических направлениях: 

— купирование боли и устранение различных нервно-
рефлекторных расстройств; 

— предупреждение и ликвидация желчной и панкреа¬ 
тической протоковой гипертензии; 

— создание функционального покоя и подавление сек¬ 
реторной активности ПЖ; 

— купирование сосудистых расстройств в ПЖ и других 
заинтересованных органах: снятие вазоспазма, разреше¬ 
ние расстройств регионарного и системного кровотока, аг-
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ригации форменных элементов крови, повышенной прони¬ 
цаемости сосудистой стенки, тромбогеморрагического син¬ 
дрома; 

— ликвидация общих расстройств, обусловленных эн¬ 
догенной интоксикацией, нарушением жизненно важных 
функций. 

Устранение боли и сопутствующих нервно-рефлектор-
иых расстройств достигается назначением анальгетиков или 
спазмоанальгетиков, внутривенного вливания глюкозо-но-
оокаиновой смеси (25 мл 2% раствора новокаина на 
200 мл 5% раствора глюкозы 1—2 раза в день), выпол¬ 
нением различных новокаиновых блокад в тех случаях, 
когда не удается полностью купировать болевой синдром 
медикаментозно. 

Предупреждение и ликвидация гипертензии в желчных 
и панкреатических протоках за счет снятия спазма сфинк¬ 
тера Одди достигается систематическим назначением спаз¬ 
молитиков (нитроглицерина, платифиллина, но-шпа), внут¬ 
ривенным восдеммем новокаина и периодическими ново¬ 
каиновыми блокадами (например, сакроспинальной) в 
сочетании с противорвотными средствами (диметпрамид, 
препараты метаклопрамида или торекан) и постоянным дре¬ 
нированием желудка зондом. В сочетании с полным огра¬ 
ничением приема жидкости и еды через рот последний 
фактор создает функциональный покой ПЖ. 

Подавление внешнесекреторной активности ПЖ для пре¬ 
дупреждения уклонения активных панкреатических фермен¬ 
тов в кровь — один из основных компонентов консерва¬ 
тивного лечения больного (см. стр. 84). Особое значение в 
консервативном лечении имеет инфузионная терапия, обес¬ 
печивающая разрешение гиповолемии и дегидратации, на¬ 
рушений электролитного, белкового и других видов обме¬ 
на, а также активную детоксикацию (см. стр. 99). 

Лечение больных ОП в стационаре начинают безотла¬ 
гательно. Если больной с подозрением на ОП по каким-то 
причинам задерживается в диагностическом блоке прием¬ 
ного отделения стационара, его следует проводить хотя бы 
по программе догоспитального лечения. Поступление такого 
пациента в отделение неотложной хирургии и проведение 
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обследования не должно прерывать лечения, характер и 
объем которого определяется по клиническим признакам 
хирургом. Больные с выраженной ЭИ могут направляться 
из приемного отделения непосредственно в отделение ин¬ 
тенсивной терапии, и их лечение проводят с обязательным 
активным участием анестезиолога-реаниматолога. Резуль¬ 
таты проведенного срочного лабораторного и специально¬ 
го обследования позволяют более точно определить пред¬ 
назначение для лечения, даже в тех случаях, когда паци¬ 
ент по тем или иным причинам поступает в стационар за 
пределами раннего периода болезни. 

ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА, 
ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ ПРЕДНАЗНАЧЕНИЕ БОЛЬНОГО 

Для определения предназначения больного ОП, посту¬ 
пившего в хирургический стационар, может быть использо¬ 
вано более десяти критериев. 

Восемь клинических: 
• Боль в животе, не связанная с травмой или вмеша¬ 

тельством; 
• Рвота, не приносящая облегчения, не уменьшающая боль; 
• Кишечный парез (вздутие живота); 
• Акроцианоз; 
• Один из панкреатогенных органных синдромов (энце¬ 

фалопатия, коллапс кровообращения, перитонизм, желту¬ 
ха, без отчетливых признаков заболевания желчевыводя-
щих путей, антидиурез); 

• Появление инфильтрата в эпигастрии вслед за коликой; 
• Лихорадка гектического типа; 
• Сопутствующее заболевание, имеющее существенное 

функциональное или метаболическое значение (хроничес¬ 
кое заболевание легких, ИБС, эндокринная патология, цир¬ 
роз печени, нефропатия). 

Девять лабораторных: 
• Значительная амилаземия и амилазурия более 1024 ед.; 
• Уровень трипсина крови 500 мг/л при низком ингиби¬ 

торе трипсина (в крови верхней полой вены !) + липаземия; 
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• Неуклонное повышение активности трансаминидазы 
• (ыноротке крови в течение первых 5 дней заболевания; 

• Признаки портального уклонения факторов панкреати-
мв( кой агрессии (уровень АсАТ и АлАт более 1 ммоль/(ч.л) 
при АсАт/АлАТ менее 1; высокая активность сывороточной 
ЛДГ и ЛДГ3; уровень у-ГТП, СДГ — в 1,5 раза выше нормы); 

• Гипербилирубинемия более 50 мкм/л (3 мг%); 
• Гипопротеинемия менее 56 г/л у неистощенного паци¬ 

ента; 
• Гипергликемия выше 14 ммоль/л; 
• Гипокальцемия менее 2,0 ммоль/л; 
• Гиперкоагуляция (фибриноген более б г /л , тромбо-

• ост V—VI т., активированное время свертывания менее 45 
• чк, фибриноген В +3, на ТЭГ — признаки тромбофилии); 

• Лейкоцитоз (15—25)хЮ9/л крови с ЛИИ более 5,0 . 
Т/ш рпипгенологических: 
• Офйничение подвижности куполов диафрагмы, дис-

нниидммо днчк'кы 1ы; 
• Манишки и.шкргшогсшюго поражения легких (отек, 

плевральным пмпот); 
• Признаки кишечного пареза — пневматоз толстой кишки . 
Получение сведений хотя бы о половине перечислен¬ 

ный критериев позволяет прогнозировать тяжесть больно¬ 
го ОП и определить его предназначение для стационарно-
го лвчпмин. Это будет тем точнее, чем большее количе-
мно критериев выявлено. 

Пршностический индекс тяжести (ПИТ) вычисляют по 
п 

(ММОШОНИЮ — , 
m 

(до п — число выявленных критериев; 
m — число исследованных признаков (максимум 20). 

При ПИТ менее 0,30 больной может лечиться в обще-
мнруршчсском оделении. При ПИТ более 0,35 больной уже 
ipi»fiyni лечения в отделении интенсивной терапии; ПИТ 
f)u/i«n О,1)')—0,65 соотвествует крайне тяжелому течению 
прогрессирующего ОП с возможностью развития тяжело-
lo 1ношю-воспалительного процесса в ПЖ и реальной уг-

для жизни больного. 
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ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 
И ЕГО ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 

В ХИРУРГИЧЕСКОМ СТАЦИОНАРЕ 

Программа интенсивной терапии больных ОП формиру¬ 
ется в зависимости от его клинической стадии. В первые 
часы и дни заболевания, на стадии панкреатической коли¬ 
ки и шока, ее программа состоит в купировании болевого 
синдрома, подавлении неукротимой рвоты, уменьшении 
выраженности кишечного пареза. Кроме того, в ходе ин¬ 
тенсивной терапии предполагают купирование водно-элек¬ 
тролитных расстройств и подавление активности как панк¬ 
реатической секреции, так и уклонившихся в кровь панк¬ 
реатических ферментов и других биологически активных 
веществ. 

БОЛЕВОЙ СИНДРОМ ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ 
И ЕГО КУПИРОВАНИЕ 

Болевой синдром — частое проявление первичного ОП, 
создающее предпосылки для углубления функциональных и 
структурных расстройств уже на начальной стадии заболе¬ 
вания. Болевой синдром является первым сигналом проис¬ 
ходящей тканевой деструкции с образованием алгогенных 
субстанций и постепенно разрешается по мере ее прогрес-
сирования или замедления и прекращения деструкции. За¬ 
болевание нередко начинается с отчетливой картины панк¬ 
реатической колики: боли могут достигать такой силы, что 
приводят к развитию болевого шока. При ОП болевой синд¬ 
ром нередко является первым сигналом происходящей тка¬ 
невой деструкции с образованием алгогенных субстанций 
(прежде всего брадикинина) и постепенно разрешается по 
мере прогрессирования деструкции (отек переходит в некроз) 
либо замедления и даже прекращения этого процесса. 

Типичными для панкреатической колики являются не¬ 
стерпимые боли в эпигастрии, интенсивность которых воз¬ 
растает еще больше на высоте рвоты или вслед за ее 
приступом. Боли вначале отдают в спину или сразу прини¬ 
мают опоясывающий характер. Напряжения живота нет. На-

64 

оборот, постепенно нарастает вздутие верхней части жи¬ 
вота, особенно заметное при дряблой брюшной стенке. 
Симптомы раздражения брюшины неотчетливы. Необходимо 
отличать панкреатическую колику от других вариантов аб¬ 
доминального болевого синдрома, хотя это всегда требу¬ 
ет лабораторного подтверждения. 

Желчепузырная колика характеризуется резкой посто¬ 
янной, реже схваткообразной болью в правом подреберье 
с типичной иррадиацией в правые лопатку и плечо. Тошно¬ 
та и рвота наблюдаются не у всех больных. Нередко при¬ 
ступ болей сопровождается ознобом и повышением темпе¬ 
ратуры тела. Боль при глубоком вдохе или кашле усилива¬ 
ется, и поэтому брюшная стенка в правом верхнем квадранте 
живота ограниченно участвует в акте дыхания. Отмечается 
перкуторная и пальпаторная болезненность и защитное на¬ 
пряжение брюшной стенки в правом подреберье, положи¬ 
тельный симптом Ортнера. 

При холедохеальной колике боль очень резкая, посто¬ 
янного характера, локализована о подложечной области и 
иррадиирует в правые лопатку и плечо, за грудину. Рвота 
наблюдается часто. Пальпаторная и перкуторнаяся болез¬ 
ненность выявляется в правом эпигастрии, симптом Ортне¬ 
ра положителен. Для холедохеальной колики характерен 
озноб, который сочетается с повышением температуры тела 
больного, а также с иктеричностью склер и кожи. 

Для кишечной колики, которая свойственна механичес¬ 
кой непроходимости, патогномоничной считается схватко¬ 
образная (а не постоянная) боль, сопровождающаяся час¬ 
той рвотой с кратковременным улучшением состояния боль¬ 
ного после приступа рвоты. Боль не имеет четкой локали¬ 
зации в животе и иррадиации. Отмечается общее или 
локальное вздутие живота («кособрюшие»), на фоне при¬ 
ступа болей врач может наблюдать усиленную кишечную 
перистальтику. Перкуторная и пальпационная болезненность 
живота отсутствуют, температура тела обычно нормальная, 
озноба нет. Кишечную колику отличает задержка стула и 
газов на всем протяжении страдания пациента. 

Почечная колика проявляется постоянной, реже схват¬ 
кообразной болью в боковых отделах живота с иррадиа-
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цией в паховую область, внутреннюю поверхность соответ¬ 
ствующего бедра, в половые органы. При глубокой паль¬ 
пации определяется болезненность при пальпации области 
почек и резкая боль при поколачивании по соответствую¬ 
щему XII ребру. Может наблюдаться тошнота и рвота, но 
только в начале приступа колики, ознобы и повышение тем¬ 
пературы тела, частые позывы и резь при мочеиспускании 
над лобком (мочевой пузырь) или в уретре. Форма живота 
не изменена или имеется его умеренное вздутие. Брюш¬ 
ная стенка мягкая, участвует в акте дыхания. 

Ишемическая колика (абдоминальная ангина) вызыва¬ 
ется острой сосудистой недостаточностью чревных сосу¬ 
дов и характеризуется приступом постоянной и чрезвычайно 
интенсивной боли, без четкой локализации и иррадиации, 
боли, которая нередко сопровождается коллапсом крово¬ 
обращения. Важными чертами ишемической колики счита¬ 
ются тошнота, заметное вздутие живота, ослабление ки¬ 
шечных шумов. Характерны бледные кожные покровы, по¬ 
крытые холодным потом, или акроцианоз, задержка стула 
и газов, хотя в начале болевого приступа может быть не¬ 
большое послабление и необильный жидкий стул. При об¬ 
следовании выявляют умеренную болезненность во всех 
отделах живота, без признаков раздражения брюшины. 

Купирование болевого синдрома и рефлекторных рас¬ 
стройств при ОП может быть достигнуто как применением 
медикаментозных средств, так и блокад местноанестезиру-
ющими средствами (MAC) или даже немедикаментозными 
воздействиями (чрескожная электростимуляция). Медика¬ 
ментозные болеутоляющие средства наиболее эффектив¬ 
ны на фоне применения средств, быстро угнетающих экск¬ 
реторную активность ПЖ и снимающих спазм сфинктеров 
протоковой системы (холинолитики, спазмолитики, гангли-
облокаторы), антиферменты (в самом начале колики). В 
качестве болеутоляющих средств используют анальгетики, 
чаще ненаркотические (баралгин, спазмалгин, анальгин с 
папаверином, бензофурокаин), реже наркотические, среди 
которых обоснованное предпочтение отдается опиоидам. 
Средствами выбора могут быть: промедол (по 20—30 мг), 
прасидол (10 мг), тилидин (валорон по 50—100 мг), пирит-
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рамид (дипидолор по 15—30 мг), пентозацин (лексир, фор-
трал по 30 мг), буторфанол (стадол или морадол по 2 мг). 

Для купрования панкреатической колики нередко при-
(нмают к блокадам MAC панкреатодуоденальной зоны. 
Обычно блокады используют, если не удается добиться 
упойчивого болеутоления с помощью анальгетиков, хотя 
часто купирование болевого приступа в стационаре (и даже 
иа догоспитальном этапе) начинают с блокады панкреато¬ 
дуоденальной зоны. 

Блокады панкреатодуоденальной зоны 

Блокады MAC могут быть использованы как при поступ¬ 
лении больных ОП в стационар при оказании первой вра¬ 
чебном помощи, так и при их дальнейшем лечении. В за¬ 
дачу блокад входит перерыв афферентной ноцицептивнои 
имиулмг.йцни и.1 зоны повреждения или воспаления желе¬ 
зы, А тякжн ИО.1ДПЙС1НИС на эфферентную импульсацию с 
достижением гдшлиоЬлокирующего действия, снижением 
гиалма гладкой мускулатуры внутренних органов живота и 
протоков больших пищеварительных желез, сосудов сплан-
хической зоны. За счет этого удается увеличить мочеотде¬ 
ление, уменьшить проявления кишечного пареза, снизить 
панкреатическую экзосекрецию. Исходя из интенсивности 
и упорства болевого синдрома для панкреатологии харак¬ 
терно стремление к использованию повторных или длитель¬ 
ных блокад. 

В блокадах MAC реализуют два основных механизма 
местной анестезии: механизм регионарной анестезии и 
механизм ползучего инфильтрата со стремлением дос¬ 
тичь тугого заполнения раствором MAC клетчаточного про¬ 
странства, окружающего поджелудочную железу. Это про¬ 
странство может быть достигнуто традиционным, пояснич¬ 
ным доступом или передним доступом, через клетчатку 
круглой связки печени. В первом случае используют пара-
нефральную поясничную новокаиновую блокаду или пояс¬ 
ничную блокаду по Л. И. Роману. 

Паранефральная поясничная блокада еще недавно 
являлась одним из наиболее популярных воздействий та-
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кого рода при оказании первой помощи больным с абдо¬ 
минальными катастрофами. Для ее проведения больного 
устойчиво укладывают на правый бок, под поясницу под¬ 
ложен валик. Нога больного, расположенная сверху, вы¬ 
тянута, нижняя нога согнута в коленном и тазобедренном 
суставах и подтянута к животу. После обработки кожи и 
ограничения операционного поля производят внутрикож-
ную анестезию 0,25% раствором новокаина в углу, обра¬ 
зованном соответствующим XII ребром и длинной мышцей 
спины. Сменив короткую иглу на более длинную, продви¬ 
гают последнюю в глубь тканей, перпендикулярно боко¬ 
вой поверхности тела в точке вкола, посылая впереди ра¬ 
створ MAC. При прохождении конца иглы через внутри-
брюшную фасцию ощущается преодоление препятствия. 
Периодически снимая шприц с иглы, убеждаются в отсут¬ 
ствии поступления через нее крови и стараются уловить 
момент, когда раствор MAC перестанет вытекать из пави¬ 
льона иглы. Это свидетельствует о том, что кончик иглы 
достиг околопочечного клетчаточного пространства, после 
чего вводят 100—150 мл 0,25% теплого раствора новокаи¬ 
на. При правильном проведении блокады раствор MAC рас¬ 
пространяется на область солнечного сплетения и чревных 
нервов, что в значительной степени снимает вегетативный 
компонент боли и может способствовать разрешению дина¬ 
мической кишечной непроходимости, но нередко не позво¬ 
ляет полностью купировать панкреатогенный болевой син¬ 
дром. 

Этот недостаток преодолевается в ходе поясничной но¬ 
вокаин-медикаментозной блокады по Л. И. Роману. 
Для ее проведения больного также укладывают на бок, 
противоположный зоне преимущественного поражения под¬ 
желудочной железы. В точке пересечения длинной мыш¬ 
цы спины с XII ребром тонкой иглой, соблюдая принципы 
асептики и антисептики, проводят анестезию кожи и глуб-
жележащих тканей 0,25% раствором новокаина или три-
мекаина. Затем, сменив иглу на иглу длиной 100—120 мм, 
ее проводят до упора в XII ребро. Соскользнув с нижнего 
края ребра, осторожно продвигают иглу, подавая перед 
ней струю раствора MAC на глубину 5—10 мм. После про-
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кола внутрибрюшной фасции срез иглы оказывается в тол¬ 
ще клетчатки, куда медленно вводят 200—300 мл теплого 
раствора MAC с добавлением 2—4 мл 50% раствора аналь¬ 
гина или 5 мл баралгина, 500 мг канамицина или разовую 
дозу другого аминогликозида. Иногда в этот раствор до¬ 
бавляют 100 тыс. КИЕ гордокса или тразилола либо 10— 
20 тыс. аТрЕ контрикала. Длительное (не менее 3 часов) 
болеутоление, прекращение тошноты и рвоты, уменьшение 
выраженности вздутия живота являются доказательством 
достижения необходимого эффекта блокады. Однако, если 
эюго не удается достичь с первого раза, блокаду прихо¬ 
дится повторять. 

Пролонгирование эффектов блокады по Роману может 
быт достигнуто с помощью длительного вливания MAC 
по Попооу—Найденову в то же самое клетчаточное про-
<фян<то, что обеспечивается постоянной катетеризацией 
»йГ>1> никого пространства. Для этого во время проведе¬ 
нии • Н А Д » по 1'омлму используют иглу для пункции плев-
|м,| (• ( Н1лы W K ) ) . Поели создания в клетчаточном про-
t i|i,i ,ш нмфилыр.пи с помощью 100 мл раствора MAC, 
ч е р т проспи г И1лы максимально возможно проводят тонкий 
||||о|)оплпс1оиый или полиэтиленовый катетер и, придержи-
ЙЙИ ш о , чтобы не вытянуть обратно, извлекают иглу. Кате-
|рр ириишиают к к о ж е тонкой лигатурой или фиксируют с 
помощью трезубца из лейкопластыря и укрывают место пун¬ 
кции стерильной салфеткой. Для введения растворов в на¬ 
ружный конец катетера вставляют металлическую канюлю — 
ш лу соответствующего диаметра со спиленным срезом. Не¬ 
обходимый для блокады панкреатодуоденальной зоны объем 
раствора MAC составляет до 300 мл 0 ,25% раствора ново¬ 
каина при односторонней катетеризации и 150—200 мл та¬ 
ко го же раствора при двусторонней катететризации. Ее сво¬ 
бодно вводят за 30—40 минут, используя стандартную сис¬ 
тему для внутривенных вливаний. В состав инфузионной 
среды входят, кроме раствора новокаина или тримекаина, 
антибиотики в минимальной разовой дозе, ингибиторы про-
теаз, ненаркотические антибрадикининовые анальгетики и ан-
тигистаминные препараты, спазмолитики. Вливание повторяют 
через 4—6 ч на протяжении 3—4 суток. 
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Забрюшинное клетчаточное пространство может быть 
достигнуто спереди с помощью блокады через круглую 
связку печени. Круглая связка печени (КСП) начинается 
от пупка на протяжении 7 ± 2 см и располагается внебрю-
шинно, непосредственно под апоневрозом белой линии 
живота, строго по средней линии. Далее она отклоняется 
вправо, покрывается брюшиной с трех сторон и направля¬ 
ется к воротам печени. Установлена тесная взаимосвязь 
клетчатки КСП с клетчаточным пространством панкреато-
дуоденальной зоны от ложа желчного пузыря до брыжей¬ 
ки ободочной кишки и клетчатки, окружающей тело и хвост 
поджелудочной железы. 

Для проведения блокады через клетчатку КСП после об¬ 
работки кожи строго по средней линии на 3 см (на 1,5—2 
поперечных пальца выше пупка) анестезируют кожу тон¬ 
кой иглой. Обязателен тщательный осмотр белой линии для 
исключения грыж живота в этой области. После смены иглы 
на более толстую и длинную производят прокол белой ли¬ 
нии живота, продвижению иглы предпосылают введение ра¬ 
створа MAC. Продвижение иглы прекращают сразу после 
прокола белой линии живота. В клетчатку КСП медленно 
вводят 250—300 мл 0,25 % раствора новокаина или три-
мекаина, к которому могут быть добавлены антипротеазы, 
2 мл 2% раствора папаверина или но-шпа, 1 мл 0,2% ра¬ 
створа платифиллина, 2—4 мл 50% раствора анальгина и 
разовая доза антибиотиков (40—80 мг гентамицина, тоб-
рамицина, нетилмицина или 500 мг амикацина). Место инъ¬ 
екции заклеивают бактерицидным лейкопластырем. 

Эффективность блокады проявляется быстрым купиро¬ 
ванием болевого синдрома, улучшением общего состояния 
больного, прекращением рвоты, исчезновением потливос¬ 
ти и гемодинамических расстройств, порозовением кожных 
покровов, восстановлением достаточного темпа диуреза. 
Меньшая доза раствора MAC (100—150 мл) не обеспечива¬ 
ет блокады поджелудочной железы, но достаточна для сня¬ 
тия желчепузырной колики, что может служить дифферен¬ 
циально-диагностическим приемом. Противопоказанием для 
выполнения блокады КСП являются послеоперационные 
рубцы в эпигастральной области и правом подреберье, гры-
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жи белой линии живота, непереносимость новокаина или 
других MAC. Простота и безопасность блокады забрюшин-
иого пространства через КСП наряду с высокой эффек¬ 
тивностью позволяют рекомендовать ее к широкому при¬ 
менению для оказания помощи больным с заболеваниями 
поджелудочной железы в примитивных условиях, не толь¬ 
ко в стационаре. 

Возможность длительной блокады через КСП может 
быть реализована в ходе необходимой внутрибрюшной опе¬ 
рации. Для этого катетеризируют круглую связку печени 
(после ее туннелирования тупой иглой большого просвета 
на глубину 6—8 см). Наложив лигатуру на культю пересе¬ 
ченной во время срединной лапаротомии КСП, герметизи¬ 
руют ее клетчаточное пространство. Наружный конец ка¬ 
тетера выводят пункционно на переднюю стенку живота и 
канюлируют. Это позволяет после операции проводить дли¬ 
тельную блокаду по той же программе, которая использу¬ 
ется при заднем доступе к забрюшинному клетчаточному 
пространству по Попову—Найденову. 

Блокады панкреатодуоденальной зоны по механизму ре¬ 
гионарной анестезии применяют в основном при острых 
процессах в ПЖ. Некоторые из них, хотя и достаточно эф¬ 
фективные, как чрескожная блокада чревного сплетения 
по Каппису, сложны технически и потому не получили ши¬ 
рокого распространения. 

Длительная эпмдуральная блокада MAC на уровне 
Th VII—Th VIII, обеспечивает идеальное решение проблемы 
купирования самых сильных болей. Благодаря эпидураль-
ной анестезии прекращается поток ноцицептивных воз¬ 
действий из зоны панкреатической деструкции с купиро¬ 
ванием неблагоприятных вегетативных реакций на гемо¬ 
динамику и кишечную моторику, расстройство которых 
осложняет острый панкреатит. Систематическое (каждые 
2 ч) введение 2% раствора тримекаина или лидокаина в 
дозе 5—7 мл обеспечивает необходимый эффект на про¬ 
тяжении острой фазы панкреатита. Однако технические 
трудности при пункции и катетеризации эпидурального про¬ 
странства, гипотензивные реакции при некорригированной 
гиповолемии, возможность перфорации твердой мозговой 
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оболочки, опасность, хотя и редкая, гнойного эпидурита 
заставляют сдержанно откоситься к применению этого ме¬ 
тода и предпочесть ему другие виды блокад. 

Определенными преимуществами обладает сакроспи-
нальная блокада. Она выполняется в положении больно¬ 
го на боку или на животе. При заболеваниях панкреато-
дуоденальной зоны при ее выполнении производят два вве¬ 
дения теплого 0,25% гипотонического раствора новокаина 
во влагалище m.sacrospinalis симметрично от позвоночни¬ 
ка в точках на уровне углов лопаток. В зависимости от 
развития мускулатуры и массы тела больного с каждой сто¬ 
роны вводят 75—150 мл раствора MAC с добавлением 1— 
2 капель раствора адреналина. В тех случаях, когда пред¬ 
полагается по анамнезу или установлена непереносимость 
новокаина, используют растворы тримекаина или лидока-
ина в тех же дозах. При легких формах ОП для купирова¬ 
ния болевого приступа достаточно однократной блокады, 
причем нередко болевой синдром купируется буквально «на 
игле». При тяжелом панкреатите сакроспинальную блока¬ 
ду выполняют два раза каждый день при наличии отчетли¬ 
вого болеутоляющего эффекта. 

Сакроспинальная блокада отличается наибольшей про¬ 
стотой техники выполнения, быстрым и длительным эф¬ 
фектом за счет распространения раствора MAC из влага¬ 
лища длинной мышцы спины к корешкам спинномозго¬ 
вых нервов. Как и при блокаде забрюшинного простран¬ 
ства через круглую связку печени, простота и безопасность 
сакроспинальной блокады, наряду с достаточной эффек¬ 
тивностью, позволяет рекомендовать ее к широкому при¬ 
менению при оказании помощи больным ОП на догоспи¬ 
тальном этапе. 

КУПИРОВАНИЕ РВОТЫ 

Рвота надсадная и неукротимая представляет достаточно 
серьезное патологическое явление, возникающее у больных 
с острыми заболеваниями ПЖ и их последствиями. Суще¬ 
ствует несколько этапов патологического процесса в желе¬ 
зе, при которых может возникнуть неукротимая рвота. 
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1. Ранняя неукротимая рвота. Жалобы на тошноту и 
рвоту являются одними из наиболее частых с самого на¬ 
чала развития ОП и, как правило, сопровождают острые 
боли в животе, находясь с ними в патогенетической связи. 
Диспептические расстройства появляются обычно вслед за 
болевым синдромом; рвота редко предшествует ему. Во 
премя приступа рвоты боли в животе каждый раз могут 
усиливаться. Во многих случаях рвота мучительна, не при¬ 
носит облегчения и иногда неукротима, что оказывает су¬ 
щественное влияние на клинические и гомеостатические 
проявления заболевания — развитие внеклеточной дегид¬ 
ратации прогрессирует очень быстро. Рвота может стать 
основой для гемореологических, коагуляционных и элект¬ 
ролитных расстройств (см. стр. 82). 

Рвотные массы в такой ситуации нередко обильны: объем 
их за несколько часов достигает 2—4 л, что является ре¬ 
зультатом острого расширения гиперсекретирующего же¬ 
лудка. Вначале рвотные массы содержат съеденную пищу, 
затем приобретают характер застойного желудочного со¬ 
держимого с примесью слизи, на начальном этапе ОП рвота 
никогда не бывает каловой. Если эпизод неукротимой рвоты 
не удается быстро купировать, в рвотных массах может 
появиться примесь «кофейной гущи» или явная примесь 
крови. Основой развития этих явлений может быть эро-
зииный гастрит или разрывы слизистой оболочки в зоне 
гастроэзофагеального перехода, так называемый синдром 
Меллори—Вейсса. 

Дренирование желудка зондом для постоянной эвакуа¬ 
ции содержимого может уменьшить возможность повыше¬ 
ния внутрипросветного давления в ДПК, усиливающегося на 
высоте приступа рвоты, и, следовательно, купировать про-
токовую гипертензию. Среди препаратов, подавляющих пан-
креатогенную рвоту, используют: диметпрамид по 5—10 мг, 
метаклопрамид (церукал, реглан, примеран) по 10—20 мг, 
а также триэтилперазин (торекан) по 6,5—13 мг внутримы¬ 
шечно 3—4 раза в день. При отсутствии этих препаратов 
более доступно, хотя и менее эффективно введение неболь¬ 
ших доз аминазина, не превышающих 0,3 мг/кг массы тела 
больного. 
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Одновременно желательно добиваться выключения ре-
цепторных влияний, используя для этого различные вари¬ 
анты блокад чревных нервных сплетений: сакроспинальную, 
круглой связки печени, паранефральную, блокады по Ро¬ 
ману, Каппису. Кроме того, желательно использовать ан-
тибрадикининовые препараты (бензофурокаин, гордокс, 
трасилол и другие антипротеазы), другие лечебные мероп¬ 
риятия, направленные на блокаду панкреатической секре¬ 
ции (см. стр. 84). Инфузионная терапия должна быть дос¬ 
таточно интенсивной, чтобы корригировать вызванные не¬ 
укротимой рвотой водно-электролитные расстройства. 
Достигнутый эффект купирования рвоты закрепляют регу¬ 
лярным назначением тех же противорвотных средств внутрь. 

2. Развитие достаточно обильной рвоты спустя 3—5 
дней после разрешения панкреатической колики и отно¬ 
сительной стабилизации состояния больного ОП может быть 
связано с нарастанием резорбционной ЭИ на фоне прогрес-
сирования панкреатитогенного панкреатита и паралитичес¬ 
кой кишечной непроходимости. Признаки так называемого 
перитонизма при клиническом обследовании живота уста¬ 
навливают у значительной части больных с тяжелым тече¬ 
нием ОП. Рвота в этот период редко достигает уровня не¬ 
укротимой и может не требовать экстренных лечебных ме¬ 
роприятий при лечении этих осложнений. Следует отметить, 
что в запущенных случаях, когда нарушение кишечной мо¬ 
торики достигает степени энтероррагии, рвотные массы при¬ 
обретают каловый характер с характерными цветом и за¬ 
пахом. Дренирование полости желудка, применение ранее 
эффективных противорвотных лекарственных средств в та¬ 
кой клинической ситуации проблему купирования рвоты не 
решают. Клинические и специальные исследования (УЗИ, 
перитонеоскопия) позволяют установить характер пораже¬ 
ния и применить необходимую программу действий для ле¬ 
чения панкреатитогенного перитонита (см. стр. 224). 

3. Третий возможный вариант возникновения обильной 
рвоты патогенетически связан с наличием высокой не¬ 
проходимости желудочно-кишечного тракта, чаще все¬ 
го с непроходимостью ДПК. Рвота в такой ситуации воз¬ 
никает еще позднее, через 8—12 дней от начала ОП, уже 
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на фоне уменьшения выраженности эндотоксикоза, при 
«мягком» животе, практическом отсутствии признаков раз¬ 
дражения брюшины. Причиной высокой дуоденальной не¬ 
проходимости может стать: 

— рубцовое сужение привратника вследствие неязвен¬ 
ного поражения слизистой оболочки, стеноз выходного от¬ 
дела, реже горизонтальной части ДПК, как следствие па-
рапанкреатита и содружественного дуоденита; 

— возникновение в стенке ДПК расслаивающей гема¬ 
томы, суживающей просвет кишки; 

— сдавление ДПК инфильтратом головки ПЖ больших 
размеров, который одновременно может вызвать и непро¬ 
ходимость поперечной ободочной кишки. Это наиболее ча¬ 
стая причина поздней обильной рвоты у больных ОП. Сдав¬ 
ление выходного отдела желудка и ДПК при инфильтра-
тивной форме ОП и образование панкреатических кист 
отмечено у 3% больных с таким поражением ПЖ. 

Характерной особенностью рвоты при этих ситуациях 
является то, что она возникает без предварительной тош¬ 
ноты, но с появлением ощущения тяжести в животе. Рвот¬ 
ные массы представляют содержимое желудка, с отчетли¬ 
вой примесью принятой ранее пищи. Только в редких слу¬ 
чаях, когда возникает синдром Меллори—Вейса или 
происходит прорыв интраперитонеальной гематомы в про¬ 
свет кишки, картина высокой непроходимости желудочно-
кишечного тракта дополняется клиникой гастродуоденаль-
ного кровотечения. Массивность и упорство рвоты обеспе¬ 
чивают развитие быстро нарастающей дизэлектролитемии 
со значительной гипохлоремией (концентрация хлоридов 
в плазме крови ниже 75 ммоль/л), гипокалиемией и тяже¬ 
лым недыхательным алкалозом (со стандартным бикарбо¬ 
натом до 40 ммоль/л плазмы и избытком оснований BE 
до +20 ммоль/л и более). Такая дизэлектролитемия мо¬ 
жет послужить основой для появления хлорипривной не-
фропатии и азотемии, энцефалопатии и хлорипривной комы. 

Рентгенологический контроль пассажа из желудка и 
последующее эндоскопическое исследование выявляют 
уровень непроходимости двенадцатиперстной кишки и ори¬ 
ентируют в ее причине. Когда причиной такой непрохо-
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цимости являются инфильтративные изменения в ПЖ, по¬ 
казано консервативное лечение постоянным дренированием 
желудка, противовоспалительная рентгенотерапия, парен¬ 
теральное питание с инфузионной коррекцией дизэлект-
ремии. При неэффективности консервативного лечения, 
рентгенологически и эндоскопически доказанном препят¬ 
ствии (гематома, фиброз стенки кишки) показано опе¬ 
ративное вмешательство — гастроэнтероанастомоз, иног¬ 
да с удалением интрапариетальной гематомы. В редких 
случаях предпринимают операцию на самой железе, вы¬ 
полняя панкреатосеквестрэктомию. 

КИШЕЧНЫЙ ПАРЕЗ И ОСТРАЯ КИШЕЧНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ 

Кишечный парез может быть как симптомом ОП, так и 
его осложнением. Вздутие живота и угнетение кишечной 
моторики по клиническим признакам выявляется у 70—80% 
больных после развития картины ОП. Но у большинства 
пациентов метеоризм и парез вскоре разрешаются, чем 
панкреатит характерно отличается от других вариантов внут-
рибрюшной катастрофы, связанных с перфорацией поло¬ 
го органа или воспалением. При отечных формах ОП жи¬ 
вот остается мягким или умеренно ригидным поперечно в 
подложечной области. Если отек выходит за пределы же¬ 
лезы или развивается распространенный панкреатический 
некроз, живот вздувается вначале в подложечной области 
(симптом Блонде), с последующим распространением взду¬ 
тия на весь живот. Это обусловлено парезом поперечной 
ободочной кишки в результате рефлекса или распростра¬ 
нением отека на корень брыжейки тонкой и ободочной 
кишки. Но у некоторых больных ОП кишечный парез про¬ 
грессирует в направлении паралитической острой кишеч¬ 
ной непроходимости (ОКН). 

Непроходимость захватывает дистальные отделы тонкой 
кишки. В ее развитии, кроме прямого воздействия агрес¬ 
сивной отечной жидкости на забрюшинные нервные обра¬ 
зования, имеют значение гиперсимпатикотония (как прояв¬ 
ление болевого стресса, гиповолемии и панкреатического 
шока), эндогенная интоксикация, а в последующем при ре-
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гидратации натриисодержащими растворами и возрастании 
диуреза и гипокалиемия. Кроме того, на возникновение и 
прогрессирование кишечного пареза существенное влияние 
оказывают такие факторы, как расширение желудка, де¬ 
гидратация и сгущение крови, ацидоз. Значение могут иметь 
и нарушения органной микроциркуляции в виде вазодиля-
тации венул и замедления терминального кровотока в стенке 
кишки с развитием сладжа в микрососудах. В кишечных 
сегментах с резко нарушенной микроциркуляцией возникает 
атония кишечной мускулатуры с расширением просвета киш¬ 
ки и скоплением в нем кишечного содержимого, в котором 
усиливаются процессы брожения и газообразования. 

По мере коррекции гомеостатических сдвигов явления 
кишечного пареза и паралитической ОКН разрешаются. Лишь 
при выраженном парапанкреатите кишечный парез становится 
стойким и требует направленного лечения, особенно при раз-
оитии такого осложнения, как панкреатитогенный перитонит 
(см. стр. 224). Естественно, что закономерный и выражен¬ 
ный кишечный парез выявляется после вмешательств на ПЖ, 
особенно при резекции паренхимы железы. 

При последующем развитии деструктивного и воспали¬ 
тельного процесса в железе возможны и подлинно меха¬ 
нические причины ОКН, кроме служащих причиной над¬ 
садной и неукротимой рвоты (см. стр. 75). Это прежде всего 
распространенный спаечный процесс в зоне сальниковой 
сумки на фоне оментобурсита и парапанкреатита, который 
нередок на фоне затяжного ОП аутоаллергической приро¬ 
ды. Иногда причиной ОКН может стать длительный спазм 
поперечной ободочной кишки с вовлечением ее в воспали¬ 
тельный процесс и сужением, чаще всего в области селез-
ночного изгиба. Эти изменения могут развиваться в направ¬ 
лении образования свищей толстой кишки, ведущих к ог¬ 
раниченному перитониту или профузному кровотечению, 
бурно прогрессирующему сепсису. 

Профилактика перехода кишечного стаза 6 парез 
при. ОП обеспечивается прежде всего купированием боле¬ 
вого синдрома и гиперсимпатикотонии. Поэтому примене¬ 
ние блокад (сакроспинальных, забрюшинных или круглой 
связки печени) на начальном этапе лечения панкреатита 
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может оказаться решающим в предотвращении развития 
паретической ОКН. При сохранении и нарастании кишеч¬ 
ного пареза приходится снимать гиперсимпатикотонию ме¬ 
дикаментозной фармакологической блокадой. 

Для этого следует использовать внутримышечное вве¬ 
дение ганглиолитиков (бензогексоний 0,15 м/кг массы 
тела больного или пентамин по 0,25—0,3 мг/кг каждые 
6 часов), орнида (50 мг 2 раза в день), аминазина (12 мг 
2—3 раза в день), пирроксана или бутироксана (10 мг 
внутримышечно 2 раза в день). Препараты преимуществен¬ 
но периферического действия (бензогексоний, орнид) для 
усиления симпатической блокады могут сочетаться с пре¬ 
паратами центрального действия (аминазин, бутироксан). 
Если для первых симпатолитический эффект до развития 
тахифилаксии может проявляться артериальной гипотен-
зией (при первых введениях), то для симпатолитиков 
центрального действия, применяемых в рекомендуемых 
дозах, некорригированная гиповолемия менее опасна. 
Эффект фармакологической блокады на кишечную мото¬ 
рику проявляется прежде всего уменьшением вздутия 
живота, что подтверждается объективно периодическим 
измерением окружности живота на уровне пупка, а также 
отхождением кишечных газов и кала. При развитии ато¬ 
нии желудка его постоянное опорожнение с помощью зон¬ 
да способствует восстановлению моторики и позволяет 
начать прием жидкости через рот. 

Наоборот, отсутствие на таком фоне положительной 
динамики и восстановления кишечной моторики на 2—3-й 
день после развития панкреатита заставляет искать причи¬ 
ну такой резистентности к опережающему лечению и воз¬ 
можность воздействия на нее. К причинам сохранения па¬ 
реза могут быть отнесены: перитонит, внутрибрюшинный 
гнойник, забрюшинный инфильтрат, скрыто протекающее 
нагноение операционной раны и др. 

Альтернативные методы блокады тормозных гипер-
симпатикотонических влияний на кишку. К ним относят: 
грудную эпидуральную блокаду, длительную блокаду заб-
рюшинных ганглиев MAC через круглую связку печени или 
брыжейку тонкой кишки. Последние применяются реже, как 
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правило после плановых или неотложных вмешательств на 
ПЖ. В случаях, особенно опасных развитием паретической 
ОКН, приходится расширять объем лечебных воздействий. 
На фоне фармакологической симпатической блокады или 
длительных блокад MAC применяют электростимуляцию 
кишечной моторики с помощью желудочных зондов-элект¬ 
родов или прямого электровоздействия на водитель ритма 
кишечной моторики. С этой целью на завершающем этапе 
панкреатодуоденальной резекции или субтотальной панк-
реатэктомии подшивают электроды к начальному отделу 
тощей кишки на расстоянии примерно 35—45 см от связ¬ 
ки Трейца. Сеансовая электростимуляция на фоне обычной 
фармакологической блокады обеспечивает быстрое восста¬ 
новление кишечной моторики даже при развитии постре¬ 
зекционного острого панкреатита. 

СИНДРОМЫ ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫХ РАССТРОЙСТВ 
И их КОРРЕКЦИЯ 

Водно-электролитные расстройства (ВЭР) представляют 
одно из основных патологических нарушений гомеостаза 
при ОП и могут выявляться на различных этапах развития 
заболевания. 

Ранний синдром водно-электролитных расстройств 
связан с первыми стадиями деструктивного процесса в ПЖ. 
Активация калликреин-кининовой системы, усиленная про¬ 
дукция гистамина и серотонина приводит к интенсивной 
дислокации внутрисосудистой жидкости в паренхиму же¬ 
лезы и парапанкреатическую клетчатку. В сочетании с ней-
рогуморальным ответом организма на панкреатическую 
агрессию и сопутствующее прямое повреждение эндоте¬ 
лия сосудов за пределами панкреатодуоденальной зоны эта 
дислокация жидкости форсирует сужение внутрисосудис-
того сектора (гипоплазмия) и расширение интерстициаль-
ного сектора внеклеточного жидкостного пространства. Од¬ 
новременно наблюдаются: задержка иона натрия в орга¬ 
низме с увеличением содержания внеклеточного натрия, 
дизэлектролитемия по двухвалентным ионам (гипокальце-
мия и гипермагнемия). 
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Диагностика. Нормотоническая дегидратация усилива¬ 
ется надсадной рвотой (см. стр. 72) и сопровождается сгу¬ 
щением крови с возрастанием показателя гематокрита, 
иногда до 0,50—0,60 л /л крови, а иногда и выше. В та¬ 
ких случаях возможно развитие умеренного дефицита иона 
калия в организме. Клиника дегидратации проявляется уме¬ 
ренной жаждой, сгущением не только крови, но и мочи, 
олигурией при обычном среднем объеме эритроцита (85— 
110 куб. мкм) и сохранением обычного уровня волдырной 
пробы Мак-Клюра—Олдрича (около 40 мин). В связи с ги-
поволемией и резким повышением вязкости крови суще¬ 
ственно нарушается транспорт кислорода тканям, разви¬ 
ваются циркуляторная гипоксия и метаболический ацидоз, 
компенсация которого будет зависеть от выраженности си¬ 
стемных нарушений микроциркуляции. 

Лечение больных с отчетливой выраженностью раннего 
синдрома ВЭР при ОП состоит в корригирующей высоко¬ 
объемной инфузионной терапии. Общий объем инфузии 
может достигать 65—100 мл/кг массы тела (МТ) больного. 
На первом этапе основную массу инфузионных сред долж¬ 
ны составлять кристалловидные сбалансированные инфу-
зионные среды. После вливания их в объеме примерно 
20 мл/кг МТ больного их волемический эффект закреп¬ 
ляют коллоидными плазмозаменителями. Наилучшим может 
быть сочетание декстранов (полиглюкин, реополиглюкин, 
неорондекс) или растворов гидроксиэтилированного крах¬ 
мала (стабизол, инфузол) и сред на основе желатины (ге-
лофузина или желатиноля) в соотношении 1:1. 

Только после достижения гемодилюции и восстановле¬ 
ния нормального уровня гематокрита (0,43—0,45 л/л) воз¬ 
можно применение глюкозированных полиионных раство¬ 
ров, исходя из необходимости покрытия энергетических 
потребностей больного, и сбалансированных солевых ра¬ 
створов. Соотношение этих инфузионных сред 2 : 1 . После 
достижения полной регидратации можно приступать к фор¬ 
сированию диуреза (см. стр. 102). 

Эффективность гемокоррекции может быть повышена на 
фоне инфузионного буферирования внутренней среды ра¬ 
створом натрия гидрокарбоната или 0,3 М раствором транса-
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минола (ТРИС-буфера), ориентируясь в выборе дозы на по¬ 
казатели КОС циркулирующей крови. Расчет дозы прово¬ 
дят по формуле Мелемгарда—Аструпа: 0,3 х МТ х BE 
(ммоль активного вещества в корригирующем растворе). 
Для традиционно используемого в нашей стране свеже¬ 
приготовленного 5% раствора натрия гидрокарбоната эта 
формула преобразуется в более простую: МТ х ВЕ/2 (мл 
раствора). При явной клинике раннего синдрома ВЭР до¬ 
пустима слепая коррекция метаболического ацидоза: доза 
5% раствора натрия гидрокарбоната на должна превышать 
2,5—3 мл/кг примерной МТ больного. 

Контроль переносимости инфузионной нагрузки у наи¬ 
более тяжелых больных — в клинических стадиях шока и 
эндогенной интоксикации — по реакции ЦВД на пробное 
быстрое вливание: со скоростью 400 мл за 15—20 мин. 
При повышении ЦВД выше 15 см вод. ст. и наличии при¬ 
знаков сгущения крови необходимо избрать внутриарте-
риальный путь регидратации и форсирования диуреза (см. 
стр. 104). Внутривенный инфузионный тракт у таких боль¬ 
ных необходимо использовать только для медикаментоз¬ 
ного лечения, например для непрерывного введения до¬ 
фамина в дозе 5 мкг /кг МТ в 1 минуту. 

2. Отсроченный синдром ВЭР наблюдается при мед¬ 
ленном развитии деструктивно-воспалительных изменений 
в поджелудочной железе и позднем начале интенсивного 
лечения, когда в полной мере проявляется мембранопов-
реждающее действие факторов панкреатической агрессии 
на клетки. Этот синдром характеризуется сужением интер-
стициального сектора внеклеточного пространства и расши¬ 
рением клеточного жидкостного пространства в ответ на 
возрастание содержания во внеклеточной жидкости фак¬ 
торов, ведущих к клеточной дегидратации. 

Диагностика отсроченного синдрома ВЭР выявляет: 
клинику гипертонической дегидратации с ускорением рас¬ 
сасывания внутрикожной папулы по Мак-Клюру—Олдричу 
(менее 30 минут) и увеличением среднего объема эритро¬ 
цита более 105 куб. мкм, значительный декомпенсирован-
ный недыхательный ацидоз крови, тенденцию к гиперос-
моляльности плазмы. У таких пациентов определяют вы-
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сокий уровень МСМ и конечных продуктов ПОЛ в крови, 
гиперферментемию по индикаторным ферментам (амино-
феразы и мигохонуриальным ферментам ЛДГ, у-ГТП, 
трансаминидаза), повышенное содержание свободного ге¬ 
моглобина в плазме крови. 

Лечение. Для коррекции отсроченного синдрома ВЭР 
проводят внутривенную инфузионную терапию в меньшем 
объеме, чем при раннем синдроме (40—65 мл/кг МТ в 
сут.). При этом желательно избегать гиперосмолярных кол¬ 
лоидных кровезаменителей: предпочтительны растворы 
декстранов типа полиглюкина, неорондекса, реже реопо-
лиглюкина, рефортан, растворы альбумина. Доза колло¬ 
идных плазмозаменителей должна составлять около 1/4 
общего суточного количества инфузионных сред. Выбор 
кристаллоидных растворов примерно тот же, что и при ран¬ 
нем синдроме ВЭР: оптимальное соотношение глюкозиро-
ванных калийсодержащих растворов с инсулином (типа 
раствора Лабори) и сбалансированных солевых растворов 
(лактасол, ацесоль, трисоль) — около 2 :1 . Применение про¬ 
стых солевых инфузионных сред не столь эффективно. 

Инфузионная коррекция недыхательного ацидоза обя¬ 
зательна и должна включать не только буферирующие ра¬ 
створы, но и средства, нормализующие метаболические 
процессы (аскорбиновая кислота, кокарбоксилаза по 150— 
200 мг, субстратные антигипоксанты — мафусол, оксибути-
рат натрия по 2—4 г или оксибутират лития по 400 мг). Од¬ 
новременно желательно использовать восстановление ан¬ 
тирадикальной активности (унитиол по 7—8 мг / к г МТ в 
сочетании с аскорбиновой кислотой по 3 мг /кг МТ) в виде 
капельной инфузии 2 раза в сут., верапамил (финоптин) до 
30 мг в сут., эмоксипин (5—15 млн 1% раствора) в разве¬ 
дении, 20% раствор димексида (до 1г/кг мг в сутки), а также 
веропатил (изотин, фитотин) дробно до 30 мг для подавле¬ 
ния активности ксантиноксидазы. По достижении регидра-
тации при стабильной гемодинамике показано раннее при¬ 
менение гемосорбции на неселективных угольных сорбен¬ 
тах (УВГ, СКН, СУГС) или полуселективных — типа овосорб. 

3. У больных с ОП на фоне сахарного диабета возмож¬ 
но развитие гиперосмолярного синдрома со всеми кли-
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иическим и лабораторными проявлениями (см. стр. 334), 
вплоть до развития гиперосмолярной комы. Компенсация 
сахарного диабета у таких больных играет основную роль 
в разрешении характерных для этого синдрома ВЭР. 

4. Поздний синдром ВЭР при ОП развивается обычно 
на фоне головчатого панкреатита, сочетающегося с непро¬ 
ходимостью двенадцатиперстной кишки, протекающей с 
надсадной рвотой и вследствие этого значительными поте¬ 
рями желудочного содержимого. Выявляется повторное су¬ 
жение внеклеточного жидкостного пространства (преиму¬ 
щественно интерстициального сектора) с дизэлектролите-
миэй по основным ионам (уменьшение внеклеточного 
содержания иона натрия, гипокалиемией и предельной ги-
похлоремией, недыхательным алкалозом). Дизэлектроли-
темия в результате позднего синдрома ВЭР поддерживает 
кишечный парез и служит основой для развития азотемии 
и олигурии (так называемая хлорипривная нефропатия) с 
энцефалопатией вплоть до развития коматозного состоя¬ 
ния. 

Диагностика позднего синдрома ВЭР при ОП опирает¬ 
ся на данные лабораторных исследований. Клинические 
проявления синдрома характеризуются астенизацией паци¬ 
ента, общей слабостью, признаками нарушения бодрство¬ 
вания и сознания, тенденцией к артериальной гипотензии. 
Лабораторные исследования крови выявляют значительную 
гипокалиемию и нередко предельную гипохлоремию: до 
65 ммоль/л плазмы (при обычном уровне концентрации 
иона хлора 96—104 ммоль/л в стабильном состоянии внут¬ 
ренней среды). Одновременно определяется некомпенси¬ 
рованный алкалоз с повышением уровня стандартного би¬ 
карбоната до 40 ммоль/л, а избытка оснований выше +15 
ммоль/л. Азотемия характеризуется преимущественным 
повышением уровня мочевины и остаточного азота при уме¬ 
ренном увеличении концентрации креатинина крови. 

Лечение. Объем инфузионной терапии у пациентов с по¬ 
здним синдромом ВЭР должен строиться на основе балан¬ 
са потерь жидкости. При составлении инфузионной програм¬ 
мы следует учитывать необходимость одновременной кор¬ 
рекции гипохлоремии и алкалоза. Это может быть достигнуто 
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за счет включения внутривенного вливания 1 Н раствора со¬ 
ляной кислоты (3,65% концентрации), разведенного в 5— 
10 раз 5% раствором глюкозы. Раствор HCI обеспечивает 
коррекцию расстройств КОС по принципу замещения дефи¬ 
цитных ионов. Вливание раствора HCI у таких больных сле¬ 
дует проводить поэтапно, в течение 1—3 дней, корригируя 
за сеанс инфузии не более 5—6 ммоль/л избытка основа¬ 
ний; для расчета используют ту же формулу Мелемгарда— 
Аструпа: результат расчета соответствует количеству мл 1Н 
раствора НС!. 

Реже для этих целей используют сорбамин, аминокис¬ 
лотную смесь, содержащую на 1 л: 61,8 г аминокислот 
(аргинина, лизина, гистидина), 2,6 г калия хлорида, 30 г 
сорбитола, суммарно 365 ммоль потенциальных кислых 
валентностей. Препарат обеспечивает коррекцию недыха¬ 
тельного алкалоза по принципу метаболизации, что труд¬ 
но поддается расчету, учитывая различное состояние функ¬ 
ции печени у больных ОП. Для примерного расчета дозы 
сорбамина используют формулу Смирновой—Грозной: 
0,8 х (BE — 2) х МТ (мл сорбамина). 

Коррекцию других сдвигов ВЭР производят соответствен¬ 
но выявленным дефицитам электролитов в плазме крови. 

ПОДАВЛЕНИЕ ВНЕШНЕСЕКРЕТОРНОЙ АКТИВНОСТИ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Подавление внешнесекреторной активности ПЖ для кор¬ 
рекции уклонения панкреатических ферментов в кровь и 
окружающие полости и ткани — один из основных компо¬ 
нентов интенсивного лечения больных с острыми заболе¬ 
ваниями и повреждениями этого органа. Подавление внеш¬ 
несекреторной активности может быть достигнуто несколь¬ 
кими путями: 

— введением в кровь или местным применением анти¬ 
ферментов, прежде всего антипротеаз; 

— химическим ингибирозанием патологической гиперак¬ 
тивности панкреацитов; 

— использованием регуляторкых пептидов; 
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— физическими методами с использованием внутриже-
лудочной или наружной лечебной гипотермии (см. стр. 88). 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ПОДАВЛЕНИЕ 

Антипротеазы, как основной тип антиферментов для 
ПЖ, вводят в системный кровоток, регионарно или местно 
интраоперационно однократно в зону деструкции или дли¬ 
тельно, например с помощью канюлирования круглой связ¬ 
ки печени, в сочетании с систематическим проведением ее 
блокады MAC (см. стр. 67). Каждое из этих направлений 
переживало период увлечений и разочарований. До пос¬ 
леднего времени среди хирургов сохраняется вера в эф¬ 
фективность применения антипротеаз (пантрипина, контри-
кала, гордокса, тразилола или а-макроглобулина). По мере 
накопления опыта прежние упования на успех этого на¬ 
правления подавления внешнесекреторной активности ПЖ 
сменяются все более трезвыми оценками. 

Прежде всего это касается введения антиферментов в 
кровь: антипротеазы не могут прервать некротизирующее 
повреждение в железе и парапанкреатической клетчатке 
даже при их регионарном введении в чревный ствол. В то 
же время использование антипротеаз на самом начальном 
этапе развития ОП на фоне «кининового взрыва» обеспе¬ 
чивает четкое уменьшение проявлений последнего и, преж¬ 
де всего, купирование висцеральных болей. Подавляя трип-
синовую и кининовую активность, антипротеазы не влияют 
на активность липазы, действие которой на деструктивные 
процессы в ПЖ значительно: она способствует не только 
образованию некрозов в самой железе и окружающей клет¬ 
чатке, но и образует токсичные лизофракции из фосфо-
липидов, способствуя образованию избытка простагланди-
нов. Не малое значение имеет и малая доступность анти¬ 
протеаз, разовые и суточные дозы которых должны быть 
значительными, и их высокая цена. 

Выключение повреждающего действия панкреатических 
липаз может решаться несколькими путями. Отчетливым 
антилипазным действием обладают тетрациклины 
(морфоциклин, доксациклин). На стадии эндогенной ин-
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токсикации при прогрессирующем течении ОП для иммо¬ 
билизации активной липазы может быть использовано пе¬ 
риодическое внутривенное вливание жировых эмуль¬ 
сий (интралипида, липофундина) с гепарином. Благодаря 
этому в кровь вводят «мишени» для избытка циркулиру¬ 
ющей липазы. Одновременно подавляется и секреторная 
активность железы за счет насыщения фермента субстра¬ 
том и замедляется образование полиненасыщенных жир¬ 
ных кислот — субстрата для избыточного синтеза про-
стагландинов. Режим введения на протяжении 3—4 дней 
для взрослых — 500 мл жировой эмульсии в сутки для 
больных с установленной или ожидаемой (по лапароско¬ 
пической картине) гилерлипаземией. На таком фоне уста¬ 
новлено уменьшение выраженности энзимопродукционной 
ЭИ и отсутствие рассеянных дисковидных ателектазов 
легких, которые считаются патогиомоничным признаком 
панкреатической деструкции и лимфогенного сброса ак¬ 
тивных ферментов. 

Другие варианты выключения панкреатических фермен¬ 
тов могут быть реализованы в сорбционных методах эк¬ 
стракорпоральной гемокоррекции (см. стр. 110). Одна¬ 
ко неспецифические угольные ферменты типа СКН мало¬ 
эффективны для этих целей. Только появление в широкой 
клинической практике биологического гемосорбента «ово-
сорб» позволяет добиваться быстрого снижения уровня 
протеиназ, циркуляция которых в крови определяет веро¬ 
ятность развития мультиорганного поражения. Но и в этих 
обстоятельствах активация внешнесекреторной активности 
панкреацитоа сохраняется. 

Поэтому в последнее время все большее признание по¬ 
лучает применение цитостатиков — антиметаболитов, 
производныых пиримидина — 5~фторурацила (5-ФТУ) и 
фторофура. В связи с тем, что такие антиметаболиты из¬ 
бирательно накапливаются в активированных панкреацитах, 
они угнетают синтез белков и прежде всего проферментов. 
Разовая и суточная доза 5-ФТУ — 10 мг/кг , фторофура — 
20 мг/кг МТ больного. Близким по механизму действием 
обладает панкреатическая рибонуклеаза, вводимая внут¬ 
ривенно или внутриаортально в дозе 2 — 3 мг /кг массы 

тела больного. Механизм действия рибонуклеазы — в раз¬ 
рушении матричной РНК в панкреацитах, за счет чего ПЖ 
предоставляется функциональный покой. В клинических ус¬ 
ловиях рибонуклеаза оказывает болеутоляющее действие 
уже в первые часы после введения, способствует выведе¬ 
нию больного из энзимопродукционной эндогенной инток¬ 
сикации. 

Перспективным, особенно при операциях на поджелу¬ 
дочной железе, считается профилактическое или лечеб¬ 
ное использование регуляторных пептидов: соматоста-
тина (стиламина), отреотида (сандостатина), кальцитонина 
(миокальцика), 5-лей-энкефалина (даларгина), которые су¬ 
щественно подавляют продукцию не только трипсина и ами¬ 
лазы, но и общего объема панкреатического секрета. 

Сандостатин используют для профилактики осложне¬ 
ний после операций на поджелудочной железе. В лучшем 
варианте первую дозу сандостатина 0,1 мг вводят п /к за 
1 ч до лапаротомии, а затем после операции в той же дозе 
3 раза в сутки на протяжении 5—7 дней. В тех случаях, 
когда опасность развития послеоперационного ОП опре¬ 
деляется особенностями вмешателства на органах гастро-
дуоденальной зоны, сандостатин назначают профилакти¬ 
чески в той же суточной дозе 300 мкг на протяжении 2—3 
дней. С успехом можно использовать сандостатин у кар-
диохирургических пациентов с предполагаемым постпер-
фузионным ОП. Начало лечения сандостатином при раз¬ 
вившейся альтерации в ПЖ дает гораздо меньший эффект. 

Стиламин вводят непрерывно в катетеризированную 
центральную веиу, в течение 12 ч, с помощью инфузора (на¬ 
пример, ДЛВ-1) или шприцезого инъектора в дозе 3— 
3,5 мкг/кг МТ больного в час, т. е. в среднем 250 мг/ч у 
взрослого больного. Оптимальным считают те обстоятель¬ 
ства, когда стиламин начинают вводить интраоперационно, 
с момента начала манипуляций на поджелудочной железе, 
и продолжают в послеоперационном периоде на протяже¬ 
нии 3—5 сут. Интраоперационное .введение препарата по¬ 
зволяет оперировать практически на «сухой» поджелудоч¬ 
ной железе, облегчает пломбировку ее протоков при проц-
симальной резекции. Ни у одного больного в ближайшем 
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послеоперационном периоде не возникает кишечный парез 
или атония желудка. При применении стиламина уже на 
фоне развитого ОП, в том числе и послеоперационного, 
общее состояние больного быстро улучшается, болевой 
синдром купируется, показатели гемодинамики стабилизи¬ 
руются, кишечный парез разрешается, а высокая активность 
амилазы в крови и моче быстро нормализуется. Использо¬ 
вание стиламина в том же режиме при панкреатических сви¬ 
щах позволяет уменьшить количество отделяемого в сред¬ 
нем в 8—10 раз, способствует закрытию свищей. 

С неменьшим успехом может быть применен синтетичес¬ 
кий аналог лей-энкефалина — даларгин. Режим введения 
с момента манипуляций на ПЖ: непрерывно по 2 мг каж¬ 
дый час во время операции, а затем по 1 мг каждые 4 часа 
на протяжении последующих суток. Наряду с предотвраще¬ 
нием и быстрым разрешением уклонения ферментов в 
кровь, даларгин, используемый на операции, оказывает ан-
тистрессорный эффект, повышает адекватность анестезии. 

Можно думать, что благоприятное действие сеансов внут-
рисосудистого низкоинтенсивного лазерного облучения 
крови, рекомендуемого у больных с ОП, имеет, прежде 
всего, регуляторный эффект за счет образования эндоген¬ 
ных пептидов. Хотя не исключаются и другие биологичес¬ 
кие эффекты этого мероприятия, как и экстракорпораль¬ 
ного ультрафиолетового облучения аутокрови, например, 
такие, как улучшение микроциркуляции в паренхиматоз¬ 
ных органах, в том числе и в ПЖ, иммуномодуляция, акти¬ 
вация АОЗ. Иногда на раннем этапе развития быстропрог-
рессирующего ОП в программу наряду с медикаментозным 
подавлением панкреатической секреции включают систем¬ 
ное введение антиоксидантов-скавенджеров («тушителей»), 
таких как унитиол с аскорбиновой кислотой (болюсно), 
димексид в 20% растворе (до 1 г /к г МТ в сутки) инфузи-
онно, олифен микроструйно. 

ИСКУССТВЕННАЯ ГИПОТЕРМИЯ 

Искусственная гипотермия (ИГТ) — один из неспецифи¬ 
ческих методов торможения внутриорганной активации 
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панкреатических энзимов, позволяющий уменьшить их па¬ 
тологическое влияние на организм больного и деструкцию 
поджелудочной железы. Несмотря на допустимость исполь¬ 
зования общей ИГТ, в панкреатологии предпочтение отда¬ 
ется методам локальной, регионарной или зональной ИГТ, 
под которыми и следует понимать охлаждение целой об¬ 
ласти тела для снижения в ней тканевого обмена и воз¬ 
действия на очаг тканевой деструкции. 

Снижение температуры в области ПЖ только до 35,5 °С 
приостанавливает активацию панкреатических ферментов, 
существенно уменьшает секрецию, понижает протоковую 
гипертензию. Наряду с этим уменьшается потребность тка¬ 
ней железы в кислороде и возрастает их устойчивость к 
гипоксии. Замедление продукции эндогенных токсических 
веществ (ЭТВ) при сохранном уровне кровотока создает 
благоприятные условия для вымывания факторов агрес¬ 
сии из поврежденной железы. Одновременно локальная 
ИГТ вызывает угасание желудочной секреции и снижение 
выработки соляной кислоты, тем самым выключая секре-
тиновый механизм стимуляции панкреатической секреции. 
Охлаждение и следующее за ним снижение активации кал-
ликреин-кининовой системы протеазами оказывает аналь-
гетическое действие. 

Умеренное охлаждение живота стимулирует кишечную 
моторику, при этом снижаются резорбционные возмож¬ 
ности паретичной кишки. Одновременно уменьшается вса¬ 
сывание факторов агрессии и ЭТВ из полости брюшины. 
Гипотермия купирует воспалительный процесс на брюши¬ 
не, обладает бактериостатическим действием, повышает 
эффективность антибактериальной химиотерапии, что яв¬ 
ляется существенным при развитии панкреатогенного пе¬ 
ритонита. Несомненно, что на фоне локального охлажде¬ 
ния в определенной степени проявляется и его системное 
действие. Важным лечебным эффектом ИГТ считается ее 
способность тормозить повышенную функциональную ак¬ 
тивность надпочечников, что предупреждает их истоще¬ 
ние и развитие патологических реакций, опосредованных 
надпочечниковой недостаточностью. 

Показаниями к лечебной ИГТ считают: 
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— стадию панкреатической колики и шока у больных с 
отечной и геморрагической формами ОП; 

— прогрессирующее, реже затяжное течение послеопе¬ 
рационного ОП, особенно в случаях прямого интраопера-
ционного повреждения ПЖ; 

— ближайший послеоперационный период при обшир¬ 
ных вмешательствах на ПЖ, в том числе и по поводу дест¬ 
руктивного панкреатита, не только в стадии воспалитель¬ 
ных изменений, но и при гнойных осложнениях после сек-
вестрэктомии. 

Хотя по своему воздействию на организм больного в 
критическом состоянии ИГТ обладает уникальными физи¬ 
ологическими эффектами, она оказывает и неблагопри¬ 
ятные воздействия на уровне организма даже при исполь¬ 
зовании региональной ИГТ. Поэтому необходимо строго 
учитывать скорость охлаждения тканей, длительность хо¬ 
лодового воздействия и температуру хладоносителя. Оп¬ 
тимальным условием для проведения ИГТ считают доста¬ 
точную управляемость охлаждения, позволяющую быстро 
достичь необходимого снижения температуры тканей 8 
зоне охлаждения, постоянно поддерживать достигнутый 
уровень гипотермии и при необходимости обеспечить бы¬ 
строе согревание. 

ИГТ как компонент интенсивной терапии в панкреато-
логии нередко создает и новые проблемы при ведении та¬ 
ких больных: необходимо поддерживать устойчивость зо¬ 
нального охлаждения, предупреждать реакции организма 
больного на холодовый фактор, иногда наблюдается не¬ 
переносимость процедуры больным. Зональную, прежде 
всего внутрижелудочную, ИГТ следует с определенной на¬ 
стороженностью применять при пневмонии, особенно ниж¬ 
недолевой, при развитии выраженных расстройств пери¬ 
ферического кровообращения. 

Условием безопасности проведения ИГТ, наряду с опе¬ 
ративным контролем за состоянием жизненно важных фун¬ 
кций, считается постоянный температурный контроль как 
в зоне охлаждения (интрадуоденально), так и во всем теле 
с периодическим измерением температуры в подмышечной 
впадине и прямой кишке (или мочевом пузыре), что требу-
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ет специального оснащения (многоканальная электротер¬ 
мометрия). 

В практике панкреатологии обычно используют уровень 
умеренной гипотермии, со снижением температуры органа 
до 30—35 °С, хотя нередко добиваются и более глубокого 
охлаждения органа. Обязательным считается проведение 
медикаментозной блокады реакций организма больного на 
гипотермию, для чего используют различные литические 
смеси с использованием анальгетиков, антигистаминных пре¬ 
паратов и фенотиазинов (дипразин, пипольфен), а также мо¬ 
гут применяться ненаркотические дозы натрия оксибутира-
та (30—50мг/кг МТ больного) или лития оксибутирата 
(6 мг /кг МТ) на фоне введения раствора Лабори. 

Имеется ряд технических решений з о н а л ь н о й ИГТ. 
По методике охлаждения панкреатодурденальной зоны раз¬ 
личают неивазивную наружную ИГТ, когда охлаждение ПЖ 
достигается воздействием на покровы тела в этой облас-

i ти, и инвазивную ИГТ (внутрижелудочную, сальниковую, 
ч внутри сосуд истую). В зависимости от программы гипотер-
> мии различают непрерывную ИГТ, которую проводят до 

уменьшения выраженности отечно-деструктивного процес¬ 
са в ПЖ, и сенсовую ИГТ, суммарное действие которой 
зависит от кратности и частоты повторения сеансов. 

Широкое распространение получила наружная гипотер-
i мия живота, для чего используют пузыри со льдом. Одна¬ 

ко более эффективно применение холодового воздействия 
с помощью аппаратов («Гипотерм-2», «АЛГ-2», «Криоэлек-

• тропика 7»), активной зоной которых являются специаль¬ 
ные гипотермические пояса или аппликаторы, по которым 
циркулирует хладоноситель. Наиболее удобны аппликато¬ 
ры, соединяя которые можно приложить действие холода 
только на необходимую область тела больного. Они по¬ 
зволяют получить равномерное температурное поле 200 см2 

для поясничного и 500—800 см2 для брюшного аппликато¬ 
ра. Соединенные последовательно, аппликаторы в количе¬ 
стве 2—4 штук укладывают спереди в надчревье и сзади, в 
проекции ПЖ и включают подачу хладоносителя, охлаж¬ 
денного до—1°С. В течение короткого времени темпера¬ 
тура в панкреатодуоденальной зоне снижается до 25— 
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26 °С. Такой температурный режим выдерживается в тече¬ 
ние 2—3 ч. Кратность сеансов наружной ИГТ 3—4 в сут. 
Курс лечения 3—5 суток до улучшения общего состояния, 
отчетливого уменьшения выраженности ЭИ и нарушений 
кровообращения, нормализации лабораторных показателей, 
свидетельствующих о повреждении органа. 

Зональная, в том числе и желудочная, ИГТ может раз¬ 
личаться по способу охлаждения. При о т к р ы т о м спо¬ 
с о б е ж е л у д о ч н о й ИГТхладоноситель, в данном слу¬ 
чае ледяную воду (вода, в которой плавают куски льда), 
вводят через один просвет двухканального желудочного 
зонда либо через один из двух нетолстых зондов со ско¬ 
ростью примерно 20 мл/мин. Хладоноситель с температу¬ 
рой 5—7 °С соприкасается со слизистой оболочкой желудка 
и постепенно отводится из зоны охлаждения по другому 
каналу зонда или по второму желудочному зонду. Для до¬ 
стижения эффективного охлаждения железы разница тем¬ 
ператур притекающей и оттекающей воды должна состав¬ 
лять примерно 10 °С. Длительность сеанса 5—6 ч, крат¬ 
ность 2—3 сут. Несмотря на простоту и доступность данного 
метода ИГТ, он обладает рядом неблагоприятных побоч¬ 
ных действий: при высоком темпе введения хладоноситель 
(вода) может поступать в последующие отделы желудоч¬ 
но-кишечного тракта, а при переполнении их вызывать ре-
гургитацию. Длительная процедура способствует развитию 
гомеостатических расстройств, в частности нарушений вод¬ 
но-электролитного гомеостаза, что требует обязательного 
контроля за содержанием основных электролитов и мик¬ 
роэлементов крови, водным балансом и соответствующей 
коррекции реакций организма на ИГТ. Кроме того, внут-
рижелудочная ИГТ оказывает неблагоприятное влияние на 
мукозный защитный барьер желудка и способствует по¬ 
вреждению слизистой оболочки с образованием острых 
эрозий. 

При з а к р ы т о м с п о с о б е в н у т р и ж е л у д о ч н о й 
ИГТ хладоноситель, обычно 50% этиловый спирт, цирку¬ 
лирует в закрытой системе, активной зоной которой явля¬ 
ется тонкостенный латексный баллон. Температура хладо-
носителя —1 °С. Такой способ более экономичен и менее 
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агрессивен, хотя нередко наблюдаются трудности при вве¬ 
дении внутри желудочного баллона. Кроме того, он требу¬ 
ет специальной гипотермической аппаратуры {см. ниже). 
В связи с большей активностью хладоносителя не исклю¬ 
чается спазм внутристеночных сосудов желудка, травмати-
зация и некробиоз слизистой оболочки желудка из-за дли¬ 
тельного стояния латексного баллона, возможность раз¬ 
рыва баллона и энтерального отравления хладоносителем, 
тем более опасного, что обычно больной на фоне ИГТ за¬ 
сыпает. В то жэ время баллонный метод внутрижелудоч¬ 
ной ИГТ лишен существенных недостатков открытого ме¬ 
тода: промывная жидкость не соприкасается со слизистой 
оболочкой, не нарушается электролитное равновесие, не 
вымываются микроэлементы, хладоноситель не поступает 
из желудка в тонкую кишку, отсутствует угроза регургита-
ции и аспирации желудочного содержимого в легкие. 

Внутрисальниковую ИГТ проводят только у больных, 
оперированных на панкретодуоденальной зоне, ибо для 
нее требуется вскрытие сальниковой сумки. Внутрисаль-
никовая ИГТ также может быть открытой, когда в саль¬ 
никовую сумку вводят петлевидный многодырчатый дре¬ 
наж через желудочно-ободочную связку, или закрытой. 
В последнем случае при завершении вмешательства вдоль 
железы укладывают две трубки длиной 80—100 см, кон¬ 
цы которых выводятся на брюшную стенку и присоединя¬ 
ются к охлаждающему устройству. Открытый способ ИГТ 
является по сути лаважем сальниковой сумки, и потому 
для хладоносителя используют простейший раствор для 
перитонеального промывания (изотонический раствор на¬ 
трия хлорида с 0,25% концентрацией новокаина в коли¬ 
честве 4—7 л на 6-часовый сеанс ИГТ). При закрытом 
методе внутрисальниковй ИГТ может использоваться ле¬ 
дяная вода. 

Более редко в панкреатологии используют внутрисо-
судистую ИГТ, за счет региональной инфузии охлажден¬ 
ными до +4 °С растворами, что требует катетеризации чрев¬ 
ной артерии через бедренную артерию и брюшную аорту, 
или через одну из ее внутрибрюшных ветвей (интраопера-
ционно). В таких случая ИГТ может проводиться как сеан-
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сами, так и непрерывно. Для достижения необходимого 
уровня ИГТ используют те же инфузионные среды, кото¬ 
рые предлагают вливать для коррекции водно-электролит¬ 
ных и волемических расстройств в связи с повреждением 
ПЖ. 

При переходе клинических проявлений ОП из стадии пан¬ 
креатической колики в стадию эндогенной интоксикации 
и, в последующем, в стадию общих воспалительных изме¬ 
нений, наряду с мероприятиями, направленными на кор¬ 
рекцию водноэлектролитных расстройств и поддержание 
жизненно важных функций, приоритетное значение приоб¬ 
ретает проведение активной детоксикации и купирование 
проявлений острого эндотоксикоза, тромбогеморрагичес-
кого синдрома. Характер деструктивных изменений в ПЖ, 
а в последующем и гнойно-воспалительных локализован¬ 
ных и распространенных осложнений, заставляет включать 
в программу консервативного и хирургического лечения 
антимикробную профилактику и химиотерапию. 

АКТИВНАЯ ДЕТОКСИКАЦИЯ ПРИ ОСТРОМ 
ПАНКРЕАТИТЕ 

ЭНДОГЕННАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ И ЭНДОТОКСИКОЗ 

Под эндогенной интоксикацией (ЭИ) понимают поступ¬ 
ление во внутреннюю среду организма и сохранение в ней 
избытка веществ, которые образуются в самом организме 
в результате системных расстройства метаболизма и нару¬ 
шения выведения продуктов обмена либо под влиянием 
процессов гипоксии, некробиоза и воспаления. 

Очагом и резервуаром эндогенных токсических веществ 
(ЭТВ) при заболеваниях экзокринного аппарата ПЖ явля¬ 
ется сама железа и окружающая ее клетчатка, в которых 
такие процессы протекают, а также очаги гнойной инфек¬ 
ции, возникающие вторично в очагах некроза и. некробио¬ 
за. В тех случаях, когда основой заболевания является па¬ 
тология эндокринного отдела органа, начальной причиной 
ЭИ могут стать системные расстройства обмена. Проявле-
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ния ЭИ зависят от глубины и распространенности пораже¬ 
ния ПЖ и усугубляются при недостаточности и, особенно, 
несостоятельности органов и систем, обеспечивающих им¬ 
мобилизацию, биотрансформацию и выведение ЭТВ. Мас¬ 
сивное и длительное поступление таких веществ во внутрен¬ 
нюю среду организма (тканевую жидкость, лимфу, кровь) 
становится дополнительным фактором повреждения. Па¬ 
тологическое действие ЭТВ на организм зависит от основ¬ 
ного пути их поступления — через систему грудного лим¬ 
фатического протока либо через портальный отдел систе¬ 
мы кровообращения. Органные и системные эффекты ЭИ 
реализуются в типовое патологическое состояние организ¬ 
ма, которое носит условное название эндотоксикоза. По 
темпу накопления ЭТВ в организме больного и развития 
ответа организма на ЭИ различают острое, подострое и 
хроническое течение эндотоксикоэа. 

В зависимости от основного механизма развития ЭИ вы¬ 
деляют продукционную, ретенционную, резорбционную и 
инфекционную, или микробную, интоксикацию. ПродукцЦ' 
онная ЭИ при заболеваниях ПЖ определяется прежде всего 
факторами агрессии, во многом характерными для повреж¬ 
дения этого органа: энзимы (трипсин, липаза), свободные 
кинины (брадикинин), биологически активные моноамины 
(гистамин, серотонин) и полипептиды, простагландины, про¬ 
дукты перекисного окисления липидов и, наконец, цирку¬ 
лирующие имуннокомплексы. В начальных стадиях остро¬ 
го панкреатита в силу специфичности поступления ЭТВ иног¬ 
да выделяют энзимо-продукционную интоксикацию. В 
стадии общих воспалительных явлений при ОП продукци¬ 
онная ЭИ дополняется резорбцией продуктов распада по¬ 
врежденных тканей. Выраженность резорбционной ЭИ мо¬ 
жет меняться в зависимости от темпа расплавления и сек¬ 
вестрации очагов некроза в паренхиме железы и 
парапанкреатической клетчатке. Кроме того, резервуаром 
ЭТВ могут стать паретичные кишки, перитонеальный или 
плевральный экссудат. 

Ретенционная ЭИ возникает прежде всего при наруше¬ 
ниях процессов дезинтоксикации в силу функциональной 
несостоятельности органов и систем, осуществляющих им-
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мобилизацию, биотрансформацию и выведение ЭТВ (лег¬ 
кие, печень, почки, ретикулоэндотелиальная система и т. д.). 
Инфекционная ^связана с поступлением в кровь микроб¬ 
ных токсинов и факторов патогенности микробов и прояв¬ 
ляется, как правило, на фоне секвестрации и расплавле¬ 
ния очагов деструкции ПЖ и ЗбК в условиях гнойно-гнило¬ 
стной инфекции, при инфицировании экссудатов серозных 
полостей при панкреатогенном перитоните и плеврите, а 
также содержимого кист поджелудочной железы. 

ДИАГНОСТИКА ЭНДОТОКСИКОЗА 

Диагностика выраженности ЭИ в панкреатологии пред¬ 
ставляется нелегкой задачей и требует комбинированного 
подхода. Нередкое сочетание нескольких видов ЭИ у од¬ 
ного больного в реальных условиях клинической практики 
определяет тяжесть и устойчивость эндотоксикоза при ОП 
и затрудняет выведение больного из этого, нередко кри¬ 
тического состояния, требует раннего применения интен¬ 
сивных лечебных мероприятий. Выход из эндотоксикоза 
достигается поддержанием жизненно важных функций орга¬ 
низма такого больного обычными мероприятиями по ин¬ 
тенсивной терапии, а также специальными пособиями, вклю¬ 
чая хирургические вмешательства на очагах и резервуа¬ 
рах ЭИ, повышением возможностей дезинтоксикации и 
проведением активной детоксикации (см, стр. 153). 

Выраженность ЭИ определяется по клиническим прояв¬ 
лениям этого патологического состояния и лабораторным 
критериям. При острых поражениях ПЖ наличие ЭИ может 
быть зафиксировано во время первичного врачебного ос¬ 
мотра по выявлению энцефалопатии и гипертермии, на¬ 
рушений дыхания и кровообращения (одышка, тахипноэ, 
тахикардия, отклонения от обычного для больного уровня 
системного кровяного давления, признаки расстройств пе¬ 
риферического кровотока), желтушности кожных покро¬ 
вов и снижения темпа мочеотделения. Лабораторные 
исследования крови и мочи позволяют уточнить данные пер¬ 
вичного врачебного осмотра и оценить выраженность ЭИ и 
эндотоксикоза. 

Среди рутинных лабораторных критериев ЭИ наиболее 
доступны гематологические показатели ЭИ, которые оце¬ 
нивают состошшо циркулирующего эритрона по концент¬ 
рации гемоглобина и эритроцитов, гематокритному пока¬ 
зателю периферической крови, СОЭ, концентрации лейко¬ 
цитов крови и лейкоцитарной формуле с последующим 
рассчетом ряда индоксоп: отношение нейтрофилы/лимфо-
циты, лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ), гемато¬ 
логический показатель интоксикации и др. (см. Приложе¬ 
ние II). 

Другое шшрмлеиио состоит и оценке активности фак¬ 
торов огрппш, определяющих особенность панкреато-
генной токсимомии. Для поражения экзокринного отдела 
ПЖ в качеств рутинных критериев следует считать опре¬ 
деленно уклонения панкреатических ферментов в кровь по 
активности амилазы, липазы, трипсина и его ингибиторов, 
а также протеолитической активности крови с использова¬ 
нием естественных и искусственных субстратов, показате¬ 
лей, характеризующих состояние калликреин-кининовой 
системы и §ыражонность активации ПОЛ, желательно с 
оценкой состояния антиоксидантной системы. При ЭИ, воз¬ 
никшей о связи с патологией эндокринного аппарата, на¬ 
ряду с исследованием содержания глюкозы в крови и моче, 
важным представляется определение показателей, харак¬ 
теризующих выраженность кето- и лактатацидоза, осмо-
ляльности плазмы крови. 

Оценка уровня полипептидов среднемолекулярной мас¬ 
сы (ПСМ) с помощью скринингового метода Габриелян 
(спектрофотометрия ТХУ-супернатанта плазмы крови на 
волне 254 нм) в панкреатологии, к сожалению, не оправ¬ 
дала возлагаемых надежд. Повышения информативности 
метода можно добиться, например, исследованием содер¬ 
жания ПСМ на двух длинах волн с рассчетом отношения 
254/280 или даже получением данных по всему спектру 
ультрафиолетовой спектрофотометрии с интервалом в 4— 
8 нм. Одновременное исследование (no M. Я. Малаховой) 
показателей УФ-спектрофотометрии по последней програм¬ 
ме в плазме, смывах эритроцитов и моче больного расши-
ряет представления о тяжести ЭИ и эндотоксикоза и по-
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зволяет оперативно контролировать эффективность интен¬ 
сивной терапии и отдельных лечебных мероприятий. 

Развитие ОП представляет собой один из вариантов 
«оксидантного взрыва», тяжесть воздействия которого на 
организменном уровне определяется соотношением актив¬ 
ности перекисного окисления липидов (ПОЛ) и антиокси-
дантной защиты (АОЗ). Именно соотношение ПОЛ-АОЗ и 
будет результироваться в продукционную ЭнИ. Поэтому 
исследование конечных продуктов ПОЛ (малонового ди-
альдегида, диеновых конъюгат, шиффовых оснований) 
должно соотноситься с показателями АОЗ, такими как 
общая антиоксидантная активность, ферментные компо¬ 
ненты АОЗ (супероксиддисмутаза, церулоплазмин, ката-
лаза и др.), активность тиодисульфатных и аскорбатных 
белков плазмы крови. Большой информационный потен¬ 
циал в такой ситуации обеспечивает экспрессный метод 
хемилюминесценции биологических жидкостей (плазмы 
крови, лимфы). 

Для оценки выраженности эндотоксикоза, характерно¬ 
го для ОП, и его направленного купирования важным мо¬ 
жет оказаться определение эффективной концентрации 
альбумина (ЭКА) с помощью флюоресцентных зондов. Со¬ 
отношение ЭКА к рутинно определяемой общей концент¬ 
рации альбумина (ОКА) позволяет определять резерв свя¬ 
зывания альбумина в % и его производное — показатель 
токсичности, равный ЭКА/ОКА. Биологические методы 
оценки токсичности внутренней среды на крупных живот¬ 
ных (мыши с блокированной РЭС) у больных с острой па¬ 
тологией ПЖ малодоступны, а исследования на простей¬ 
ших (парамеции, тетрахимены) малоинформативны. 

В клинической практике для оценки выраженности эн¬ 
дотоксикоза могут быть использованы некоторые показа¬ 
тели, характеризующие реакцию иммунной системы на 
токсинемию и, прежде всего, неспецифическую иммуноре-
активность (концентрация фибронектина и лизоцима, фа¬ 
гоцитоз), функциональное состояние нейтрофилов (кати-
онно-лизосомапьный показатель, НСТ-тест), содержание 
циркулирующих иммунокомплексов. Более широкое иссле¬ 
дование иммунограммы крови позволяет оценивать имму-
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мод en сессию и метаболический иммунодефицит и предпри¬ 
нимать направленную иммунокоррекцию (см. стр. 138). 

Функциональные исследования в ходе оперативного вра-
чябного контроля за состоянием больных с ОП с помо¬ 
щью экспресс-методов (как инвазивных, так и неинвазив-

) ппшоляют оценить реакцию жизненно важных функ-
ни !)И и выделить ряд клинических синдромов, которые 
мшится детерминантами острого эндотоксикоза: цереб-

i чнй <индром и лихорадка, респираторный синдром, 
и |)асс1ройств кровообращения, гепаторенальный 
1 и синдром динамического илеуса, синдромы вод-

• фолитных расстройств и рассеянного внутрисосу-
«И1 ю(о свертывания (см. стр. 124). 

АКТИВНАЯ ДЕГОКСИКАЦИЯ 

Темп развития ЭИ зависит не только от продукции, 
резорбции или ретенции ЭТВ, но и от дееспособности 
защитных детоксицирующих механизмов организма боль¬ 
ного, объединенных в функциональную систему (ФУС) де-
токсикации. Их недостаточность по отношению к нарас¬ 
танию токсинемии или несостоятельность в связи с са¬ 
мим заболеванием заставляет применять специальные 
лечебные мероприятия. В задачу таких лечебных посо¬ 
бий входит дополнение или замещение естественных 
детоксицирующих механизмов: разведения и иммобили¬ 
зации ЭТВ, биотрансформации и особенно выведения. 
К таким клинически апробированным мероприятиям мо¬ 
гут быть отнесены: 

— детоксикационная инфузионная терапия, а также ме¬ 
тоды, обеспечивающие усиление естественной экскреции 
ЭТВ (форсированный диурез); 

— методы сорбции ЭТВ, как интракорпоральные (энте-
росорбция), так и экстракорпоральные (гемосорбция, плаз-
мосорбция, лимфосорбция); 

— удаление ЭТВ с частью компонентов внутренней сре¬ 
ды (замещение крови, плазмаферез и плазмозамена, на¬ 
ружное отведение лимфы), 
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— методы, обеспечивающие моделирование экскретор¬ 
ных механизмов детоксикации, как интракорпоральных (пе-
ритонеальный диализ), так и экстракорпоральных (гемо¬ 
диализ, гемофильтрация, ультрафильтрация крови). 

Гораздо менее разработаны и внедрены в клиническую 
практику ведения пациентов с ОП лечебные мероприятия, 
замещающие и моделирующие процессы биотрансформа¬ 
ции ЭТВ. К ним могут быть отнесены подключение изоли¬ 
рованных гомо- или ксеноорганов (печени, почек, селезен¬ 
ки), непрямое электрохимическое окисление крови. К ле¬ 
чебным мероприятиям собственно активной детоксикации 
примыкают методы направленного изменения внутренней 
среды путем так называемой гемокоррекции. Гемокоррек-
ция достигается за счет оксигенации, магнитной обработ¬ 
ки или облучения фото модификации крови, которые вы¬ 
полняют как экстракорпорально, после временного забо¬ 
ра крови, так и интракорпоральным, внутрисосудистым 
путем. 

В неотложной панкреатологии наибольшее распростра¬ 
нение получили форсированный диурез, плазмаферез, гемо-
и плазмособрция. Реже используют энтеросорбцию, наруж¬ 
ное отведение лимфы и лимфосорбцию, перитонеальное 
промывание и перитонеальный диализ. 

Детоксикационная инфузионная терапия. Уже про¬ 
стое увеличение ПО крови и расширение внеклеточного 
жидкостного пространства за счет вливания кристаллоид-
ных кровезамещающих растворов способствует уменьше¬ 
нию выраженности ЭИ. Особенно отчетливо это проявля¬ 
ется на фоне гиповолемии и дегидратации, Детоксикация 
достигается благодаря уменьшению внеклеточной и внут-
рисосудистой концентрации ЭТВ, что способствует их пе¬ 
реходу в мобильную внеклеточную жидкость с поверхнос¬ 
ти клеточных мембран и из основного вещества тканей, а 
также из клеточного жидкостного пространства. Значение 
имеет не только простое разведение ЭТВ, но и улучшение 
системного и периферического кровообращения, дезагре¬ 
гация клеток крови, что оказывает нормализующее дей¬ 
ствие на метаболические процессы на клеточном уровне, 
в том числе и на процессы биотрансформации ЭТВ. 
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В самом простом варианте инфузионной детоксика¬ 
ции используют изотонические растворы хлорида натрия 
и глюкозы, но предпочтение должно отдаваться полиион¬ 
ным растворам, моделирующим состав внеклеточной жид¬ 
кости (рингер-лактат или рингер-ацетат, хлосоль, ацесоль 
и др.). Возможно применение инфузионных сред, оказы¬ 
вающих корригирующее действие на расстройства, лежа¬ 
щие в основе развития ЭИ, например, на выраженность и 
переносимость гипоксии. Такой перспективной средой мо¬ 
жет быть отечественный м а ф у с о л , активным компонен¬ 
том которого является фумарат натрия. Возможность ин¬ 
фузионной детоксикации во многом расширяется приме¬ 
нением коллоидных кровезаменителей, которые не только 
увеличивают ПО, улучшают микроциркуляцию, но и связы¬ 
вают некоторые виды ЭТВ. Такими детоксикационными 
кровезаменителями, которые могут использоваться в нео¬ 
тложной панкреатологии, считают: г е м о д е з и н е о г е -
м о д е з (6% раствор низкомолекулярного поливинилпир-
ролидона), пол и д е з (3% раствор низкомолекулярного 
поливинилового спирта) и ж е л а т и н о л ь (8% раствор 
частично гидролизированной желатины). 

С помощью этих кровезаменителей удается не только 
стабилизировать на определенное время ПО крови, спо¬ 
собствовать перемещению жидкости между секторами вне¬ 
клеточного жидкостного пространства, увеличить поступ¬ 
ление альбумина из интерстиция в кровеносное русло, что 
облегчает процессы разведения и иммобилизации ЭТВ. 
Главным результатом действия этих кровезаменителей яв¬ 
ляется способность их активного вещества образовывать 
нетоксичные комплексы со многими ЭТВ, циркулирующи¬ 
ми в крови. Кроме того, инфузионная детоксикация во мно¬ 
гом определяется присущей этим средам (особенно жела-
тинолю) способности стимулировать диурез, а также по¬ 
давлять реадсорбционные возможности канальцевого 
эпителия почек, например, за счет так называемой «навя¬ 
занной протеинурии», возникающей в связи с вливанием 
желатиноля. Эффективность детоксикации возрастает при 
использовании в качестве среды выбора п о л и в и с о л и -
на, в котором поливиниловый спирт скомбинирован с глю-
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козой и глютамином, что облегчает не только иммобили¬ 
зацию ЭТВ, но и их биотрансформацию в связи со стаби¬ 
лизацией детоксикационной функции печени, благодаря 
этим добавкам. 

Доза инфузионных растворов зависит от выраженно¬ 
сти плазмопотери и дегидратации и должна быть не менее 
20—25 мл/кг МТ больного в сутки. Основной путь вве¬ 
дения этих сред в неотложной панкреатологии внутри¬ 
венный, через периферическую или центральную вену. В 
редких случаях, особенно при несостоятельности крово¬ 
обращения, может быть использовано региональное внут-
риартериальное введение через катетеризированную аор¬ 
ту, чревную артерию или ее притоки. Детоксицирующая 
доза таких растворов составляет 5—10 мл/кг МТ боль¬ 
ного в сутки для гемодеза и неогемодеза, 10—25 мл для 
полидеза и поливисолина и не менее 20—25 мл в сутки 
для желатиноля. 

На фоне вливания детоксикационных плазм о замените¬ 
лей или в течение 2—3 часов после завершения инфузии 
не следует применять многие лекарственные средства (ан¬ 
тибиотики, сердечные гликозиды, гормоны и др.) в связи с 
возможностью связывания искусственным коллоидом их 
активного вещества и потому снижения ожидаемого лечеб¬ 
ного эффекта. Синтетические коллоидные детоксикацион-
ные растворы должны применяться только на высоте ЭИ, 
не долее 3 суток. Необходимо учитывать возможность за¬ 
грузки РЭС крупномолекулярными фрагментами коллоида 
и развития ятрогенного повреждения системы фагоцити¬ 
рующих макрофагов (ранее РЭС) при длительном приме¬ 
нении таких инфузионных сред, особенно гемодеза. 

Непосредственный эффект детоксикационной инфузи-
онной терапии проявляется снижением клинических при¬ 
знаков ЭИ (тошноты, рвоты, тахипноэ, тахикардии, гипер¬ 
термии и пр.) и отчетливым возрастанием темпа мочеотде¬ 
ления, что может быть усилено с помощью специальных 
лечебных воздействий. Данный подход положен в основу 
такого лечебного пособия, как форсированый диурез. 

Форсированный диурез (ФД) представляет систему 
инфузионных, медикаментозных и корригирующих внутрен-
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нюю среду лечебных воздействий, направленных на актив¬ 
ную детоксикацию за счет поддержания высокого темпа 
мочеотделения в течение нескольких часов или суток. 
В клинической практике форсированным считается моче¬ 
отделение более 2 мл/к г МТ больного в час. Считается, 
что в ходе ФД усиливается выведение не только воды, но 
и всех осмотически активных веществ, которые являются 
в условиях данной патологии компонентами внутренней сре¬ 
ды организма больного либо поступили в нее с инфузион-
ными средами. 

Необходимым условием форсирования диуреза счита¬ 
ется отсутствие глубоких дистрофических и некробиоти-
ческих изменений в фильтрационном отделе нефрона и 
канальцевом аппарате почек, а также сохранение адекват¬ 
ной гипердинамической реакции кровообращения на ин-
фузионную нагрузку, гиперволемию и гемодилюцию. Для 
результативности ФД при ОП большое значение имеет вре¬ 
менной фактор: оптимальный промежуток времени от на¬ 
чала развития энзимо-продукционной ЭИ до момента про¬ 
ведения ФД должен составлять 6—8, максимум 20—24 час. 

Выделяют два основных типа ФД: инфузионно-форси-
рованный и медикаментозно-форсированный. В первом 
случае диурез стимулируется водной нагрузкой в результа¬ 
те вливания изоосмоляльных или слабоосмоляльных инфу¬ 
зионных сред. При проведении медикаментозно-форсиро-
ванного ФД применяют препараты, значительно усиливаю¬ 
щие мочегонное действие водной нагрузки. 
Детоксикационный эффект ФД обусловлен не только про¬ 
стым увеличением фильтрации мочи и попутным выведени¬ 
ем ЭТВ, но и уменьшением их реадсорбции, изменением 
молекулярного состояния. Для облегчения экскреции ЭТВ 
через почки кроме стимуляции используют принцип конку¬ 
ренции в процессах проксимальной канальцезой реадсор¬ 
бции. Так, максимальный транспорт глюкозы через почки, 
который достигается на фоне умеренной гипергликемии и 
глюкозурии, .прекращает реадсорбцию полисахаридов, в том 
числе и микробных, а навязанная протеинурия, например 
за счет использования в ходе гемодилюции желатиноля, пре¬ 
пятствуют обратному всасыванию из первичной мочи бел-
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КОЕЫХ веществ (панкреатических энзимов, лизосомальных 
ферментов, компонентов инфекционной ЭИ). 

Схемы проведения ФД различны, но с большей или 
меньшей определенностью в каждой из них предусматри¬ 
вается три основных этапа. Начальный — этап гидрата¬ 
ции и гемодилюции достигается за счет инфузиожной на¬ 
грузки, в процессе которой проверяют реакцию системы 
кровообращения на такую нагрузку по данным ЦВД и 
ЭКГ. Важным техническим условием поэтому считается 
катетеризация одной из центральных вен, что обеспечи¬ 
вает высокий темп инфузии (не менее 6—7 мл/кг МТ 
больного в час) до общей дозы около 30 мл/кг массы. 
По сути, на этом этапе проводят первично инфузионную 
детоксикацию. 

Рациональная схема гидратации и гемодилюции вклю¬ 
чает вливание солевых кристаллоидных растворов (опти¬ 
мально Рингера—Локка, лактасол, ацесоль), чередуя с глю-
козированным полиионным раствором типа раствора Ла-
бори. Гидратацию следует сочетать со стабилизацией ПО 
крови с помощью коллоидных кровезаменителей детокси-
кационного действия (гемодез, желатиноль), а при нали¬ 
чии отчетливых признаков гиповолемии — премуществен-
но волемического действия (альбумин или протеин, воле-
кам или оксиамал, реже полиглюкин и реополиглюкин). Уже 
на этом этапе оправдано поэтапное капельное введение в 
составе инфузионных сред эуфиллина в дозе до 480 мг, 
что облегчает максимальное включение депурационной 
функции почек. 

Длительность начального этапа ФД определяется пере¬ 
носимостью темпа инфузии (по реакции ЦВД, показателям 
центральной гемодинамики). При отчетливой сердечной не¬ 
достаточности гидратация и гемодилюция, как и последу¬ 
ющее медикаментозное форсирование диуреза, может быть 
проведено в виде быстрой внутриаортальной инфузии со 
скоростью до 50 мл в мин, если у больного ОП с лечеб¬ 
ной целью катетеризирована к этому времени брюшная 
аорта. Во многих случаях начальный этап ФД завершают 
буферированием внутренней среды вливанием корректо¬ 
ров (натрия гидрокарбоната или трисаминола), желатель-
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но под контролем кислотно-основного состояния крови и 
мочи. При выявлении у больного метаболического ацидо¬ 
за доза буферирующего раствора должна обеспечивать не 
только коррекцию ацидоза, но и создавать небольшой из¬ 
быток оснований во внеклеточной жидкости. 

Второй этап ФД — непосредственное форсирование 
мочеотделения — обычно достигается струйным вливани¬ 
ем 15—20% раствора маннитола или сорбитола в дозе 1— 
1,5 г вещества на кг массы больного. При отсутствии необ¬ 
ходимой реакции на введение осмотического диуретика, а 
также при непереносимости струйной внутривенной инфу¬ 
зии форсирование обеспечивают быстрым капельным вли¬ 
ванием салуретиков, обычно фуросемида (лазикса) в дозе 
1—3 мг / к г МТ больного. При длительных сеансах ФД эти 
медикаменты следует применять последовательно, учиты¬ 
вая слабые надежды на возможность повторения эффекта 
мочегонных одного типа при их повторном применении на 
протяжении одних суток. Детоксикационное действие ФД 
наиболее выражено при темпе мочеотделения не менее 4— 
5 мл/кг МТ в час, то есть 3,5—4 за первые 12 часов для 
взрослого больного средней массы тела. 

Третий этап ФД — поддержание диуреза обеспечива¬ 
ется вливанием полиионных растворов и состоит в поддер¬ 
жании гомеостаза. Необходимый точный учет диуреза до¬ 
стигается постоянной катетеризацией мочевого пузыря на 
всем протяжении ФД, ибо позволяет контролировать как 
гидробаланс организма больного, так и парциальные фун¬ 
кции почек по концентрационным индексам. Максималь¬ 
ная задержка воды в организме за сеанс ФД не должна 
превышать 2% МТ больного. 

Наиболее реальными показаниями для применения ФД 
в панкреатологии можно считать: 

— стадию шока и энзимной токсинемии ОП; 
— начальный период острого холецистопанкреатита; 
— реактивную и, в меньшей степени, токсическую фазу 

панкреатитогенного острого перитонита. 
Это лечебное мероприятие наиболее эффективно, ког¬ 

да устранен, дренирован или блокирован очаг продуцион-
ной ЭЙ, отсутствуют глубокие повреждения легких и мио-
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карда. Возможным объектом детоксикации с помощью ФД 
может стать ЭИ бактериального или обменного происхож¬ 
дения, протекающая с выраженной энцефалопатией (со¬ 
матогенные психозы, делирий). Использование ФД как ме¬ 
тода активной детоксикации противопоказана 

— при острой сердечной несостоятельности метаболи¬ 
ческого происхождения с синдромом малого выброса; 

— тяжелой застойной недостаточности кровообраще¬ 
ния, декомпенсированных клапанных пороках сердца; 

— ушибах сердца, инфаркте миокарда; 
— тампонаде перикарда; 
— альвеолярном отеке или прогрессирующем уплотне¬ 

нии легких; 
— острой или хронической почечной несостоятельнос¬ 

ти (см. стр. 410). 
Энтеросорбция (ЭС) — метод активной детоксикации, 

основанный на выведении факторов ЭИ через желудочно-
кишечный тракт с помощью орального приема традицион¬ 
ных или специально для этой цели разработанных сорбен¬ 
тов. Энтеросорбенты могут быть как неспецифическими, 
так и селективными, но должны отвечать нескольким тре¬ 
бованиям: 

— высокая сорбционная емкость по отношению к уда¬ 
ляемым компонентам кишечного содержимого при мини¬ 
мальной потере полезных компонентов; 

— отсутствие десорбции веществ в процессе эвакуации 
сорбента и в зависимости от изменения реакции среды; 

— хорошие возможности изоперистальтической эваку¬ 
ации без диспептических нарушений и травматизации сли¬ 
зистых оболочек; 

— нетоксичность и благоприятное воздействие на процес¬ 
сы кишечной секреции и биоценоз кишечной микрофлоры. 

Основанием для энтеросорбции считается возможность 
поступления в просвет кишки ЭТВ, характерных для забо¬ 
леваний панкреатодуоденальной зоны и циркулирующих в 
крови, выраженных гомеостатических расстройств, неред¬ 
кая динамическая кишечная непроходимость с расстрой¬ 
ством полостного и пристеночного пищеварения, восходя¬ 
щая колонизация паретичной кишки патогенными микро-
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бами и связанные с этим бродильные и гнилостные про¬ 
цессы, что ведет к усиленному газообразованию и диспеп-
тическим расстройствам. 

Среди энтеросорбентов для использования при данной 
патологии могут быть рекомендованы углеродные сорбен¬ 
ты на основе карбонита (СКН П1, СКН П2 ), промышлен¬ 
ных активированных углей (СКТ 6А ВЧ ), волокнистых сор¬ 
бентов (вуален, белосорб); жидкие энтеросорбенты на ос¬ 
нове поливинилпирролидона (энтеродез и энтеросорб) и 
порошковые на основе лигнина (полифепан). Наиболее эф¬ 
фективным у больных данной категории в настоящее вре¬ 
мя считается полифепан, который обеспечивает выполне¬ 
ние примерно всех требований к энтеросорбентам. 

Полифепан является мелкодисперсным порошком без 
запаха и вкуса и имеет на своей поверхности значительное 
количество активных групп, что предполагает возможность 
гемосорбции и комплексообразования, а не только физичес¬ 
кой абсорбции, как при использовании углеродных сорбен¬ 
тов. Поэтому по показателям удельной сорбции низко- и сред-
немолекулярных веществ, являющихся факторами панкреа-
тогенной агрессии, полифепан не уступает углям, а по 
сорбционной емкости в отношении бактериальных токсинов 
и даже микробных тел существенно превосходит их. Такими 
же свойствами обладает и паста из полифепана — лигносорб. 
Суточная доза препарата составляет 1—1,5 г /кг МТ больно¬ 
го и должна быть разделена на 4—5 приемов, каждый из 
которых отстоит примерно на 1,5 часа от орального приема 
других лекарств и пищи. Длительность курса энтеросорбции 
примерно соответствует первым стадиям ОП и составляет не 
менее 5 суток. 

Детоксикационный эффект энтеросорбции на фоне дей¬ 
ствия остальных компонентов лечения таких больных про¬ 
является быстрым разрешением ЭИ при легкой и сред¬ 
ней степени эндотоксикоза. Детоксикационный эффект 
обеспечивается за счет сорбции из кишечного содержи¬ 
мого избытка биологически активных веществ, поступаю¬ 
щих с желчью, панкреатическим и кишечными соками. Од¬ 
новременно происходит сорбция продуктов белкового 
обмена, билирубина, олигопептидов. Кроме того, имеется 
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значительная (на 80—90%) сорбция кишечных бактери¬ 
альных токсинов, а предотвращение их поступления в кро¬ 
воток отчетливо уменьшает нагрузку на естественные про¬ 
цессы дезинтоксикации ЭТВ. Интенсивное поглощение ки¬ 
шечных газов устраняет метеоризм, разрешает блок 
микроциркуляции в кишечной стенке и восстанавливает 
ее барьерные функции. 

За счет раздражения рецепторных зон энтеросорбенты 
имеют отчетливую способность усиливать кишечную мото¬ 
рику и эвакуацию содержимого, несмотря на режим ле¬ 
чебного голодания, который используется на протяжении 
значительного периода времени от момента возникнове¬ 
ния ОП. При тяжелых степенях эндотоксикоза ЭС можно 
использовать как дополнение к более интенсивным мето¬ 
дам активной детоксикации (гемосорбция, плазмаферез, 
наружное отведение лимфы), обеспечивая тем самым за¬ 
крепление одномоментно достигнутого эффекта. 

Прикладным вариантом энтеросорбции является метод 
мониторной очистки толстой кишки (МОТК), который 
выполняется с помощью специальных аппаратов. Сеанс 
МОТК начинают после введения двухканального толстого 
зонда через анальное отверстие в толстую кишку на глу¬ 
бину 25 — 35 см. Проводится подготовительный этап 
МОТК — отмывание толстой кишки, под контролем за внут-
рикишечным давлением и температурой промывной жид¬ 
кости с помощью специального монитора (АМОК-1). Про¬ 
изводительность насосов монитора на этом этапе состав¬ 
ляет 600—700 мл/мин при внутрикишечном давлении 
14—15 мм рт. ст. В качестве промывной жидкости пред¬ 
почтительно использовать изотонический раствор поварен¬ 
ной соли (9 г /л воды). Основной этап МОТК осуществля¬ 
ют с использованием 15% взвеси полифепана (лигносор-
ба) на том же растворе в режиме подачи такого раствора 
150—250 мл/мин в течение 25—30 мин и внутрикишеч¬ 
ном давлении 8—10 мм рт.ст. 

Перитонеальное промывание (ПП) при ОП в некото¬ 
рых странах считается методом первого выбора при веде¬ 
нии таких больных на стадии эндогенной интоксикации и 
в периоде формирования очагов некроза в ПЖ и ЗбК. 

Обеспечение доступа в полость брюшины с введением 
ммогодырчатого катетера-дренажа может быть достигнуто 
i: помощью малоинвазивной лапаротомии или как завер-
шлнмций эшп лапароскопии при верификации диагноза ОП. 
И МИГАЛО — использование фирменного оснащения и го-
?i i ДНДЛИ1Л1Д, применяемых для проведения перитоне-
ii ЦНЯЛШЙ (ИД) у больных с хронической почечной 
И мшимый. КЙК ши.м'риатива фирменному оснаще-
Nt I fihiih испилыишлны перитонеальный инфузион-
1«| i п виде) коммуникации с тройником, изготовлен-
М' мюразовых систем для внутривенных инфузий. 

Промывная жидкость (условно диализат) может быть 
иршоювлеиа на основе изотонического раствора натрия 
хлорида или раствора Рингера—Локка, к 1 л которого до¬ 
бавляют 0,4 г СаС12в официнальном растворе и 0,3—0,6 г 
KCI. При необходимости профилирования осмотичности 
диализата до 320—340 мОсмоль/кг она обеспечивается 
добавлением к диализату раствора глюкозы (40 мл 40% 
раствора глюкозы) или раствора маннитола. В достаточно 
мощной аптеке лечебного учреждения может быть приго¬ 
товлен базовый раствор Лизанца N 2 для перитонеальной 
перфузии. Его состав: натрия хлорид — 6,1 г, натрия аце¬ 
тат — 3 г, натрия однозамещенный фосфат — 0,07 г, каль¬ 
ция хлорид — 0,45, магния хлорид — 0,11 г, глюкоза — 
15 г, дистиллированная вода — 1 л. 

Этапы сеанса ПП: 
— введение диализата в полость брюшины в объеме 

до 2 л — 1Q—15 мин (в положении больного лежа); 
— экспозиция — 30—40 мин; 
— удаление диализата — 60—80 мин (в положении 

больного полусидя). Периодичность 4—8 сеансов в день с 
ночным перерывом на протяжении 3—5 суток. 

Эффект детоксикации при ОП контролируют по клини-
ко-лабораторным критериям ЭИ и эндотоксикоза и по ди-
намимке амилолитической активности диализата и крови. 
Обязательно настойчивое купирование кишечного пареза, 
профилактическое применение бактерицидных антибиоти¬ 
ков (обычно аминогликозидов) введением их в промывную 
жидкость. Добавление к промывной жидкости 20 мл ди-
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1 
мексида 3 раза в день способствует в таких обстоятель¬ 
ствах проникновению антибиотиков в очаги некрозов. 
В случаях развития тяжелой нефропатии, азотемии и кли¬ 
нически отчетливой ОПН переходят к использованию про¬ 
филированной промывной жидкости, трансформируя ПП в 
ПД с созданием с помощью гиперосмотичного диализата, 
так называемой «осмотической ловушки», с направлением 
тока внеклеточной жидкости в полость брюшины. 

Гемосорбция (ГС) один из наиболее распространен¬ 
ных методов активной детоксикации, в котором моделиру¬ 
ют механизмы иммобилизации ЭТВ. Благодаря относитель¬ 
ной простоте проведения этой экстракорпоральной опера¬ 
ции, высокой степени сорбируемости различных ЭТВ, 
возможности извлечения из крови микробных субстанций, 
в том числе и циркулирующих в крови высокомолекуляр¬ 
ных соединений и даже микробных тел, ГС нередко ста¬ 
вят во главу угла во многих программах эфферентной те¬ 
рапии при панкреатогенной ЭЙ. 

Принципиально все сорбционные методы ЭГК проводят¬ 
ся по одной перфузионной схеме, через сорбционную ко¬ 
лонку (массообменник), расположенную экстракорпорально, 
самостоятельно или с помощью устройства принудительной 
циркуляции (насоса) протекает кровь больного (или компо¬ 
нент крови). В зависимости от расположения сорбционной 
колонки по отношению к кровеносной системе больного раз¬ 
личают следующие варианты ее подключения: артерио-ве-
нозный, вено-венозный, вено-артериальный, маятникообраз-
ный, порто-кавальный и каво-портальный, лимфо-венозный. 
При артерио-венозном подключении сорбционной колонки 
возможно проведение ГС самотеком, используя гемодина-
мический подпор. Во всех других вариантах перемещение 
крови по сорбционному контуру достигается принудительно, 
благодаря использованию различных перфузионных уст¬ 
ройств — от простейших роликовых насосов типа АППК-3, 
АТ-2, АТ-196 до самых сложных аппаратов с компьютерной 
регуляцией режима гемоперфузии т- УАГ-1, УЭГ-1, Гемосорб 

и др. 
Гемосорбенты. В настоящее время в широкой клини¬ 

ческой практике наиболее часто используют неспецифи-

чвские сорбенты, к которым относят активированные угли 
И ионообменные смолы, в действии которых используются 
Юзможности механической и химической сорбции. При 
физической сорбции, присущей активированным углям, 
происходит фиксация циркулирующего в крови вещества 
i мприх сорбента. При этом молекула сорбируемого ве-
Ш"< ша не претерпевает структурных изменений. При хи-
мичоской сорбции, характерной для ионообменных смол, 
ofip.i iyi и и спичь между молекулами сорбируемого веще-
< мм и и шнпмми химическим группами на поверхности 
< " I й •' UwiiiiiinHCTDo месмецифических сорбентов агрес-
с мимо пи иiношению к форменным элементам крови и фак-
|ч|)ам свертывания, что заставляет применять гепариниза-
цию, и «слепо» по отношению к сорбируемым веществам. 
В связи с этим одновременно с ЭТВ могут сорбироваться 
витамины, гормоны и даже растворенный в крови кисло¬ 
род. Разработаны сорбенты, направленные на селективную 
сорбцию одного вещества или хотя бы группы веществ, 
определяющих специфичность конкретной ЭИ. Таким ге-
мосорбентом в отношении трипсина и других протеиназ 
может быть сорбент из утиного белка — овосорб. 

Выделяют три класса широкодоступных угольных сор¬ 
бентов: 

— получаемые из природного сырья (ИГИ — коксующий¬ 
ся каменный уголь, СКТ-6А — торфяной уголь, КАУ — 
уголь из фруктовых косточек); 

— угли, производимые на базе карбонизации синтети¬ 
ческих сополимеров (СУГС, различные модификации сфе¬ 
рического карбонита СКН, СКС, фАС); 

— угольные волокнистые сорбенты из трикотажного 
волокна (Актилен, УВГ). 

Угольные сорбенты с максимальной скоростью погло¬ 
щают низко- и среднемолекулярные соединения разветв¬ 
ленной структуры и практически инертны по отношению к 
таким веществам, как аммоний, мочевина, билирубин, фе¬ 
нолы. Практическое использование ионообменных смол 
менее разработано, хотя некоторые из них достаточно пер¬ 
спективны, например КБС-М. Среди ионообменных смол 
встречаются сорбенты со значительной степенью селектив-
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ности, такие как КУ-2-8 (преимущественная сорбция ам¬ 
мония) или МХТИ-2 (для сорбции билирубина и аммония). 
Полуселективные сорбенты на протеазы (овосорб) могут 
быть применены при доказанном повышении протеолити-
ческой активности крови больного, в том числе и вне ста¬ 
дии альтерации ПЖ, например при генерализованной ин¬ 
фекции. 

Доступ к сосудистой системе больного для прове¬ 
дения гемосорбции должен быть оптимальным, чтобы обес¬ 
печивать беспрепятственную циркуляцию крови через сор-
бционную колонку. При артериовенозном варианте подклю¬ 
чения перфузионного контура желательно наложение 
артерио-венозного шунта, хотя может быть использована 
пункционная катетеризация брюшной аорты канюлей боль¬ 
шого калибра. При вено-венозном варианте подключения 
гемоперфузионного контура катетеризируют центральные 
вены: оптимален забор из нижней полой вены (катетери¬ 
зация через бедренную вену) и нагнетание в катетеризи¬ 
рованную верхнюю полую вену. При отчетливой сердеч¬ 
ной недостаточности и застое в большом круге кровооб¬ 
ращения, наоборот, используют вено-артериальный вариант 
перфузионного контура: забор крови производят из одной 
из полых вен, а нагнетают сорбированную кровь в аорту. 
В отдельных клинических ситуациях возможно использо¬ 
вание регионарной ГС в обход печени или, наоборот, че¬ 
рез печень, с применением вено-портального варианта под¬ 
ключения гемоперфузионного контура. 

Обязательна тотальная гепаринизация на протяжении 
всего сеанса ГС (200—300 ед/кг массы тела), иногда с 
постперфузионной инактивацией гепарина протаминсульфа-
том с учетом частичной блокады антикоагулянта сорбен¬ 
том. Желательна предварительная обработка гемосорбен-
та раствором гепарина. Стартовая доза гепарина может 
быть уменьшена за счет предперфузионного введения пла¬ 
стификаторов клеток (препараты пентоксифиллина — 200— 
300 мг) или активных дезагрегантов (олифен 140 мг). Реже 
используют регионарную гепаринизацию или введение 4% 
раствора натрия цитрата в перфузионный контур перед 
колонкой в соотношении 1:10 к объему гемоперфузии. 
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Объемная скорость гемоперфузии при ГС 60— 
120 мл/мин (в зависимости от типа сорбента и особен¬ 
ностей гемодинамических нарушений) оптимально около 
100 мл/мин. Длительность перфузии 40—60 мин, реже 
больше. Она определяется выраженностью ЭИ и ОЦК 
больного: обычно объем гемоперфузии при ГС 1—2 ОЦК. 
При необходимости продолжения детоксикации по ходу 
проведения сеанса ГС может быть произведена замена 
сорбционной колонки. 

Эффекты гемосорбции могут быть зафиксированы как 
по изменению клинического состояния больного, характер¬ 
ного для данного варианта ЭИ, так и по лабораторным кри¬ 
териям, например по уровню факторов агрессии в крови, 
по изменению содержания полипептидов СМ. В панкреа-
тологии ГС наиболее часто используют на ранних стадиях 
ОП и панкреатогенного перитонита, ЭИ у которых проте¬ 
кает с признаками энцефалопатии. Реже ГС включают в 
программы лечения больных при послеоперационном пе¬ 
ритоните и гнойно-септических осложнениях панкреатита. 

Учитывая особенности кинетики и распределения ЭТВ 
между тканями и :сровью, в случаях нечеткого клиничес¬ 
кого улучшения оправдано проведение двух операций ГС 
с интервалом в 18—24 ч. Отсутствие положительного эф¬ 
фекта от проводимой эфферентной терапии наводит на 
мысль о сохранении у данного больного активного недре-
нированного очага ЭИ или неадекватности выбранного сор¬ 
бента и заставляет изменить программу его лечения. 

Осложнения ГС следует разделить на две группы: ос¬ 
ложнения самой гемоперфузии (тромбоз массообменника 
или так называемое «спекание» сорбента) и осложнения, 
связанные с реакциями больного на проводимую экстра¬ 
корпоральную гемокоррекцию. Среди них наибольшее зна¬ 
чение имеют: озноб, углубление гйпоксемии, артериальная 
гипотензия и сосудистый коллапс. Причинами о з н о б а 
считаются: попадание пирогенных веществ вместе с мик¬ 
рочастицами сорбента через фильтр (щелевидную насадку 
гемоперфузионной системы) и дизэлектремия, например 
гипокальцемия. Эти осложнения предупреждают тщатель¬ 
ным отмыванием массообменника изотоническим раство-
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ром натрия хлорида перед подключением перфузионного 
контура к больному. Учитывая возможность снижения кон¬ 
центрации ионизированного кальция у больных с панкрео-
некрозом, необходимо корригировать это нарушение до 
ГС и при ее завершении вливанием препаратов кальция, а 
также введением антигистаминных препаратов (димедрол, 
тавегил, супрастин), аминазина (дробно), сернокислой маг¬ 
незии и даже центральных миорелаксантов (мефедол). 

У г л у б л е н и е г и п о к с е м и и определяется сорбци¬ 
ей кислорода, неблагоприятный эффект которой может 
проявляться на фоне нарушений легочного газообмена, 
нередких у больных ОП. Клинически отчетливая гипоксе-
мия и гипоксия требуют специальных мер в виде предва¬ 
рительного насыщения сорбента или у самых тяжелых боль¬ 
ных включения в перфузионный контур малопоточного мем¬ 
бранного оксигенатора, в качестве которого может быть 
использован стандартный диализатор для гемодиализа. 

В о з н и к н о в е н и е г и п о т е н з и и связывают не 
только с возможной гиповолемией, но и с сорбцией вазо-
активных веществ и гормонов. Поэтому оправдано рутин¬ 
ное введение терапевтических доз глюкокортикостероидов 
(ГКС) при угрозе такого осложнения, а также венотонизи-
рующих средств (сульфокамфокаин). Обязательна инфу-
зионная поддержка по ходу ГС. У пациентов с анемией 
экстраваскулярная потеря крови в массообменнике долж¬ 
на быть компенсирована гемотрансфузией донорской кро¬ 
ви после сеанса ГС в объеме, соответствующем объему 
заполнения перфузионного контура или несколько боль¬ 
шем. 

Наружное отведение лимфы (НОЛ) дренированием 
грудного лимфатического протока (ГЛП) используют при 
лечении ЭИ, очаг которой находится в зоне истоков про¬ 
тока: в печени, ПЖ, полости брюшины. Воспалительно-де¬ 
структивные процессы в этой зоне сопровождаются уси¬ 
ленным поступлением в лимфу, а затем и в кровь продук¬ 
тов нарушенного метаболизма (билирубин, аммиак, желчные 
кислоты, фенолы) и тканевой деструкции (продукты ПОЛ, 
панкреатические и лизосомальные ферменты и др.). По¬ 
вышенная лимфопродукция, характерная для этих состоя-
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ний, приводит к возрастанию давления в ГЛП до 25—30 см 
вод. ст., что обеспечивает его расширение, облегчая его 
идентификацию в ходе катетеризации. 

При катетеризации ГЛП очень желательно использо¬ 
вать микрохирургический инструментарий и приспособле¬ 
ния, облегчающие прецизионную технику вмешательства. 
В общем плане оно состоит в обнажении левого венозно¬ 
го угла через горизонтальный разрез длиной 5—6 см, на 
1 см выше и параллельно левой ключице кнаружи от ярем¬ 
ной вырезки. Отодвигая кнаружи внутренний край левой 
грудинно-ключично-сосцевиднои мышцы или проходя между 
ее ножками, в рыхлой клетчатке предлестничного простран¬ 
ства отыскивают левый венозный угол. Оттягивая кнаружи 
левую внутреннюю яремную вену, а кнутри сонную арте¬ 
рию с блуждающим нервом, обнажают дугу ГЛП. В этом 
положении проводят боковое сечение протока и дрениру¬ 
ют его дистально соответствующим по калибру пластико¬ 
вым (лучше тефлоновым) катетером на глубину 2—2,5 см. 
Катетеризацию проводят через основной ствол ГЛП или 
через один из его крупных боковых притоков. Примерно в 
10% случаев канюлировать ГЛП не удается. 

Поступление по катетеру с высокой скоростью лимфы, 
нередко мутной, серо-желтой либо даже красной, содер¬ 
жащей продукты распада, тканевой детрит и эритроциты, 
подтверждает показания и успех дренирования. К катете¬ 
ру присоединяют систему для забора крови, в которую 
включают контейнеры с раствором стабилизатора. Обыч¬ 
но извлечение 2—3 л такой лимфы приводит к разитель¬ 
ному снижению выраженности ЭИ и эндотоксикоза, умень¬ 
шает легочные проявления сброса в кровоток панкреати¬ 
ческих энзимов, восстанавливает функцию почек, что 
позволяет включать в программу лечения такого больного 
форсированный диурез. И наоборот, недостаточный лим-
фодренаж, менее 0,5 л в сутки, приводит к тому, что дан¬ 
ное лечебное мероприятие не оправдывает возлагаемых на 
него ожиданий. То же может произойти при случайном уда¬ 
лении катетера, но в этом случае, особенно через 1—2 дня 
после вмешательства, отведение лимфы можно сохранить, 
если снять несколько швов с кожной раны и ввести плас-
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тиковый дренаж диаметром 8—10 мм к венозному углу: в 
таких обстоятельствах лимфостома может достаточно эф¬ 
фективно функционировать еще несколько дней. Иногда 
после деканюляции протока через 3—4 дня НОЛ некото¬ 
рое время сохраняется истечение лимфы по дренажному 
каналу, что может потребовать специальных мероприятий, 
кроме простой внешней компрессии. 

Периодическое определение в собираемой лимфе кон¬ 
центрации белка, калия, натрия, глюкозы, цитологическое 
исследование центральной лимфы с расчетом лимфоцитар-
ного индекса интоксикации (см. Приложение II) и опреде¬ 
ление маркеров ЭИ в лимфе позволяют контролировать 
напряженность продукции ЭТВ и компенсировать потери 
факторов внутренней среды инфузией белковых и поли¬ 
ионных растворов. Своевременное восполнение потерь пре¬ 
пятствует дегидратации больного, что необходимо не только 
для поддержания гомеостаза, но и для сохранения высо¬ 
кого лимфотока. Последний может усиливаться вливанием 
5—6% растворов многоатомных спиртов (маннитола и сор-
битола), реополиглюмана или даже просто гипертоничес¬ 
ких растворов натрия хлорида, введением препаратов пен-
токсифиллина (трентала, агопуриина), эрготамина. 

Показанием к НОЛслужат выраженные проявления ЭИ, 
связанные с деструктивными процессами в ПЖ и полости 
брюшины, токсическое влияние которых не удается умень¬ 
шить традиционными методми лечения этой патологии. Это 
выражается в прогрессировании ферментной интоксикации, 
нарастании холемии и гипераммониемии, азотемии при сни¬ 
жении диуреза, несмотря на достаточную по объему ин-
фузию, в проявлении расстройств высшей нервной деятель¬ 
ности в виде токсической энцефалопатии. 

Относительным противопоказанием к этому методу 
активной детоксикации считают стойкое снижение перифе¬ 
рического артериального давления, резкое падение кон¬ 
центрации калия, магния, а также белка и альбумина в кро¬ 
ви, отчетливое угнетение клеточного иммунного ответа на 
инфекционный компонент ЭИ. Потери незаменимых ком¬ 
понентов лимфы и несовершенства инфузионного лимфо-
замещения при НОЛ более 3 суток могут привести к зна-
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чительным ятрогенным нарушениям гомеостаза и сниже¬ 
нию иммунорезистентности. Потеря лимфоцитов с лимфой 
может способствовать развитию инфекционных осложне¬ 
ний, значительно ухудшить течение основного патологичес¬ 
кого процесса, если в его развитии существенное значе¬ 
ние играет микробный фактор, потребовать трансфузий 
лейколимфовзвеси. 

Эти недостатки наружного отведения лимфы могут быть 
в значительной степени преодолены использованием лим-
фосорбции с помощью угольных гемосорбентов и ионо¬ 
обменных смол, таких как КУ-2—8 или МХТИ-2, или полу¬ 
селективных сорбентов типа овосорба. Такому подходу 
следует отдавать предпочтение во всех случаях лечебной 
катетеризации ГЛП, хотя в процессе проведения лимфо-
сорбции все же около 1/3 лимфоцитов разрушается. Как 
правило, используют непрямой метод лимфосорбции, про¬ 
пуская через колонку с сорбентом лимфу, собираемую 
асептично в инфузионную емкость (флакон, мешок). Лишь 
при очень высоком давлении в лимфатических путях (бо¬ 
лее 16—17 см вод. ст.) и относительно невысоком ЦВД мож¬ 
но использовать значительный лимфовенозныи градиент и 
некоторое время проводить лимфосорбцию прямым мето¬ 
дом, подсоединив сорбционный массообменник непосред¬ 
ственно к кава-катетеру. 

Плазмаферез (ПАф) — операция экстракорпоральной 
гемокоррекции, в процессе которой частично или полнос¬ 
тью удаляют плазму крови. Хотя эта операция направлена 
преимущественно на удаление факторов ЭИ, содержащих¬ 
ся в крови, последующее перемещение ЭТВ из тканевого 
пула в кровь (по мере снижения их концентрации в плаз¬ 
ме крови) в значительной мере разгружает клетки и ин-
терстиций. Отчетливое детоксикационное действие ПАф 
проявляется тогда, когда объем плазмоэксфузии достига¬ 
ет 40—60% ПО крови, т.е. 1—1,5 л для взрослого больно¬ 
го. В сочетании с другими методами активной детоксика¬ 
ции такое действие ПАф во многих случаях ЭИ может про¬ 
явиться и при меньших объемах извлечения плазмы. 
Эксфузия, превышающая 1,8—2 л плазмы у взрослого па¬ 
циента, носит название плазмообмена и обеспечивает наи-
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более отчетливую детоксикацию, хотя и более агрессивна 
по отношению к организму больного. 

На данном этапе развития эфферентной медицины ПАф 
считают методом детоксикации первого выбора в первом 
и втором периодах развития острой деструкции ПЖ. По¬ 
этому его применение показано как только пациент выве¬ 
ден из состояния панкреатического шока и достигнута удов¬ 
летворительная регидратация, подтвержденная исследова¬ 
ниями гематокрита и эффективности регидратации (пробой 
Мак-Клюра—Олдрича или определением электрического 
жидкостного пространства). Эффект большеобъемного ПАф 
подтвержден как положительной динамикой состояния 
больного, уровня маркеров ЭнИ, так и изменением дан¬ 
ных УЗИ и КТ поврежденной ПЖ. 

В клинической практике используют несколько мето¬ 
дик ПАф. При дискретном, или ступенчатом, вариан¬ 
те ПАф осуществляют поэтапный забор крови по 0,4— 
0,5 л в сдвоенные пластиковые мешки или флаконы со 
стабилизатором (цитратом натрия, гепарином). После чего 
эти емкости центрифугируют в рефрижераторной центри¬ 
фуге, плазма сливается, а ресуспендированные в крис-
таллоидном растворе эритроциты реинфузируются боль¬ 
ному. 

Непрерывную, или аппаратную, методику ПАф прово¬ 
дят с использованием аппаратов — сепараторов крови как 
отечественных (ПК-05, ФК-3,5), так и иностранных (Амин-
ко, SC-3000, Аутоферезис, Гемонетикс, Дидека, Коба Спек¬ 
тра, Фенвал и др.). Эти аппараты работают также по цент¬ 
рифужному принципу и позволяют быстро извлекать плаз¬ 
му из крови больного, непрерывно забираемой из 
кровеносного русла в количестве, необходимом для дос¬ 
тижения детоксикационного эффекта, вплоть до полной 
плазмозамены. Оптимальная производительность достига¬ 
ет примерно 1 л плазмы за 1 ч работы аппарата, подклю¬ 
ченного к сосудистой системе больного. Реинфузирование 
эритроцитов в таких аппаратах лроисходит в замкнутых 
системах, что исключает ряд осложнений дискретного ПАф 
(инфицирование реинфузата, значительные колебания ОЦК, 
повреждение забираемых эритроцитов). 
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• Третьей методикой является мембранный ПАф, в кото¬ 
ром отделение плазмы достигается путем ее фильтрации 
через полупроницаемые мембраны в пластинчатых или во¬ 
локонных плазмофильтрах. Такие фильтры разработаны 
многими зарубежными фирмами (Альтин, Асахи, Гамбро, 
Фрезениус) и в нашей стране (ПМФ-800, АО «Оптика»). 
Средняя производительность плазмофильтров около 25 мл 
плазмы в 1 мин. Подбором мембраны можно добиваться 
не только плазмоэксфузии из крови, протекающей через 
фильтр, но и разделения самой плазмы на альбумин и 
фракцию, содержащую крупномолекулярные патогенные 
факторы (фибриноген, ферменты, антитела, и особенно 
иммунокомплексы). Такая каскадная плазмофильтрация 
позволяет добиваться изолированного удаления патоген¬ 
ных факторов ЭИ без снижения уровня лабильных белков 
плазмы крови. 

При ведении больных со значительными по тяжести и 
длительно протекающими эндотоксикозами в ходе интен¬ 
сивной терапии может использоваться несколько сеансов 
ПАф. Повторяемость сеансов зависит от выраженности ток-
синемии, особенно при далеко зашедшем эндотоксикозе, 
при котором дополнительными источниками ЭИ могут стать 
поврежденные органы жизнеобеспечения. Возможность 
проведения следующего сеанса ПАф определяется стаби¬ 
лизацией жизненно важных функций, хотя при рациональ¬ 
ном поддержании этих функций с помощью общих мероп¬ 
риятий интенсивной терапии этот метод активной детокси¬ 
кации может быть использован в самых критических 
ситуациях, например, в восстановительном периоде после 
клинической смерти. Предпочтительно применять ПАф при 
продукционной, ретенционной и инфекционной ЭИ: на ста¬ 
дии общих воспалительных явлений ОП, при механичес¬ 
кой желтухе, при развитии гнойно-септических осложне¬ 
ний. 

Безопасность ПАф зависит не только от техники про¬ 
ведения самой экстракорпоральной операции, но и от вы¬ 
бора методики плазмозамены. Если при исходно высоком 
уровне плазменного белка и малом объеме плазмоэксфу¬ 
зии (до 20% ПО) возможно замещение потери плазмы ис-
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ключительно с помощью кристаллоидных кровезамените¬ 
лей, то при интенсивном ПАф необходимо использовать 
коллоидные среды. Их объем должен составлять не менее 
30% общего объема инфузии, необходимой для стабили¬ 
зации гемодинамики, причем значительную часть должны 
составлять естественные коллоиды (альбумин, протеин, 
нативная плазма). При плазмообмене доза естественных 
коллоидных плазмозаменителей должна достигать 60% 
объема инфузии и более. 

Опасности и осложнения ПАф могут быть разделены 
на две группы. Первая группа определяется прежде всего 
особенностями доступа к сосудистой системе (перифери¬ 
ческая или центральная вена, артерио-венозный шунт), а 
также воздействием на форменные элементы крови и фак¬ 
торы свертывания. Возникновение этих осложнений зави¬ 
сит от методики ПАф. Вторая группа побочных реакций и 
осложнений определяется влиянием плазмоэксфузии на 
организм больного и исходным, дооперационным состоя¬ 
нием жизненно важных функций и внутренней среды (бел¬ 
ковыми и водно-электролитными нарушениями), величиной 
объема плазмоэксфузии и выбором инфузионной програм¬ 
мы по ходу операции и после ее завершения. Это требует 
проведения оперативного врачебного контроля за состоя¬ 
нием больного по ходу ПАф и после него. При интенсив¬ 
ном ПАф необходимо поэтапное определение показателей 
центральной гемодинамики, особенно у больных в крити¬ 
ческом состоянии, динамический лабораторный контроль 
(уровень плазменного белка, факторов свертывания, ос¬ 
новных электролитов плазмы крови). Несмотря на то, что 
ПАф считается одним из наиболее безопасных методов 
активной детоксикации, эта операция гемокоррекции от¬ 
носительно противопоказана при значительной сердечной 
недостаточности, гипопротеинемии менее 52 г /л , гипоаль-
буминемии менее 25 г /л , и особенно при сохранении ак¬ 
тивного (недренированного либо неблокированного) очага 
или источника. ЭЙ. 

Переносимость детоксикации в значительной степени по¬ 
вышается при сочетании плазмоэксфузии с перфузией заб¬ 
ранной плазмы через гемосорбенты — плазмосорбцией. 
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Эту операцию можно проводить в одном контуре с сепара¬ 
тором крови или выполнять раздельно, после завершения 
ПАф, с тем чтобы использовать сорбированную или моди¬ 
фицированную другим способом аутоплазму для возмеще¬ 
ния при последующих ПАФ. Эффективность детоксикации 
или плазмосорбции в значительной степени повышается в 
таком случае после предварительного замораживания экс-
фузированной плазмы. Эффект криоплазмосорбции во мно¬ 
гом определяется выпадением в размораживаемой плазме 
криопреципитата, содержащего значительную часть ЭТВ. Эта 
методика особенно эффективна в случаях инфекционной 
ЭИ у больных с гнойно-септическими осложнениями, в ча¬ 
стности потому, что уменьшает потери плазменных белков 
и других биологически важных факторов внутренней сре¬ 
ды и позволяет проводить активную детоксикацию с помо¬ 
щью ПАф даже при выраженной гипопротеинемии. 

[ '"• ФОТОМОДИФИКАЦИЯ КРОВИ 

Фотомодификация крови (ФмК) — метод гемокоррекции, 
состоящий в обработке крови различными видами лучевой 
энерегии. Этот метод применяют для получения системно¬ 
го стимулирующего эффекта при различных патологичес¬ 
ких состояниях, сопровождающихся ЭИ, изменением мем¬ 
бран клеток крови, гемореологическими и гемокоагуляци-
онными расстройствами, нарушениями иммунного ответа. 
Различают две группы способов ФмК — экстракорпораль¬ 
ные, когда обработку крови светом выполняют вне орга¬ 
низма больного, и внутрисосудистые, когда световой по¬ 
ток подают в циркулирующую кровь по световоду. Экстра¬ 
корпоральные методы требуют эксфузии крови больного 
(самотеком или с помощью насоса), ее стабилизации и об¬ 
лучения, а затем аутотрансфузии обработанной крови. ФмК 
может подвергаться и донорская кровь, непосредственно 
в ходе трансфузии, необходимой для данного больного. 

Экстракопоральную ФмК в настоящее время прово¬ 
дят в двух условиях: в проточной кювете или в трубке из 
кварцевого стекла без доступа кислорода (в анаэробных 
условиях) или, напротив, ФмК выполняют в аэробных ус-
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ловиях, с возможностью ее спонтанной оксигенации. Экс-
фузию, облучение и ретрансфузию облученной крови мож¬ 
но проводить в нескольких вариантах: 

— из одной вены больного в другую с попутной ФмК; 
— эксфузию крови во флакон со стабилизатором, а 

затем ретрансфузию через облучатель в ту же вену; 
— облучение возвратных эритроцитов после прозеде-

ния гемокорригирующего воздействия по другой техноло¬ 
гии (плазмаферез). 

— перфузионный контур «вена-камера-вена» можно ус¬ 
ложнить массообменником (гемосорбционной колонкой, 
диализатором-ультрафильтром, мембранным оксигенато¬ 
ром) и тем самым обеспечить комбинированную гемокор-
рекцию в интересах больного. 

Для группы экстракорпоральных методов ФмК в про¬ 
точной кювете чаще всего используют облучение ультра¬ 
фиолетовыми лучами с помощью ртутно-дуговых ламп (ДРТ, 
ДРШ), ксеноновых ламп высокого давления, излучающих 
в широком диапазоне оптического спектра (длины волн 
240—600 нм) и газо-ртутных ламп низкого давления (ДБ, 
ДРБ, Л Б и др.), излучающих в сравнительно узких диапа¬ 
зонах оптического спектра (254, 303—313, 334 или 365 нм). 
Оптимальное т е х н и ч е с к о е р е ш е н и е у л ь т р а ф и ¬ 
о л е т о в а я ФмК получила в аппаратах «Изольда МД-73М», 
«Надежда», «Фотон-1», «ЭУФОК». За сеанс переливают 
обычно 1—2 мл/кг МТ больного, иногда 4 мл/кг МТ, хотя 
описана ФмК и в более значительных объемах за сеанс, 
вплоть до облучения всего ОЦК больного. При ФмК крови 
в анаэробных условиях приходится использовать не менее 
5—7 сеансов аутотрансфузии фотомодифицированной кро¬ 
ви, тогда как при облучении крови в анаэробных условиях 
тот же корригирующий эффект достигается после 2—3 се¬ 
ансов. 

Интракорпоральные методы ФмК основаны на вве¬ 
дении в кровеносное русло через периферическую веноз¬ 
ную канюлю или через кава-катетер центрально, вплоть .до 
правого предсердия, моноволоконного световода. По та¬ 
кому световоду подают световой поток от источника УФЛ 
(ОК-4) или низкоэнергетического лазера, обычно гелий-нео-
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нового, например, аппаратов ЛБ-70, «Атол», «Шатл» и др. 
Современные устройства для интракорпоральной ФмК по¬ 
зволяют определять мощность светового потока на торце 
световода, а потому точно дозировать облучение крови. 
Обычно мощность излучения на выходе устанавливают в 
диапазоне 1,5—3 мВт, экспозиция 25—30 до 60 мин. Курс 
составляет 4—6 сеансов. 

Низкоэнерегетическое лазерное облучение крови 
(НЛО), как и экстракорпоральная УФ-ФмК, вызывает ге¬ 
нерализованный ответ организма, который выражается в 
стабилизации мембран клеток крови с освобождением из 
них биологически активных веществ с широким спектром 
эффекторного и регуляторного действия. Биологическое 
действие ФмК проявляется в благоприятном влиянии на 
ишемически поврежденный миокард, в усилении бласттран-
сформации лимфоцитов, нормализации хелпер-супрессор-
ного отношения, в повышении функциональной активнос¬ 
ти фагоцитов и эффективности антибактериальной тера¬ 
пии, активации АОЗ. 

Показания к применению. В панкреатологии ФмК при¬ 
меняют на двух этапах лечения ОП. После выведения из 
шока, в стадии энзимно-продукционной ЭИ и в стадии об¬ 
щих воспалительных изменений, при умеренной или зна¬ 
чительной степени эндотоксикоза. У таких пациентов аэроб¬ 
ная экстракорпоральная ФмК или внутрисосудистое НЛО 
способствует уменьшению воспалительных изменений в 
железе, предотвращению перехода деструктивного ОП в 
гнойный. При этом характерно уменьшение поражения ле¬ 
гочной паренхимы, сопутствующего ОП. Параллельно это¬ 
му быстрее восстанавливается содержание гемоглобина в 
эритроцитах. Возрастает функциональная активность лим¬ 
фоцитов. В конкретной клинической ситуации можно уве¬ 
личивать объемы экстракорпоральной ФмК или продолжи¬ 
тельность сеанса внутрисосудистого НЛО, сокращая про¬ 
должительность курса гемокоррекции. 

Вторым этапом комбинированного лечения больных, 
когда следует использовать ФмК, считают стадию гнойных 
осложнений ОП или местные гнойно-воспалительные ос¬ 
ложнения после операций на ПЖ. В таких обстоятельствах 
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предпочтителен закрытый способ гемокоррекции с ФмК не¬ 
больших количеств аутокрови (не более 2 мл/кг МТ) на 
протяжении курса из 7—10 сеансов. 

Противопоказанием для применения ФмК считают пан¬ 
креатический шок или генерализованную инфекцию на гра¬ 
ни септического шока, особенно при недостаточно сани-
рованом очаге инфекции. При тяжелом эндотоксикозе этот 
метод гемокоррекции можно использовать одномоментно, 
в одном перфузионном контуре с другими методами экст¬ 
ракорпоральной детоксикации (гемосорбция, плазмаферез) 
или эфферентной терапии (форсированный диурез, энте-
ррсорбция), чтобы обеспечить купирование навязанного 
ФмК временного усиления ЭИ. 

КУПИРОВАНИЕ РАССЕЯННОГО ВНУТРИСОСУДИСТОГО 
СВЕРТЫВАНИЯ 

Синдром рассеянного внутрисосудистого свертывания 
(РВС), в англоязычной терминологии — disseminated intra-
vascular coagulation syndrome (DIC-syndrome), в развитой 
форме — тромбогеморрагический синдром (коагулопатия 
потребления), считается одним из основных клинико-лабо-
раторных проявлений панкреатической агрессии при ОП. 
Он возникает в ответ на уклонение панкреатических про-
теаз в кровь, глубокие расстройства микроциркуляции, ги¬ 
поксию и ацидоз (шок), эндогенную интоксикацию энзим¬ 
но-продукционного и инфекционного характера, иммунную 
агрессию в виде активации комплемента, усиленного об¬ 
разования иммунных комплексов, появления значительно¬ 
го количества лимфоцитов Т-киллеров. 

На первых стадиях ОП (в стадии шока и в стадии эндо¬ 
генной интоксикации), когда выраженность панкреатичес¬ 
кой агрессии наибольшая, морфологические проявления 
и темп развития ТГС особенно значительны. Они опреде¬ 
ляются гиперкоагуляцией, которая захватывает фибрино-
образовательный процесс. Если в своей исходной пози¬ 
ции эта реакция внутренней среды носит саногенный ха¬ 
рактер: выпадение фибрина способствует ограничению 
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повреждения и созданию матрицы для развития соедини¬ 
тельной ткани, то рассеянное внутрисосудистое выпаде¬ 
ние фибрина усугубляет расстройства микроциркуляции, 
препятствует тканевой доступности нутриентов и ресорб-
ции продуктов обмена веществ. Этому сопутствует и уси¬ 
ленная агрегация клеток крови, изменение их пластично¬ 
сти, спазм микрососудов под влиянием брадикинина, се-
ротонина, простагландинов. Внутрисосудистому свертыванию 
крови противостоит ферментный и неферментный лизис 
фибрина, антитромбопластиновое и антитромбиновое дей¬ 
ствие продуктов расщепления фибрина и «отработанных» 
факторов свертывания. Но на этой, стадии продукция фиб¬ 
риногена, стимулированная его дериватами, может даже 
опережать расход фибриногена, что и создает сочетание 
тромбозов и геморрагии, наблюдаемых у 3—5% боль¬ 
ных ОП. 

При сохранении и быстром нарастании патологических 
процессов, инициировавших РВС, пул коагулянтов и анти-
плазминов истощается: стадия гиперкоагуляции переходит 
в коагулопатию потребления. Развивается тромбоцитопе-
ния, в то время как фибрин-мономер и фибринопептиды 
А и В, накапливающиеся в циркулирующей крови, облада¬ 
ют антикоагулянтным действием. Продукты деградации 
фибрина, образующиеся под влиянием протеолиза, пре¬ 
пятствуют агрегации тромбоцитов и превращению протром¬ 
бина в тромбин, связывают плазменные прокоагулянты: 
внутрисосудистое свертывание крови тормозит гемостаз. 
Значительно повышается проницаемость сосудистой стен¬ 
ки, ибо протеазы, в том числе и лизосомальные, обладают 
агрессивностью по отношению не только к фибриногену, 
но и к белкам базальной мембраны сосудистой стенки и к 
коллагену. Это способствует распространенным кровоиз¬ 
лияниям в ткани, подвергавшиеся агрессивному воздей¬ 
ствию панкреатических энзимов, и не только в паренхиме 
железы, но и в парапанкреатической клетчатке и даже в 
стенке двенадцатиперстной кишки (см. стр. 22). 

Переход системы гемостаза из стадии гиперкоагуляции 
в состояние гипокоагуляции, вплоть до полного отсутствия 
свертывания крови, иногда определяется взрывной акти-
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вацией в крови фактора Хагемана с поступлением значи¬ 
тельного количества тромбопластина при множественных 
и распространенных панкреонекрозах. 

Клинические проявления РВС в начальной стадии 
гиперкоагуляции выражаются в усиленном тромбировании 
сосудов в местах пункций и катетеризации, а также магис¬ 
тралей и массообменников аппаратов для экстракорпораль¬ 
ной детоксикации. Стадия гиперкоагуляции может реали¬ 
зоваться в тромбозы ряда сосудистых регионов: в порталь¬ 
ной системе, в системе легочных, мезентериальных, коро¬ 
нарных и даже церебральных сосудов, создавая серьезные 
осложнения со стороны органов жизнеобеспечения. Опре¬ 
деление показателей гемостаза, характеризующих наличие 
и стадию, по исследованию крови имеет диагностическое, 
лечебно-тактическое и прогностическое значение, ибо обес¬ 
печивает патогенетическое обоснование корригирующих 
воздействий в связи с особенностями течения панкреати¬ 
ческой деструкции. 

Диагностика. На фоне отека поджелудочной железы 
имеются все признаки активации внутрисосудистого 
свертывания: уменьшается время свертывания крови, воз¬ 
растает протромбиновый индекс и концентрация фибри¬ 
ногена в крови. На ТЭГ отмечается уменьшение времени 
реакции (до 4 мин и менее) с увеличением максимальной 
амплитуды ТЭГ, что определяет существенное возрастание 
так называемого индекса тромбогенного потенциала. При 
сочетании отека с очаговыми некрозами укорачивается час¬ 
тично активированное тромбиновое время и одновременно 
увеличивается в крови количество растворимых фибрин-
мономерных комплексов (РФМК), что при скрининговом 
исследовании проявляется положительными реакциями по 
паракоагуляционным тестам, особенно протамин-сульфат-
ному и р-нафтоловому. Если позволяют возможности ла¬ 
боратории, можно установить, что одновременно существен¬ 
но возрастает концентрация продуктов деградации фиб¬ 
рина (ПДФ). На фоне возросшей толерантности к гепарину 
и угнетения спонтанного фибринолиза повышается адге-
зионно-агрегационная активность тромбоцитов, снижается 
деформируемость эритроцитов. 
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С переходом морфологических проявлений ОП в пери¬ 
од воспаления и инфильтрации, а затем и расплавления 
очагов некроза явления гиперкоагуляции крови могут со¬ 
храняться и даже нарастать: укороченное время свертыва¬ 
ния будет сочетаться с гиперфибриногенемией и высоким 
протромбиновым индексом. Одновременно выявляется зна¬ 
чительное повышение уровня фибринстабилизирующего 
фактора — Ф XIII, если к этому моменту у больного не раз¬ 
вился гепатопривный синдром (см. стр. 395). Толерантность 
плазмы к гепарину остается повышенной, спонтанный фиб-
ринолиз угнетен до нуля, и только сохранение положитель¬ 
ной реакции в Р-натфтоловом тесте позволяет предпола¬ 
гать опасность внутрисосудистого свертывания. Она может 
сохраняться и на более поздних стадиях деструктивного 
процесса в железе и реализуется в ТГС при возникнове¬ 
нии септического шока в ответ на оперативную ревизию 
гнойно-некротических очагов и секвестрэктомию. 

При молниеносном панкреатите, при прогрессирующем 
течении заболевания с высокой трипсинемией быстро раз¬ 
вивается коагулопатия потребления — развитая форма 
ТГС. Клинически на фоне развитого ТГС появляются крово¬ 
излияния в местах подкожных инъекций и канюлирования 
кровеносных сосудов или даже кровотечения из мест пунк¬ 
ций. Выраженная гипокоагуляция (по времени свертывания 
крови либо по времени реакции на ТЭГ) в таких случаях 
сочетается со снижением уровня протромбина, Ф I — фиб¬ 
риногена и Ф XIII. Гипокоагулемия при ТГС тем более вы¬ 
ражена, чем значительнее были изменения в стадии гипер¬ 
коагуляции. Патогномоничными признаками может стать зна¬ 
чительное нарастание концентраций РФМК и ПДФ со 
снижением уровня AT-III при уменьшении толерантности плаз¬ 
мы к гепарину в 1,5—2 раза и значительном ускорении спон¬ 
танного фибринолиза. Последнее обусловлено не только 
протеолизом и нарушением микроциркуляции, но и умень¬ 
шением содержания в крови основной естественной анти-
протеазы — а2-макроглобулина в связи с продолжающимся 
поступлением в кровь активного трипсина. При предельно 
высоком фибринолизе происходит деградация фибриноге¬ 
на до мелких осколков, и ПДФ могут перестать определяться. 
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Характерны тромбоцитопения с дегранулированными «пу¬ 
стыми» тромбоцитами и фрагментация эритроцитов. Учас¬ 
тие тромбоцитов в этом процессе подтверждает значитель¬ 
ное, более чем в 25 раз, возрастание в крови концентра¬ 
ции р-тромбоглобулина, компонента а-гранул тромбоцитов. 

Лечение. Понимание врачом возможности развития раз¬ 
личных уровней РВС при ОП заставляет принимать соот¬ 
ветствующие предупредительные меры, как только диагноз 
заболевания будет установлен. Опережающие лечебные 
мероприятия состоят в использовании реологически актив¬ 
ных кровезаменителей (реополиглюкин, кеорондекс) в со¬ 
четании с антиагрегантами (дипиридамол, олифен), препа¬ 
ратов, воздействующих на микроциркуляцию и деформи¬ 
руемость клеток крови (трентал, агопурин), малых доз 
среднемолекулярного гепарина (15—20 тыс. ЕД/сут) или 
препаратов низкомолекулярного гепарина (до 0,6 мл клек-
сана подкожно 1 раз в день). Появление такого лекарствен¬ 
ного средства, как сулодексид (Вессел Дуэ Ф), позволяет 
проводить последовательную терапию, когда парентераль¬ 
ное введение инъекционной формы препарата (1 раз в день) 
сменяется использованием энтеральной формы (2 раза в 
день) в капсулах. В ряде случаев эффективность медика¬ 
ментозного лечения значительно возрастает при использо¬ 
вании сеансовой фотомодификации крови больного ульт¬ 
рафиолетовым светом или видимым светом низкоинтенсив¬ 
ного лазера (см. стр. 123). 

Появление лабораторных признаков начальной стадии 
ТГС при тяжелом течении ОП и возникновении органной 
патологии со стороны легких, печени, головного мозга за¬ 
ставляет сочетать введение среднемолекулярного гепари¬ 
на (в дозе около 25 тыс. ЕД в сут у взрослого пациента) с 
активаторами фибринолиза (теониколом или компламином 
до 1200 мг/сут, либо с никотиновой кислотой 1—3 г/сут). 
Доза гепарина должна подбираться так, чтобы создать уп¬ 
равляемую гипокоагуляцию со временем свертывания по 
Ли—Уайту 18—23 мин. .Учитывая возможность снижения 
АТ-Ш у таких пациентов на фоне длительной гепариноте-
рапии, показано дробное переливание замороженной плаз¬ 
мы: не менее 1 дозы 2—3 раза в неделю. 
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Развитие коагулопатии потребления полностью меня¬ 
ет приоритеты в программе лечения. Лечение гепарином в 
такой ситуации в связи с развитием ацидоза, потреблени¬ 
ем АТ-Ш, блокадой коагуляции ПДФ — малоэффективно. 
В этих случаях необходима волемическая и инотропная ста¬ 
билизация гемодинамики (но исключить декстраны!), инфу-
зионная коррекция метаболического ацидоза, переливание 
коагулянтов (нативной плазмы, криопреципитата, фибрино¬ 
гена), использование тромбоцитарной массы или в крайнем 
случае введение больших доз этамзилата — до 1,5 г/сут). 
Такую инфузионно-трансфузионную терапию проводят на 
фоне введения малых доз гепарина (7—10 000 ЕД/сут) и 
использования суммарно больших доз антипротеаз (см. 
Приложение IV). 

В такой ситуации у больных деструктивным ОП показа¬ 
на синдромальная гемокоррекция в виде плазмафереза и 
плазмозамены на нативную плазму, которую можно соче¬ 
тать с экстракорпоральными методами, имеющими симп¬ 
томатическое направление: плазмосорбцией, ультрафильт¬ 
рацией и даже гемодиализом при развитии почечной не¬ 
состоятельности. Применение фотомодификации крови на 
фоне уже развитой картины ТГС неоправданно. 

АНТИМИКРОБНАЯ ХИМИОПРОФИЛАКТИКА 
И ХИМИОТЕРАПИЯ 

При проведении антимикробной химиопрофилактики и 
химиотерапии (АХП и АХТ) в неотложной панкреатологии 
исходят из положения, что гнойно-воспалительные процес¬ 
сы, возникающие на фоне деструкции ПЖ и парапанкреа-
тической клетчатки или в полости брюшины, связаны с ве¬ 
гетацией условно-патогенной микрофлоры, главным резер¬ 
вуаром которой является желудочно-кишечный тракт. 
Важность АХП определяется тем, что такие гнойно-воспа¬ 
лительные процессы являются одной из основных причин, 
«поздней» летальности больных с первичным или вторич¬ 
ным (посттравматическим, послеоперационным) ОП. 

АХП целесообразно назначать: 
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— при тяжелых, распространенных формах деструктив¬ 
ного ОП, протекающего с высокой лихорадкой и гипер¬ 
лейкоцитозом; 

— при выявлении парапанкреатического инфильтрата 
(конец 1-й недели заболевания); 

— при обширных вмешательствах на поджелудочной же¬ 
лезе, срочных операциях по поводу холецистопанкреати-
та, а также для предотвращения генерализации инфекци¬ 
онного фактора при секвестрэктомиях и абсцессотомиях; 

— АХТ необходима на фоне уже развившейся высоко-
инвазивной инфекции при гнойном расплавлении панкреа-
тонекрозов, панкреатогенных перитонитах, при септической 
трансформации инфекционного очага в ПЖ (см. стр. 229). 

При проведении АХП и АХТ необходимо решать три 
задачи: 

— рациональный выбор комбинации химиотерапевтичес-
ких средств (ХТС); 

— выбор оптимального момента начала применения ХТС; 
— выбор путей введения ХТС (соответственно клини¬ 

ческой ситуации) и способов достижения их наибольшей 
эффективности. 

При в ы б о р е ХТС следует исходить из характера 
микрофлоры, которая обычно обнаруживается в гнойных 
очагах в панкреатодуоденальной зоне; особенностей по¬ 
ступления этих препаратов в панкреатический сок, ткани 
железы и желчь; а также из токсичности ХТС, принимая 
во внимание значительное повреждение органов жизнеобес¬ 
печения и функциональной системы детоксикации больно¬ 
го в результате эндотоксикоза. Из панкреатогенных абс¬ 
цессов, как правило, высеваются ассоциации микробов, 
входящих в семейство Enterobactricicae: эшерихия с про¬ 
теем либо с псевдомонадами; реже ассоциантами оказы¬ 
ваются стафилококки и энтерококки и еще реже аэробак-
тер. Стерильность посева отделяемого абсцесса указыва¬ 
ет на возможность участия анаэробов, прежде всего 
бактероидов, однако они могут входить и в микробную ас¬ 
социацию, особенно при высокоинвазивной инфекции. 

Наиболее часто для профилактики панкреатогенной ин¬ 
фекции из доступных ХТС используют аминогликозиды и 
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пета-лактамины (полусинтетические пенициллины и цефа-
лоспорины), реже хлорамфеникол и тетрациклины. Ами¬ 
ногликозиды (гентамицин, тобрамицин, амикацин и даже 
каиамицин) хорошо накапливаются в ткани поджелудочной 
железы, но плохо поступают в желчь: коэффициент рас¬ 
пределения желчь/плазма (Ж/Пл) не превышает 8—9. 
Известная нефротоксичность аминогликозидов ограничивает 
их применение на фоне олигурии, особенно если она яв¬ 
ляется проявлением ОПН. 

Пенициллины, в том числе и новые, уреидопеницилли-
\\ь\ (азаоциллин, мезлоциллин), проникают в паренхиму под¬ 
желудочной железы плохо, точно так же, как и клиндами-
цин, но могут быть использованы при установленной к ним 
чувствительности микрофлоры в случаях генерализации 
инфекции. Исключение составляет пиперациллин, который 
хорошо поступает в панкреатический сок и желчь (коэф¬ 
фициент Ж/Пл более 30) и подавляет вегетацию как кок-
комой флоры и микробов семейства Enter Obacferzi icicae, 
1вк и fwwi «фондов. 

Учип.таи трудности прогноза развития морфологичес¬ 
ких изменений в ткани поджелудочной железы, при про-
ш-дении АХП у пациентов с невысоким ПИТ (0,30—0,50) 
можно назначать полусинтетические пенициллины (ампи¬ 
циллин, амоксициллин). Однако обычным формам этих ан-
1и6ио1иков следует предпочесть защищенные ингибитора¬ 
ми бета-лактамаз препараты, например, амоксиклав или 
пугументин (амоксициллин+клавунат), уназин (ампицил-
лим+сульбактам) в средних дозах. В этих случаях данный 
компонент комбинации с амингликозидом предупреждает 
инфицирование поврежденной панкреатической агрессией 
36К. 

Для целей АХП и АХТ у больных ОП с ПИТ более 0,50 
наиболее перспективно использование в комбинации с амин-
1ликозидами (например, амикином) цефалоспоринов 3-го 
поколения, таких как цефотаксим (клафоран), цефтаизим 
(фортум, кефадим) и особенно цефтриаксон (роцефин, лен-
дацин, лонгоцеф) и цефоперазон (цефобид, сулперазон). 
Последние два обладают не только широким спектром ан¬ 
тимикробного действия, но и уникальным свойством про-
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никать в желчь, в том числе и на фоне желчной гипертен-
зии. 50—83% внутривенно введенного антибиотика выде¬ 
ляется желчью, что позволяет назначать его у больных с 
ОПН. 

Хлорамфеникол (в виде левомицетина сукцината) 
является ХТС широкого спектра действия и обладает спо¬ 
собностью подавлять вегетацию ряда анаэробных микро¬ 
бов, но инактивируется в панкреатическом соке, имеющем 
основную реакцию. Это ограничивает применение левоми¬ 
цетина при деструктивных процессах в поджелудочной же¬ 
лезе, но не исключает возможности его назначения при 
парапанкреатитах и перитонитах. Тетрациклины (морфо-
циклин, доксациклин) хорошо накапливаются в очагах пан-
креонекроза и желчи: коэффициент Ж/Пл превышает 20— 
30. Кроме того, тетрациклины обладают отчетливой анти-
липазной активностью. Однако у больных с гепатопривным 
синдромом тетрациклины могут усиливать печеночную не¬ 
достаточность. 

При холецистопанкреатитах и холангиопанкреатитах ра¬ 
циональная комбинация ХТС может состоять из двух ком¬ 
понентов — из аминогликозида и производных имидазола 
(метронидазол, орнидазол, тинидазол). При нарушениях 
почечной функции используют альтернативную комбинацию 
из цефтриаксона (роцефина, лендацина) и клиндомицина 
(далацина Ц, климицина). При сохранении после операции 
желтухи предпочтение должно быть отдано рифадинам: 
рифампицин (рифогал) хорошо переходит в желчь (за 12 ч 
25—34% введенной дозы), коэффициент Ж / П л для него 
достигает 1000. Данное ХТС, кроме того, обладает способ¬ 
ностью подавлять рост многих анаэробных ассоциантов. 

АХП при деструктивном ОП должна начинаться, как толь¬ 
ко стабилизируется состояние кровообращения и устойчи¬ 
во восстановится диурез. В случаях предполагаемого об¬ 
ширного хирургического повреждения ПЖ показано пред-
наркозное введение аминогликозидов или цефалоспоринов 
с переходом на внутримышечное, введение среднетерапев-
тических доз на протяжении 24—72 часов, в зависимости 
от динамики послеоперационного ОП. При необходимости 
проведения секвестрэктомии или лапаротомии по поводу 
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панкраатогенного перитонита АХП должна проводиться 
максимальными дозами, а комбинация ХТС для послеопе¬ 
рационного лечения включать еще и компонент, опреде¬ 
ленно подавляющий анаэробную неклостридиальную фло¬ 
ру (мефоджил, флагил, клиндамицин или диоксидин). 

Иреимущоа ионный путь для АХП в панкреатологии— 
•и1, " " in . ИН1.1Й, с переходом на внутримышечное введение 
мг 411 ч HIM/in начала применения антибактериаль¬ 

ными XI С. Hi пользование 2—3 сеансов фотомо-
! мрпии и вндо аэробной экстракорпоральной ФмК 
;\) повышает эффективность АХП. Опасность ин-

i| мин тики железы при инфилыративных панкреа-
»ц. * последующим гнойным расплавлением инфильтрата 
ш 1ЙВЛНО1 дополнять внутривенное введение антибиотиков 
им 1'П'кт/юмиминацией в поврежденные ткани. Для это¬ 
го in пользуют сеансы электрофореза на фоне капельного 
кмуфинсиного введения препаратов в комбинации с гепари¬ 
ном и активатором фибринолиза (ксантинол никотинатом, те-
ониколом, компламином или никотиновой кислотой). Анод¬ 
ный электрод стандартного аппарата для терапевтического 
злежтрофореза (например, «Полюс 2») располагают примерно 
над пораженными отделами железы на пояснице. Плотность 
юка — около 0,1 мА/см 2 площади электрода. Длительность 
сеанса электроэлиминации — 40 мин, при общей продолжи-
юлыюсти вливания раствора антибиотика около 1 ч. Курс тка-
псиого электрофореза — 5—7 сеансов. Известно, что посто¬ 
янный электрический ток такой плотности, кроме обеспече¬ 
ния насыщения тканей активными ХТС, тормозит внешнюю 
секрецию поджелудочной железы. 

При сохранении признаков инфицирования организма 
при стихании явлений ОП (например, высокий ЛИИ без до¬ 
казанных признаков абсцедирования в ПЖ или в окружа¬ 
ющей ЗбК) в некоторых случаях следует воспользоваться 
другим вариантом направленного транспорта антибиотиков. 
Для этого осуществляют экстракорпоральную инкубацию 
аутологичных нейтрофилов с антибиотиком с после¬ 
дующей трансфузией нагруженных ХТС клеток. Для этого 
используют клетки крови, выделенные в ходе аппаратного 
лейкоцитафереза или просто клеточную массу, получаемую 
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при первой эксфузии в ходе дискретного детоксикацион-
ного ПАф. Введение в клеточную массу растворенного ан¬ 
тибиотика в высшей разовой дозе с добавлением 2—3 мл 
1% раствора АТФ «загружает» нейтрофилы, которые пос¬ 
ле их трансфузии достигают очагов гнойного воспаления 
и обеспечивают значительное и длительное повышение кон¬ 
центрации в очагах. Исходя из клинических данных, сви¬ 
детельствующих о микробной ЭнИ, сеансы трансфузии кле¬ 
ток, экстракорпорально нагруженных бактерицидным ан¬ 
тибиотиком, должны повторяться каждые 48—72 часов. 

При распространенном панкреатите и парапанкреатите 
для профилактики и лечения гнойно-воспалительных ос¬ 
ложнений может быть использована периодическое интра-
аортальное (интрацелиакальное) описание соответствующих 
ХТС в ходе сеансовой лечебной перфузии после катетери¬ 
зации этой зоны. 

Интрааортальная перфузия. Это пособие позволяет 
прерывать цепь патогенных явлений при ОП с помощью 
периодических перфузионных регионарных воздействий на 
вазоконстрикцию, деструкцию ПЖ, боль и инфекционный 
фактор. Такой подход выбран, исходя из представления о 
регионарно ограниченном повреждении при ОП, влиянии 
на регионарный кровоток в брюшной полости факторов 
панкреатической агрессии, о накоплении токсических суб¬ 
станций в зоне деструкции ПЖ и возможности инфициро¬ 
вания очагов некрозов. 

Это достигается вливанием соответствующих лекарствен¬ 
ных средств с помощью аппаратов для переливания крови 
3—4 раза в день на протяжении 5—7 дней. Длительность 
одного сеанса — около 30 минут, за которые вливается при¬ 
мерно 400 мл изотонического раствора. Для достижения 
достаточной концентрации в панкреатодуоденальной зоне 
необходимо пункционно катетеризировать аорту через одну 
из бедренных артерий, кончик катетера установить на уров¬ 
не Тп VII—VIII и обеспечить значительную объемную ско¬ 
рость перфузии. В .качестве перфузора используют аппа¬ 
рат АТ-196 или другое перфузионное устройство с роли¬ 
ковым насосом. Программа лечебной перфузии в таком 
случае состоит в последовательном применении необходи-
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мых лекарственных средств без составления так называе¬ 
мого многокомпонентного «перфузионного коктейля», что 
позволяет исключить несовместимость вводимых агентов и 
достигать наибольшей эффективности лекарственного воз¬ 
действия. 

Основные элементы программы перфузии следующие: 
— снятие спазма чревных и почечных сосудов (новока¬ 

ин, но-шпа, галидор), нормализация агрегатного состояния 
крови (дипиридамол — курантил, персантин — до 30— 
50 мг), улучшение микроциркуляции в этом сосудистом ре¬ 
гионе (трентал или агопурин 150 мг, ксантинол никотинат 
300—600 мг или никотиновая кислота до 1 г), ингибиция 
брадикинина и других аллогенных субстанций (бензофуро-
каин, асписол или ацелизин, баралгин) — вводят шприцем; 

— лечебное воздействие; в ранние сроки заболевания — 
антиферментное (в первые сутки ОП) 100 тыс. КИЕ гордокса 
или трасилола или цитостатики: 3—5 мг 5-фторурацила/кг 
МТ (только 1 раз в сутки), что обеспечивает подавление вы¬ 
сокой протеазной активности в ПЖ с минимальной затратой 
антиферментов и цитостатиков. В более поздние сроки ве¬ 
дения больных с ОП с помощью интрааортальной перфу¬ 
зии обеспечивают направленное антибактериальное воздей¬ 
ствие. Обычно используют аминогликозиды и цефалоспо-
рины в разовой дозе, сеансовое введение которых чередуют 
с введением антисептиков (диоксидин до 100 мг или метро-
нидазол по 250—500 мг). Эти препараты вводят перфузи-
онным аппаратом в течение 25—30 минут в разведении 
на 200—400 мл раствора Рингера; 

— в завершение сеанса перфузии осуществляют гепа-
ринизацию инфузионного тракта 2,5—5 тыс. ЕД и стиму¬ 
ляцию диуреза эуфиллином или лазиксом (20 мг) — шпри¬ 
цем; инфузионный тракт перекрывают до следующего се¬ 
анса перфузии. 

Для повышения эффективности лечебной перфузии пан¬ 
креатодуоденальной зоны по ходу ее проведения можно 
применять пальцевое прижатие бедренных артерий одним 
из участников проведения сеанса перфузии. В таких усло¬ 
виях более 2 / 3 кровотока брюшной аорты будет направ¬ 
лено в чревные, кишечные и почечные сосуды. 
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Такой путь химиотерапии позволяет оборвать или лока¬ 
лизовать гнойно-воспалительный процесс в железе в тех 
случаях, когда оперативная санация очага инфекции не¬ 
желательна или невозможна. Кроме представленных эф¬ 
фектов, интрааортальная перфузия при соответствующем 
подборе препаратов может способствовать восстановлению 
кишечной моторики, позволяет избегать перегрузки пра¬ 
вых отделов сердца на первом этапе форсированного диу¬ 
реза (см. стр. 102), облегчает разрешение гепаторенально-
го синдрома (см. стр. 422). 

В принципе интрааортальная перфузия является альтер¬ 
нативой интрацелиакальной перфузии, более трудной по 
технике катетеризации чревного ствола. Правда, наличие 
катетера для перфузии в чревном стволе позволяет умень¬ 
шить токсическую нагрузку на организм больного при вве¬ 
дении лекарственных средств, подавляющих внешнесекре-
торную активность ПЖ или купирующих гнойное воспале¬ 
ние в этой зоне. 

Эндолимфатическое введение ХТС 

В тех случаях, когда инфекция локализована или име¬ 
ются признаки значительного инфицирования лимфатичес¬ 
кой системы, дренирующей зону деструкции, а также с про¬ 
филактической целью показана эндолимфатическая АХТ. 

Для обеспечения прямого эндолимфатического вве¬ 
дения ХТС путем выбора может быть канюлирование лим¬ 
фатической системы через сосуды 1-го межпальцевого про¬ 
межутка стопы или через депульпированный паховый лим¬ 
фоузел. Темп лимфоинфузии раствора ХТС в среднем 
0,1—0,15 мл в мин, для чего необходимо перфузионное 
устройство, действующее как лимфоинъектор (Линеомат, 
ВЕДА-1). Кратность введения — одна (!) разовая доза ан¬ 
тибиотика в день. 

Не меньший успех дает непрямое или лимфотропное вве¬ 
дение. ХТС по Левину через подкожную клетчатку наруж¬ 
ной поверхности голени или через тункелирозанную во вре¬ 
мя операции круглую связку печени (см. стр. 70). В наибо¬ 
лее тяжелых случаях осложнений оправданно сочетание 

различных путей введения ХТС таким образом, чтобы от¬ 
дельные компоненты выбранной комбинации препаратов по-
< iупали в очаг гнойно-гнилостной инфекции различными 
путями, предупреждая ее возможную генерализацию. 

Методика непрямой эндолимфатической (лимфотроп-
иой) антибактериальной терапии. На нижнюю часть бед¬ 
ра накладывают манжету аппарата Рива-Роччи, давление в 
пей доводят до 40 мм рт. ст. Антисептиком обрабатывают 
среднюю треть наружной поверхности голени и тонкой иг¬ 
лой, строго подкожно вводят один из протеолитических 
ферментов, разведенный в 2—3 мл 0,25% раствора ново¬ 
каина. Обычно применяют лидазу (8—16 ед.), террилитин 
(15—50 ПЕ), химотрипсин (2,5—5 мг). Через 4—5 мин пос¬ 
ле первой инъекции, на 0,5 см ниже первого места вкола, 
в «ферментный инфильтрат» вводят разовую дозу антиби¬ 
отиков соответственно предполагаемой или определенной 
чувствительности инфекционного агента: 0,5 г канамицина 
или амикацина, 80—120 мг гентамицина, тобрамицина или 
сизомицина, 1 г клафорана или фортума, 300 мг линкоми-
цина или клиндамицина, 100 мг лизоцима. При необходи¬ 
мости одновременно с антибиотиком может быть введена 
разовая доза Т-модулятора (тималин, тактивин, продигио-
зан). Манжету оставляют раздутой на 2—2,5 ч. 

Сеансы лимфотропной терапии (3—7 на курс) повторя¬ 
ют вначале ежедневно, а по мере стихания системной вос¬ 
палительной реакции — через день. Полагают, что искус¬ 
ственно вызываемый венозный стаз приводит к повыше¬ 
нию проницаемости капилляров и венозных микрососудов 
и усиливает лимфопродукцию. Протеолитические фермен¬ 
ты «размягчают» основное вещество соединительной тка¬ 
ни и, являясь лимфостимуляторами, не только повышают 
продукцию лимфы, но и усиливают дренирующие возмож¬ 
ности лимфатической системы. На таком фоне интерсти-
циальная жидкость, устремляясь в направлении грудного 
лимфатического протока, увлекает применяемые лекарства 
из подкожного депо и санирует лимфатическую систему, 
как сосуды, так и лимфатические узлы, ограничивая на¬ 
копление и распространение инфекта, увеличивает продук¬ 
цию факторов антиинфекционной защиты. Кроме того, со-
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I 
четание антибиотиков с протеазами повышает их микро-
боцидную активность. 

ИММУНОДЕПРЕССИЯ И ИММУНОДЕФИЦИТ 
ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ 

Реактивность организма больного ОП претерпевает глу¬ 
бокие изменения в связи с метаболическим и инфекцион¬ 
ным характером патологических воздействий на него, в реа¬ 
лизации ответа на которые в полной мере принимает учас¬ 
тие иммунная система. Изменения иммунореактивности у 
больных ОП могут быть выявлены как в остром периоде за¬ 
болевания, так и на поздних стадиях развития деструкции и 
репарации в ПЖ, если такие исследования проводятся. При 
назначении иммунокорригирующих воздействий следует ис¬ 
ходить из знания хотя бы о возможном характере реагиро¬ 
вания иммунной системы больного и из представлений о сте¬ 
пени аутоиммунной агрессии. Последняя возникает в связи 
с деструкцией в ПЖ или воспалительным процессом в ее зоне, 
а также в результате операционного стресса, если операция 
на органах панкреатодуоденальной зоны оказывается необ¬ 
ходимым компонентом лечения такого больного. 

Отсюда важность иммунологического контроля, пред¬ 
ставляющего поуровневую оценку иммунореактивности, 
исходя из возможностей стационара, в котором лечится 
больной ОП. Первый уровень — сокращенный иммуноло¬ 
гический скрининг — может быть ограничен определени¬ 
ем абсолютного числа лимфоцитов в крови, лейкоцитар¬ 
ного индекса интоксикации (ЛИИ) и реакции торможения 
миграции лимфоцитов (РТМЛ) со стандартными митогена-
ми — фитогемагглютинином (ФГА) и конканавалином А 
(Кон-А), циркулирующих иммунокомплексов (ЦИК), титра 
изогемагглютининов и стандартной протеинограммы с оп¬ 
ределением отношений А/а2-глобулины и А/у-глобулины 
(оценка характера диспротеинемии). 

Второй уровень — расширенный иммунологический 
скрининг — предполагает, кроме названных тестов, опре¬ 
деление концентрации Т- и В-лимфоцитов, количествен-
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мое определение содержания иммуноглобулинов сьшоротки 
ирппи основных классов (A, G, М), определение активно-
§ти комплемента и особенно его компонента СЗ, содер-
•f •' «иаоцима плазмы крови, изучение функциональ-

шиностм лейкоцитов по уровню катионных белков 
ty (с мм' мним тетразолем) и способности ней-
•••'* • ! • ' • • • • • • « к ф а г о ц и т о з у ( п о ф а г о ц и т а р -
Ч и мпму индексу). 

•ычнском контроле, помимо вы-
НВЙЮГ гооаи субпопуляций Т-лим-

" i inrpon, CD8, или Т-супрессоров, 
м" > I ">"" ' ), 1ЧМЛ с антигеном ПЖ и основными 
мм ''ными .1 .1 п.1ми (стафилококковым, стрептококко¬ 
вым, эшприхийным, протейным и псевдомонадным), суб-
опиулиции В-лимфоцитов с рецепторами для СЗ и Fc фраг-
м«нюв IgG, число макрофагов крови и их функциональ¬ 
ную активность. Полученная информация определенно 
позволяет говорить об аллергизации, иммунодепрессии или 
иммунодефиците. 

В самом начале ОП на стадии панкреатической коли¬ 
ки может быть только временная стрессовая реакция в 
ниде снижения уровня клеточных факторов иммунитета. 
Гуморальных проявлений иммунной агрессии еще нет, ан¬ 
титела к ткани ПЖ выявляются только у тех пациентов, 
которые pause перенесли атаку ОП. Максимум антипанк¬ 
реатических антител определяется на 2—3-й неделе за¬ 
болевания, что может быть выявлено при сокращенном 
скрининге по возрастанию содержания ЦИК при сниже¬ 
нии уровня изогемагглютининов в крови. Это может сви¬ 
детельствовать об аутоаллергизации, опасность которой 
всегда имеется при ОП. Если проводимым комплексным 
лечением не удалось сразу добиться остановки альтера¬ 
ции ПЖ, то такие антитела будут не только циркулиро¬ 
вать в крови в виде ЦИК. Они фиксируются на паренхи¬ 
ме ПЖ в виде преципитированных иммунных комплексов, 
что ведет к протрагированию ее деструкции. 

В более легких случаях на первых стадиях ОП иммуно¬ 
депрессии нет: остается нормальным уровень Т-лимфоци-
тов и, особенно, активных Т-лимфоцитов. Среди факторов 
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гуморального иммунитета отмечают достаточно высокий 
уровень иммуноглобулинов, несмотря на некоторое сниже¬ 
ние содержания В-лимфоцитов. Уровень IgA и IgG может 
быть даже отчетливо повышен, реже повышается содер¬ 
жание IgM. Эти сдвиги зависят от глубины и протяженнос¬ 
ти деструкции ПЖ (IgA и IgG) или инфицирования очагов 
деструкции (IgM и IgG), что может быть использовано в 
выявлении деструктивных форм заболевания. Только в свя¬ 
зи с тяжелым стрессом (панкреатический шок) можно на¬ 
блюдать все признаки метаболической иммунодепрессии с 
угнетением клеточного звена иммунитета. 

Последующее увеличение количества лейкоцитов и ней-
трофиллов в циркулирующей крови сопровождается повы¬ 
шением функциональной активности последних. Если уро¬ 
вень комплемента крови, как и уровень р-лизинов, снижен 
в самом начале ОП (состояние аутоиммунизации), по мере 
«затухания» деструкции активность комплемента нормали¬ 
зуется, а содержание р-лизинов остается сниженным, как 
и содержание лизоцима плазмы. При переходе ОП в ста¬ 
дию воспаления происходит повышение активности комп¬ 
лемента, связанное с возрастанием пула лейкоцитов, вы¬ 
рабатывающих комплемент. 

Однако эта активация оказывается нестойкой и легко 
вновь переходит в иммунодепрессию, как только в тече¬ 
ние заболевания вмешивается дополнительный фактор 
агрессии: неотложная внутрибрюшная операция, гепатоп-
ривный синдром или инвазивная инфекция, операция эк¬ 
стракорпоральной гемокоррекции (гемосорбция или ин¬ 
тенсивный плазмаферез). Изменение иммунного статуса 
на таком фоне проявляются снижением содержания лим¬ 
фоцитов в крови, уменьшением количества «активных» 
Т-лимфоцитов, снижением содержания Т-хелперов и воз¬ 
растанием Т-супрессоров. Снижается и содержание В-лим¬ 
фоцитов, особенно несущих рецепторы к СЗ (имеют от¬ 
ношение к антителообразованию) и Fc-фрагменту IgG. 
Вновь возрастает уровень ЦИК и. одновременно снижает¬ 
ся уровень СЗ, что свидетельствует об угнетении есте¬ 
ственной резистентности. Это обусловлено не только 
потреблением комплемента в реакциях антиген—антите-
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ло, но и усиленным белковым катаболизмом с уменьше¬ 
нием синтеза комплемента на фоне нередкой печеночной 
недостаточности. 

О метаболическом иммунодефиците свидетельствует 
возникновение стойкой лимфоцитопении (менее 0,5х109/л 
крови), уменьшение хелперно-супрессорного отношения при 
низком содержании Т-лимфоцитов и высоком содержании 
О-лимфоцитов, существенное снижение концентрации IgA и 
IgG к нижней границе нормы и активности СЗ комплемента 
на фоне торпидного течения гнойно-деструктивного процес¬ 
са. Угнетение иммунореактивности подтверждается замед¬ 
лением РТМЛ, особенно с микробными антигенами. Наиболь¬ 
шие изменения РТМЛ облегчают выбор основного направ¬ 
ления антимикробной химиотерапии (см. стр. 130). 

Иммунокоррекция. На первом этапе панкреатической 
деструкции, при явных признаках аутоаллергизации, реша¬ 
ющее значение может оказать внутривенное введение но¬ 
вокаина, антиметаболитов типа 5-ФТУ или даже алкилиру-
ющих соединений типа эндоксана или циклофосфана (2— 
3 г / к г МТ больного в сутки) в силу того, что они угнетают 
выработку полных гемагглютинирующих антител. 

При признаках метаболического иммунодефицита и су¬ 
щественной стойкой лимфоцитопении может быть исполь¬ 
зован л е а к а д и н по 0,3—0,5 г внутримышечно или внут¬ 
ривенно 2—3 дня подряд. Эффект леакадина не будет про¬ 
являться, если темп поступления антигенной информации 
из очага деструкции останется высоким, а сам очаг в ПЖ — 
активным. 

Сочетание лимфопении с угнетением клеточного имму¬ 
нитета при деструктивном ОП может стать показанием для 
назначения малых доз антилимфоцитарного иммуноглобу¬ 
лина — ант и л и м ф о н а Петербургского НИИ ГИПК— 
однократно капельно внутривенно в дозе 0,8 мг / к г МТ 
на 400 мл раствора Рингера. В ответ на введение анти-
лимфона (как и леакадина) обычно происходит возраста¬ 
ние содержания лимфоцитов крови более 1,5хЮ9/л. При 
этом возрастает содержание не только Т-клеток, но и В-
клеток с Fc-рецепторами, представляющих антителопроду-
центы. Увеличение содержания иммунокомпетентных кле-
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ток на фоне действия антилимфона достигает своего мак¬ 
симума к 3-му дню после введения препарата, после чего 
их содержание устойчиво сохраняется на этом уровне. При 
недостаточном эффекте антилимфон может быть введен 
повторно. 

Преимущественное угнетение клеточного иммунитета 
заставляет применять препараты, приготовленные на ос¬ 
нове пептидов, выделенных из тимуса, — т и м а л и н а или 
т а к т и в и н а . Обычная схема: 10—20 мг тималина внутри¬ 
мышечно или 50—100 мкг тактивина подкожно на ночь на 
протяжении 5—7 дней. Если у данного больного использу¬ 
ют эндолимфатическую или лимфотропную антимикробную 
химиотерапию, Т-модуляторы можно вводить вместе с ан¬ 
тибиотиком, обеспечивая прямое воздействие на лимфа¬ 
тические узлы. 

В качестве препарата выбора для иммуномодуляции при 
деструктивных ОП в фазе формирования воспалительных 
инфильтратов (особенно при появлении парапанкреатичес-
кого инфильтрата к концу 1-й недели заболевания) пока¬ 
зано применение препаратов интерлейкина-2 — Ронколей-
кина Биотех. Внутривенно вводят 250—500 000 ЕД препа¬ 
рата на 400 мл изотонического раствора натрия хлорида. 
Цитокиновую терапию сочетают с АХП, которую проводят 
на протяжении 3—4 дней. В случаях наиболее выражен¬ 
ной иммунодепрессии (глубокое снижение количества ак¬ 
тивных лейкоцитов и Т-хелперов) введение ронколейкина 
в той же дозе может быть повторено через 72 ч. Такое 
решение позволяет снизить частоту гнойно-воспалительных 
осложнений ОП. 

В тех случаях, когда не только снижено содержание 
«активных» Т-лимфоцитов и имеется относительный избы¬ 
ток Т-хелперов, а также снижена общая активность систе¬ 
мы гуморального иммунитета (по падению титра изогемаг-
глютининов), используют следующую комбинированную 
схему иммуномодуляции. При восстановлении возможнос¬ 
ти для приема лекарственных средств через рот можно 
использовать л е в а м и з о л (декарис) по 150 мг 3 дня под¬ 
ряд и н а т р и я н у к л е и н а т по 0,9—1,2 г внутримы¬ 
шечно, с повторным циклом левамизола в конце нуклеи-
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натного цикла. Левамизол повышает активность Т-супрес-
соров, стимулирует фагоцитоз, повышает продукцию эн¬ 
догенного интерферона. 

Изолированное и существенное снижение фагоцитарной 
активности может стать показанием для назначения п р о -
д и г и о з а н а коротким курсом 25—50—100 мкг внутри¬ 
мышечно с интервалом в 2—3 дня либо и м м у н о ф а -
н а — 5 инъекций по 1 мл через день. При отчетливых при¬ 
знаках снижения продукции нейтрофилов и анемизации 
больного показано применение д е р и в а т а : 75 мг в/м 
двукратно с интервалом в 5 дней. При вялом течении гной¬ 
но-воспалительного процесса в ПЖ и ЗбК могут быть при¬ 
менены переливания малых доз фотомодифицированной 
ультрафиолетом крови, аутологичной или донорской, если 
в переливании последней возникла необходимость в связи 
с критической анемией (см.стр. 386). Для получения жела¬ 
емого иммуномодулирующего эффекта обычно достаточ¬ 
но 3—5 сеансов трансфузии фотомодифицированной кро¬ 
ви (см. стр. 121). 

Иммуномодулирующий эффект может оказывать ГБО 
в л е ч е б н ы х б а р о к а м е р а х , как в случаях гипер¬ 
реактивности, так и, особенно, в случаях иммунодепрес¬ 
сии. Курсовое применение ГБО чаще используют на по¬ 
здних стадиях ОП (системной воспалительной реакции), 
вне периода неотложной легочной патологии, после дос¬ 
таточно эффективной хирургической санации очага, из ко¬ 
торого может поступать во внутреннюю среду иммунная 
информация. В случаях использования ГБО на более ран¬ 
них стадиях ОП возникает необходимость в подавлении 
стимулированной кислородом активности ПОЛ (с помо¬ 
щью ос-токоферола ацетата, унитиола и аскорбиновой кис¬ 
лоты). 

При развитии иммунодефицита на поздних стадиях ОП 
следует начинать с пассивной иммунотерапии примене¬ 
нием нормальных иммуноглобулинов человека. Выбор те¬ 
рапевтического препарата (гипериммунной плазмы или им¬ 
муноглобулина) зависит от основного ассоцианта мик¬ 
робной ассоциации, выделенной из гнойного очага, 
ориентиром может стать направленность изменений РТМЛ 
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на микробные антигены. Использование любой гиперим¬ 
мунной плазмы (какая доступна) мало оправданно: по 
своему корригирующему эффекту оно ничем не отлича¬ 
ется от переливания обычной нативной плазмы. В таком 
случае иммунокорригирующии эффект зависит только от 
компенсации нередкой недостаточной комплементарной 
активности, купирования снижения опсонизации и низ¬ 
кой функциональной активности фагоцитирующих кле¬ 
ток организма больного. Оптимальный курс 3—5 имму-
нотрансфузий по 250—500 мл гипериммунной плазмы 
ежедневно. При низком уровне IgG (6 г /л плазмы и 
ниже) методом выбора может стать внутривенное введе¬ 
ние нормального человеческого иммуноглобулина (окта-
гама, сандоглобулина) в дозе 0,2—0,4 г / к г МТ больно¬ 
го однократно или иммуноглобулина, обогащенного IgM 
(пентаглобина), в дозе 3—5 мл/кг МТ ежедневно в 
течение 3 дней со скоростью 0,5 мл/мин. 

В тех случаях, когда при иммунологическом контроле 
выявляется тотальное угнетение клеточного и гуморально¬ 
го иммунитета, внутримышечно может быть применен ан-
тилепрозный препарат д и у ц и ф о н по 200 мг (4 мл 5% 
раствора) в день или по 0,2 внутрь 3 раза в день после 
еды на протяжении 4—5 дней. Диуцифон не только увели¬ 
чивает пролиферацию Т-клеток и антителопродукцию на 
тимуснезависимые антигены, но и продукцию противовос¬ 
палительного цитокина — интерлейкина-2. При отсутствии 
значительной лимфоцитопении, когда пул лимфоцитов пред¬ 
ставлен неактивными субпопуляциями, и при наличии при¬ 
знаков аллергизации (рецидивирующее течение ОП на фоне 
активации системы комплемента) возможно проведение эк¬ 
стракорпоральной иммунофармакотерапии. 

Э к с т р а к о р п о р а л ь н а я и м м у н о ф а р м а к о т е -
р а п и я состоит в аппаратном лимфоцитаферезе с имму-
номодуляцией клеточной взвеси: инкубацией отобранных 
лимфоцитов с диуцифоном в дозе 50 мкг/мл лимфоци-
тарной массы при температуре 37,5 °С в течение 2—3 ч. 
Затем, после трехкратного отмывания от диуцифона, эти 
модулированные лимфоциты реинфузируются больному. В 
качестве прямого стимулятора антимикробной защиты для 
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экстракорпоральной иммунофармакотерапии может быть 
использован рекомбинантный дрожжевой интерлейкин-2 
(ронколейкин). Для инкубации лейкоцитарной массы с 
500 тыс — 1 млн. ЕД р о н к о л е й к и н а при 37,5°С дос¬ 
таточно 1 ч, в отмывании клеточной взвеси нет необходи¬ 
мости. 

ПИТАНИЕ БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ 

Центральное место ПЖ в процессе пищеварения за¬ 
ставляет особенно внимательно относиться к проблеме пи¬ 
тания как лечебного фактора у больных с альтерацией и 
деструкцией этого органа. Энтеральное питание, особен¬ 
но в стимулирующем режиме, является фактором, акти¬ 
вирующим экзокринную функцию ПЖ, а следовательно, 
может поддерживать альтерацию или вызывать ее реци¬ 
див. 

Голод и сохранение «пустого желудка» традиционно счи¬ 
тается одним из кардинальных условий предоставления 
функционального покоя железе, необходимого для опти¬ 
мального протекания процессов реституции паренхимы. 
Длительность воздержания от энтерального питания зави¬ 
сит от глубины альтерации панкреацитов (отек, некроз) и 
особенностей ее течения: чем выраженнее процессы по¬ 
вреждения, тем настойчиво следует сохранять режим стро¬ 
гого энтерального голодания. Потребности организма боль¬ 
ного в нутриентах покрываются за счет парентерального 
искусственного питания (ПИП). 

Длительность лечебного голодания, а следовательно, 
восполнения белково-энергетических потребностей больно¬ 
го ОП путем полного ПИП, при легком течении заболева¬ 
ния должна быть не менее 5 суток, при заболевании сред¬ 
ней тяжести 7—9 суток, при тяжелом течении ОП 12—17 
дней и более. Белково-энергетическая нутритивная поддер¬ 
жка должна минимально обеспечивать в среднем 10—13 г 
азота в сутки (60—70 г аминокислот) и не менее 1600— 
2000 небелковых килокалорий. 

Если направленным лечением удается погасить процесс 
альтерации паренхимы, уменьшить клиническую выраженность 
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ОП, интенсивность процессов катаболизма за счет ПИП, то и 
в дальнейшем следует ограничивать питание через рот до за¬ 
вершения реституции поврежденной ПЖ. На протяжении 5— 
7 дней этого периода, несмотря на восстановление кишечной 
моторики, разрешается только I режим лечебного питания при 
ОП: питье щелочной минеральной воды, чая с сахаром или 
медом, фруктовых соков, отвара из сухофруктов. Объем жид¬ 
кости должен обеспечивать потребности организма больного 
в воде (1,5—2 л/сут). Исчезновение признаков альтерации ПЖ 
(нормализация уровня трансаминидазы, ЛДГ, у-ГТП и др.) по¬ 
зволяет начать кормить больного уже на II пищевом режиме, 
который включает протертые вегетарианские супы, кисели, 
жидкие каши на воде, картофельное и морковное пюре с огра¬ 
ничением животных жиров. Сохранение энтерального благо¬ 
получия, отсутствие диспептических расстройств, позволяет пе¬ 
рейти к следующему, III режиму лечебного питания при ОП. В 
его состав, кроме перечисленных выше компонентов, входят: 
белые сухари, мясные блюда из вываренного мяса, отварная 
нежирная рыба, обезжиренный творог с сахаром, овощной и 
крупяной пудинги. 

Обязательно сочетание приема пищи с заместительной 
терапией панкреатическими ферментами: креоном, панцит-
ратом, панзинормом, триферментом, фесталом и др. С эти¬ 
ми рекомендациями пациент покидает стационар и продол¬ 
жает лечебное питание на протяжении не менее 3 мес. Толь¬ 
ко в этом случае, даже при отечных формах ОП, удается 
предотвратить рецидив или хронизацию процесса. На про¬ 
тяжении всего периода реституции противопоказано вклю¬ 
чение в пищу, несмотря на отсутствие признаков альтера¬ 
ции и деструкции ПЖ, сокогонных блюд, особенно мяс¬ 
ных и рыбных бульонов, острой и соленой пищи, сыра и 
сметаны, натурального кофе и алкогольных напитков (даже 
в самых умеренных количествах). 

При тяжелом ОП, протекающем с признаками пораже¬ 
ния паренхимы легких, кишечного пареза, белковой недо¬ 
статочности, вслед за коррекцией раннего синдрома вод¬ 
но-электролитных расстройств (см. стр. 79) и детоксикаци-
онной инфузионной терапией (см. стр. 100) следует 
продолжать длительное время полное ПИП. 
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Основными задачами ПИП являются: восстановление и 
поддержание водно-электролитного гомеостаза, паренте¬ 
ральное энергетическое и пластическое обеспечение на 
фоне гиперкатаболизма (повышение отношения мочевина/ 
креатинин, иногда в сочетании с отчетливой азотемией, 
снижение концентрации холестерина, активности холинэс-
теразы сыворотки крови, отрицательный азотистый баланс), 
голодания и значительных потерь белка с экссудатом и 
кишечным содержимым. 

Задачи полного ПИП у таких пациентов могут быть в 
целом реализованы при соблюдении следующих условий. 

— адекватное парентеральное поступление жидкости 
при положительном балансе воды в +20 мл/к г МТ боль¬ 
ного в сут; 

— достаточный уровень легкоусвояемых энергодающих 
нутриентов (моносахара, жировые эмульсии), обеспечива¬ 
ющих на менее 35 ккал/кг МТ в сут; 

— поступление иона калия в количестве 40—50 ммоль/ 
сут, чтобы предотвратить развитие калиевого дефицита, и 
азотистых нутриентов в виде растворов аминокислот не 
менее 0,5 г / к г МТ в сут. 

Использование жировых эмульсий при ОП значимо как 
ни в одной области интенсивной терапии: их введение мож¬ 
но начинать с первых суток тяжелого ОП. О значении жи¬ 
ровых эмульсий для блокирования избыточной липазной 
активности крови на фоне деструктивного ОП. В таких слу¬ 
чаях использование концентрированных растворов моно-
сахаров может оказаться ограниченным из-за опасности 
развития гипергликемического синдрома на фоне инсули-
нотолерантности и «хирургического диабета». Лишь отсут¬ 
ствие признаков разбалансированности углеводного обме¬ 
на позволяет использовать в качестве единственного энер-
годающего компонента концентрированные растворы 
глюкозы с инсулином. 

Реальная эффективность ПИП определяется следую¬ 
щими показателями: 

— стабилизация массы тела больного ОП; 
— подъем концентрации сывороточного белка (выше 

60 г /л) и особенно альбумина (выше 30 г/л); 

147 



— стабилизация уровня гемоглобина крови; 
— отсутствие значительной гипогликемии (выше 7 ммоль/л 

спустя 2 ч после ПИП), продуктивной азотемии (с нормали¬ 
зацией отношения мочевина/ креатинин), необычной для воз¬ 
раста больного гипохолестеринемии. Чем быстрее разреша¬ 
ется стрессорная ситуация в связи с деструкцией ПЖ, тем 
раньше возможен переход от ПИП к энтеральному по схеме 
трех режимов панкреатической диеты. 

После разрешения кишечного пареза и при отсутствии 
признаков возобновления альтерации в ПЖ (амилазурия, 
амилаземия, лихорадка и др.) такие больные могут быть 
лостепенно переведены на полное зондовое питание еюналь-
ными питательными смесями (Берламин модуляр, Инпитан, 
Композит, Изокал, Эншур). Завершение ЭИП и переход на 
оральное питание следует осуществлять только после лик¬ 
видации осложнения в железе, стабильном купировании 
воспалительных явлений, с восстановлением аппетита и спо¬ 
собности пациента поддерживать свои потребности есте¬ 
ственным путем. Обычно это происходит на 15-20 день бо¬ 
лезни. 

При некротизирующем панкреатите иногда приходится 
следовать концепции «трех зондов»: назогастрального или 
гастростомии (для обеспечения «пустого желудка»), холе-
цистомического дренажа (для снятия протоковой гипертен-
зии и билиопанкреатического рефлюкса) и еюностомии. При 
наличии анорексии у таких пациентов, неадекватности бел-
ково-энергетического обеспечения сочетают оральное пи¬ 
тание с парентеральным или ЭИП. 

ПИП можно использовать и в более поздние сроки забо¬ 
левания, при гнойно-воспалительных осложнениях в животе 
в связи с деструктивным ОП. Однако на этом этапе интен¬ 
сивной терапии оно может быть лишь компонентом пищево¬ 
го режима, сочетающего внутривенное введение нутриентов 
с энтеральным искусственным зондовым питанием, с ис¬ 
пользованием специальных питательных смесей или элемен¬ 
тной диеты. Большая продолжительность лечебного голода¬ 
ния, опасность длительной катетеризации центральных вен 
из-за возможности тромбоэмболических и гнойно-септичес-
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ких осложнений катетеризации, выраженная анорексия у та¬ 
ких пациентов диктуют предпочтение именно этого пути по¬ 
ступления нутриентов при искусственном питании. 

Оптимальным считается использование еюнального до¬ 
ступа с эндоскопической или оперативной установкой пи¬ 
тающего зонда в функционально активную зону тощей киш¬ 
ки на расстоянии 30—40 см от связки Трейца. Интраопе-
рационную установку еюнального питающего тракта 
(еюностомия, гастростомия с проведением зонда в тощую 
кишку) выполняют у больных ОП при выполнении саниру¬ 
ющих внутрибрюшных вмешательств. Энтеральное искусст¬ 
венное питание у таких пациентов начинают с введения мо¬ 
номерных электролитных смесей со скоростью 50 мл/ч. По 
достижению темпа в 120—150 мл/чк глюкозоэлектролит-
ным растворам добавляют олигомерные ПС. Переход от 
одного этапа к другому возможен только при наличии дос¬ 
товерных сведений о сохранении функционального покоя 
поджелудочной железы (температура тела, боли, лейкоци¬ 
тоз и ЛИИ, амилаземия и др.). Для профилактики диспеп-
тических расстройств в ответ на ЭИП следует соблюдать 
следующие условия: 

— введение ПС должно быть равномерным в течение 
всех суток: 

— скорость введения ПС не должна превышать 170 мл/ч; 
— следует вводить только подогретые до 34—37 °С смеси; 
— обязательно возвращение потерь (химуса, панкреа¬ 

тического сока, желчи при наличии наружного дренирова¬ 
ния или свищей); 

— без этого следует добавлять к ПС ферменты, лучше 
микросферические (креон), которые не только усиливают 
ее питательные возможности, но и тормозят выработку пан¬ 
креатических ферментов по принципу обратной связи. 

К выбору ферментного препарата надо подходить из¬ 
бирательно, так как от качества заместительной терапии в 
данном случае зависит восстановление функции поджелу¬ 
дочной железы, процессов пищеварения и всасывания в 
тонком кишечнике и в целом прогноз заболевания и жиз¬ 
ни пациента. 
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О. ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА И 
ХИРУРГИЧЕСКАЯ ДЕТОКСИКАЦИЯ 

Оперативное лечение ОП преследует цель не столько 
купировать острый приступ болезни, сколько создать ус¬ 
ловия, позволяющие исключить вместе с консервативным 
лечением рецидив панкреатита после выписки больного из 
стационара и не допустить летального исхода в связи с 
местными осложнениями. В зависимости от периода и фазы 
развития патологического процесса в ПЖ, особенностей 
его течения и развивающихся местных осложнений все опе¬ 
рации, осуществляемые у больных ОП, целесообразно раз¬ 
делить на три группы: 

— ранние вмешательства, выполняемые в первые часы 
и дни заболевания, т. е. еще в периоде отека или некроза 
паренхимы ПЖ; 

— операции в фазе расплавления и секвестрации не¬ 
кротических очагов ПЖ и ЗбК на фоне резко выражен¬ 
ной ЭИ или в условиях гнойно-гнилостной инфекции, вы¬ 
полняемые на 7—ТО—14-й день и позднее от начала за¬ 
болевания; 

— поздние (отсроченные) операции, выполняемые в пе¬ 
риоде реституции на фоне стихания или ликвидации ост¬ 
рых воспалительных изменений в ПЖ, т. е. не ранее чем 
через 2—3 недели от начала заболевания. 

Следует иметь в виду, что первые 2 группы операций 
могут быть отнесень! к хирургическим методам детоксика-
ции и имеют большое значение для исхода заболевания. 
Ранние операции могут быть одно- и двухэтапными, на вто¬ 
ром этапе в качестве ранней операции возможно проведе¬ 
ние резекции ПЖ. Вмешательства в фазе расплавления и 
секвестрации очагов некроза редко бывают одноэтапны-
ми, чаще всего они бывают многоэтапными. 
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ОБЕСПЕЧЕНИЕ БЕЗОПАСНОСТИ ОПЕРАЦИЙ 
ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ 

Ч'' 

Тяжесть функционального фона, на котором произво¬ 
дят внутрибрюшинное вмешательство по поводу ОП, за¬ 
ставляет внимательно отнестись к обеспечению безопас¬ 
ности таких операций и, прежде всего, к выбору анесте¬ 
зиологического пособия. Это определяется наличием у 
таких больных сопутствующего повреждения легких (пнев¬ 
мония, синдром дыхательного истощения, плеврит), пече¬ 
ни (гепатопривный синдром со снижением синтеза холин-
эстеразы), нарушения функции почек вплоть до несосто¬ 
ятельности, а также наличием активных очагов гнойной 
инфекции в ПЖ и ЗбК с недостаточно выраженными 
барьерами и опасностью наведенной бактериемии при их 
разрушении в ходе вмешательства. 

Выбор анестезии определяется прежде всего необходи¬ 
мостью отказа от традиционных ингаляционных анестети¬ 
ков (фторотана, эфира и даже закиси азота). Предпочте¬ 
ние следует отдавать внутривенной анестезии. К со¬ 
жалению, использование классической НЛА-П с высокой 
нейролепсией и большими дозами опиоидов у таких паци¬ 
ентов ограничено из-за опасности углубления расстройств 
кровообращения. Препаратами выбора на современном эта¬ 
пе считаются кадипсол (кетамин) и натрия оксибутираг. на 
фоне контролируемой ИВЛ оба эти анестетика стабилизи¬ 
руют кровообращение. Но недостатки этих анестетиков за¬ 
ставляют использовать их 8 комбинации с лекарственными 
средствами, компенсирующими такие недостатки и повы¬ 
шающими адекватность анестезии. 

Калипсол предпочтительно применять не в виде моно¬ 
наркоза с фракционным введением повторных доз анесте¬ 
тика (по 1 мг /кг МТ больного каждые 40—60 мин), а в 
форме капельной инфузии комбинации калипсола с диа-
зепинами (сибазон, седуксен) в соотношении 10:1 или с 
мидазоламом (дормикум, флормидал) в соотношении 20 : 1 . 
Для этого разводят 400 мг калипсола и 40 мг сибазона на 
400 мл изотонического раствора натрия хлорида и начи¬ 
нают быстрое введение смеси до засыпания больного. Ин-
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тубация больного и перевод на ИВЛ позволяют поддержи¬ 
вать эффективный транспорт кислорода в организме на 
протяжении всего вмешательства. Необходимый уровень 
анестезии поддерживают капельным введением такой смеси 
до момента ушивания лапаротомной раны. 

Другой вариант внутривенной анестезии для длительных 
внутрибрюшных операций на ПЖ: быстро капельно вводят 
натрия оксибутират в дозе 150 м г / к г МТ в сочетании с 
200 мл 1% раствора глютаминовой кислоты (облегчает за¬ 
сыпание); затем интубируют трахею с использованием ар-
дуана или тракруума (сукцинилхолинхлорид менее пока¬ 
зан, хотя может быть использован); и наконец, капельно 
вводят антибрадикининовый препарат бензофурокаин, об¬ 
ладающий высоким периферическим анальгетическим дей¬ 
ствием, в дозе 10 м г / к г примерной МТ больного. 

При ранних операциях на ПЖ такая антиноцицептивная 
защита оказывается достаточной на протяжении 2,5—3 
часов. При поздних операциях на ПЖ могут быть исполь¬ 
зованы традиционные методы комбинированного обезбо¬ 
ливания, основным компонентом которых являются эпиду-
ральная анестезия или препараты для НЛА, в том числе и 
с преобладанием центральной анальгезии за счет высоких 
доз опиоидов (фентанила, сульфентанила). 

Фактором безопасности любых операций является ис¬ 
пользование адекватной инфузионно-трансфузионной про¬ 
граммы интраоперационной стабилизации как плазменно¬ 
го объема, так и содержания эритроцитов и уровня гемог¬ 
лобина крови, а также использование кардиотонизирующего 
действия терапевтических доз ГКС и сульфокамфокаина. 
Важным следует считать обязательное преднаркозное вве¬ 
дение высшей разовой дозы антибиотика, выбранного для 
антибактериальной химиопрофилактики, которое при пос¬ 
ледующем проведении ограничивает развитие инфекцион¬ 
ных осложнений, а при поздних операциях, выполняемых 
на фоне высокоинвазивной инфекции, снимает опасность 
развития септического шока. 

При малых вмешательствах на ПЖ (закрытых дренирова¬ 
ниях, повторных секвестрэктомиях и смене тампонов) мето¬ 
дом выбора хирургического обезболивания могут быть раз-
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личные варианты внутривенного наркоза с сохраненным спон¬ 
танным дыханием. При так называемых малоинвазивных вме¬ 
шательствах, направленных на закрытое ведение локализо¬ 
ванных очагов нагноения ПЖ, возможно использование в 
качестве метода первого выбора наркоза пропофолом (дип-
риваном) в сочетании с небольшими дозами опиоида (фен¬ 
танила) на травматичном этапе такого вмешательства. 

Требованиям быстрого введения в анестезию и выхода 
из нее при адекватности обезболивания отвечает комби¬ 
нация в одном шприце пропанидида (сомбревина, эпонто-
ла) с калипсолом в соотношении 1:5 (10 мл 5% раствора 
сомбревина и 100 мг калипсола). Сомбревин обеспечивает 
быстрое засыпание пациента и стимулирует дыхание, а ка-
липсол — анальгезию и тонизирует кровообращение, пре¬ 
дупреждает возможные аллергические реакции на сомб¬ 
ревин. Болюсное введение такой смеси из расчета примерно 
1 мл/10 кг МТ больного позволяет начать перевязку не¬ 
медленно после введения. Анестезия длится 7—10 мин, при 
необходимости продолжить ее еще на такое же время до¬ 
статочно ввести еще половину начальной дозы анестети¬ 
ков. Пробуждение обычно без возбуждения и галлюцина¬ 
ций, что позволяет направлять пациента из операционной 
или перевязочной прямо в палату. 

РАННИЕ ОПЕРАЦИИ ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ 

Ранние оперативные вмешательства направлены на лик¬ 
видацию разлитого перитонита и оментобурсита, уменьше¬ 
ние отечно-воспалительных изменений в ЗбК вокруг ПЖ и 
в отдаленных от нее зонах, а также в самой ПЖ, на сня¬ 
тие гипертензии в желчевыводящих путях и панкреатичес¬ 
ких протоках. При определенных показаниях ранние опе¬ 
рации могут заканчиваться резекцией ПЖ и санацией жел¬ 
чевыводящих путей. 

Показаниями к ранним операциям при ОП являются: 
— разлитой ферментативный перитонит, протекающий 

с явлениями значительной эндогенной интоксикации (ЭИ); 
— острый, чаще калькулезный холецистит; 
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— желтуха без тенденции к снижению гипербилируби-
иемии в ближайшие 3—4 дня (высокая и стабильная или 
нарастающая). 

Разлитой ферментативный перитонит, протекающий с 
явлениями ЭИ, обычно развивается при тяжелых формах 
геморрагического панкреонекроза, при котором обнаружи¬ 
вают не только характерный выпот в полости брюшины, 
но и значительный отек ЗбК. Более высокая активность 
агрессивных ферментов ПЖ, а также кининов и биологи¬ 
ческих аминов в перитонеальном экссудате и выпоте, про¬ 
питывающем ЗбК (по сравнению с кровью и лимфой), ста¬ 
новится дополнительной причиной нарастания местных и 
общих патологических изменений. Поэтому раннее удале¬ 
ние экссудата из полости брюшины и забрюшинного про¬ 
странства устраняет или резко уменьшает выраженность 
интоксикационного синдрома и предупреждает дальнейшее 
развитие альтерации в ПЖ и ЗбК. 

С практической точки зрения важно ориентироваться в 
сроках наибольшей интенсивности и продолжительности 
перитонеальной экссудации при геморрагическом некро¬ 
тическом ОП. Наибольшая интенсивность ее отмечается в 
первые 4—6 ч развития тяжелых форм геморрагических 
панкреонекрозов, а продолжительность в большинстве слу¬ 
чаев составляет 24—48 ч. Характерно, что после удаления 
выпота интенсивность ферментативной перитонеальной экс¬ 
судации уменьшается в 10—12 раз. Поэтому ранняя интра-
операционная эвакуация выпота из интра- и ретроперито-
неальных резервуаров в период формирования панкрео¬ 
некрозов, т. е. в первые 24—36 часов может быть отнесена 
к упреждающему хирургическому лечению прогрессирую¬ 
щих форм деструктивного ОП, установленного по резуль¬ 
татам исследования экссудата, который получили при ла-
пароцентезе или лапароскопии. Важен и темп экссудации: 
при абортивной форме ОП темп перитонеальной экссуда¬ 
ции составляет менее 5 мл/ч, при прогрессирующей и бы-
стропрогрессирующей — от 10 до 30 мл/ч и выше. 

Раннее оперативное вмешательство абсолютно необхо¬ 
димо при остром холецистопанкреатите: наличие инфек¬ 
ции в желчном пузыре, даже при ее сдерживании анти-
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бактериальной терапией, может стать причиной нагноения 
некротических очагов в ПЖ и ЗбК, а также наличием ги-
пертензии в желчевыводящих протоках, что будет способ¬ 
ствовать прогрессированию деструкции. 

Быстронарастающая и высокая стабильная желтуха ука¬ 
зывает на высокую степень желчепротоковой гипертензии. 
Причиной таких желтух является чаще всего холедохоли-
тиаз, вклиненный в БДС конкремент, стриктура выходного 
отдела холедоха. Так как при механической желтухе у боль¬ 
ных ОП всегда имеются элементы паренхиматозной жел¬ 
тухи, своевременное дренирование желчевыводящих путей 
благоприятно сказывается на ее течении, позволяет избе¬ 
жать наступления печеночной недостаточности и развития 
гнойного холангита. 

Сроки выполнения ранних операций зависят от эффек¬ 
тивности консервативной терапии. Обычно чем раньше на¬ 
чинают и полнее проводят консервативное лечение, тем оно 
эффективнее и, следовательно, реже возникает необходи¬ 
мость в ранних операциях, которые при ОП не являются 
радикальными. Ранние операции при ОП обычно не носят 
характер неотложного вмешательства: лечение такого 
больного в стационаре начинают с проведения интен¬ 
сивной консервативной терапии, включающей методы 
активной детоксикации (см. стр. 99). 

Поэтому при распространенном и даже быстро прогрес¬ 
сирующем геморрагическом ОП целесообразно оперировать 
не ранее 12—24 ч от начала заболевания. В случаях нарас¬ 
тающей или высокой стабильной желтухи следует опериро¬ 
вать не позднее 3—5-го дня от клинически установленного 
начала ОП. Операцию не следует откладывать более чем на 
48 ч при калькулезном деструктивном холецистите. Неотлож¬ 
ное хирургическое вмешательство должно производиться при 
доказанном в ходе обследования больного вклинении желч¬ 
ных каменей в БДС и явных признаках холангита. 

ДОСТУП И РЕВИЗИЯ ПАНКРЕАТОДУОДЕНАЛЬНОЙ ЗОНЫ 

" Операции с ревизией панкреатодуоденальной зоны про¬ 
водят под общей анестезией с миорелаксацией и ИВЛ. Ла-
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паротомию осуществляют через верхнесрединный разрез. 
Перед ревизией обязательно введение 100—120 мл раствора 
местного анестетика, чаще новокаина, в круглую связку 
печени. По вскрытии полости брюшины активной аспира¬ 
цией максимально удаляют перитонеальный выпот после¬ 
довательно из верхнего отдела живота, области левого бо¬ 
кового канала, таза и правого бокового канала. Попутно 
устанавливают наличие патологических изменений в ана¬ 
томических образованиях этих областей. Обязательно об¬ 
следуют сальник, мезоколон, брыжейку тонкой кишки, 
желчный пузырь и холедох, а также двенадцатиперстную 
кишку. При осмотре органов брюшной полости и приле¬ 
жащих к ПЖ анатомических образований выясняют, име¬ 
ются ли в них отек, кровоизлияния, очаги жирового не¬ 
кроза и другие изменения. 

Хирург должен знать, что сальник со значительной мас¬ 
сой жировой ткани и множественными очагами стеатонек-
розов представляет определенную опасность для больно¬ 
го. Перифокальное воспаление, которое является ответом 
на очаги некроза в сальнике, может привести к развитию 
инфильтративно-некротического и даже гнойно-некротичес¬ 
кого оментита. По характеру и массивности поражения 
брюшины и ЗбК в боковых каналах полости брюшины мож¬ 
но судить о локализации наибольших изменений в головке 
или хвосте ПЖ. 

Следует представлять, что простой осмотр вентральной 
поверхности ПЖ при срочной лапаротомии (диагностичес¬ 
кой или обоснованной определенным диагнозом) позволя¬ 
ет приблизительно оценить вариант течения ОП. Для этого 
надо соотнести выявленные изменения с оценкой по шка¬ 
ле Краснорогова (табл. 2) со сроком заболевания в часах. 

Для оценки варианта течения ОП необходимо: оценоч¬ 
ный балл изменений ПЖ умножить на 100 и разделить на 
срок заболевания в часах. При значении полученного по 
шкале Краснорогова диагностического показателя менее 
8 считают, что ОП носит абортивный характер, в диапа¬ 
зоне от 8 до 15 — прогрессирующий, а при более высо¬ 
ких значениях диагностического показателя — быстро 
прогрессирующий ОП, что будет определять особенности 
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«j Таблица 2 

Шкала паренхиматозных изменений поджелудочной 
железы по визуальной оценке ее вентральной поверхности 

(ранняя операция при остром панкреатите) 

Характер изменений поджелудочной железы Балл 

«Стекловидный» серозный отек, сглажена дольча-
тость 
«Стекловидный» серозно-геморрагический отек, 
сглажена дольчатость 
Железа увеличена, ярко-красная, цвет однороден 
Железа резко увеличена, цвет лиловый, дольча¬ 
тость ПЖ неразличима 
То же, но с 1—3 очагами черного цвета диамет¬ 
ром до 1 см 
То же, но с 4—6 очагами черного цвета диамет¬ 
ром до 1 см 
То же, но с 10 очагами черного цвета диаметром 
до 1 см 
Выявляются 1—3 крупных очага черного цвета 
На фоне измененной ПЖ — 4—6 крупных очагов 
черного цвета 
Вся передняя поверхность ПЖ имеет черный цвет 

1 

2 

3 
4 

5 

6 

7 

8 
9 

10 

завершающего этапа срочного внутрибрюшного вмешатель¬ 
ства. 

Для окончательной ревизии ПЖ и парапанкреатической 
ЗбК необходимо широко рассечь желудочно-ободочную 
связку брюшины, отвести желудок вверх, а поперечную 
ободочную кишку — вниз. Пропитывание жировой клетчатки 
вокруг ПЖ геморрагической жидкостью, особенно свер¬ 
нувшаяся гематома, создает ложное впечатление об уве¬ 
личении ПЖ и массивности ее некротического поражения. 
Установить характер и объем патологических изменений в 
ПЖ можно только после выделения органа из поражен¬ 
ной ЗбК и отсепаровывания брюшинного листка в местах 
пропитывания геморрагической жидкостью с передней по¬ 
верхности железы. После такой ревизии хирург может со¬ 
ставить представление о том, как будет протекать фаза 
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расплавления и секвестрации очагов некроза ПЖ и ЗбК, в 
какой части окружающей железу ЗбК будет развиваться 
наиболее тяжелое поражение: дальнейшее развитие некро¬ 
тического процесса в забрюшинном пространстве пойдет 
по правому или левому «типу». 

ОБЪЕМ ОПЕРАТИВНОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА 
ПРИ РАННИХ ОПЕРАЦИЯХ 

После ревизии органов брюшной полости и удаления 
перитонеального экссудата хирург должен определить 
объем вмешательства на ПЖ, окружающей ее ЗбК, на клет¬ 
чатке в отдаленных областях забрюшинного пространства, 
желчном пузыре и общем желчном протоке и других по¬ 
раженных панкреатической агрессией образованиях, а так¬ 
же чем он должен завершить это вмешательство — дрени¬ 
рованием, тампонадой и пр. 

При обнаружении интерстициапьного ОП с серозным вы¬ 
потом и единичными стеатонекрозами, небольшим отеком 
ЗбК объем оперативного вмешательства будет наименьшим. 
При этом его ограничивают удалением экссудата из поло¬ 
сти брюшины, введением антибиотиков и антиферментов в 
растворе новокаина вокруг ПЖ и зашиванием брюшной 
стенки, как правило, с дренированием полости брюшины 
для последующего перитонеального лаважа. 

При распространенном геморрагическом ОП объем вме¬ 
шательства будет другим. Если обнаруживают значитель¬ 
ный серозно-геморрагический или геморрагический отек 
ЗбК вокруг ПЖ и двенадцатиперстной кишки, в боковых 
карманах, то производят широкое раскрытие забрюшин¬ 
ного пространства и удаляют из него выпот. Для этого 
рассекают париетальную брюшину по периметру ПЖ, а 
также по наружному краю двенадцатиперстной кишки, вос¬ 
ходящего и нисходящего отделов ободочной кишки. Две¬ 
надцатиперстную кишку мобилизуют по Кохеру, восходя¬ 
щую и нисходящую кишку отделяют в медиальную сторо¬ 
ну. Печеночный угол ободочной кишки мобилизуют и 
смещают вниз с передней поверхности двенадцатиперст¬ 
ной кишки. 
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После удаления экссудата и обильного промывания по¬ 
лости брюшины теплым промывным раствором в сальни¬ 
ковую сумку, боковые отделы живота и в малый таз вво¬ 
дят трубчатые дренажи для активной аспирации выпота в 
первые 2—3 дня после операции. Т а м п о н ы в саль¬ 
н и к о в у ю с у м к у не в в о д я т , а д р е н а ж и уда¬ 
л я ю т не п о з д н е е чем ч е р е з 3 дня (!) пос¬ 
ле о п е р а ц и и . Вариантом можно считать сквозное дре¬ 
нирование сальниковой сумки многодырчатым проточным 
дренажем и выходом на боковую поверхность живота, с 
одновременным дренированием трубчатым дренажем и 
ушиванием полости брюшины наглухо. Проточное промы¬ 
вание сальниковой сумки обеспечивает максимальные воз¬ 
можности продолженной детоксикации и профилактику на¬ 
гноения очагов некроза. 

Так как при глубоком панкреонекрозе часто поражает¬ 
ся не только передняя, но и задняя поверхность ПЖ, то 
иногда железу осторожно мобилизуют и сзади. Иногда, при 
мобилизации всей ПЖ, оправдано произвести так называе¬ 
мую абдоминизацию железы, для чего подводят свободный 
конец лоскута большого сальника и окутывают им мобили¬ 
зованную ПЖ. Между железой и сальником укладывают 
дренажную трубку с боковыми отверстиями и выводят че¬ 
рез отдельный разрез в поясничной области слева. Раннее 
(в первые 24—36 ч от начала ОП) раскрытие забрюшинно¬ 
го пространства и удаление экссудата предупреждает раз¬ 
витие тяжелых форм панкреатита и парапанкреатита и воз¬ 
можность образования темно-коричневых секвестров и по¬ 
стнекротических кист. 

ДРЕНИРОВАНИЕ ЖЕЛЧНЫХ ПУТЕЙ 

При выявлении во время ревизии брюшной полости при¬ 
знаков гипертензии в желчевыводящих путях (увеличенный, 
напряженный, плохо опорожняемый желчный пузырь), а 
также при явном увеличении головки ПЖ обязательно вы¬ 
полняют наружное дренирование желчных путей в виде хо-
лецистостомии. Через дренаж выполняют холангиографию, 
которая определяет дальнейшую тактику лечения билиар-
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ного ОП (см. стр. 181). Если же еще до операции в желч¬ 
ном пузыре при УЗИ обнаружены камни или даже при от¬ 
сутствии признаков воспаления пузыря они определялись 
при пальпации пузыря во время ревизии, то производят 
холецистолитотомию с наложением холецистостомы или хо-
лецистэктомию с выполнением дренирования холедоха че¬ 
рез культю пузырного протока. Иногда капиллярное дре¬ 
нирование желчного пузыря выполняют без широкой ла-
паротомии, с помощью лапароскопической техники, если 
отчетливое напряжение пузыря обнаруживается во время 
диагностической лапароскопии. 

При остром холецистопанкреатите, когда речь идет о 
деструктивном калькулезном холецистите, вмешательством 
выбора считается холецистэктомия с наружным дрениро¬ 
ванием желчных путей через культю пузырного протока или 
используют Т-образный дренаж общего желчного прото¬ 
ка. Только у пациентов с тяжелыми сопутствующими заболе¬ 
ваниями целесообразно проведение двухэтапного оператив¬ 
ного лечения. На первом этапе можно выполнить чрескож-
ную чреспеченочную холецистостомию для дренирования 
желчных путей и введения в полость желчного пузыря ан¬ 
тибиотиков и антисептиков. После ликвидации острых вос¬ 
палительных явлений и улучшения состояния такого боль¬ 
ного на втором этапе хирургического лечения выполняют 
холецистэктомию. 

Если обтурационная желтуха вызвана холедохолитиа-
зом, возможны два варианта основного этапа вмешатель¬ 
ства. Первый вариант выполняют во время лапаротомии: 
производят холедохотомию, удаление камней из холедо¬ 
ха и его наружное дренирование. Второй вариант осуще¬ 
ствляют во время фибродуоденоскопии (см. стр. 49) в 
виде папиллосфинктеротомии и удаления обтурирующего 
камня со стороны БДС. Этот вариант предпочтителен при 
желчном камне, ущемленном в БДС, стриктуре холедоха 
на этом уровне. 

Современная эндоскопическая техника позволяет, не 
производя лапаротомию, осуществлять не только папилло-
сфинктеротомию, но и дренирование главного панкреати¬ 
ческого протока с аспирацией ПЖ со стороны БДС. Это 
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уменьшает гипертензию в протоках ПЖ и способствует бо¬ 
лее быстрой ликвидации явлений ОП. Но такую декомп¬ 
рессию панкреатических протоков необходимо проводить 
как можно раньше, так как по развитию распространенно¬ 
го панкреонекроза экскреторная секреция ПЖ прекраща¬ 
ется и такое дренирование теряет смысл. 

РАННИЕ ОПЕРАЦИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 
ЭНДОВИДЕОХИРУРГИЧЕСКОЙ ТЕХНИКИ 

В этих обстоятельствах лапароскопию выполняют с ис¬ 
пользованием специального оборудования, выпускаемого 
зарубежными и отечественными производителями, предпоч¬ 
тительно под общей анестезией. 

Поело наложения контролируемого по давлению пневмо-
перитоноума углекислым газом лапароскоп вводят через тро¬ 
акар в точках, которые могут находиться выше или ниже пуп¬ 
ка больною, п зависимости о расстояния между пупком и 
мечевидным отростком. После введения лапароскопа прово¬ 
дят рошпию полости брюшины, во время которой избирают 
адекнашый объем и технику последующего вмешательства. 
Для полноценной ревизии и выполнения малоинвазивных вме-
шательс tn дополнительно вводят два рабочих троакара: один 
диамефом 10 мм — на 2 см ниже мечевидного отростка по 
средней линии, второй 5 мм — в правом подреберье по сред-
неключичной линии. 

Осмпфивают нижний отдел полости брюшины. Во время 
осмотра определяют наличие и характер перитонеально-
го выпота, ревизуют забрюшинное пространство в обла¬ 
сти изгибов ободочной кишки, в области корня брыжей¬ 
ки тонкой кишки. Производят ревизию внепеченочных жел-
чевыводящих путей желчного пузыря с оценкой состояния 
его стенки и напряженности, спаек желчного пузыря с 
соседними органами, наличия наложений фибрина и сте-
атонекрозов. Определяют их локализацию и распростра¬ 
ненность, осматривают печеночно-двенадцатиперстную 
связку. 

Современная эндовидеохирургическая техника позволяет 
выполнить ревизию ПЖ и сальниковой сумки, для чего рас-
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секают желудочно-ободочную связку в бессосудистой зоне. 
После этого определяют наличие или отсутствии выпота в 
сальниковой сумке, выраженность отека брюшины, состо¬ 
яние забрюшинной клетчатки, наличие очагов некроза ПЖ, 
их характер и распространенность с формализованной 
оценкой по шкале Краснорогова. По результатам этого эта¬ 
па лапароскопии можно определить, является развиваю¬ 
щийся ОП абортивным или прогрессирующим, что стано¬ 
вится основным критерием определения объема эндо-
видеохирургической операции. 

У больных с абортивной формой ОП основная цель опе¬ 
рации состоит в эвакуации выпота из сальниковой сумки, 
количество которого не превышает 100 мл, катетеризации 
круглой связи печени для проведения длительных блокад 
и введения лекарственных препаратов. Сальниковую сумку 
дренируют через троакар по среднеключичной линии од¬ 
ним силиконовым дренажем, лучше двухпросветным дре¬ 
нажем Каншина, что позволяет вводить через малый канал 
антибиотики или проводить аспирационное промывание. 

При прогрессирующей форме ОП дренирование саль¬ 
никовой сумки и полости брюшины проводят по следую¬ 
щей схеме: толстый двухпросветный силиконовый дренаж 
диаметром 10 мм устанавливают в Винслово отверстие и 
выводят на брюшную стенку по передней подмышечной ли¬ 
нии; вторым дренажем диаметром 5 мм дренируют по сред¬ 
неключичной линии подпеченочное пространство. При бы-
стропрогрессирующей форме ОП дренирование сальнико¬ 
вой сумки дополняют еще одним силиконовым дренажем 
10 мм, который троакарно вводят в левом подреберье по 
передней подмышечной линии. Это позволяет предприни¬ 
мать проточное промывание сальниковой сумки. Иногда, 
при наличии затеков экссудата, кроме того, дренируют ма¬ 
лый таз дренажами, введенными через переднюю брюш¬ 
ную стенку в подвздошных областях. 

При напряженном желчном пузыре, наличии желчепро-
токовой гипертензии, расширенном холедохе, признаках 
механической желтухи применяют различную хирургичес¬ 
кую тактику, в зависимости от данных ревизии желчевы-
водящей протоковой системы. При отсутствии холелитиа-
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3« дренируют желчевыводящие пути с помощью чрескож-
мой чреспеченочнои холецистостомии или чреспузырнои хо¬ 
лецистостомии. Если ОП протекает с холецистолитиазом 
(билиарная форма ОП), выполняют лапароскопическую хо-
лецистэктомию, интраоперационную холангиографию. При 
отсутствии холелитиаза холедох дренируют по Холстеду— 
Пиковскому через культю пузырного протока. При выяв¬ 
лении камней в протоках выполняют холедохолитотомию 
с последующим дренированием желчевыводящей системы 
ПО Юру. 

СПЕЦИАЛЬНЫЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ НА ПОДЖЕЛУДОЧНУЮ ЖЕЛЕЗУ 
КАК ДОПОЛНЕНИЕ РАННИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ 

Криодеструкция ПЖ является своеобразным решением 
проблемы ограничения панкреонекроза, которое исполь¬ 
зуют при оперативном лечении ОП. Криодеструкцию про¬ 
водит (после покрытия сальниковой сумки через желудоч-
но-п(н>дпчную связку) промораживая ткани ПЖ в 3—5 точ¬ 
ках, в зависимости от мест видимых на глаз максимальных 
патологических изменений. Рабочая температура криодес-
труктора составляет — 140—195 °С. Экспозиция в каждой 
точке 2—3 мин. 

Промораживание ПЖ осуществляют на всю толщу па¬ 
ренхимы. Видимая граница оледенения не должна на 5— 
7 мм достигать стенки желудка и ДПК: во время криодест-
рукции желудок и поперечную ободочную кишку укрывают 
марлевыми салфетками и отводят крючками. Вмешатель¬ 
ство обязательно завершают дренированием этой зоны (че¬ 
рез отдельный разрез в брюшной стенке), для аспирации 
экссудата из сальниковой сумки. Кроме того, выполняют 
оментопанкреопексию путем введения большого сальника 
в сальниковую сумку. Активную аспирацию по дренажам 
осуществляют в течение нескольких дней. Криодеструкция 
ПЖ при очаговом панкреонекрозе ведет к быстрому купи¬ 
рованию явлений ОП, ферментной токсинемии и развитию 
регенеративного склероза паренхимы железы. При этом не 
возникают последующие гнойные осложнения, перитонит и 
аррозионные кровотечения. 

163 



I 
Криодеструкцию можно сочетать с эндоскопической 

трансдуоденальной окклюзией панкреатических протоков. 
Пломбировка протоков ПЖ, выполненная в ранние сроки 
геморрагического ОП, препятствует дальнейшему прогрес-
сированию заболевания. При выполнении в более поздние 
сроки эффективность окклюзии протоков снижается. Гру¬ 
бое выполнение эндоскопических операций может значи¬ 
тельно ухудшить течение ОП. Поэтому их надо проводить 
предельно щадяще, под топической местной анестезией и 
предварительной блокадой MAC — сакроспинальной или 
блокадой круглой связки печени, канюлированной во вре¬ 
мя лапаротомии. 

Ранние операции на ПЖ при ОП следует дополнить ме¬ 
роприятиями, позволяющими обеспечить последующее про¬ 
ведение ряда лечебных пособий, например, зональной ле¬ 
чебной гипотермии, открытой или закрытой (см. стр. 88). 
Ее проводят в послеоперационном периоде с помощью спе¬ 
циального двухпрсветного зонда или латексного баллона, 
подведенного к ПЖ. Вливая через двухпросветную труб¬ 
ку, выведенную наружу, холодные солевые инфузионные 
среды, периодически (3 раза в день по 2—4 ч) охлаждают 
поврежденный орган на протяжении 2—4 дней. 

С целью скорейшего купирования воспаления в парен¬ 
химе ПЖ и ускорения процессов регенерации можно осу¬ 
ществлять ее низкоинтенсивное облучение гелий-неоновым 
лазером троекратно на 1—3-й дни послеоперационного пе¬ 
риода с экспозицией 10, 15, 20 мин. Такое облучение осу¬ 
ществляют с помощью световодов, подведенных к ПЖ че¬ 
рез трубчатые дренажи, установленные при завершении 
операции в области верхнего и нижнего края ее головки, 
тела и хвоста. 

РЕЗЕКЦИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Клинические наблюдения и секционные находки пока¬ 
зывают, что в первые часы и дни (3—5 дней) ОП граница 
между некротизированными и жизнеспособными тканями в 
ПЖ является весьма нечеткой, а связь между ними доста¬ 
точно прочной. Попытки удалить омертвевшие участки ПЖ 
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и ЗбК в этот ранний период всегда сопровождаются значи¬ 
тельным кровотечением и повреждением прилежащих жиз¬ 
неспособных тканей. Осуществлять некрэктомию наиболее 
безопасно в пределах необходимых границ и потому целе¬ 
сообразно не ранее чем через 10 дней от начала заболева¬ 
ния и позднее. К этому времени граница между мертвыми 
и живыми тканями становится четкой, сосуды некротизи-
рованных тканей оказываются тромбированными, и некрэк¬ 
томию можно выполнить почти бескровно. В сроки 10—14 
дней от начала заболевания некрэктомию относят к опера¬ 
циям, выполняемым в фазах расплавления и секвестрации, 
т. е. ко второй группе операций при ОП. 

Поэтому на первых стадиях ОП речь может идти только 
о ранних резекциях ПЖ. Следует помнить, что обычно рано 
начатое интенсивное консервативное лечение, иногда в со¬ 
четании с вышеописанными оперативными вмешательства¬ 
ми у больных ОП, весьма эффективно. Так как некроз раз¬ 
вивается не только в железе, но и в ЗбК, то резекция же¬ 
лезы при ОП не может считаться радикальной операцией. 
Основным показанием к ранней, главным образом, к ле¬ 
восторонней (каудальной или корпорокаудальной) ре¬ 
зекции ПЖ считается глубокий распространенный некроз, 
охватывающий ее хвост и тело и протекающий с нараста¬ 
ющей ЭИ, которую не купируют консервативные методы 
лечения. Полное удаление ПЖ дает высокую летальность 
и не нашло пока применения в клинической практике. Наи¬ 
более предпочтительным сроком для выполнения ран¬ 
ней резекции ПЖ считают 3—5-й день от начала заболе¬ 
вания, когда граница между мертвыми и живыми тканями 
становится более отчетливой. 

Доступ. Для выполнения левосторонней резекции ПЖ 
вполне достаточна продолженная книзу верхняя средин¬ 
ная лапаротомия, дополненная левосторонним попереч¬ 
ным разрезом передней брюшной стенки. После вскры¬ 
тия сальниковой сумки широким рассечением желудочно-
ободочной связки (от пилорического отдела желудка до 
дна его) рассекают брюшину по всему нижнему краю ПЖ 
и отделяют от нее забрюшинную клетчатку. Начинать 
резекцию ПЖ можно пересечением всех коротких арте-



рий и вен желудка и мобилизацией селезенки вместе с 
хвостовым отделом железы путем отделения их от ЗбК 
слева направо либо путем мобилизации ПЖ вместе с 
удаляемой селезенкой справа налево с первоначальным 
пересечением тела ПЖ и последовательной, по мере 
мобилизации и удаления перевязкой на месте пересече¬ 
ния селезеночных сосудов. Второй вариант левосторон¬ 
ней резекции технически проще. 

После рассечения париетальной брюшины по всему ниж¬ 
нему краю ПЖ пальцами отделяют всю заднюю поверх¬ 
ность тела и хвоста от подлежащей клетчатки, а также от¬ 
деляют париетальную брюшину от передней поверхности 
ПЖ. Над подведенными снизу и сзади II и III пальцами со¬ 
здают относительно широкое окно в париетальной брю¬ 
шине по верхнему краю тела ПЖ, через который подво¬ 
дят тонкую резиновую трубку, например резиновый урет¬ 
ральный катетер, в качестве турникета. Он позволяет 
сдавить ткань ПЖ вместе со стволами селезеночных сосу¬ 
дов. Слева от наложенного турникета ткань железы рас¬ 
секают снизу вверх на 1/2 ее толщины. Селезеночные со¬ 
суды, идущие по верхнему краю ПЖ, перевязывают по обе 
стороны разреза, прошивая ткани железы в области ее тела, 
и железу пересекают. Так как селезеночная артерия на 
этом уровне нередко идет по самому верхнему краю ПЖ, 
ее лучше перевязать отдельно. Селезеночная вена обычно 
идет сзади и интимно прилегает к паренхиме железы: ее 
отдельно перевязать не удается. 

После полного поперечного пересечения ПЖ заверша¬ 
ют мобилизацию ее удаляемых отделов вместе с селезен¬ 
кой уже в условиях, которые исключают значительное кро¬ 
вотечение из селезеночных сосудов. Селезенку вместе с 
дном желудка выводят в лапаротомную рану, перевязыва¬ 
ют и пересекают все короткие сосуды желудка. Таким об¬ 
разом селезенку полностью отделяют от желудка, пересе¬ 
кают все другие связки брюшины и удаляют хвост и тело 
ПЖ вместе с селезенкой. 

Ложе удаленной части ПЖ и селезенки по возможнос¬ 
ти прикрывают мобилизованным вначале селезеночным уг¬ 
лом ободочной кишки или большим сальником. К культе 
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ПЖ подводят тампоны и дренаж, которые выводят наружу 
через окно в желудочно-ободочной связке. Дренируют ле¬ 
вое поддиафрагмальное пространство и левый боковой 
канал через дополнительный разрез в левой поясничной 
области. Дренажи из-под левой половины диафрагмы и 
левого бокового канала удаляют на 3—4-й день. Первую 
смену тампонов, подведенных к культе ПЖ, осуществляют 
на 7—8-й день после операции. Хорошо обследуют при 
этом полость сальниковой сумки для выявления очагов не¬ 
кроза в головке ПЖ и прилежащей ЗбК. Во время первой 
и последующих перевязок некротизированные ткани уда¬ 
ляют чаще всего тупым путем. 

В случае глубокого поражения головки (и тела) желе¬ 
зы может быть выполнена правосторонняя резекция ПЖ 
по К. Д. Тоскину. Ее выполняют путем разделения го¬ 
ловки ПЖ на два сегмента (соответственно эмбриональ¬ 
ному развитию органа): передний, развивающийся из 
дорсальной закладки (передневерхняя часть головки, тело 
и хвост), и задний, развившийся из вентральной закладки 
(задняя часть головки и крючковидный отросток). Разде¬ 
ление головки на сегменты производят тупо по соедини¬ 
тельнотканной прослойке между ними, сохранившейся с 
периода внутриутробного развития. Остающаяся задняя 
часть головки и крючковидный отросток поражаются 
меньше и имеют хороший дренаж в просвет ДПК за счет 
проксимальной части Вирсунгова протока, проходящей в 
остающемся сегменте железы, что оказывается важным 
для предупреждения прогрессирования деструкции. При 
любом варианте резекции ПЖ надо, по возможности, 
иссечь некротизированную ЗбК, резецировать существен¬ 
но пораженный сальник. 

ОПЕРАЦИИ ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ 
В ФАЗАХ РАСПЛАВЛЕНИЯ И СЕКВЕСТРАЦИИ 

НЕКРОТИЧЕСКИХ ОЧАГОВ 

В фазах расплавления и секвестрации с выраженной ЭИ 
или при панкреатитах, протекающих в условиях инзазив-



ной гнойно-гнилостной инфекции, в оперативном лечении 
нуждаются почти все больные, в отличие от ограниченной 
хирургической активности в ранних фазах ОП. Даже асеп¬ 
тическая секвестрация, пройдя период развития панкреа¬ 
тического инфильтрата, в конечном итоге приводит к об¬ 
разованию постнекротических псевдокист ПЖ, которые 
также требуют оперативного лечения. 

Главный принцип в хирургическом лечении больных в 
периоде перифокального воспаления — своевременное 
удаление мертвых тканей ПЖ и ЗбК, т. е. своевременная 
и полноценная некрсеквестрэктомия. Существенный пере¬ 
лом в течении болезни может наступить тогда, когда из 
зон нагноения удалены мертвые ткани, все секвестры, осо¬ 
бенно крупные. Операции в фазе расплавления и секвест¬ 
рации могут выполняться как у пациентов, которые пере¬ 
несли раннюю операцию в фазах отека и некроза, так и у 
ранее не оперированных больных ОП. 

Первую операцию у ранее не оперированных боль¬ 
ных начинают с широкого вскрытия сальниковой сумки 
через желудочно-ободочную связку и тщательной ревизии 
всех ее карманов. Если операцию выполняют через 10—14 
дней от начала ОП, т. е. когда имеются явные признаки 
расплавления мертвых тканей, но нет еще отчетливых сек¬ 
вестров, то в сальниковой сумке таких больных обнаружи¬ 
вают мутную, чаще шоколадного цвета жидкость и темно-
коричневую или даже черную ПЖ и такую же ЗбК вокруг 
нее. После рассечения брюшины по нижнему краю ПЖ 
удается отделить у железы от нежизнеспособной клетчат¬ 
ки и снять брюшину с ее передней поверхности. 

Нежизнеспособные участки клетчатки удаляют тупым пу¬ 
тем методом вылущения с помощью маленького тупфера или 
просто пальцами. Если при таком тупом вылущении встреча¬ 
ются сосудистые стволы, идущие к мертвым тканям, их пе¬ 
ревязывают. Некротизированную ткань, по возможности, уда¬ 
ляют. Опыт показывает, что при распространенном пораже¬ 
нии за один прием удалить всю некротизированную часть ПЖ 
и ЗбК обычно не удается. Оставшиеся мертвые ткани при¬ 
ходится удалять во время последующих перевязок под нар¬ 
козом. Операцию заканчивают широкой тампонадой сальни¬ 

ковой сумки для создания широкого хода в пораженной ПЖ 
по типу лапаростомии, а также чреспоясничным дренирова¬ 
нием этой области. Через дренажи вводят антисептики (ги-
похлорит натрия, диоксидин, хлорофиллипт, фурагин К). 
В последующем, раз в 5—7 дней, производят перевязку под 
наркозом и осуществляют поэтапную окончательную некрэк-
томию, а затем секвестрэктомию до полного удаления омер¬ 
твевших тканей. 

Первую операцию на пораженной ПЖ в более поздние 
сроки, в фазе секвестрации и периоде перифокального вос¬ 
паления (через 3—4 недели и позднее) тоже начинают с 
широкого раскрытия сальниковой сумки. К этому времени 
желудочно-ободочная связка становится резко инфильтри¬ 
рованной, утолщенной. Геморрагический экссудат в саль¬ 
никовой сумке к этому времени обычно рассасывается, и 
сальниковая сумка не содержит гноя. Поэтому рассекать 
желудочно-ободочную связку приходится осторожно, в на¬ 
чале тупо пройдя в сальниковую сумку в наиболее бедном 
сосудами месте. Гнойно-некротические полости в забрю-
шинном пространстве вокруг ПЖ могут быть одиночными 
и множественными. Брюшина в этих участках бывает утол¬ 
щенной и инфильтрированной. По периметру ПЖ произво¬ 
дят тщательную пальцевую ревизию ЗбК: на месте гнойно-
некротических очагов обычно пальпируют уплотнения, час¬ 
то с зонами флюктуации. 

Толстую инфильтрированную брюшину слегка надсека¬ 
ют над предполагаемым гнойно-некротическим очагом, а 
затем зажимом тупо раздвигают разрез и кончиком паль¬ 
ца проникают в очаг. Пальцевое обследование гнойно-не¬ 
кротической полости позволяет установить ее размеры и 
выявить ходы сообщения с другими очагами нагноения в 
ЗбК. Все гнойные очаги широко раскрывают, удаляют гной 
и секвестры ПЖ и ЗбК. Остатки некротизированных тка¬ 
ней и не полностью отделившиеся секвестры удаляют во 
время очередных перевязок под наркозом. Именно такая 
поэтапная некрсеквестрэктомия является главным зве¬ 
ном в борьбе с интоксикацией и в профилактике наиболее 
опасных осложнений панкреонекроза (аррозионное крово¬ 
течение, свищи желудочно-кишечного тракта, сепсис). Лишь 
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I 
иногда удается за один прием удалить полностью секвест¬ 
рированные некротизированные ткани. 

При операциях по поводу гнойно-некротического панк¬ 
реатита (за пределами 12—14 дней заболевания) предпоч¬ 
тителен поясничный доступ к очагам воспаления в изме¬ 
ненной ПЖ и ЗБК, что требует точной топической диагнос¬ 
тики участков гнойного воспаления и парапанкреатических 
абсцессов с помощью УЗИ и КТ. Надежность прицельного, 
иногда малоинвазивного дренирования позволяет избегать 
широкой лапаротомии с опасностью распространения гной¬ 
ной инфекции в животе. Если такой возможности диагнос¬ 
тического мониторинга нет, приходится прибегать к широ¬ 
кой лапаротомии. 

Для обнаружения гнойно-некротических полостей, рас¬ 
полагающихся по внутреннему контуру головки ПЖ 
справа от верхних брыжеечных сосудов, необходимо 
не только рассечь желудочно-ободочную связку до две¬ 
надцатиперстной кишки, но и отделить книзу печеночный 
угол ободочной кишки от желудка и передней поверхно¬ 
сти двенадцатиперстной кишки. Дренирование этой зоны 
выполняют кпереди, через окно в желудочно-ободочной 
связке. 

Гнойник сзади головки ПЖ встречается редко. Его дре¬ 
нируют после мобилизации двенадцатиперстной кишки по 
Кохеру. Дренаж и тампоны выводят справа через отдель¬ 
ный разрез сбоку от средней или задней подмышечной 
линии. Если установлено, что гнойно-некротический очаг 
распространяется от головки вниз и позади восходяще¬ 
го отдела ободочной кишки в правый боковой канал или 
даже в правую подвздошную область, для его вскрытия, 
удаления омертвевших тканей и дренирования производят 
широкий косой поясничный разрез с переходом на под¬ 
вздошную область. 

Вскрытие, некрсеквестрэктомия и дренироаание гнойно-
некротического поражения по нижнему контуру тела и 
прилегающей части хвоста ПЖ производят спереди че¬ 
рез широкое окно в желудочно-ободочной связке. Для об¬ 
наружения очага ЗбК, располагающегося снизу, сзади и, 
особенно, сверху хвоста ПЖ необходима высокая и ши¬ 

рокая мобилизация желудка по большой кривизне с пере¬ 
сечением желудочно-селезеночной связки. В этих случаях 
дополнительно к лапаротомному разрезу обязательно про¬ 
изводят поперечный разрез брюшной стенки влево от сред¬ 
ней линии. Дренажи и тампоны к этим очагам подводят че¬ 
рез широкое окно в желудочно-ободочной связка. Для хо¬ 
рошего дренирования забрюшмнного очага, идущего от 
хвоста ПЖ глубоко вниз, целесообразно мобилизовать и 
опустить книзу селезеночный угол ободочной кишки. 

При гнойном поражении ЗбК по нижнему контуру хво¬ 
ста и левой половины тела ПЖ, которое опускается вниз 
в направлении левой половины забрюшинного простран¬ 
ства, крайне необходим доступ через широкий пояснич¬ 
ный разрез слева. Отслойку брюшинного мешка кпереди 
в сторону позвоночника производят под контролем зре¬ 
ния. Сам забрюшинный ход должен располагаться кпере¬ 
ди от левой почки. Только при таком широком доступе мож¬ 
но удалить значительную массу омертвевшей ЗбК, что ча¬ 
сто наблюдается в таких случаях. 

Доступ к забрюшинному гнойному очагу по верхнему 
контуру правой части тела ПЖ справа от диафрагмаль-
ной ножки обеспечивают через малый сальник, а дрениро¬ 
вание — спереди, через правое подреберье и дополнительно 
позади желудка через окно в желудочно-ободочной связ¬ 
ке. Если нагноение ЗбК располагается по верхнему кон¬ 
туру тела ПЖ слева от диафрагмальной ножки, то дре¬ 
нажи и тампоны проводят через широкое окно в желудоч¬ 
но-ободочной связке высоко под дном желудка. Нередко 
для обеспечения более широкого доступа к гнойно-некро¬ 
тическому очагу по верхнему краю тела и хвоста ПЖ при¬ 
ходится перевязывать и пересекать желудочко-поджелудоч¬ 
ную связку. 

Операции по поводу гнойно-некротического ОП у 
больных, перенесших ранние операции на ПЖ и приле¬ 
жащих органах, оказываются более трудными из-за значи¬ 
тельных сращений в сальниковой сумке. Чтобы войти в нее, 
приходится рассекать желудочно-ободочную связку прежде 
всего в области верхней трети большой кривизны и потом 
постепенно отделять заднюю стенку желудка от передней 
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поверхности ПЖ. Такой же сложной является первая опера¬ 
ция при переходе панкреатического инфильтрата в гнойно-
некротический ОП. В этих случаях сращения в сальниковой 
сумке настолько массивны, что при их разделении возника¬ 
ет опасность повреждения желудка и толстой кишки. Нередко 
найти очаг нагноения и вскрыть его трудно из-за наличия 
толстой, инфильтрированной париетальной брюшины. 

Точное представление о сложности архитектоники гной¬ 
но-некротических полостей во время операции позволяет 
получить хорошее освещение раневой полости с помощью 
зеркал с вмонтированными осветителями, фиброэндоско-
пия полостей и интраоперационная рентгенография верх¬ 
него отдела живота после его контрастирования водора¬ 
створимым контрастом. 

ПОЗДНИЕ (ОТСРОЧЕННЫЕ) ПЛАНИРУЕМЫЕ 
ОПЕРАЦИИ 

Это операции, которые выполняют в периоде реститу¬ 
ции при стихании или полной ликвидации острых явлений 
в ПЖ и ЗбК. К отсроченным относят операции, которые 
выполняют по поводу последствий ОП и хронических ос¬ 
ложнений (постнекротические псевдокисты, рубцовые стрик¬ 
туры панкреатического протока и др.). Поздние операции 
показаны при тех заболеваниях органов брюшной полос¬ 
ти, которые могут стать причиной рецидива ОП или спо¬ 
собствовали его развитию (желчекаменная болезнь, дуо-
деностаз, непроходимость главного панкреатического про¬ 
тока различного происхождения и др.). 

Чтобы избежать обострения панкреатита, во время от¬ 
сроченных операций следует вводить 0,5% раствор ново¬ 
каина (100—150 мл) в круглую связку печени в начале опе¬ 
рации, инфильтрировать зону вмешательства на ПЖ анти-
протеазами и антибиотиками в растворе новокаина. 
Операции на желчных путях всегда заканчивают их наруж¬ 
ным или, по показаниям, внутренним дренированием. В пос¬ 
леоперационном периоде профилактически назначают ле¬ 
карственные средства, применяемые при лечении ОП. 
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*> ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ЧАСТНЫХ ФОРМ 
ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

ГОЛОВЧАТЫЙ ПАНКРЕАТИТ 

Преимущественное поражение головки ПЖ при ОП оп¬ 
ределяет ряд специфических особенностей клинической 
картины, течения заболевания и его осложнений, а также 
лечебной тактики у пациентов с головчатым острым панк¬ 
реатитом (ГОП). 

При интерстициальном ОП отек, как правило, равномер¬ 
но распределяется практически по всем анатомическим от¬ 
делам ПЖ. Картина преимущественного поражения головки 
железы наблюдается при инфильтративном панкреатите, осо¬ 
бенно в фазе расплавления и секвестрации некротических 
очагов. Обычно при инфильтрате ПЖ этой локализации на¬ 
блюдается смешанный некроз, но у 2 /3 пациентов с ГОП 
он носит преимущественно геморрагический характер. Кро¬ 
воизлияния в ЗбК при этом выявляются не только вокруг ПЖ, 
но и в правом боковом канале и даже в правой подвздош¬ 
ной яме. В этом случае через 24—48 часов от начала разви¬ 
тия ОП геморрагическое пропитывание клетчатки трансфор¬ 
мируется в свернувшуюся забрюшинную гематому. 

К особенностям ГОП относят некроз клетчатки позади 
ДПК, а также некроз паранефрия спраза, некрозы и ин¬ 
фильтраты в гепатодуоденальнои и круглой связках пече¬ 
ни. Эта особенность определяет часто встречающееся сдав-
ление общего желчного протока увеличенной головкой ПЖ, 
что приводит к холестазу и даже к обтурационной желту¬ 
хе более чем у 70% больных. 

Топографо-анатомические взаимоотношения головки ПЖ 
и ДПК, общность их кровоснабжения могут обусловливать 
еще одну особенность ГОП — развитие внутристеночной 
гематомы и постнекротической перфорации нисходящей 
части ободочной кишки. Механическое сдавление ДПК и 
дистрофия интрамуральных нервных ганглиев вызывают ду-
оденостаз и формирование свищей ПЖ. Именно глубокие 
некрозы паренхимы головки ПЖ, захватывающие стенку 
Вирсунгова протока, ведут к формированию панкреатичес-
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ких свищей с большим дебитом секрета, следствием чего 
является их стойкость и опасные для такого пациента рас-
стройстаа водно-электролитного равновесия и истощение. 

Диагностика ГОП наряду с учетом таких симпто¬ 
мов, как «бескаменная механическая желтуха», дуоденаль¬ 
ная непроходимость (задержка желудочного содержимого 
при сохранении стула) должна опираться на данные спе¬ 
циальных исследований. Среди них наибольшее значение 
имеет контрастное рентгенологическое исследование же¬ 
лудка и двенадцатиперстной кишки (развертывание дуоде¬ 
нальной подковы), УЗИ и КТ. 

Лечение. Развитие инфильтрата головки ПЖ, а за¬ 
тем его гнойно-некротическая трансформация являются в 
значительной мере показателями несовершенства консер¬ 
вативного и оперативного лечения ОП, в программе кото¬ 
рого не использованы действенные мероприятия. Особенно¬ 
сти кровоснабжения головки ПЖ определяют возможность 
подведения лекарственных препаратов (антиметаболитов, 
дезагрегантов, реокорректоров, антибиотиков, ГКС) непос¬ 
редственно в очаг поражения не только за счет сеансовой 
интрааортальной (см. стр. 134) или целиакальной перфу¬ 
зии, но и путем постоянной регионарной инфузии. 

Для этого интраоперационно катетеризируют верхнюю 
панкреатодуоденальную артерию через ее ветвь — правую 
желудочно-сальниковую артерию. Успех такой катетериза¬ 
ции и проведение лекарственной инфузии позволяет пре¬ 
пятствовать прогрессированию некроза, устранять критичес¬ 
кие расстройства микроциркуляции в очаге панкреатичес¬ 
кой деструкции. Отмечается более легкое течение стадии 
ранней ЭИ и практически отсутствие осложнений этой ста¬ 
дии: регионарная лекарственная инфузия позволяет добить¬ 
ся резкого уменьшения выраженности плюривисцерально-
го синдрома (см. стр. 443) с поражением миокарда, печени 
и почек. Однако даже метод узкорегионарной лекарствен¬ 
ной инфузии не предотвращает развития осложнений, обус¬ 
ловленных инфицированием очага деструкции в ПЖ и ЗбК. 

Оперативное лечение у больных ГОП определяется 
анатомическими особенностями очага панкреатической де¬ 
струкции. При выполнении внутрибрюшной операции в пер-
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вые часы и дни заболевания следует обеспечить наружное 
дренирование желчевыводящих путей (через холецисто-
стому или холедохостому, если желчный пузырь у данного 
больного был удален ранее), даже если не обнаруживается 
явных признаков препятствия желчетоку (!). Если у боль¬ 
ного выявлен обтурационный ОП — конкремент в терми¬ 
нальном отделе холедоха, стеноз большого дуоденально¬ 
го сосочка (БДС) или его полипоз, то целесообразна транс¬ 
дуоденальная папиллосфинктеротомия. Опыт показывает, 
что длительные попытки удаления камня через супрадуо-
денальный разрез холедоха резко ухудшают течение ГОП 
и могут спровоцировать рецидиз альтерации. При интрао-
перационной ревизии желчевыводящих путей важно соблю¬ 
дать «золотое правило»: начинать ревизию только после 
неформальной и тщательной инфильтрации круглой связ¬ 
ки печени, гепатодуоденальной связки, малого сальника и 
брыжейки поперечной ободочной кишки растворами мест-
ноанестезирующих средств. 

При геморрагическом пропитывании ЗбК рассекают брю¬ 
шину по периферии головки ПЖ и мобилизуют двенадца¬ 
типерстную кишку по Кохеру, по возможности удаляя 
токсичный выпот из забрюшинного пространства. При вы¬ 
раженных геморрагических изменениях под брюшиной пра¬ 
вого бокового канала брюшину рассекают по наружному 
краю восходящей ободочной кишки. Эта ранняя операция 
заставляет вводить дренаж в сальниковую сумку через сре¬ 
динную рану или дренировать ее сквозным дренажем, а 
также дренировать полость малого таза в правой подвздош¬ 
ной области. 

Оперативное лечение гнойно-некротического ГОП име¬ 
ет также свои особенности. Нередко ГОП после операций 
на желчных путях расценивается как поддиафрагмальный 
абсцесс и, проводя ревизию зоны поражения через косой 
правый подреберный разрез, ограничиваются подведени¬ 
ем дренажей в подпеченочное пространство. 

При гнойно-некротическом ГОП (начиная с 7—10-го дня 
заболевания) оперативный доступ для ревизии ПЖ — вер¬ 
хнесрединная лапаротомия со вскрытием сальниковой сум¬ 
ки через желудочно-ободочную связку, так как возможно 
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сочетание ГОП с очагами деструкции и гнойного расплав¬ 
ления в других отделах ПЖ. Только после ревизии всей 
ПЖ устанавливают изолированный характер гнойно-некро¬ 
тического процесса. 

Возможны несколько вариантов хирургической так¬ 
тики, в зависимости от локализации очагов: 

— гнойно-некротический очаг локализован в толще го¬ 
ловки ПЖ, а окружающая клетчатка свободна от таких оча¬ 
гов, проводят пункцию очага и вскрывают его с удалением 
гноя и некротизированных тканей ПЖ; осуществляют дре¬ 
нирование спереди, через окно в желудочно-ободочной 
связке; 

— головка ПЖ гнойно-некротических очагов не содер¬ 
жит, но они есть по ее верхнему контуру — такие очаги 
раскрывают, из них удаляют гной и некротизированные тка¬ 
ни, проводят широкую тампонаду зоны поражения для об¬ 
легчения последующих некрсеквестрэктомий; 

— очаги расположены по внутреннему контуру голов¬ 
ки, глубоко позади верхнебрыжеечных артерий и их вет¬ 
вей и не могут быть вскрыты со стороны сальниковой сум¬ 
ки; доступ к таким очагам — через косой поясничный раз¬ 
рез справа вверх по слою правого параколон по 
направлению к головке ПЖ; 

— гнойно-некротические изменения ЗбК прилежат не 
только к железе, но и распространяются по правому боко¬ 
вому каналу живота и даже на правую подвздошную область; 
в таких случаях кроме срединного чревосечения делают ко¬ 
сой разрез в правой поясничной области; рассекают ткани 
до забрюшинного пространства, вскрывают гнойно-некроти¬ 
ческий очаг, который располагается по латеральному и ме¬ 
диальному краям головки и позади восходящего отдела обо¬ 
дочной кишки, а нередко и сзади слепой кишки. 

Только в этих случаях дренирование очагов гнойно-вос¬ 
палительного поражения надежно. Безопасность проведен¬ 
ных вмешательств определяется выбором адекватной ане¬ 
стезии с учетом длительности операции, профилактикой 
генерализации гнойно-гнилостной инфекции, рациональным 
искусственным питанием, предупреждающим развитие кри¬ 
тического истощения. 
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ХВОСТОВОЙ ОСТРЫЙ ПАНКРЕАТИТ 

Острый панкреатит с преимущественным поражением 
хвостового отдела ПЖ характерен атипичностью симпто¬ 
матики и течения. Своеобразие его клинических проявле¬ 
ний определяется следующими топографическими и физи¬ 
ологическими особенностями этой части органа: 

— отсутствие тесных анатомических связей с печенью 
и желчными протоками; 

— наличие одного выводного протока, в отличие от го¬ 
ловки, имеющей основной и добавочный протоки; 

— меньший объем железистой паренхимы и ее дисталь-
ное положение по отношению к другим отделам ПЖ, что 
может иметь значение в выборе хирургических вмеша¬ 
тельств (по поводу панкреатического свища); 

— меньшая подверженность хвоста ПЖ механической 
травме благодаря глубокому расположению за реберной 
Дугой; 

— непосредственный контакт хвоста с селезенкой и ее 
сосудами; 

— наибольшая роль хвоста ПЖ в регуляции углеводно¬ 
го обмена; 

— большой объем парапанкреатической клетчатки с пря¬ 
мыми связями с клетчаткой левого поддиафрагмального 
пространства, левого параколон и тазовой клетчаткой. 

Этиология и патогенез хвостового острого панкреа¬ 
тита (ХОП) в принципе соответствуют другим локализаци¬ 
ям заболевания, однако наиболее часто его происхожде¬ 
ние связано с алкогольным и билиарным, реже сосудис¬ 
тым и травматическими факторами. У подавляющего 
большинства таких пациентов развиваются деструктивные 
формы ОП. 

Ведущим морфологическим проявлением левосторон¬ 
него некротического ОП является геморрагический панк-
реанекроз, с преимущественным исходом в инфильтра-
тивно-некротический панкреатит. Большая часть инфиль¬ 
тратов подвергается дальнейшей трансформации либо по 
благоприятному пути асептической секвестрации в незре¬ 
лую панкреатическую кисту, либо по неблагоприятному и 
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опасному для жизни больного варианту в гнойно-некро¬ 
тический панкреатит. Такая трансформация наблюдается 
в 3 раза чаще, чем при других локализациях деструктив¬ 
ного процесса. Очень часто (в 4 /5 случаев ХОП) такой 
вариант развития заболевания проявляется распространен¬ 
ным парапанкреатитом с локализацией очагов инфекции 
по верхнему и нижнему контуру хвоста, в околокишечной 
клетчатке, иногда с захватом левой подвздошной ямки. 
Нередко в процесс вовлекается клетчатка переднего па-
ранефрия. 

Расплавление жировой клетчатки в области ворот селе¬ 
зенки за брюшиной левого поддиафрагмального простран¬ 
ства приводит к образованию левостороннего поддиафраг¬ 
мального абсцесса более чем у 1/4 больных с гнойно-не¬ 
кротическим ХОП. Одним из характерных осложнений 
является тромбоз и тромбофлебит селезеночной вены (см. 
стр. 409): частое поражение селезенки и ее сосудов (у 1/5 
пациентов) позволяет говорить о панкреатогенной сплено-
патии, как о характерной особенности ХОП. Не менее ха¬ 
рактерным осложнением считается формирование свищей 
левой половины ободочной кишки и развитие сепсиса (у 
каждого пятого больного). 

Клиника. На преимущественное поражение хвостового 
отдела ПЖ в разные периоды развития ХОП указывают 
жалобы и некоторые симптомы: боль в левом подреберье 
с иррадиацией в левую половину поясницы и груди, бо¬ 
лезненность этой зоны при пальпации, мышечная резис-
тентность и тимпанит в левом подреберье, а иногда по всему 
левому флангу живота. Позже слева пальпируется воспа¬ 
лительный инфильтрат, выявляется пастозность левой по¬ 
ловины поясницы. Панкреатогенная ЭИ выражена меньше, 
желтуха выявляется редко и носит преимущественно па¬ 
ренхиматозный характер. Имеется ряд клинических «ма¬ 
сок» ХОП, к которым в первую очередь можно отнести 
предположение об остром инфаркте миокарда (задней стен¬ 
ки левого желудочка), левосторонней почечной колике, а 
в фазе формирования воспалительного инфильтрата такой 
«маской» может быть клиника обтурационной кишечной не¬ 
проходимости. Характерно атипичное, а иногда и скрытое 

течение заболевания: почти каждый шестой больной обра¬ 
щается за помощью уже на стадии сформировавшейся пан¬ 
креатической кисты (10—15%). Латентное развитие ХОП 
нередко обусловливает преждевременное разрешение пи¬ 
тания через рот и создает реальную опасность рецидива. 

Диагностика. Рентгенологически при данном варианте 
ОП выявляется высокое стояние купола диафрагмы, дис-
ковидные ателектазы, левостороння пневмония и плеврит. 
Все эти изменения носят реактивный характер, указывая 
на воспаление в левом поддиафрагмальном пространстве. 
Особое внимание при подозрении на гнойно-некротичес¬ 
кое поражение ПЖ следует обратить на клинику и рентге¬ 
нологические признаки тяжелого колита, локализованного 
в левой половине ободочной кишки. 

Левосторонняя локализация очагов гиперемии при теп-
ловизионном исследовании, в трудных для диагностики 
случаях — по данным УЗИ и компьютерной томографии 
позволяет достоверно определить форму и характер ОП, 
распространение и форму парапанкреатита, наметить план 
рационального оперативного вмешательства. 

При наиболее тяжелых формах ХОП выявляется дру¬ 
гое реактивное явление — гастрит, тяжесть которого кор¬ 
релирует с тяжестью деструкции ПЖ. С высокой степенью 
достоверности на деструкцию в хвосте ПЖ указывают ги¬ 
перемия слизистой и выпячивание в просвет задней стен¬ 
ки тела желудка при ФГС, эрозии и острые язвы этой ло¬ 
кализации при соответствующей картине ХОП. При лапа¬ 
роскопии в диагностике данного варианта заболевания 
помогает выявление ферментного выпота исключительно 
в левом боковом канале. 

Во время внутрибрюшинного вмешательства на возмож¬ 
ность ХОП указывает распространение выпота в левом бо¬ 
ковом канале, отек, кровоизлияния, выбухание, флюктуа¬ 
ция левой половины корня брыжейки ободочной кишки, 
левого околокишечного клетчаточного пространства. Пря¬ 
мые признаки ХОП могут быть получены лишь после вскры¬ 
тия сальниковой сумки и осмотра ПЖ с помощью дополни¬ 
тельного внутриполостного освещения, специальных брюш¬ 
ных зеркал, а иногда и рассечения брюшины по периметру 
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железы. Частота выявления ХОП во время операции воз¬ 
растает по мере увеличения срока от начала заболевания, 
в отличие от головчатого ОП, который может стать показа¬ 
нием к операции на 1—3-й сутки болезни. В то время как 
необходимость оперативного вмешательства при ХОП воз¬ 
никает лишь в фазе расплавления и секвестрации при бо¬ 
лее распространенном парапанкреатите при деструкции 
хвоста ПЖ, приводящей к тяжелой гнойной интоксикации. 

Лечение. Интенсивную терапию больных с ХОП прово¬ 
дят по обычной программе (см. гл. 2). В консервативном 
лечении особое внимание необходимо уделять коррекции 
расстройств углеводного обмена в связи с частым разви¬ 
тием гипогликемических состояний. 

Главной задачей хирургического лечения на ранней ста¬ 
дии ХОП является профилактика нагноения и санация оча¬ 
гов деструкции в ЗбК. У пациентов с быстро прогрессиру¬ 
ющим геморрагическим панкреонекрозом с помощью ран¬ 
него вмешательства можно добиться предупреждения 
развития парапанкреатита путем раскрытия клетчаточных 
пространств вокруг ПЖ и удаления токсичного экссудата. 
Операции, проводимые позднее, не обеспечивают предуп¬ 
реждающего действия: некроз клетчатки к этому времени 
уже сформировался. 

Хирургическое лечение больных рецидивирующим хво¬ 
стовым панкреатитом проводят в соответствии с тремя ос¬ 
новными вариантами этого процесса: 

— киста проксимальных отделов ПЖ (головка, тело) в со¬ 
четании со «свежим» некрозом в разных фазах его развития; 

— крупноочаговый постнекротический фиброз прокси¬ 
мальных отделов ПЖ с инфильтратом ее хвоста, который 
переходит в так называемую «незрелую» панкреатическую 
кисту; 

— постнекротическая псевдокиста хвоста в сочетании 
со «свежим» некрозом этой части ПЖ. 

В первом варианте лечение деструктивного ОП следует 
сочетать с некрсеквестрэктомией из полостей постнекро¬ 
тических псевдокист и дренированием их полостей. Во вто¬ 
ром варианте операцией выбора является раскрытие оча¬ 
гов поражения клетчатки, некрсевестрэктомия. В третьем 
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варианте поражения железы рецидивирующим ХОП, учи¬ 
тывая нередкое сочетание кисты хвоста с левосторонней 
деструкцией железистой паренхимы, предпочтительно вы¬ 
полнять левостороннюю резекцию ПЖ. 

БИЛИАРНЫЙ ОСТРЫЙ ПАНКРЕАТИТ 

Острый панкреатит может сочетаться с острым воспа¬ 
лительным поражением желчевыводящих путей, либо желч¬ 
ного пузыря, либо желчных протоков, что выражается в 
форме острого холецистопанкреатита или холангиопанк-
реатита. 

Основными этиологическими факторами острого холе¬ 
цистопанкреатита (ХЦП) являются ферментативный, ги-
пертензионный и инфекционный факторы. Обычно имеет¬ 
ся их сочетанное влияние на возникновение этой формы 
ОП. О ф е р м е н т а т и в н о м ф а к т о р е в происхож¬ 
дении патологических изменений в желчном пузыре сви¬ 
детельствует высокая активность ферментов ПЖ в пузыр¬ 
ной и холедохальной желчи, а также своеобразная мор¬ 
фологическая картина заболевания. Ферментативный 
холецистит, сопутствующий ОП, характеризуется прежде 
всего желчным пропитыванием стенки желчного пузыря, пе-
ченочно-дуоденальной связки и окружающей ЗбК, а так¬ 
же желчным характером перитонеального экссудата при 
явной картине ОП. При гистологическом исследовании уда¬ 
ленного желчного пузыря выявляют значительный отек всех 
слоев стенки пузыря, очаговые некрозы его слизистой обо¬ 
лочки, расплавление мышечных волокон и слабую раннюю 
лейкоцитарную инфильтрацию. 

О г и п е р т е н з и о н н о м ф а к т о р е и протоковой 
желчной гипертензии как одной из причин развития ост¬ 
рого ХЦП судят на основании клинических признаков хо-
лестаза (желтуха, увеличенный и напряженный желчный 
пузырь, расширение и напряжение внепеченочных желч¬ 
ных протоков и др.), а также на основании данных интра-
операционных специальных исследований — холангиомано-
метрии и холангиоангиографии. О преимущественном вли¬ 
янии м и к р о б н о й ф л о р ы ж е л ч и на развитие па-
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тологических изменений в желчном пузыре при ХЦП бо¬ 
лее определенно можно говорить при флегмонозном хо¬ 
лецистите, сопутствующем ОП, при котором отмечается по¬ 
стоянно высокая инфицированность пузырной желчи. 

При остром ХЦП, в отличие от «чистых» форм ОП, чаще 
и в большей мере страдает головка ПЖ, а тяжелое пора¬ 
жение ЗбК идет по «правому» типу. Обычно при панкрео-
некрозе такого генеза выявляют резко выраженный отек 
окружающей ЗбК, а также желчное или геморрагическое 
пропитывание клетчатки кнутри от головки ПЖ, сзади и 
по наружному краю ДЛК, кнутри от восходящего отдела 
ободочной кишки и в области правого канала живота. 

Лечение. Основным методом лечения ХЦП считается 
оперативный, направленный в основном на санацию жел-
чевыводящих путей и ликвидацию протоковой гипертен-
зии. Преимущественным вариантом вмешательства явля¬ 
ется холецистэктомия в сочетании с наружным дрениро¬ 
ванием желчных путей, чаще через культю пузырного 
протока. На характер оперативного вмешательства на 
желчных путях могут оказывать влияние патогенетичес¬ 
кие особенности данной формы ОП. При ферментатив¬ 
ном холецистите, учитывая не очень значительные дест¬ 
руктивные изменения и нередкое отсутствие конкремен¬ 
тов, можно ограничиться холецистостомией, хотя все же 
чаще производят холецистэктомию. При наличии камней 
в общем желчном протоке осуществляют холедохолито-
мию с наружным дренированием холедоха. Только у 
пациентов с тяжелыми сопутствующими заболеваниями или 
очень тяжелым течением ОП можно проводить двухзтап-
ное оперативное лечение. Первым этапом является чрес-
кожная чреспеченочная холецистостомия, а после улуч¬ 
шения состояния больного проводят окончательную сана¬ 
цию желчевы водящих путей. У некоторых больных с 
острым ХЦП могут быть выполнены эндоскопические 
вмешательства. Если у такого пациента установлено вкли¬ 
нение камня в БДС, первым этапом операции может стать 
папиллосфинктеротомия, выполняемая во время фибро-
дуоденоскопии. Техника вмешательства на ПЖ и ЗбК при 
«правом» типе ОЛ описана в предыдущих разделах. 
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Острый холангнопанкреатит (ХАП) может возникать 
как у больных с удаленным ранее, так и с сохраненным желч¬ 
ным пузырем (холецистохолангиопанкреатит). Частота выяв¬ 
ления холангита и его тяжесть зависят от продолжительнос¬ 
ти холестаза, который характеризуется желтухой, гиперби-
лирубинемией, повышением активности сывороточной 
щелочной фосфатазы, лейцинаминопептидазы. Длительный 
холестаз приводит не только к стойкой желтухе, но и к очень 
опасному гнойному холангиту. Наиболее характерными сим¬ 
птомами гнойного холангита, возникшего в связи с внепече-
ночным холелитиазом, являются лихорадка с ознобами, вы¬ 
раженная болезненность при поколачивании по правому под¬ 
реберью, гипербилирубинемия с высоким лейкоцитозом в 
периферической крови ((16—20)хЮ 9/л и более и ЛИИ бо¬ 
лее 8), которые вслед за эпизодом холедохальной колики. 
При остром ХАП, как и при ХЦП, деструктивным процессом 
в наибольшей степени поражается головка ПЖ. 

Лечение. Необходимость раннего оперативного вмеша¬ 
тельства у больных острым ХАП обусловлена двумя обстоя¬ 
тельствами. Во-первых, почти все варианты этой формы ОП 
протекают с выраженной желчной и часто с панкреатичес¬ 
кой протоковой гипертензией, длительное существование 
которой усиливает патологические изменения в паренхиме 
ПЖ, желчевыводящих путях и печени. Во-вторых, наличие 
микробов в холедохальной желчи в условиях протоковой 
гипертензии быстро приводит к формированию активного 
очага гнойной инфекции, который может явиться источни¬ 
ком гнойного воспаления в очагах некроза ПЖ и ЗбК. 

Раннее вмешательство особенно показано при желч¬ 
ных камнях, вклиненных в терминальный отдел холедо¬ 
ха, и геморрагических панкреовекрозах, протекающих с 
явлениями разлитого ферментативного перитонита. Если 
желчный камень ущемлен в БДС, то производят папил-
лосфинктеротомию и конкремент удаляют во время ФДС 
или после дуоденотомии во время внутрибрюшного вме¬ 
шательства. Надо иметь в виду, что наиболее полно кор¬ 
ригирующие протоковую гипертензию операции можно 
выполнить только после ликвидации острых воспалитель¬ 
ных явлений в желчных путях и ПЖ. К этим операциям 
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относят супрадуоденальную холедоходуоденостомию, хо-
ледохоеюностомию с брауновским межкишечным анасто¬ 
мозом или анастомозом по Ру. 

Алкогольный ОСТРЫЙ ПАНКРЕАТИТ 

Алкогольный ОП характеризуется одновременным по¬ 
ражением печени, центральной нервной системы, а также 
высокой склонностью к рецидивам, связанным со злоупот¬ 
реблением спиртными напитками. Рецидивирующий харак¬ 
тер панкреатита приводит к значительному склерозу и каль-
цинозу ПЖ, ее кистозному перерождению, непроходимос¬ 
ти панкреатических протоков, связанной с их рубцовой 
структурой и калькулезом. Эти изменения могут лечь в ос¬ 
нову тех рецидивов альтерации в ПЖ, которые могут не 
иметь прямой связи с приемом алкоголя и его суррогатов. 
Уже в ранние сроки развития алкогольный ОП часто ослож¬ 
няется энцефалопатией с длительным делириозным состо¬ 
янием, делириозной гипертермией, тяжелой пневмонией, 
отеком головного мозга. Гораздо чаще у таких пациентов, 
чем у больных других категорий, развивается гепатореналь-
ный синдром (см. стр. 422). 

В остром периоде заболевания алкогольный панкреа¬ 
тит требует преимущественно консервативного лечения с 
применением методов активной детоксикации. Купирова¬ 
ние интоксикационного психоза проводят на фоне мероп¬ 
риятий, направленных на проявления ОП с учетом особен¬ 
ностей его течения у таких пациентов. Особое внимание 
уделяют применению лечебных мероприятий, обеспечива¬ 
ющих разрешение отека головного мозга и психомоторно¬ 
го возбуждения, нормализации обмена в печени (гепатоп-
ротекторы). Существенным звеном в активной детоксика¬ 
ции при алкогольном ОП является форсированный диурез. 
При отсутствии убедительного эффекта детоксикации не¬ 
обходимо расширять ее программу за счет использования 
фракционного ПД (см. стр. 417) либо большеобъемного ПАф 
(см. стр. 117). 

Л В 

ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ И ИХ ЛЕЧЕНИЕ 

Поджелудочная железа может быть повреждена как при 
случайной травме (механической, термической, химической 
или лучевой), так и во время хирургической операции. Кли¬ 
ническая картина и лечебная тактика, а также характер и 
частота осложнений наиболее часто встречающегося ме¬ 
ханического повреждения ПЖ зависят: 

— от вида травмы (закрытая, открытая); 
— от характера повреждения (ранение с повреждением 

сосудов или без него, ушиб, частичный или полный разрыв 
ПЖ с повреждением вирсунгова протока, размозжение ПЖ); 

— от распространенности травмы (изолированная, со-
четанная); 

— от ее локализации — повреждения ПЖ (головка, тело, 
хвост). 

Сочетанные механические травмы ПЖ могут быть как ин-
траабдоминальными: одновременно повреждены печень, 
желчные пути, селезенка, желудок и ДПК, тонкая или тон¬ 
кая кишка, почки, мочевой пузырь, крупные сосуды живо¬ 
та, так и экстраабдоминальными (череп, грудная клетка, таз, 
позвоночник, конечности). При травме ПЖ одновременно 
с ее паренхимой могут повреждаться крупные сосуды брюш¬ 
ной полости: селезеночные артерии и вена, чревный ствол, 
воротная вена. Как при изолированной, так и при сочетан-
ной травме ПЖ возможны ранние осложнения (травматиче¬ 
ский шок, внутреннее кровотечение, гемоперитонеум, забрю-
шинные гематомы, прогрессирующий перитонит, пневмония, 
перитонит и др.) и поздние осложнения (хронический пост¬ 
травматический панкреатит, панкреатический свищ, киста 
ПЖ, спаечная кишечная непроходимость и др.). Среди ран¬ 
них осложнений травмы наиболее часто встречается ост¬ 
рый травматический панкреатит (ОТП). 
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ОСТРЫЙ ТРАВМАТИЧЕСКИЙ ПАНКРЕАТИТ 

Основной причиной ОТП является непосредственное ме¬ 
ханическое повреждение ПЖ, но иногда к нему относят и 
ОП, возникающие у пострадавших с политравмой и травма¬ 
тическим шоком даже при отсутствии прямого повреждения 
органа. Такие ОП являются следствием травматической бо¬ 
лезни в стадии шока и связанных с ней органных системных 
и местных расстройств микроциркуляции и метаболизма. 

Развитие ОП при непосредственной травме ПЖ обус¬ 
ловлено тремя особенностями этого повреждения: 

— повреждение ПЖ сопровождается первичным трав¬ 
матическим некрозом ее паренхимы, в зоне которого на¬ 
чинается и развивается последующий деструктивно-воспа¬ 
лительный процесс, составляющий сущность ОТП; 

— при механической травме ПЖ всегда имеется повреж¬ 
дение ее кровоснабжения (ранение сосудов, паренхима¬ 
тозные кровоизлияния при ушибах, травмы питающих со¬ 
судов при разрывах и размозжениях органа, что само по 
себе может приводить ко вторичной, ангиогенной деструк¬ 
ции его паренхимы; 

— при травме ПЖ в большинстве случаев повреждает¬ 
ся и ее протоковая система, что создает условия для ак¬ 
тивного ферментативного повреждения прежде всего трав¬ 
мированных тканей. Однако при отстутствии дополнитель¬ 
ных патогенетических факторов ОП ограничивается часто 
зоной прямого повреждения, т. е, реактивный ответ на по¬ 
вреждение может оказаться локальным без тенденции к 
прогрессированию. Напротив, при воздействии ряда сопут¬ 
ствующих факторов возникает прогрессирующий альтера¬ 
ция ПЖ и ЗбК. 

Факторы, способствующие развитию ОТП, действу¬ 
ют в разное время по отношению к прямой травме ПЖ. 
Имеет значение уровень секреторной активности ПЖ на 
момент повреждения, которая может быть стимулирована 
предшествующим травме приемом пищи, алкогольных на¬ 
питков, лекарственных средств и др. Холиномиметические 
средства типа прозерина и амностигмина, карбохолин, пи¬ 
локарпин оказывают выраженное стимулирующее действие 
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на экзокринную секреторную функцию железы. Во время 
ее повреждения в действие вступают дополнительные па¬ 
тогенетические факторы и, в частности, ишемия ПЖ, вы¬ 
зываемая кризисом кровообращения в связи с шоком и кро-
вопотерей. В торпидной стадии шока объемный кровоток в 
органах желудочно-кишечного тракта, в том числе и в ПЖ 
снижается в 2—4 раза и более. Ишемизированная парен¬ 
хима ПЖ при шоке становится не только источником ЭИ 
вследствие образования токсических полипептидных суб¬ 
станций, но и страдает сама: гипоперфузия железы пред¬ 
располагает к ферментной альтерации ее паренхимы. 

|, В ранние сроки после травмы могут развиваться различ¬ 
ные патологические состояния, приводящие к затруднению 
оттока панкреатического сока в ДПК. Причиной этого зат¬ 
руднения может стать отек БДС при панкреатодуоденаль-
ных повреждениях, холестаз при одновременном повреж¬ 
дении желчевыводящих путей и печени, повышение полост¬ 
ного давления в ДПК в связи с дуоденостазом, который 
развивается как при ее повреждении, так и при других внут-
рибрюшных осложнениях травмы (перитонит, забрюшинные 
гематомы и др.). Ангиоспазм медикаментозного происхож¬ 

дения (норадреналин, эффортил и другие катехоламины), 
тромбозы и эмболии внутри- и внеорганных сосудов ПЖ 
"(жировая эмболия, эмболия свертками реинфузируемой кро¬ 
ви больного или переливаемой внутриаортально донорской 

. крови) могут явиться дополнительными факторами возник¬ 
новения ОТП. 

Развитие ОП у пострадавших, не имеющих прямого ме¬ 
ханического повреждения ПЖ, определяется главным обра¬ 
зом двумя причинами: значительным нарушением органной 
микроциркуляции в результате расстройств системного кро¬ 
вообращения и затруднением оттока панкреатического сока. 

i ДИАГНОСТИКА ТРАВМЫ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
И ПАНКРЕАТИТА 

Дооперационная диагностика механического по¬ 
вреждения ПЖ, полученного в результате травмы„ затруд¬ 
нительна не только при сочетанной, но и при изолирован-
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ной травме органа. Местные симптомы и общее состояние 
пострадавших зависят, в основном, от абдоминальных и со-
четанных с ними повреждений. В ранние сроки травмати¬ 
ческой болезни наиболее тяжелое состояние таких постра¬ 
давших определяется значительной кровопотерей и повреж¬ 
дением жизненно важных органов (сердца, легких, головного 
мозга и др.), а в более поздние сроки — различными орган¬ 
ными осложнениями, раневой инфекцией. 

Резкая боль в верхнем отделе живота и частая рвота, 
столь характерные для нетравматического ОП как само¬ 
стоятельного заболевания, не являются типичными для ОТП. 
Патогномоничным проявлением этой патологии обычно счи¬ 
тается лишь тупая боль по всему животу. К проявлениям 
ОТП можно отнести тяжелые гемодинамические расстрой¬ 
ства без признаков значительной кровопотери, выражен¬ 
ный парез желудочно-кишечного тракта, отчетливые симп¬ 
томы перитонизма и разлитого перитонита, быстро нарас¬ 
тающие симптомы, несмотря на относительную стабильность 
кислородтранспортных функций организма пострадавше¬ 
го, и очень редко — симптомы интоксикационного психо¬ 
за. Все это может быть обусловлено развитием ЭИ и мест¬ 
ными патологическими изменениями как в самой ПЖ, так 
и в других органах живота. 

Для своевременной дооперационной диагностики ОТП 
используют рентгенодиагностику, лапароцентез с исследо¬ 
ванием содержимого полости брюшины по Вольгемуту, ла¬ 
пароскопию с исследованием содержимого полости брю¬ 
шины на панкреатические ферменты, фибродуоденоскопию, 
иногда термографию, УЗИ и КТ. Для своевременной диаг¬ 
ностики при подозрении на повреждение ПЖ и ОТП до и 
после экстренной операции необходимо использовать ди¬ 
агностические программы для ОП как самостоятельного 
заболевания, ежедневно определять активность панкреа¬ 
тических ферментов в смешанной, центральной венозной 
крови и в дренажном отделяемом при наличии дренажей 
в брюшной полости. 

Интраоперационная диагностика повреждения ПЖ 
и ОТП в раннем периоде травмы оказывается менее труд¬ 
ной, но только при условии тщательной ревизии ПЖ и при-
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лежащих к ней органов брюшной полости (желудка, две¬ 
надцатиперстной кишки, сальника, брюшинного покрова, 
особенно в боковых каналах живота и области мезоколон, 
парапанкреатической клетчатки, сосудистой ножки селезен¬ 
ки) в целях выявления ОП. Следует отличать травматичес¬ 
кие кровоизлияния в ПЖ и ЗбК от панкреатогенных заб-
рюшинных изменений, которые сочетаются со специфичес¬ 
ким отеком и стеатонекрозами. 

В более поздний период после травмы живота с по¬ 
вреждением ПЖ может развиться инфильтративно-некро-
тический или гнойно-некротический ОТП, клиника кото¬ 
рых соответствует клиническим проявлениям тех же форм 
ОП как самостоятельного заболевания (см. стр. 26). 

ЛЕЧЕНИЕ ТРАВМЫ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
И ТРАВМАТИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА 

Хирургическая профилактика ОТП. Лечебные мероп¬ 
риятия, проводимые при травме ПЖ, четко установленной 
или предполагаемой, направлены вместе с тем на профи¬ 
лактику ОТП. Выполняя у таких пострадавших экстренную 
или срочную лапаротомию, следует использовать такие эле¬ 
менты вмешательства, которые в наименьшей степени спо¬ 
собствуют осложнению в виде ОП. 

Раны ПЖ зашивать не следует. Через неушитую рану 
происходит естественное дренирование панкреатического 
сока из поврежденных ацинарных ходов и протоков, а так¬ 
же раневого отделяемого. Гемостаз при ранениях парен¬ 
химы железы достигается либо прошиванием кровоточа¬ 
щего сосуда ее паренхимы по длиннику раны, либо тампо¬ 
нированием марлевым тампоном, смоченным раствором 
тромбина, или после присыпания раны гемостатической губ¬ 
кой. При остановленном кровотечении операцию заканчи¬ 
вают подведением к ране ПЖ трубчатого дренажа, при 
продолжающемся — дренажем и тампонированием. 

При ранении протока (отчетливое истечение панкреа¬ 
тического сока из раны ПЖ) производят его наружное дре¬ 
нирование, а если это не удается, заканчивают как обыч¬ 
но — подводят к зоне повреждения трубчатый дренаж и 
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тампон. Дренажи и тампоны выводят через верхний угол 
срединной раны с оставлением широкого доступа к зоне 
травмы ПЖ. 

При ушибах и частичных разрывах ПЖ без повреж¬ 
дения вирсунгова протока наиболее рациональным вме¬ 
шательством является мобилизация ПЖ со вскрытием и 
эвакуацией забрюшинной гематомы и дренированием па-
рапанкреатической клетчатки. Зашивание разрывов ПЖ, а 
также применение различных пластических материалов для 
их закрытия (сальник, фибринные пленки, различные кле¬ 
евые композиции и т. д.) опасны развитием ОТП. 

Методом выбора хирургического лечения при размоз-
жении хвоста и тела ПЖ, при ее полных разрывах (пе¬ 
ресечениях) с повреждением вирсунгова протока слу¬ 
жит левосторонняя резекция ПЖ: развитие тяжелого ОП 
после зашивания полных разрывов является правилом, а 
образование панкреатических свищей — закономерностью. 

При панкреатодуоденальной травме возможны 3 ва¬ 
рианта оперативного пособия: дренирование этой зоны, 
отключение двенадцатиперстной кишки, панкреатодуоде-
нальная резекция. 

Д р е н и р о в а н и е з о н ы г о л о в к и ПЖ произво¬ 
дят после мобилизации ДПК по Кохеру и печеночного угла 
ободочной кишки. Дренажи и тампоны располагают рет-
родуоденально и выводят через контрапертуру в правом 
подреберье. Эту операцию дополняют декомпрессией же¬ 
лудочно-кишечного тракта с отведением желчи постоянным 
чрезназальным дренированием желудка или наложением 
гастростомы. 

О т к л ю ч а ю щ у ю о п е р а ц и ю производят при тя¬ 
желой травме ДПК и ПЖ. Разрыв кишки зашивают, после 
чего пересекают или перевязывают привратник и накла¬ 
дывают передний гастроэнтероанастомоз; проводят наруж¬ 
ное дренирование желчевыводящих путей. Для профилак¬ 
тики пептических язв гастроэнтероанастомоза в таких слу¬ 
чаях целесообразно сочетать вмешательство на желудке 
со стволовой ваготомией. 

При обширном разрушении головки ПЖ и ДПК и про¬ 
должающемся профузном кровотечении желательно выпол-
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нить п а н к р е а т о д у о д е н а л ь н у ю р е з е к ц и ю как 
крайнюю меру спасения пациента, несмотря на все опас¬ 
ности самого экстренного хирургического вмешательства 
и послеоперационного периода. Следует учитывать, что при 
тяжелой травме ПЖ и, особенно, при развившемся к мо¬ 
менту вмешательства ОТП следует обязательно раскрыть 
клетчаточные пространства вокруг поврежденных участков 
органа. 

Медикаментозная профилактика ОТП сводится к ин¬ 
фильтрации во время вмешательства парапанкреатических 
тканей 0,25—0,5% раствором новокаина с антифермента¬ 
ми и антибиотиками и предварительным введением 100— 
120 мл того же раствора в круглую связку печени. Помимо 
этого, антиферменты в большой дозе вводят внутривенно, 
а затем блокируют секреторную активность ПЖ антимета¬ 
болитами типа 5-фторурацила. Особенности последующе¬ 
го лечения ОТП обусловлены функциональными последстви¬ 
ями тяжелой, нередко сочетанной травмы, развитием ос¬ 
ложнений травматической болезни. 

В целом, комплексное консервативное лечение ОТП не 
отличается от терапии нетравматического ОП. Многие ком¬ 
поненты консервативной терапии ОП входят в комплекс 
лечения пострадавших с политравмой и ее осложнениями 
(голод, назогастральное зондирование при травме полых 
органов живота и раневом перитоните, антибиотики и ан¬ 
тиферменты при инвазивных инфекционных осложнениях, 
форсированный диурез при ЭИ). Это несколько облегчает 
выполнение задач лечения при ОТП. 

Однако при тяжелой механической травме и ее послед¬ 
ствиях проведение некоторых лечебных мероприятий, при¬ 
меняемых, как правило, для лечения больных с первич¬ 
ным ОП, бывает затруднено. Это может быть отнесено к 
выполнению сакроспинальной и эпидуральных блокад у по¬ 
страдавших с черепно-мозговой травмой, с повреждением 
таза и конечностей, а также у находящихся в бессозна¬ 
тельном состоянии. Методом выбора может стать лечеб¬ 
ная блокада круглой связки печени, которую выполняют 
периодически после туннелирования и катетеризации этой 
связки, произведенных во время неотложной лапаротомии. 



Следует учитывать неблагоприятное действие некоторых 
лекарственных средств, обычно применяемых для стаби¬ 
лизации гемодинамики у пострадавших (вазопрессоры типа 
норадреналина, эффортила) для разрешения кишечного 
пареза при травматических перитонитах (прозерин, амино-
стигмин, убретид и другие антихолинэстеразные препара¬ 
ты), как компоненты парентерального питания (предельно 
концентрированные растворы глюкозы, белковые гидроли-
заты и растворы аминокислот, содержащие сорбитол), ис¬ 
ходя из стимуляции активной экзокринной секреции ПЖ и 
их неблагоприятного действия на паренхиму. При вынуж¬ 
денном применении указанных средств следует сочетать 
их с введением средств, улучшающих микроциркуляцию (но¬ 
вокаин, пентоксифиллин, реополиглюкин) и снижающих 
темп панкреатической секреции или подавляющих ее (хо-
линолитики, 5-фторурацил, сандостатин). 

ХИРУРГИЧЕСКИЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА ПРИ 
ТРАВМАТИЧЕСКОМ ПАНКРЕАТИТЕ 

Показаниями к хирургическому вмешательству при ОТП 
(по срокам его развития) являются: 

— в ранние сроки деструкции ПЖ, в периоде форми¬ 
рования очагов некроза — случаи распространенного круп¬ 
ноочагового панкреонекроза при неэффективности много¬ 
компонентного консервативного лечения; 

— в более поздние сроки развития, в фазе гнойно-гни¬ 
лостной секвестрации — все случаи гнойно-некротическо¬ 
го ОП; 

— в любые сроки заболевания — при развитии таких 
осложнений травмы ПЖ, как разлитой перитонит, крово¬ 
течение, высокие кишечные свищи, внутрибрюшные абс¬ 
цессы и др. Эти осложнения могут возникать как у паци¬ 
ентов, ранее оперированных по поводу травмы ПЖ, так и 
у неоперированных больных с ОТП. 

Оперативное вмешательство при ОТП в фазе некроза 
ПЖ сводится к удалению перитонеального экссудата, мо¬ 
билизации железы, то есть широкого раскрытия ЗбК вок¬ 
руг ПЖ и в других местах ее значительного изменения, к 

подведению дренажей и тампонов в сальниковую сумку и 
к пораженным участкам парапанкратической клетчатки, ко¬ 
торая может содержать травматическую забрюшинную ге¬ 
матому. При гематоме головки ПЖ и геморрагическом про¬ 
питывании клетчатки, распространяющемся ретродуоденаль-
но, ДПК мобилизуют по Кохеру. Свертки крови из ЗбК 
удаляют. Подводя дренажи и тампоны к зонам поражения 
тканей, которые образовались в результате травмы и пан¬ 
креатической агрессии, создают широкий ход к ним по типу 
лапаростомы, что позволяет контролировать течение ра¬ 
невого процесса, своевременно удалять остатки забрюшин-
ной гематомы и некротизированные ткани. 

При поражении головки и тела ПЖ, печени целесообраз¬ 
но наружное дренирование желчных путей и канюлирование 
пупочной вены для интрапортальнои инфузии соответствую¬ 
щих лекарственных смесей (см. стр. 404). В случаях не диаг¬ 
ностированного до срочной операции повреждения ПЖ и 
отсутствия травматического панкреонекроза вмешательства 
в области повреждения железистой паренхимы обычно не 
проводят. При полном разрыве ПЖ с истечением панкреа¬ 
тического сока выполняют левостороннюю резекцию ПЖ или 
наружное дренирование панкреатического протока в направ¬ 
лении его истоков, в сторону хвоста ПЖ. После сформиро¬ 
вания на дренаже панкреатического свища выполняют окк¬ 
люзию левой части главного протока панкреосилом или дру¬ 
гой доступной силиконовой композицией. 

При гнойно-некротическом ОТП оперативное вмешатель¬ 
ство выполняют в таком же объеме, как и при нетравмати¬ 
ческом, первичном ОП. В отличие от последнего, при ОТП 
происходит быстрое нагноение травматической гематомы, 
которая поэтому должна быть полностью удалена во вре¬ 
мя поздней операции. Предпочтение должно отдаваться ма-
лоинвазивным вмешательствам под контролем УЗИ. 

Следует учитывать, что травматический шок и последу¬ 
ющая панкреатическая агрессия вызывают значительную 
иммунодепрессию, вплоть до «паралича» иммунной систе¬ 
мы. Поэтому в постшоковом периоде, особенно при раз¬ 
витии ОТП, необходима обоснованная иммунокоррекция. 
В наиболее доступном варианте это восполнение дефици-
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та иммунных факторов, вызванного потерей иммуноком-
петентных факторов в результате острой кровопотери, экс-
судативных и гнойно-некротических осложнений травмы. 
Оно достигается переливанием нативной плазмы, свеже-
стабилизированной донорской крози в сочетании с препа¬ 
ратами, повышающими неспецифическую антимикробную 
резистентность больного (см. стр. 143). 

Другое решение — усиление нутриционной поддержки 
в направлении стабилизации белковосинтезирующей фун¬ 
кции печени за счет использования вливаний растворов 
глюкозы с витаминами, эссенциале, применения гептра-
ла, цитрата бетаина, сирепара и других гепатолротекто-
ров этого рода. Наконец, показана направленная стиму¬ 
ляция противоинфекционной иммунореактивности с помо¬ 
щью экстра- и интракорпоральной фотомодификации 
крови, назначения иммуноглобулинов, иммуномодуляторов 
(см. стр. 143). 

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПАНКРЕАТИТ 

Послеоперационный острый панкреатит (ПОП) — частое 
осложнение операций на верхнем этаже брюшной полос¬ 
ти, прежде всего на ПЖ и органах живота, имеющих с ней 
анатомические и функциональные связи. Частота ПОП у 
этой категории больных составляет 4—6,5%. Однако воз¬ 
можно возникновение ОП и после внебрюшных операций, 
например, на органах грудной полости, после кардиохи-
рургических вмешательств и даже после операций на го¬ 
ловном мозге. 

Патогенез. Процесс альтерации в паренхиме ПЖ в та¬ 
ких ситуациях может запускаться под действием одного 
или нескольких факторов. К ним можно отнести: 

— травматизацию паренхимы при вмешательстве на ПЖ, 
при мобилизации желудка для его резекции или спленэк-
томии; 

— дуоденальную гипертензию в связи с особенностями 
вмешательства или с нарушением эвакуации из ДПК как про¬ 
явление особенностей течения послеоперационного периода; 
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— затруднение оттока желчи и протоковую гипертен-
зию в ходе операции на желчевыводящеи системе или сразу 
после нее; 

— ишемию ПЖ в силу системных и регионарных рас¬ 
стройств кровообращения и микроциркуляции в ответ на 
травму; 

— повышенный запрос на продукцию панкреатических 
ферментов (начало энтерального питания после длитель¬ 
ного голодания). 

Комбинация эффектов нескольких пусковых факторов 
реализуется посредством действия билиарной, кишечной или 
клеточной цитокиназы, активность которой становится тол¬ 
чком для внутрипротоковой активации панкреатических 
ферментов и аутокаталитического процесса в панкреоци-
тах. Как и при развитии ОП как самостоятельного заболе¬ 
вания, этот процесс становится источником энзимно-продук¬ 
ционной интоксикации, а также последующей активации про¬ 
дукции калликреина и других биологически активных 
веществ (гистамина, серотонина) с формированием обшир¬ 
ного невоспалительного тканевого отека, тромбогеморра-
гических изменений на уровне микрососудов. В генезе гу¬ 
морального ответа на первичную агрессию значение при¬ 
обретает активация процессов ПОЛ, усиление выработки 
простагландинов, образования ишемических токсинов, в том 
числе и фактора депрессии миокарда (ФДМ), аутосенсиби-
лизация с уменьшением уровня активных Т-лимфоцицтов и 
возрастания ЦИК. Это ведет к формированию стадии ауто-
агрессии в развитии эндотоксикоза, циркуляторным нару¬ 
шениям и гомеостатическим расстройствам — дегидратации 
и антидиурезу, потере лабильных белков и ионизирован¬ 
ного кальция в зонах жирового некроза. 

Развитие морфологических изменений при ПОП идет по 
той же программе, что при ОП как первичном заболева¬ 
нии: отек — некроз — расплавление, что составляет струк¬ 
турную основу стадий заболевания. 

Клиника. По клиническим проявлениям и темпу разви¬ 
тия различают несколько вариантов, среди которых наи¬ 
более жизнеопасны м о л н и е н о с н ы й и п р о г р е с с и ¬ 
р у ю щ и й ПОП, наблюдающиеся, к счастью, относитель-
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но редко. Чаще выявляются з а т я ж н о й и л а т е н т н ы й 
в а р и а н т ы ПОП, которые составляют более 90% всех 
подобных осложнений и могут быть определенно установ¬ 
лены только на основании лабораторных критериев. На 
фоне своевременного и адекватного лечения морфологи¬ 
ческий период альтерации ПЖ может смениться периодом 
реституции, которая в зависимости от интенсивности и пос¬ 
ледовательности терапии может быть полной, приводить к 
рецидиву альтерации или обеспечить переход панкреатита 
в хроническую форму. 

Кроме того, по отношению к моменту вмешательства 
различают ранние, отсроченные и поздние ПОП. В случа¬ 
ях р а н н и х п а н к р е а т и т о в клинико-лабораторные 
признаки осложнения регистрируются в первые 24 ч после 
операции, при о т с р о ч е н н ы х ПОП они выявляются 
только на 3—5-й день, когда больной начинает активно 
питаться через рот. Реже наблюдаются п о з д н и е ПОП, 
которые, как правило, являются вторичными и сочетаются 
с гнойно-воспалительными осложнениями абдоминальных 
операций. 

Обычно клинические проявления ПОП сглажены, а его 
симптомы соотносят с развитием других осложнений — 
вялотекущего перитонита, инфильтрата брюшной полости 
или поддиафрагмального абсцесса. В клинически отчет¬ 
ливых вариантах молниеносного и, особенно, прогрес¬ 
сирующего ПОП удается выделить несколько последова¬ 
тельных клинических стадий: эндогенной интоксикации и 
циркуляторных расстройств, динамической кишечной не¬ 
проходимости и ферментного перитонита, каждая из 
которых может стать основой развития жизнеопасного со¬ 
стояния. 

Абдоминальный болевой синдром, когда он выявляется 
у больных с ПОП, редко достигает той выраженности, ко¬ 
торая наблюдается при ОП как первичном заболевании. 
Для обширных панкреонекрозов характерно развитие про-
трагированной циркуляторной недостаточности, прогресси¬ 
рующего до энтероррагии кишечного пареза и энцефало¬ 
патии. В каждом конкретном случае эти синдромы могут 
превалировать, что дает возможность говорить о коллап-
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тоидной, паретической и психотической формах про¬ 
грессирующего ПОП. 

Латентные формы ОП после абдоминальных опера¬ 
ций протекают под маской затянувшегося кишечного па¬ 
реза или анастомозита и могут соответственно не диагно¬ 
стироваться. В последующем ОП может самостоятельно 
разрешаться либо давать толчок развитию одного из ва¬ 
риантов хронического панкреатита. Подозрительным на ОП 
после внутрибрюшных операций следует считать нетипич¬ 
ное послеоперационное течение, что проявляется трудно 
объяснимой тахикардией, отчетливым антидиурезом, не¬ 
смотря на соответствующий расчету объем и темп инфу-
зии, а также рентгенологическими симптомами — ограни¬ 
ченная подвижность куполов диафрагмы, усиленное взду¬ 
тие поперечной ободочной кишки и появление уровня 
жидкости в левом поддиафрагмальном пространстве. Пе-
ритонеоскопия у таких больных по многим обстоятельствам 
не всегда выполнима, а проведение на фоне кишечного 
пареза УЗИ не дает достаточной информационной опоры 
для постановки диагноза. 

Окончательную диагностику затяжного и латентно¬ 
го ПОП обычно основывают на данных лабораторных ис¬ 
следований. Среди ферментных тестов обычно использу¬ 
ют исследование активности амилазы, липазы, трипсина и 
его ингибитора в периферической крови. Подчеркнем, что 
более точное определение уклонения ферментов возмож¬ 
но при заборе крови из верхней полой вены. Максималь¬ 
ная амилаземия наблюдается только в день развития ос¬ 
ложнения, а затем ее выраженность снижается, и уже к 
3-му дню непрогрессирующего ПОП активность амилазы 
может нормализоваться. Амилазурия исчезает еще рань¬ 
ше. Подобные изменения выявляются при исследовании в 
динамике активности трипсина в сыворотке крови. Важное 
значение в диагностике ПОП имеет выявление высокой ак¬ 
тивности амилазы в экссудате, оттекающем по дренажам, 
оставленным при операции в полости брюшины. 

На 2—3-й день развития ПОП при очаговой деструкции 
возрастает активность сывороточной липазы и ингибитора 
трипсина. К 3—5-му дню непрогрессирующего осложнения 
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выраженность панкреатической гиперферментемии снижа¬ 
ется, зато предельно возрастает выраженность активности 
у-ГТП и ЛДГ, в спектре последней наблюдается перераспре¬ 
деление изоферментов в сторону ЛДГ 3. Эти особенности 
динамики гиперферментемии вместе с исследованиями ге¬ 
матологических показателей (лейкоцитоз, ЛИИ, выражен¬ 
ность эозинофилии и уровня ЦИК) позволяют проводить ла¬ 
бораторный мониторинг и определять как примерное нача¬ 
ло осложнения, так и его фазу, выявлять момент рецидива 
альтерации и деструкции панкреатической паренхимы. 

Следует помнить о трудностях диагностики ПОП и во 
время повторных внутрибрюшинных операций с подозре¬ 
нием на вторичный перитонит. При ПОП не бывает боль¬ 
шого количества геморрагического выпота и массивных 
жироеых некрозов, как при травматических ОП. Сама ПЖ 
при осмотре чаще не имеет признаков тяжелого геморра¬ 
гического панкреонекроза, парапанкреатическая клетчат¬ 
ка не бывает темно-коричневой или черной. 

Исход ПОП зависит от возможности организма больно¬ 
го самостоятельно или под влиянием применяемого пато¬ 
генетического лечения остановить альтерацию паренхимы, 
которая сменяется фазой реституции. Фаза реституции про¬ 
должается до тех пор, пока не будет восстановлена обыч¬ 
ная структура железистой ткани — оптимально до конца 
3—4-й недели послеоперационного периода. 

ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ 

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПАНКРЕАТИТА 

Интенсивное лечение больных с ПОП определяется осо¬ 
бенностями развития деструктивных и репаративных про¬ 
цессов в железе, проявлениями эндотоксикоза и полиор¬ 
ганной несостоятельности, которая становится осложнением 
осложнений. 

Базовое консервативное лечение больных с клини¬ 
чески выраженным ПОП включает: 

— подавление рвоты (диметпрамидом, регланом или це-
рукалом, тореканом); в последнее время может быть при¬ 
менен мотилиум или координакс; 
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— блокаду холинергических реакций (атропином, ме-
тацином, гастроцепином); 

— систематическое введение антигистаминных препа¬ 
ратов; 

— систематическое болеутоление препаратами антибра-
дикининового действия (анальгином — по 1—2 г, баралги-
ном — по 2,5 г, бензофурокаином по 100—200 мг). Такое 
болеутоление особенно эффективно при сочетании бради-
кининовых препаратов со спазмолитиками, платифиллином 
и, особенно, нитроглицерином (нитролингвалом), который 
назначают в виде подъязычных таблеток или медленной 
инфузии (5—10 мг нитро- или перлинганита на 400 мл со¬ 
левого раствора) под контролем системного АД. Целесо¬ 
образным следует считать применение различных блокад 
панкреатодуоденальной зоны MAC и даже длительной вы¬ 
сокой эпидуральной блокады. 

Инфузионная терапия при ПОП решает не только за¬ 
дачи регидратации и поддержания эффективного ОЦК. Пе¬ 
риодическое вливание новокаин-глюкозной смеси, состоя¬ 
щей из 25 мл 2% раствора новокаина на 400 мл 5% ра¬ 
створа глюкозы или 100 мл 0,5% раствора новокаина на 
350 мл 10% раствора глюкозы, благоприятно воздейству¬ 
ет не только на микроциркуляцию в зоне альтерации же¬ 
лезы, но и позволяет получить необходимую умеренную 
иммуносупрессию наряду с легким нейровегетативным тор¬ 
можением. Прогрессирование гемореологических рас¬ 
стройств заставляет использовать вливание реополиглюкина 
(400 мл) с гепарином (5000 ЕД), теониколом (комплами-
ном, ксантинолом — 300 мг) и пентоксифиллином (трен-
тал, агапурин — 100—200 мг). Лечебную инфузию такой 
смеси проводят 2 раза в день наряду с инфузионной кор¬ 
рекцией гипокальцемии (до 400 мл 1% раствора кальция 
хлорида или вливают желатиноль до 800 мл у взрослого 
больного), гипопротеинемии (препараты человеческого саль-
булина) и проведения инфузионной детоксикации (гемодез, 
полидез), ФД, перитонеального промывания или полноцен¬ 
ного ПД (если полость брюшины дренирована). 

В случаях затяжного, а особенно, прогрессирующего 
варианта ПОП показано применение л е ч е б н о й ИГТ (см. 
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стр. 88). Более надежно подавление внешнесекретор-
ной активности ПЖ может быть достигнуто использова¬ 
нием антиметаболитов. Одно-двукратное внутривенное вве¬ 
дение 5-ФТУ в дозе до 10 мг/кг массы тела или фторафу-
ра 20 м г / к г обеспечивает быстрое купирование как 
клинических, так и лабораторных признаков альтерации. 
При распространенной панкреатической деструкции пред¬ 
почтение следует отдавать внутриаортальному и, особен¬ 
но, внутрицелиакальному введению этих цитостатиков или 
панкреатической рибонуклеазы, что позволяет уменьшить 
дозу антиметаболита в 2—3 раза до 3—5 мгФТУ/кг МТ 
больного. 

В тех случаях, когда вероятность развития ПОП как пос¬ 
леоперационного осложнения реальна, антиметаболиты 
могут быть применены профилактически, в конце опера¬ 
ции или сразу после ее завершения. Эти препараты не ока¬ 
зывают неблагоприятного влияния на окончательный гемо¬ 
стаз в зоне вмешательства. Профилактически, в момент 
действия повреждающего ПЖ механического фактора, воз¬ 
можно использование а н т и п р о т е а з . Введение их на 
протяжении первых суток после операции должно быть 
непрерывным, а доза препаратов большой — на протяже¬ 
нии первых суток после операции у взрослого пациента 
необходимо ввести до 210—300 аПЕ пантрипина или до 
1—1,5 млн. КИЕ гордокса или трасколана. Назначение в 
меньших дозах на фоне развитой картины осложнения уже 
не оказывают существенного влияния на подавление ауто-
каталитического процесса в ПЖ и исхода альтерации. С той 
же целью при доказанном развитии ПОП или опасности 
его развития после операций в условиях экстракорпораль¬ 
ной перфузии (кардиохирургические вмешательства) может 
быть использован сан до стати н или с т и л а м и н (см. 
стр. 87). 

На фоне выраженного эндотоксикоза, циркуляторных 
расстройств (значительная тахикардия), предполагаемой или 
доказанной активации ПОЛ показано использование ин¬ 
г и б и т о р о в к с а н т и н о к с и д а з ы — верапамила 
(изоптина или финоптина) по 5—10 мг внутривенно до су¬ 
точной дозы в 20—30 мг. В случаях ПОП с высоким уров-
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нем маркеров активизации ПОЛ (малоновый диальдегид, 
диеновые конъюгаты) и снижении антиоксидантной защи¬ 
ты (по уровню церулоплазмина, СОД) показано назначе¬ 
ние п р я м ы х и н г и б и т о р о в ПОЛ (ос-токоферол по 
100—200 мг 3—4 раза в день) и активаторов АОЗ (унити-
ол по 5 мл 2 — 3 раза в день) внутримышечно. 

При признаках выраженной воспалительной реакции 
на фоне осложнения, которую определенно можно связать 
с воспалительными изменениями в ПЖ, показано примене¬ 
ние препаратов, которые могут купировать этот процесс. 
В качестве препарата выбора используют хингамин (хлоро-
квин, делагил) коротким курсом (2—3 дня): в 1-е сутки в 3 
приема вводят 25 мл 5% раствора хингамина (10 + 10 + 5), 
во 2-е — 15 мл в 2 приема (10 + 5) и в 3-й — 10 мл (5 + 5). 

Во всех случаях затяжного и прогрессирующего вари¬ 
антов ПОП с выраженными признаками воспаления (гипер¬ 
термия, гиперлейкоцитоз крови, высокий ЛИИ) следует на¬ 
чинать химиопрофилактику инфекционных осложнений (см. 
стр. 129). В наиболее тяжелых случаях ПОП обычное сис¬ 
темное введение одного компонента комбинации антимик¬ 
робных химиотерапевтических средств следует сочетать с 
регионарным введением (внутриаортальным, эндолимфати-
ческим) другого. 

Несвоевременное начало консервативного лечения, бур¬ 
ное нарастание эндотоксикоза при молниеносном и про¬ 
грессирующем вариантах течения ПОП заставляет вклю¬ 
чать в программу интенсивного лечения методы эфферен¬ 
тной терапии. Могут быть использованы наружное 
дренирование ГЛП и лимфосорбция, гемосорбция с соче-
танной гемоперфузией через угольный сорбент СКН и ионит 
«Гемосорб К-2-6». В наиболее критических случаях эффек¬ 
тивным может оказаться плазмаферез с объемом плазмо-
замещения, превышающим 0,6—0,7 ПО (1,5—2 л для сред¬ 
него по МТ взрослого больного), и с плазмосорбцией че¬ 
рез биологический сорбент овосорб. 

Вопрос о срочном оперативном вмешательстве на 
органах панкреатодуоденальной зоны при прогрессирова-
нии деструктивного процесса в железе дискутабелен. Сле¬ 
дует помнить, что при абдоминальных операциях с нало-
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жением швов на полые органы (резекция желудка) воз¬ 
никновение ПОП с ферментным перитонитом может при¬ 
водить к таким серьезным осложнениям, как недостаточ¬ 
ность швов культи двенадцатиперстной кишки. Нарастание 
перитонеальных явлений может оказаться другим показа¬ 
нием к повторной операции, несмотря на реальную опас¬ 
ность инфицирования и последующего гнойного расплав¬ 
ления панкреонекрозов. 

Основу программы лечения ПОП в этапе реституции 
при разрешении кишечного пареза и появлении возможно¬ 
сти питаться через рот составляет лечебное питание. Его 
основной смысл — длительное (на протяжении 7—18 дней) 
лечебное голодание с назначением последовательно 3 ре¬ 
жимов панкреатитной диеты 5п (см. стр. 146). Смена режи¬ 
ма определяется особенностями клинической симптомати¬ 
ки и ферментемии, характеризующей переход альтерации 
в реституцию: прекращение уклонения панкреатических фер¬ 
ментов в кровь, значительное возрастание активности инги¬ 
битора трипсина, уменьшение сывороточной активности ЛДГ 
и у-ГТП, трансаминаз. Только строгим соблюдением пище¬ 
вого режима удастся добиться полного успеха консерватив¬ 
ного лечения, избежать рецидива деструктивного процесса 
в железе и полностью реабилитировать больного. 

ХИРУРГИЧЕСКАЯ ПРОФИЛАКТИКА 
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПАНКРЕАТИТА 

Консервативное лечение ПОП, особенно его прогресси¬ 
рующих форм, представляет сложную задачу и иногда ока¬ 
зывается малоэффективным. Поэтому необходимо прежде 
всего во время внутрибрюшной операции на верхнем эта¬ 
же брюшной полости осуществлять предупреждение этого 
осложнения. Профилактика ПОП состоит в хирургическом 
устранении действия факторов, способствующих его воз¬ 
никновению и развитию. До операции хирург должен иметь 
представление о наличии у больного заболеваний или па¬ 
тологического состояния, создающих предпосылки возник¬ 
новения ПОП (хронический рецидивирующий панкреатит, 
пенетрирующая язва ДПК, дуоденостаз и др.). 
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Во время внутрибрюшной операции необходимо помнить 
о соблюдении ряда хирургических приемов, особенно на 
операциях гепатопанкреатодуоденальной зоны. При хирур¬ 
гическом лечении язвенной болезни желательно шире при¬ 
менять органосохраняющие операции в виде ваготомии с 
дренирующими желудок операциями, при пенетрирующих 
язвах ДПК предпочтительно выполнять резекцию желудка 
на выключение в сочетании с ваготомией. При наличии по¬ 
казаний целесообразно осуществлять активную декомпрес¬ 
сию ДПК, а также наружное дренирование желчных про¬ 
токов. 

Оперативные вмешательства, выполняемые у больных по 
поводу заболеваний желчевыводящих протоков в случаях 
установленных остаточных явлений предшествующе¬ 
го О/7(или при наличии хронического панкреатита), обяза¬ 
тельно должны сопровождаться проведением блокады круг¬ 
лой связки печени и желательно заканчиваться наружным 
дренированием желчевыводящих путей. После операции в 
наиболее доступном для практического врача варианте про¬ 
филактики ПОП проводят постоянное чрезназальное дре¬ 
нирование полости желудка, ежедневную сакроспинальную 
блокаду в сочетании с лекарственными и инфузионными воз¬ 
действиями, направленными на предупреждение 0П. 

Особенно настойчиво следует применять меры профи¬ 
лактики ПОП при операциях по поводу дуоденальных ди¬ 
вертикулов. Инвагинация дивертикула в ДПК является 
более щадящей операцией, чем его резекция. При множе¬ 
ственных дивертикулах предпочтительно использовать от¬ 
ключение желудка от ДПК. 

При операциях на протоках ПЖ всякий раз необхо¬ 
димо принимать меры предупреждения послеоперационной 
панкреатической гипертензии. После папиллосфинктеро-
пластики в сочетании с вирсунготомией полезным оказы¬ 
вается раздельное дренирование как холедоха", так и глав¬ 
ного протока ПЖ на срок 7—10 дней после такого вмеша¬ 
тельства. Дренирование этих протоков можно дополнить 
постоянным дренированием ДПК через гастростому, как 
более надежное решение длительного дренирования это¬ 
го отдела пищеварительного тракта. 
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Для уменьшения секреции панкреатического сока мож¬ 
но использовать препараты сандостатина. Это показано и 
в случаях меньшей агрессии в отношении ПЖ. При эндос¬ 
копических исследованиях или вмешательствах на прото-
ковой системе (РХПГ или эндоскопическая папиллосфинк-
теротомия) в настоящее время препаратом выбора меди¬ 
каментозной профилактики послеоперационного ОП 
считают использование сандостатина. Наиболее простая 
схема 100 мкг окгреотида подкожно перед операцией и в 
такой же дозе через 1,5—2 ч после нее. 

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПАНКРЕАТИТА 

При уже развившемся и клинически отчетливом ПОП по¬ 
казаниями к ранней релапаротомии считают: 

— отсутствие явного клинического улучшения от кон¬ 
сервативного лечения осложнения в течение 24—48 ч от 
его возникновения; 

— появление признаков разлитого перитонита; 
— нарастание желтухи и клинических явлений ЭИ (не¬ 

контролируемая нестабильность гемодинамики, некупиру-
емый обычными мерами и активной детоксикацией острый 
психоз). 

Ранние операции по поводу ПОП состоят в устране¬ 
нии причин, поддерживающих альтерацию паренхимы ПЖ. 
Удаляют токсический перитонеальный и ретроперитонеаль-
ный экссудат. Производят дополнительное дренирование 
желчевыводящих протоков, желудка и полости двенадца¬ 
типерстной кишки. Дренируют пораженную парапанкреаль-
ную клетчатку, сальниковую сумку, брюшную полость. 

При хирургическом вмешательстве по поводу гнойно-
некротического ПОП следует иметь в виду, что очаги гной¬ 
ного расплавления почти всегда располагаются забрюшин-
но, гнойно-некротический процесс обычно происходит по 
«правому» типу (по внутреннему контуру и верхнему краю 
головки ПЖ, вдоль правого бокового канала живота). Ре-
лапаротомия при ПОП, возникшем после операции на 
желудке и двенадцатиперстной кишке, желчных путях 

204 

и самой ПЖ, позволяет выявить несостоятельность швов 
культи двенадцатиперстной кишки и желудочно-кишечного 
анастомоза, нередко несостоятельность билиодигестивно-
го анастомоза, а также оценить явления дуоденостаза и вне-
печеночного холестаза и их причину. Если во время повтор¬ 
ного вмешательства обнаруживают холестаз и дуоденостаз, 
наружное дренирование желчевыводящих путей и полости 
ДПК становится обязательным, создавая условия для пос¬ 
ледующего благоприятного течения ПОП. 

Помимо ПОП после операций на ПЖ встречаются и дру¬ 
гие осложнения, требующие неотложной хирургической 
помощи (прогрессирующая механическая желтуха, несос¬ 
тоятельность панкреатоэнтероанастомоза и цистэнтероана-
стомоза, нагноение дренированной кисты, панкреатические 
свищи, абсцессы, перитонит и др.) Послеоперационная эк-
зокринная и эндокринная секреторная недостаточность ПЖ 
может привести к таким критическим состояниям, как тя¬ 
желый синдром мальабсорбции, диабетическая кома и др. 

ПОСТОККЛЮЗИОННЫЙ ПАНКРЕАТИТ 

Внутрипротоковая окклюзия ПЖ (ВПО) различными бы-
стротвердеющими материалами (акриловый гель, клей КЛ, 
проламин, силиконовые композиции и др.) находит все 
большее применение как хирургическое пособие при раз¬ 
личных заболеваниях и механической травме ПЖ, а также 
как метод завершения проксимальной резекции железы. 
Это вмешательство основано на полном заполнении про-
токовой системы ПЖ указанными материалами, в резуль¬ 
тате чего достигают выключения панкреатической экзок-
ринной секреции и атрофии железистой паренхимы при 
относительной сохранности островкового аппарата. 

ВПО закономерно сопровождается постокклюзионным 
панкреатитом. В большинстве случаев такой ОП относится 
к интерстициальному, протекает субклинически и спонтан¬ 
но купируется на 3—5-е сутки после проведенной окклю¬ 
зии. Однако при наличии неблагоприятных факторов ВПО 
может приводить к тяжелому постокклюзйонному панкрео-
некрозу. 
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Общими принципами профилактики 0/7при таком вме¬ 
шательстве являются: 

— выбор полимерной композиции низкой исходной вяз¬ 
кости, способной заполнить всю протоковую систему ПЖ 
до ацинарных ходов; 

— предпочтение должно отдаваться частичной окклю¬ 
зии перед тотальной и антеградной методике заполнения 
протоков (по ходу движения секрета) — перед ретроград¬ 
ной; 

— выполнение окклюзии преимущественно в «холодном» 
периоде паренхиматозного поражения ПЖ, после стиха¬ 
ния острых воспалительных изменений в ней; 

— широкое применение специфической премедикации 
(антиметаболиты, антиферменты), постоянная новокаино-
вая блокада по одной из инфузионных методик, система¬ 
тическое введение спазмо- и холинолитиков; 

— добавление 5-фторурацила в пломбировочную ком¬ 
позицию. 

Окклюзионный ОП купируется, в основном, консерва¬ 
тивными методами лечебного воздействия. Оперативное 
лечение показано лишь при развитии гнойно-некротичес¬ 
кого панкреатита. 

ПАНКРЕАТИТ ПРИ ТЕРМИЧЕСКОЙ ТРАВМЕ 

Острый панкреатит при ожоговой болезни — редкое, но 
опасное осложнение. Оно может возникнуть как в перио¬ 
де ожогового шока, так и в периоде ожоговой токсемии и 
септикопиемии. Патологические расстройства, характери¬ 
зующие отдельные периоды ожоговой болезни, создают 
условия для развития ОП. Так, для периода ожогового шока 
характерны значительные расстройства микроциркуляции 
в ПЖ, при ожоговой токсемии и сепсисе — дистрофичес¬ 
кие и реактивные воспалительные изменения в ней, для 
ожогового истощения — атрофические и склеротические 
изменения в паренхиме ПЖ. 

При ожоговой болезни могут возникать интерстициаль-
ный, мелкоочаговый панкреонекроз и гнойно-некротичес-
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кий ОП. При этом в ПЖ выявляют рассеянные геморра¬ 
гические изменения, отек, жировые некрозы и воспали¬ 
тельную реакцию на паренхиматозный и жировой панк-
реонекрозы. 

Диагностика. Развитие ОП у ожоговых больных позво¬ 
ляют предполагать такие необычные жалобы, как боли в 
животе, рвота, вздутие живота и болезненность при паль¬ 
пации живота в эпигастрии. Предположение об этом пато¬ 
логическом состоянии подтверждает исследование панкре¬ 
атических ферментов в крови и моче (хотя бы активность 
амилазы), рентгенологическое исследование живота, УЗИ 
и др. При выраженных симптомах «острого живота» без 
признаков перфорации полого органа следует произвести 
диагностический лапароцентез или,, при возможности, ла¬ 
пароскопию. 

Лечебная тактика в отношении установленного ОП у 
больных с ожогами не отличается от применяемой при не¬ 
травматическом ОП. Отработанный комплекс инфузионной 
терапии ожогового шока обладает также профилактичес¬ 
ким действием в отношении развития альтерации паренхи¬ 
мы ПЖ. 

ПАНКРЕАТИТ ПРИ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЯХ 

При химическом повреждении наибольшую опасность 
для развития ОП составляют пероральные отравления так 
называемыми прижигающими (коррозионными) ядами — 
крепкими органическими кислотами (уксусной, щавелевой), 
минеральными (соляной, азотной), едкими щелочами, силь¬ 
ными окислителями (концентрированные растворы перекиси 
водорода, калия перманганата и др.). Для возникновения 
ОП при такой химической травме имеют значение следую¬ 
щие факторы: 

— непосредственный контакт яда с ПЖ при диффузии 
его через обожженную заднюю стенку желудка и при ее 
перфорации; 

— химический ожог слизистой оболочки ДПК в зоне 
фатерова сосочка, приводящий к его отеку и к наруше-
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нию оттока желчи и панкреатического сока в кишку с раз¬ 
витием протоковой гипертензии; 

— резкая стимуляция экзокринной секреции ПЖ в от¬ 
вет на попадание кислоты в ДПК; 

— резорбтивное действие прижигающих жидкостей (ге¬ 
молиз, системное нарушение микроциркуляции и реологии 
крови, нарушения кислотно-основного состояния) может 
вести к генерализованному поражению внутренних орга¬ 
нов, в том числе и ПЖ. При этом виде травмы развивают¬ 
ся как интерстициальный и некротический ОП, так и в по¬ 
следующем гнойно-некротический ОП. 

Развитие ОП возможно при пероральных отравлениях 
хлорированными углеводородами (дихлорэтаном, трихлор-
этаном, четыреххлористым углеродом), учитывая их плю-
риорганное воздействие на организм пострадавшего. Хотя 
в клинической картине острого периода отравления хлори¬ 
рованными углеводородами преобладают психоневрологи¬ 
ческие расстройства (токсическая энцефалопатия), наруше¬ 
ния кровообращения и дыхания (признаки экзотоксического 
шока), поражение печени (гепатит), почек (токсический не-
фрозонефрит ), токсический гастроэнтерит, — все это ока¬ 
зывает неблагоприятное воздействие на паренхиму ПЖ с 
развитием геморрагического отека, мелкоочагового и жи¬ 
рового некрозов. 

При острых пероральных отравлениях фосфороргани-
ческими инсектицидами (ФОИ) возникает не только сали¬ 
вация, бронхорея, миофибилляции, но и острый гастроэнте¬ 
рит с кишечными коликами, что сказывается на состоянии 
функции ПЖ. В организме пострадавшего накапливается 
избыток ацетилхолина, стимулирующего панкреатическую 
экскрецию, что может способствовать развитию ОП. В не¬ 
которых случаях развитие ОП является реакцией на кро¬ 
воизлияния в ПЖ, которые нередко возникают при отрав¬ 
лениях ФОИ. 

Д и а г н о с т и к а ОП при о с т р ы х п е р о р а л ь ¬ 
ных о т р а в л е н и я х агрессивными жидкостями чрез¬ 
вычайно трудна, так как «классическая» симптоматика ОП 
совпадает с клиническими проявлениями тяжелых химичес¬ 
ких ожогов желудка и ДПК. Некоторую опорную инфор-
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мацию может предоставить динамика симптомов острого 
повреждения начальных отделов пищеварительного трак¬ 
та и исследование крови и мочи на активность амилазы. 
Следует учитывать, что раннее развитие острой почечной 
недостаточности и олигурии в связи с отравлением приво¬ 
дит к умеренному повышению активности амилазы мочи 
без отчетливого повышения активности амилазы крови. Ле¬ 
чение ОП при химической травме проводят на фоне спе¬ 
циальной терапии острого отравления. 



л в 

5 . ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ 
ОСЛОЖНЕНИЯ ОСТРОГО 
ПАНКРЕАТИТА И ЕГО ПОСЛЕДСТВИЙ 

Острый панкреатит, как первичный, так и травматичес¬ 
кий, нередко протекает с различными осложнениями. У от¬ 
дельного больного может возникать не одно, а несколько 
осложнений. Некоторые из них требуют неотложной по¬ 
мощи. По отношению к моменту развития ОП осложнения 
могут быть р а н н и м и и п о з д н и м и , по локализации 
в отношении к очагу первичной агрессии р а с п р о с т р а ¬ 
н е н н ы м и , захватывающим всю брюшную полость, вклю¬ 
чая паренхиму ПЖ и парапанкреатическую клетчатку, 
л о к а л и з о в а н н ы м и и о р г а н н ы м и, когда поража¬ 
ются органы, имеющие прямые функциональные и анато¬ 
мические связи с поврежденной ПЖ. Кроме того, с учетом 
анатомо-топографических особенностей все осложнения ОП 
могут быть разделены н а и н т р а - и э к с т р а а б д о м и ¬ 
нальные . 

Ранние осложнения, возникающие в первые дни за¬ 
болевания, связаны в основном с действием первичных 
и вторичных факторов панкреатической агрессии и в 
меньшей степени с местными воспалительными измене¬ 
ниями. Поздние осложнения развиваются в фазе рас¬ 
плавления и секвестрации некротических очагов в ПЖ и 
ЗбК. Они обусловлены преимущественно действием мик¬ 
робного фактора и гнойно-воспалительными явлениями. 
Иногда используют условное деление осложнений на фун¬ 
кциональные и органические, что, возможно, продикто¬ 
вано принципиальными тактическими соображениями: 
функциональные осложнения ОП в большинстве своем 
поддаются консервативному лечению, а органические — 
чаще требуют срочного или планового хирургического 
вмешательства. 
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Функциональные осложнения, протекающие с развити¬ 
ем неотложных состояний, рассмотрены преимущественно 
в главе 10 «Неотложные и критические состояния...», а орга¬ 
нические — представлены ниже. 

ЛОКАЛИЗОВАННЫЕ РАННИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ 

"'Воспалительный и гнойно-воспалительный характер ло¬ 
кализованных ранних осложнений подтверждается наличи¬ 
ем общей реакции на очаг воспаления в ПЖ, в рядом рас¬ 
положенных и функционально связанных с ней органах и 
тканях. Ее выраженность может быть определена по про¬ 
явлениям лихорадочной реакции, гематологическим пока¬ 
зателям (лейкоцитарная реакция в периферической крови 
и увеличение СОЭ), по уровню воспалительного фибрино¬ 
гена в плазме крови такого пациента, содержанию «бел¬ 
ков острой фазы» в сыворотке крови (С-реактивного бел¬ 
ка, серомукоида, сиаловых кислот, фибронектина), по вы-
ражэнности и характеру диспротеинемии. Последний может 
быть зафиксирован по данным электрофореграммы сыво¬ 
роточных белков и определен по отношению альбумина 
крови в процентах к отдельным фракциям глобулинов: зна¬ 
чительное уменьшение отношения А/ос2-глобулину харак¬ 
теризует воспалительный компонент диспротеинемии, а 
уменьшение отношения А/у-глобулинам — ее иммунный 
характер. 

ОМЕНТОБУРСИТ 

Под оментобурситом (ОмБ) понимают ограниченное вос¬ 
паление брюшины, выстилающей сальниковую сумку. По ха¬ 
рактеру воспаления и содержащемуся в сальниковой сум¬ 
ке экссудату ОмБ может быть серозно-геморрагическим или 
ферментативным, серозно-фибринозным или слипчивым и 
гнойным. По распространенности воспаления различают 
тотальный ОмБ, при котором воспалительно поражены все 
отделы (карманы) сальниковой сумки, и изолированный 
ОмБ, занимающий какой-нибудь карман. Изолированные 
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формы ОмБ наблюдают в сочетании с различными други¬ 
ми локализованными поражениями ПЖ (внутрипанкреати-
ческие абсцессы, кисты, панкреатические свищи), окружа¬ 
ющей ЗбК (парапанкреатит) и прилежащих к ПЖ органов 
(перфорация острых гастродуоденальных язв, внутренние 
свищи желудка и ДПК). 

Серозно-геморрагический ОмБ возникает в первом пе¬ 
риоде ОП, в фазах отека и некроза ПЖ, а слипчивый — 
в следующем периоде, при инфильтративно-некротичес-
ком ОП, когда в реактивный воспалительный процесс во¬ 
влекаются окружающие ПЖ органы. Гнойный ОмБ обыч¬ 
но развивается при проникновении гнойно-гнилостной ин¬ 
фекции в сальниковую сумку в основном в фазе 
расплавления и секвестрации некротических очагов в ПЖ 
и ЗбК. Перфорация острых язв и образование свищей 
желудка и двенадцатиперстной кишки также приводят к 
гнойному ОмБ. Кровотечение в сальниковую сумку в фазе 
гнойно-гнилостного расплавления и секвестрации некро¬ 
тических очагов значительно ухудшает течение ОмБ. Чрез¬ 
вычайно редко при проникновении в сальниковую сумку 
газообразующей инфекции возникает как называемый 
«газовый» ОмБ. 

Диагностика. До внутрибрюшной операции можно на¬ 
дежно диагностировать только резко выраженные тоталь¬ 
ные серозно-геморрагический и гнойный ОмБ, особеннос¬ 
тью которых является скопление значительного количества 
жидкости в блокированной сальниковой сумке. Для них 
характерны выбухание брюшной стенки в эпигастральной 
области и определяемое при пальпации живота тугоэлас-
тическое округлое образование с отчетливым феноменом 
зыбления. Специальные методы исследования (УЗИ, ком¬ 
пьютерная томография) позволяют выявить и меньшие ко¬ 
личества выпота, локализованного между желудком и ПЖ, 
а термография позволяет зафиксировать гнойный харак¬ 
тер воспаления в сальниковой сумке. Рентгенологическое 
исследование живота может быть полезным при наличии 
газа в сальниковой сумке: позволяет отдифференцировать 
наличие гастродуоденального свища от «газовой» формы 
гнойного ОмБ. 

Возможны следующие исходы ферментативного ОмБ: 
— ранний прорыв серозно-геморрагического экссудата 

из сальниковой сумки в свободную брюшную полость че¬ 
рез отверстие Винслова с развитием ферментативного пе¬ 
ритонита; 

— постепенное рассасывание экссудата с образовани¬ 
ем синехий в сальниковой сумке или без них; 

— формирование кисты в сальниковой сумке, для ко¬ 
торой характерно отсутствие в ее полости некротических 
тканей (секвестров); 

— нагноение блокированного серозно-геморрагическо¬ 
го экссудата при слабоинвазивной инфекции с образова¬ 
нием абсцесса сальниковой сумки и превращения фермен¬ 
тативного ОмБ в гнойный. 

Исходы гнойного ОмБ зависят от инвазивности инфек¬ 
ции и сопротивляемости организма больного ОП. Наибо¬ 
лее тяжелым исходом гнойного ОМБ является развитие 
первично гнойного разлитого перитонита (см. стр. 228). 

Лечение. Ферментативный ОмБ может самостоятельно 
рассосаться в течение первых дней от возникновения в ре¬ 
зультате рациональной консервативной терапии ОП. Экст¬ 
ренная операция показана лишь при прорыве экссудата из 
сальниковой сумки в свободную брюшную полость. При 
сальниковой кисте может быть выполнено планируемое 
чрескожное дренирование ее полости для активной аспи¬ 
рации под контролем УЗИ или через ограниченную лапа-
ротомию. 

Гнойный ОмБ требует обязательного срочного хирур¬ 
гического вмешательства. При изолированных формах ог¬ 
раничиваются полным удалением гноя из сальниковой 
сумки через окно в желудочно-ободочной связке и ос¬ 
тавляют в ее полости двухпросветный дренаж для про¬ 
мывания растворами антисептиков с непрерывной актив¬ 
ной аспирацией в послеоперационном периоде. Если 
гнойный ОмБ развился на фоне гнойно-некротического 
ОП, при котором наступила секвестрация омертвевших 
тканей ПЖ и ЗбК, для хирургической санации широко 
раскрывают сальниковую сумку, выполняют некрсеквестр-
эктомию и затем широко тампонируют и дренируют 
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сальниковую сумку. Широкую тампонаду сальниковой 
сумки поддерживают в течение многих дней до полного 
очищения от секвестров. 

ОМЕНТИТ, ЛИГАМЕНТИТ, ЭПИПЛОИТ 

В основе всех этих осложнений ОП лежит фермента¬ 
тивное поражение содержащих жировую клетчатку обра¬ 
зований — большого сальника, связок брюшины и жиро¬ 
вых привесков толстой кишки, приводящее затем ко вто¬ 
ричному перифокальному воспалению. 

Различают три варианта панкреатитогенного омен ги¬ 
та, которые могут быть и этапами развития осложнения: 
ферментативный, инфильтративный и гнойно-некротичес¬ 
кий. Морфологически ферментативный оментит характери¬ 
зуется отеком большого сальника, кровоизлияниями в его 
ткань и стеатонекрозами. Чем толще, массивнее сальник, 
тем распространеннее его некротическое поражение: оча¬ 
ги стеатонекрозов нередко множественные и сливаются 
между собой. 

На 3—10-е сутки от начала ОП при ревизии полости брю¬ 
шины у такого пациента определяется резкое утолщение, 
инфильтрация и ригидность большого сальника. Вследствие 
перифокального воспаления на брюшинном покрове саль¬ 
ника появляются фибринозные налеты. Подтверждением 
перехода ферментативного поражения сальника в фазу 
асептического воспаления является выделение мутной бе¬ 
ловатой жидкости при наложении зажимов и рассечении 
ткани сальника. Возможен переход инфильтратизного ос¬ 
трого оментита в хроническое воспаление большого саль¬ 
ника с кистозной трансформацией очагов некроза. Инкап¬ 
суляция стеатонекрозов приводит к развитию лоликистоз-
ного оментита с возможным нагноением сальниковых кист. 

Ко 2—3-й неделе развития панкреатогенного воспале¬ 
ния может возникнуть диффузное пропитывание сальника 
жидким гноем или формирование в его толще абсцессов с 
секвестрами. Для гнойно-некротического оментита харак¬ 
терны белые секвестры. Он может осложниться распрост¬ 
раненным гнойным перитонитом либо, прилегая к передней 
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брюшной стенке, приводит к нагноению операционной раны 
и эвентрации в гнойную рану. При использовании большо¬ 
го сальника для оментопексии у тучных пациентов с тяже¬ 
лым ОП развитие гнойно-некротического оментита наблю¬ 
дается достаточно часто. 

Из связок живота факторами панкреатической агрессии 
нередко повреждается круглая связка печени. Вместе с 
гепатодуоденальной связкой она наиболее часто поража¬ 
ется при ферментативном холецистопанкреатите и холан-
гиопанкреатите. Лигаментит и эпиплоит клинически еще 
менее отчетливы, чем оментит, и надежно распознаются 
только.при лапароскопии или во время необходимого внут-
рибрюшного вмешательства. 

Лечение. Тяжелые поражения большого сальника слу¬ 
жат показанием к его резекции, особенно у тучных паци¬ 
ентов. При невозможности такого вмешательства и удале¬ 
ния сальника с абсцессами или кистозными полостями, со¬ 
держащими гной, показано вскрытие таких полостей, 
секвестрэхтомия и дренирование. 

ПАНКРЕАТИТОГЕННЫЕ АБСЦЕССЫ 

Гнойные осложнения ОП в самой ПЖ, в парапанкреа-
тической ЗбК, а также в прилежащих к ней клетчаточных 
пространствах паранефрия и средостения составляют ос¬ 
новную массу ранних локализованных осложнений. Они 
могут проявляться в виде абсцессов, флегмон, а также гной¬ 
ного воспаления в серозных полостях и желчевыводящих 
путях. Основную массу составляют абсцессы самой ПЖ и 
ЗбК. 

Абсцессы поджелудочной железы, т. е. изолирован¬ 
ные гнойники в толще паренхимы органа встречаются бо¬ 
лее редко и развиваются вследствие вторичного инфици¬ 
рования и расплавления глубоких очагов панкреонекроза. 
Они формируются не ранее чем через 2—3 недели от на¬ 
чала заболевания и локализуются, как правило, в головке 
ПЖ, реже в теле или хвосте. Интрапанкреатические гной¬ 
ники часто сочетаются с парапанкреатитом или оментобур-
ситом. 
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В клинической картине абсцесса ПЖ наряду с общи¬ 
ми симптомами, характерными для любого активного гной¬ 
но-воспалительного процесса (резкая слабость больного, 
значительное повышение температуры тела, ознобы, гипер¬ 
лейкоцитоз с высоким ЛИИ и др.), появляются признаки 
влияния гнойника как объемного образования на приле¬ 
жащие органы. При абсцессе головки ПЖ нередко выяв¬ 
ляются признаки сдавления ДПК и холедоха с нарушени¬ 
ем эвакуации содержимого (тошнота, рвота, вздутие жи¬ 
вота, желтуха с признаками холангита и др.). 

Диагностике осложнения может помочь рентгенологи¬ 
ческое исследование желудка и двенадцатиперстной киш¬ 
ки, термография, УЗИ и особенно КТ. В ряде случаев иден¬ 
тификация абсцесса с помощью лучевой диагностики обес¬ 
печивает последующую его пункцию под контролем УЗИ и 
последующее дренирование двупросветным дренажем с 
санацией его полости по Каншину. 

Во время внутрибрюшной операции возможности выяв¬ 
ления внутриорганных абсцессов ПЖ несколько облегча¬ 
ются. При доступе через верхнесрединную лапаротомию 
после широкого раскрытия сальниковой сумки осуществ¬ 
ляют тщательную ревизию всех отделов ПЖ. При изоли¬ 
рованном гнойном воспалении в зоне абсцесса выявляют 
спайки между передней поверхностью ПЖ и задней стен¬ 
кой желудка или фибринозно-гнойные напеты, служащие 
ориентиром для локализации гнойника. При пальпации ПЖ 
определяется флюктуация в области абсцесса, и пробная 
пункция этой зоны позволяет получить гной. 

Лечение внутриорганных абсцессов сводится к вскрытию 
и дренированию гнойника ПЖ после предварительного уда¬ 
ления из его полости гнойных секвестров. Неадекватное 
хирургическое и поддерживающее общее лечение (отказ от 
своевременной адекватной нутриционной поддержки искус¬ 
ственным питанием, своевременной иммунокоррекции, в том 
числе и экстракорпоральной) приводит к истощению боль¬ 
ного, способствует развитию генерализованной инфекции. 

Определенные сложности в выявлении и лечении абс¬ 
цессов ПЖ представляют случаи сочетанных гнойных ло¬ 
кализованных осложнений и, в частности, сочетание с гной-
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ным парапанкреатитом или оментобурситом. В этих случа¬ 
ях вмешательство часто ограничивают вскрытием и дрени¬ 
рованием гнойных очагов вокруг ПЖ, а внутриорганный 
абсцесс просматривается и может стать основой новых ос¬ 
ложнений, вплоть до развития панкреатогенного сепсиса. 
Иногда наряду с тяжелым гнойным воспалением в ПЖ и 
ЗбК возникают п о д д и а ф р а г м а л ь н ы е а б с ц е с ¬ 
сы — чаще левосторонний при хвостовом ОП, а п о д п е -
ч е н о ч н ы й а б с ц е с с — при головчатом. Следствием 
прорыва гнойно-некротического очага, расположенного по 
нижнему краю ПЖ, в брюшную полость через мезоколон 
может быть м е ж к и ш е ч н ы й а б с ц е с с у больного с 
ОП, установить наличие которого иногда удается только 
при открытой ревизии брюшной полости. 

Редкими, но очень тяжелыми осложнениями абсцессов 
ПЖ могут стать тромбоз воротной вены и пилефлебит, про¬ 
рыв абсцесса в ДПК, желудок или холедох, аррозионное 
кровотечение из прилежащих сосудов, питающих головку 
ПЖ, гнойный плеврит. Поэтому сохранение признаков ак¬ 
тивной гнойной инфекции после санирующей хирургичес¬ 
кой операции в этой зоне позволяет предположить нали¬ 
чие внутриорганного гнойника, предпринять повторную ла¬ 
паротомию и тщательную ревизию ПЖ или поиски гнойного 
процесса в печени или селезенке. 

Абсцессы печени. У пациентов с билиарным ОП, конк¬ 
ретно с острым холецистопанкреатитом и холангиопанкреа-
титом, при несвоевременном и неадекватном оперативном 
лечении возможно развитие холангитических абсцессов пе¬ 
чени. Они протекают с ознобами, высокой лихорадкой, жел¬ 
тухой, гиперлейкоцитозом с гематологическими признаками 
микробной интоксикации. До операции пальпируется увели¬ 
ченная печень, симптом Ортнера — резко положителен. При 
рентгенологическом исследовании грудной клетки выявляют 
высокое стояние правого купола диафрагмы и ограничение 
его подвижности, дисковидные ателектазы преимуществен¬ 
но в нижней доле правого легкого; возможен правосторон¬ 
ний плеврит. Следующий этап специальных исследований 
позволяет уточнить выдвинутое предположение. УЗИ и КТ 
позволяют установить локализацию и размеры абсцесса пе-
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чени, а ретроградная холангиография — причину холангита 
(камень холедоха, стеноз БДС и др.) и тем самым спланиро¬ 
вать лечение и необходимое вмешательство. 

Лечение холангитических абсцессов печени должно 
включать введение массивных доз антибиотиков через при¬ 
токи воротной вены в режиме интрапортальной перфузии, 
в катетеризированный чревный ствол или аорту выше его 
отхождения. Оперативное лечение проводят при выявле¬ 
нии крупных гнойников печени, которые дренируют чрес-
кожно под контролем УЗИ, или вскрывают и дренируют 
полость абсцесса двухпросветным дренажем в открытую, 
после ограниченной лапаротомии. 

Абсцессы селезенки у больных гнойно-некротическим 
ОП — редкое явление: они развиваются при инфаркте се¬ 
лезенки. Клиническая картина характерна для данной фор¬ 
мы ОП, но боль локализуется исключительно в левом под¬ 
реберье. Иногда удается пальпировать увеличенную, бо¬ 
лезненную селезенку. При обычном рентгенологическом 
исследовании грудной клетки выявляется высокое стояние 
левого купола диафрагмы и ограничение его подвижнос¬ 
ти, левосторонний реактивный выпотной плеврит, которо¬ 
го не было в самом начале развития ОП. 

УЗИ и КТ верхнего отдела живота позволяют устано¬ 
вить диагноз абсцесса селезенки, но окончательно он бу¬ 
дет подтвержден после диагностической пункции селезен¬ 
ки через межреберный промежуток, лучше под контролем 
УЗИ. В ходе пункции возможно проведение абсцессогра-
фии. Вскрытие и дренирование абсцесса селезенки чаще 
производят через ложе резецированного ребра над его 
зоной после предварительной пункции полости абсцесса и 
уверенного получения содержимого. 

ПАРАПАНКРЕАТИТ 

Парапанкреатит как воспалительное поражение ЗбК вок¬ 
руг ПЖ — наиболее частое локализованное осложнение 
ОП, и нередко именно ему принадлежит ведущая роль в 
клинических проявлениях и даже исходах этого заболева¬ 
ния. Все панкреатогенные парапанкреатиты разделяют на 
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острые и хронические. Острые парапанкреатиты, в свою 
очередь, соответственно подразделяются на серозио-гемор-
рагические, инфильтративно-некротические и гнойно-некро¬ 
тические. Хронический парапанкреатит может быть скле¬ 
ротическим или поликистозным и может рассматриваться 
как позднее осложнение ОП. 

В начале ОП поражение парапанкреатической клетчат¬ 
ки проявляется в форме отека или геморрагии, а также 
жировых некрозов. Серозное и серозно-геморрагическое 
пропитывание ЗбК при адекватном консервативном лече¬ 
нии отечного ОП в ближайшие дни после его возникнове¬ 
ния нередко подвергается обратному развитию, но всегда 
дает вторичную воспалительную реакцию. Иногда возни¬ 
кают массивные кровоизлияния в ЗбК со свертыванием 
диапедезно излившейся крови. Такой «свернувшийся» па¬ 
рапанкреатит обратному развитию обычно не подвергает¬ 
ся, а излившаяся в клетчатку кровь способствует выражен¬ 
ной перифокальной воспалительной реакции с образова¬ 
нием значительного инфильтрата вокруг ПЖ. 

Причиной инфильтративно-некротического парапанкре-
атита, помимо геморрагической имбибиции ЗбК излившейся 
кровью, являются массивные жировые некрозы. В асепти¬ 
ческих условиях такое инфильтративно-некротическое по¬ 
ражение клетчатки либо подвергается медленному (в те¬ 
чение 3 месяцев и более) частичному рассасыванию с руб-
цовыми изменениями клетчатки вокруг ПЖ, либо 
оканчивается развитием парапанкреальной кисты. 

В условиях гнойно-гнилостной инфекции на месте ин¬ 
фильтрата развивается гнойно-некротический парапанкре¬ 
атит, характерной чертой которого является расплавление 
некротических очагов ЗбК. Со 2—3-й недели течения ОП с 
таким парапанкреатитом начинается отторжение (секвест¬ 
рация) некротических очагов в ЗбК. Локализация гнойно-
некротических очагов при таком варианте локализованно¬ 
го воспалительного осложнения ОП может быть различной: 
по верхнему и нижнему контуру головки ПЖ, тела и хвоста 
или вдоль всей ПЖ, по нижневнутреннему контуру головки 
ПЖ. Развитие гнойно-воспалительного процесса идет глав¬ 
ным образом в двух направлениях: 
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— влево, по левому боковому каналу в связи с тяже¬ 
лым гнойным поражением хвоста и дистальной части тела 
ПЖ; 

— вправо, по правому боковому каналу вследствие тя¬ 
желого гнойно-некротического поражения головки ПЖ; 

— наконец, гнойно-некротический процесс может рас¬ 
пространяться и в глубину и захватывать всю левую или 
правую половину забрюшинного пространства, вплоть до 
позвоночника. 

Диагностика. Диагностировать острый парапанкреатит 
относительно просто во время внутрибрюшной операции, 
если всякий раз при ревизии брюшной полости осматри¬ 
вать не только ПЖ, но и ЗбК вокруг нее через широкое 
окно в желудочно-ободочной связке, а также в боковых 
каналах живота и в подвздошных областях. Если гнойный 
парапанкреатит не сочетается с оментобурситом, то гной 
в сальниковой сумке не обнаруживают. Так как гнойно-
некротические очаги в ЗбК интимно прилегают к ПЖ и ред¬ 
ко имеют пиогенную капсулу, то в начале они создают лож¬ 
ное впечатление о наличии единого воспалительного ин¬ 
фильтрата, а не гнойника в ЗбК. Только тщательное 
пальпаторное обследование клетчатки по периметру ПЖ, 
выявление симптома флюктуации и получение гноя при ос¬ 
торожной пункции предполагаемого гнойно-некротическо¬ 
го очага позволяет установить правильный диагноз. 

Сложнее диагностировать острый парапанкреатит при 
консервативном лечении ОП. В таких случаях следует иметь 
в виду, что серозные и геморрагические поражения ЗбК 
развиваются у всех больных с тяжелым ОП, разлитым пе¬ 
ритонитом и реактивным плевритом. Переход воспаления 
при инфильтративно-некротическом или гнойно-некротичес¬ 
ком парапанкреатите на брыжейку тонкой и ободочной 
кишки у таких пациентов проявляется выраженным кишеч¬ 
ным парезом. При распространении процесса на клетчатку 
боковых каналов живота обнаруживается отечность под¬ 
кожной клетчатки поясничной.области. Значительная про¬ 
тяженность инфильтративно-некротического поражения 
клетчатки характеризуется болезненной припухлостью и 
выявляется при компьютерной томографии или при обыч-
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ном рентгенотомографическом исследовании забрюшинного 
пространства в условиях ретропневмоперитонеума. Контра¬ 
стирование желудка и двенадцатиперстной кишки, а так¬ 
же поперечной ободочной кишки бариевой взвесью и воз¬ 
духом также облегчает дооперационную диагностику ин-
фильтративного парапанкреатита. Значительные по размеру 
парапанкреатиты с локализацией основного инфильтрата 
в области головки ПЖ сопровождаются симптомами сдав-
ления двенадцатиперстной кишки с клинической картиной 
ее высокой непроходимости, а сдавление холедоха — с 

• постепенным развитием желтухи преимущественно меха¬ 
нического характера. 

Лечение серозно-геморрагического и геморрагическо¬ 
го парапанкреатитов в основном консервативное, оно со-

: метается с активной детоксикацией и антибактериальной 
химиопрофилактикой. Только при высокой степени энзи-
мопродукционной ЭИ целесообразно раннее раскрытие заб¬ 
рюшинного пространства в зонах выраженного поражения 
клетчатки с активным дренированием этих зон. Обоснован 
лаваж раскрытых клетчаточных пространств антисептичес¬ 
кими изотоническими растворами для более полного ос¬ 
вобождения забрюшинного пространства от агрессивных 
ферментов ПЖ. 

Инфильтративные формы парапанкреатитов поддаются 
консервативному лечению большими дозами антибиотиков 
на фоне гепаринизации и особенно при использовании ин-
трааортальной или регионарной артериальной перфузии и 
эндолимфатического введения антибактериальных химио-
терапевтических препаратов (см. стр. 136). 

, При тяжелых геморрагических парапанкреатитах с на-
чинающимся гноевидным расплавлением омертвевшей клет¬ 
чатки (5—7-й день заболевания и позднее), протекающих 
с выраженной инфекционной и резорбционной ЭИ, пока¬ 
зано срочное оперативное внутрибрюшное вмешательство 
с широким рассечением желудочно-ободочной связки и 
раскрытием очагов поражения ЗбК и удалением мутной, 
темно-коричневой жидкости из забрюшинного пространства. 
Обязательна широкая тампонада и дренирование сальни¬ 
ковой сумки для выполнения в последующем поэтапной не-
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крсеквестрэктомии пораженной ЗбК. Если от начала ОП 
прошло более 10 дней, то уже на первом этапе хирурги¬ 
ческой санации забрюшинного пространства можно при¬ 
ступить к некрэктомии. К этому времени на границе жи¬ 
вых и омертвевших тканей кровеносные сосуды тромбиро-
ваны и некрэктомия не будет сопровождаться значительным 
кровотечением. 

Все гнойно-некротические парапанкреатиты требуют обя¬ 
зательного о п е р а т и в н о г о х и р у р г и ч е с к о г о ле¬ 
чения . Для обнаружения гнойных очагов через желудоч-
но-ободочную связку обязательно широко раскрывают саль¬ 
никовую сумку, вскрывают гнойный очаг и производят 
некрсеквестрэктомию с удалением жидкого гноя. Удалить 
некротизированную клетчатку одномоментно чаще всего не 
удается; для последующих некрэктомии сохраняют широ¬ 
кий ход в сальниковую сумку путем ее широкой тампона¬ 
ды и лапаротомии. В таких случаях очередную некрсекве-
стрэктомию производят под наркозом по типу расширен¬ 
ной перевязки примерно каждые 7 дней. В промежутках 
между очередными некрсеквестрэктомиями гнойное отде¬ 
ляемое активно аспирируют через вводимые на перевязке 
неприсасывающиеся дренажи. 

Обязательным условием предупреждения генерализации 
вегетирующей в ране инвазивной инфекции является пред-
наркозное введение большой дозы бактерицидных анти¬ 
биотиков (соответственно регулярно определяемой чувстви¬ 
тельности раневой микрофлоры) и терапевтической дозы 
преднизолона (150—240 мг) для предупреждения небла¬ 
гоприятного воздействия прорыва инфекта в системный 
кровоток и организации «медиаторного взрыва», характер¬ 
ного для развития септического шока. 

При локализации гнойно-некротического поражения 
клетчатки в области боковых каналов живота и даже в тазу 
забрюшинное пространство вскрывают широким пояснич¬ 
ным разрезом и уже из этого доступа, в один или несколько 
приемов, осуществляют некрсеквестрзктомию омертвевшей 
ЗбК. Широкая тампонада забрюшинного пространства зна¬ 
чительно облегчает повторные санирующие вмешательства. 
Своевременная некрсеквестрэктомия значительно уменьша-

222 

ет частоту жизнеопасных осложнений ОП, таких как сви¬ 
щи желудочно-кишечного тракта, аррозионное кровотече¬ 
ние, панкреатитогенный сепсис (см. стр. 229, 240). 

ПАНКРЕАТИТОГЕННЫЙ ПАРАНЕФРИТ 

При ОП возможно поражение околопочечной клетчатки 
с развитием серозно-геморрагического паранефрита, ин-
фильтративно-некротического (при наличии массивных не¬ 
крозов клетчатки) и гнойного паранефрита, развивающе¬ 
гося при гнойно-некротическом парапанкреатите боковых 
каналов полости брюшины. 

Диагностика. Основными симптомами этого осложне¬ 
ния считаются боль и локализованный отек в поясничной 
области, со значительным повышением температуры тела 
больного и другими клинико-лабораторными признаками 
активного воспаления при гнойном паранефрите. Одновре¬ 
менно отмечается выраженная болезненность при пальпа¬ 
ции почки на соответствующей стороне через переднюю 
брюшную стенку и при поколачивании по двенадцатому 
ребру над зоной поражения клетчатки. Использование УЗИ 
и тепловидения позволяет ориентироваться в динамике вос¬ 
палительного процесса, если он не сочетается с распрост¬ 
раненным парапанкреатитом. 

В о п е р а т и в н о м л е ч е н и и нуждаются только па¬ 
циенты с гнойным паранефритом, при котором вскрывают 
гнойный очаг и удаляют мертвые ткани с последующим дре¬ 
нированием очага через косой поясничный разрез. Другие 
виды острого паранефрита поддаются активному антибак¬ 
териальному лечению, позволяющему во многих случаях 
избежать трансформации воспалительных изменений в око¬ 
лопочечной клетчатке в гнойный паранефрит. 

ПАНКРЕАТИТОГЕННЫЙ МЕДИАСТИНИТ 

Задний медиастинит как осложнение ОП встречается ред¬ 
ко, главным образом при тяжелых формах панкреонекро-
за. В раннем периоде развития осложнения речь идет о 
серозном и серозно-геморрагическом медиастините, в по-



зднем — о гнойно-некротическом. Это осложнение возни¬ 
кает при преимущественной локализации тяжелых патоло¬ 
гических изменений в области тела ПЖ и прилежащей к 
нему ЗбК, переходящих через диафрагму по связям за-
брюшинного пространства с клетчаткой заднего средосте¬ 
ния. Развитию панкреатитогенного медиастинита способству¬ 
ют ферментные жировые некрозы клетчатки в заднем сре¬ 
достении с последующим перифокальным воспалением. 

Диагностика. Клиническая картина медиастинита ха¬ 
рактерна наличием общих проявлений гнойной инфекции. 
Учитывая тяжесть состояния больного, местные признаки 
медиастинита (дисфагия) неотчетливы. Особенности гной¬ 
ного осложнения ОП помогает выявить обзорная и много¬ 
позиционная рентгенография и томография грудной клет¬ 
ки кзади от бифуркации трахеи. Используют и интраопе-
рационную диагностику: во время обследования ПЖ при 
санирующей операции в таких случаях раскрывают ЗбК по 
верхнему краю тела в направлении заднего средостения и 
ориентируются в отношении патологических изменений в 
клетчатке средостения. 

Консервативное лечение медиастинита, сопутствующе¬ 
го ОП и парапанкреатиту, малоэффективно, а хирургичес¬ 
кое — ограничено особенностями локализации гнойного 
воспаления. При четком предположении о заднем медиас-
тините оперативное вмешательство сводится к раскрытию 
средостения позади пищевода, а также слева и справа от 
ножек диафрагмы и его активному дренированию. Неред¬ 
ко для обеспечения широкого доступа к панкреатогенным 
гнойно-некротическим очагам в заднем средостении при¬ 
ходится пересекать желудочно-поджелудочную связку. 

Распространенные гнойно-воспалительные 
осложнения 

ПАНКРЕАТИТОГЕННЫЕ ПЕРИТОНИТЫ 

Панкреатитогенные перитониты по своему происхожде¬ 
нию и характеру неоднородны. Они осложняют течение де-
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структивных форм ОП на различных этапах развития за¬ 
болевания. Их возникновение проявляется нарастанием ЭИ 
(в связи с формированием значительного резервуара ЭТС) 
и часто обусловливает неблагоприятный исход заболева¬ 
ния. В зависимости от патогенеза, сроков развития пери¬ 
тонита от начала деструктивного процесса в железе, роли 
инфекции и характера перитонеального экссудата выде¬ 
ляют три формы панкреатитогенного перитонита (ПгП). 

Ферментный ПгП развивается в первые 3 дня забо¬ 
левания. Клинические проявления ЭИ на его фоне выра¬ 
жены умеренно. Ферментный перитонит может возникать 
также после операций на ПЖ, при прорыве содержимого 
панкреатической кисты, богатого панкреатическими фер¬ 
ментами в свободную брюшную полость и после плано¬ 
вых вмешательств по поводу ложных кист поджелудоч¬ 
ной железы. Основные данные, которые получены при ос¬ 
мотре такого больного и в ходе УЗИ, указывают на 
наличие свободной жидкости в животе, количество кото¬ 
рой может быть различным. Кишечный парез и диспепти-
ческие расстройства к моменту развития ПгП малозначи¬ 
мы, и потому на фоне интенсивного лечения панкреатита 
с эффективным подавлением секреторной активности 
железы (см. стр. 84) перитонеальная экссудация может 
остановиться, претерпеть обратное развитие или ПгП мо¬ 
жет перейти в панкреатический асцит (см. стр. 254). 

Однако, если явления ЭИ и кишечного пареза не раз¬ 
решаются, а накопление выпота в животе нарастает, необ¬ 
ходима точная информация о характере этой жидкости. И 
хотя определенные сведения могут быть получены при пун¬ 
кции полости брюшины тонкой иглой, наиболее полную 
информацию о характере процесса предоставляет перито-
неоскопия (см. стр. 41). В ее ходе производят осмотр брю¬ 
шины, прежде всего в верхних отделах, с оценкой харак¬ 
тера экссудата и последующим исследованием его на со¬ 
держание амилазы, бактериоскопией и посевом на 
стерильность. 

Диагностика. У больных с ферментным ПгП экссудат 
прозрачен, имеет желтое или кровянистое окрашивание, в 
зависимости от преобладания жирового или гемор-
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рагического некроза в поджелудочной железе. Пои холе-
цистопанкреатите экссудат может иметь интенсивно жел¬ 
тую окраску. Высокий уровень белка в перитонеальном 
выпоте (33—66 г /л с резко положительной пробой Риваль-
та) указывает на его воспалительный характер. Концентра¬ 
ция а-амилазы в экссудате максимальна и в 12—15 раз пре¬ 
вышает норму для крови, бактериоскопия и посев экссуда¬ 
та на стерильность не выявляет его бактериального 
обсеменения. Перитонеоскопия должна завершаться дре¬ 
нированием полости брюшины многодырчатым пластиковым 
катетером-дренажем. Цель дренирования — продолженное 
удаление токсичного экссудата, которое может быть допол¬ 
нено перитонеальным промыванием. При неудаче или тех¬ 
нической невозможности лапароскопии возможно выполне¬ 
ние микролапаротомии в правой подвздошной области, с 
эвакуацией экссудата, взятием проб на его исследование и 
введением дренажа в малый таз. 

Лечение. Наряду с перитонеальным промыванием в це¬ 
лях детоксикации у таких пациентов используют форсиро¬ 
ванный диурез. Другие методы активной детоксикации в 
такой клинической ситуации применяют реже. Только у 
четверти больных с ферментным ПгП, учитывая выражен¬ 
ность значительного уклонения панкреатических фермен¬ 
тов (протеаз, липаз) в кровь, приходится использовать ме¬ 
тоды экстракорпоральной детоксикации, лучше гемопер-
фузию через биологический сорбент овосорб, имеющий 
сродство к протеазам. Необходимо раннее назначение ан¬ 
тибактериальных препаратов, направленное на предотвра¬ 
щение инфицирования очагов некроза. В оптимальном ва¬ 
рианте следует избрать методику эндолимфатического вве¬ 
дения препаратов (прямого или непрямого). Если лечение 
было несвоевременным или недостаточно интенсивным, 
асептический ферментный ПгП переходит в энтерогенно ин¬ 
фицированный или вторично гнойный перитонит. 

Энтерогенно инфицированный ПгП наблюдается у 
больных ОП, поступающих в лечебное учреждение на 4— 
7-е сутки от начала основного заболевания. Клинические 
проявления этой формы ПгП: лихорадка, одышка и тахи¬ 
кардия, опережающая подъем температуры тела больно-
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го, нестабильность артериального давления, желтуха и оли-
гурия. Нередко наблюдается энцефалопатия. Кишечный 
парез выражен и имеет тенденцию к прогрессированию, 
окружность живота на уровне пупка увеличивается на 5— 
6 см в сутки, появляется застойная рвота. Наряду с ки¬ 
шечным парезом в полости брюшины определяется значи¬ 
тельное количество свободной жидкости. 

Диагностика. Лабораторные признаки ЭИ: высокий 
ЛИИ, значительный уровень МСМ в крови и перитонеаль¬ 
ном экссудате (выше в 4 раза), повышение сорбции ЭТС 
мембранами эритроцитов, гиперкреатининемия и азотемия 
у этих больных отчетливо соответствуют клинической кар¬ 
тине гнойного перитонита. 

При перитонеоскопии у такого больного обнаруживают 
мутный выпот с хлопьями и наложением фибрина на боль¬ 
шом сальнике, кишечных петлях. В экссудате высокое со¬ 
держание нейтрофилов, а активность а-амилазы в 5—8 раз 
выше нормы. Во всех наблюдениях бактериоскопия выпо¬ 
та выявляет значительное количество микроорганизмов 
(чаще грамотрицательных бактерий), локализованных сво¬ 
бодно и в нейтрофилах. Из экссудата в последующем по¬ 
стоянно высевается кишечная микрофлора, чаще всего 
эшерихии. 

Лечение. Полученные в ходе диагностики данные зас¬ 
тавляют предлагать больному экстренную лапаротомию, во 
время которой проводят открытую санацию полости брю¬ 
шины и ее дренирование для последующего интенсивного 
промывания, обязательную назоинтестинальную интубацию, 
ревизию поджелудочной железы. Назоинтестинальная ин¬ 
тубация (НИИ) позволяет в короткие сроки уменьшить по¬ 
ступление микроорганизмов и их токсинов из просвета киш¬ 
ки в полость брюшины. Детоксикационный эффект НИИ 
может быть дополнен экстракорпоральной гемокоррекци-
ей в виде гемосорбции или плазмафереза. 

Характерно, что в момент операции гнойное пораже¬ 
ние парапанкреатической клетчатки отсутствует. Тем не 
менее антибактериальное воздействие должно проводить¬ 
ся в режиме терапии, а не химиопрофилактики, его про¬ 
грамма должна включать препараты, подавляющие кишеч-
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ную флору (аминогликозиды, цефалоспорины 3—4-го по¬ 
коления) с введением их как системно, так и интраперито-
неально. 

Третий вариант ПгП — это первично-гнойный перито¬ 
нит, который развивается спустя 2 недели и более после 
начала развития панкреатита. Он является одним из наи¬ 
более драматических гнойно-воспалительных осложнений 
ОП. ПгП является осложнением гнойного поражения са¬ 
мой ПЖ или следствием септического заноса в полость 
брюшины из других гнойных очагов вне железы. Основны¬ 
ми причинами его могут быть также инфицирование фер¬ 
ментного выпота при широкой лапаротомии и тампонаде 
сальниковой сумки в раннем периоде заболевания, гной¬ 
ный оментобурсит, гнойно-некротический ОП и свищи раз¬ 
личных участков желудочно-кишечного тракта, нагноивша¬ 
яся панкреатическая киста, особенно если происходит ее 
разрыв, а также кровотечение в брюшную полость, харак¬ 
терное для фазы гнойно-гнилостной секвестрации деструк¬ 
тивного ОП. 

Клинические проявления разлитого перитонита, эндо-
токсикоза и лабораторные критерии ЭИ у этих больных 
выражены максимально. Содержание МСМ в крови состав¬ 
ляет 0,950—1,050 усл. ед. Обычно ПгП сопровождается 
явлениями органной (печень, почки, легкие) несостоятель¬ 
ности. При лапароскопии из полости брюшины получают 
гнойный выпот, амилотическая активность которого может 
быть даже нормальной. Бактериологическое исследование 
этого выпота выявляет в нем ассоциацию кишечных мик¬ 
роорганизмов — аэробных (чаще эшерихии, псевдомонады) 
и анаэробных (чаще бактероиды). 

Лечебная тактика при данном варианте ПгП не отли¬ 
чается от общепринятой: *• 

— оперативное вмешательство с ликвидацией или умень-к 
шением причины, вызвавшей перитонит; 

— санация брюшной полости, дренирование тонкой 
кишки; 

— последующая активная детоксикация в форме курса 
гемосорбции или плазмафереза, иногда в сочетании с мем¬ 
бранной оксигенацией реинфузируемой крови. 

228 

В качестве сосудистого доступа для таких пособий не¬ 
редко избирают вено-артериальный с возвратом корриги¬ 
рованной крови через аортальный катетер, постоянно вве¬ 
денный через бедренную артерию в аорту до среднегруд-
ного отдела. Наличие такого сосудистого доступа позволяет 
проводить не только периодическую гемокоррекцию, но и 
инфузионную терапию в полном объеме при признаках сер¬ 
дечной несостоятельности, систематическую сеансовую ре¬ 
гионарную антибактериальную химиотерапию через тот же 
катетер (см. стр. 134). В ее программу следует включать 
не только стандартное сочетание цефалоспоринов III гене¬ 
рации и аминогликозидов, но и обязательно антибактеро-
идные препараты — диоксидин, метронидазол, орнидазол 
клиндамицин (далацин). 

В наиболее тяжелых случаях первично-гнойного ПгП ис¬ 
пользуют в е д е н и е б о л ь н о г о с п о м о щ ь ю ла¬ 
п а р о т о м и и или п л а н и р у е м о й р е л а п а р о т о -
м и и, что позволяет максимально убирать патогенный ма¬ 
териал из брюшной полости (фибринные пленки, секвестры 
поджелудочной железы, свертки крови). Прогноз таких 
больных нередко сомнителен, поэтому особо важное зна¬ 
чение имеет профилактика развития первично-гнойного 
ПгП, которая может быть сведена: 

— к максимальному исключению экзогенного инфици¬ 
рования панкреатодуоденальной зоны; 

— к своевременному выявлению, вскрытию и дрениро¬ 
ванию гнойных очагов в полости брюшины и забрюшин-
ном пространстве; 

— к профилактике и рациональному лечению свищей 
желудочно-кишечного тракта; 

— к предупреждению внутрибрюшинного аррозионно-
го кровотечения. 

ПАНКРЕАТИТОГЕННЫЙ СЕПСИС 

Панкреатитогенный сепсис (ПгС) — клиническая форма 
внутрибрюшной инфекции, при которой оказывается со¬ 
рванной противоинфекционная резистентность организма 
больного с ОП, в связи с чем инфекция (обычно условно-
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патогенная) становится спонтанно необратимой, не имею¬ 
щей наклонности к самовыздоровлению. 

Обычно это происходит у пациентов с распространен¬ 
ным деструктивно-воспалительным процессом в ПЖ, чаще 
в фазе расплавления и секвестрации. Формирование гной¬ 
но-гнилостной инфекции в этой зоне характерно для рас¬ 
пространенного панкреонекроза. Но в большинстве случа¬ 
ев инфекционное воспаление развивается в направлении 
образования локализованных очагов — панкреатических 
абсцессов брюшной полости (см. стр. 215), которые с той 
или иной надежностью могут быть дренированы с санаци¬ 
ей их полости. Лишь иногда, нередко на фоне значитель¬ 
ного иммунодефицита, наступает генерализация инфекции. 
Очаги деструкции из мест уничтожения, подавления или 
хотя бы ограничения условно-патогенной инфекции пре¬ 
вращаются в места бурного развития ее возбудителей и 
становятся источником генерализации, септическим очагом. 

Безусловно, у больных с заболеваниями ПЖ возможны 
и другие варианты сепсиса, например, билиарного в связи 
с холангиопанкреатитом или ангиогенного (катетерного или 
связанного с эндокардитом). От последних вариантов ПгС 
отличается прежде всего септическим очагом, локализо¬ 
ванным в ПЖ и парапанкреатической клетчатке и потому 
трудно поддающимся хирургической санации. Причинами 
этого являются: 

— многофокусность очагов некротического процесса, 
сложность их топографии, невозможность удаления или са¬ 
нации при однократном вмешательстве в оптимальные для 
больного сроки; 

— вовлечение в патологический процесс в очагах гной¬ 
ной секвестрации стенок артерий и вен с развитием тром¬ 
бозов и тромбоваскулитов; 

— близкое соседство резервуаров условно-патоген¬ 
ной инфекции (желчевыделительная система, толстая 
кишка); 

— благоприятные условия экзогенного инфицирования 
в связи с применением дренажей и тампонов; 

— дополнительное инфицирование очагов секвестрации 
при формировании дигестивных свищей; 
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— высокая протеолитическая активность в очагах гной¬ 
ной секвестрации, способствующая «прорыву инфекта» в 
кровоток; 

— многократность санирующих вмешательств, каждый 
раз сопровождающихся разрушением защитных барьеров 
и генерализацией инфекции. 

Ранняя диагностика ПгС трудна, особенно на фоне 
истощения больного, характерного для поздней фазы де¬ 
структивного ОП. Хотя даже при простом клиническом об¬ 
следовании такого больного можно выявить так называе¬ 
мый системный ответ на воспаление: 

— температуру тела выше 38,0 °С или ниже 36 °С; 
— тахикардию в покое более 90 уд/мин при отсутствии 

боли, гиповолемии и предельной анемии; 
— тахипноэ более 25 дых/мин в покое; 
— лейкоцитоз более 12х109/л крови или лейкопению 

менее 4х109/л крови при палочкоядерном сдвиге более 11%. 
Имеется ряд опорных симптомов, которые позволяют 

на фоне установленного системного ответа на воспаление 
утвердиться в обоснованности диагноза ПгС: 

— наблюдается не просто лихорадочная реакция, но 
нередко эпизоды гипертермии с ознобами, профузными по¬ 
тами при наличии значительного по протяжению гнойно-
воспалительного очага; 

— сохранение лихорадочной реакции после, казалось 
бы, адекватной хирургической санации гнойно-воспалитель¬ 
ного поражения ПЖ; 

— появление метастатических (вторичных) очагов ин¬ 
фекции вне брюшной полости, которые могут приобрести 
основное значение как септические очаги. Диагноз сепси¬ 
са без септического очага и пиемических отсевов всегда 
должен вызвать сомнения, при определенном исключении 
ангиогенного сепсиса; 

— серый цвет тканей в ранах, налет фибрина на их 
стенках, отсутствие грануляций; 

— увеличение селезенки, в том числе доказанное с. по¬ 
мощью УЗИ или КТ; 

— анорексия, апатия и слабость, прогрессирующая по¬ 
теря массы тела, частые аллергические реакции на многие 
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лекарственные препараты, ознобы на внутривенные влива¬ 
ния. 

В ходе обследования такого больного выявляются мно¬ 
жественные органные и системные дисфункции, которые 
могут быть зафиксированы на основании значительной и 
стойкой анемии и гипопротеинемии, не поддающейся транс-
фузионной коррекции, мочевого синдрома (протеинурия, 
цилиндрурия, бактериурия), желтухи и повторного повы¬ 
шения тестов, характеризующих цитолиз гепатоцитов (ко¬ 
эффициент de Ritis менее 1,0, высокий уровень у-ГТП и 
ЛАП), коагулолатий, «рецидива» лабораторных проявлений 
ЭнИ (высокий протеолиз крови, повышение концентрации 
среднемолекулярных и высокомолекулярных олигопепти-
дов, уровня триптофана сыворотки крови и др.). 

При иммунологических исследованиях у пациентов с 
предположением о ПгС можно выявить лимфопению со 
значительным снижением доли «активных» Т-лимфоцитов, 
высокий уровень ЦИК, но со снижением активности комп¬ 
лемента, снижение факторов неспецифической защиты (ли-
зоцима, пропердина) и эффективности фагоцитоза по тес¬ 
ту с НСТ, а также признаки вирусной инфекции, сопро¬ 
вождающей бактериальную. Лизосомально-катионный тест 
выявляет полную декатионизацию полиморфно-ядерных 
лейкоцитов. Перспективным в выявлении септической транс¬ 
формации очагов воспаления считается выявление лабо¬ 
раторных критериев системной воспалительной реакции по 
значительному повышению уровня С-реактивного белка, 
сиаловых кислот, орозомукоида, интерлейкина 6, прекаль-
циотонина. 

Окончательным доказательством в диагностике ПгС мо¬ 
жет стать выявление «плотной» бактериемии в венозной 
крови при динамическом посеве ее на стерильность по схе¬ 
ме Бочоришвили: через 3 ч в течение дня (5—6 двойных 
проб, начиная с 7 ч утра). Одновременно обязательно про¬ 
изводят смену катетера, стоящего в центральной вене, а 
его кончик асептично помещают в жидкую питательную 
среду для посева на стерильность. Ведущим возбудителем 
ПгС, наряду с анаэробами, обычно является золотистый 
гемолитический стафилококк, колонизирующий очаги гной-

м 
но-некротической секвестрации, как правило, вслед за грам-
отрицательной микрофлорой в результате суперинфекции. 
Именно после этого раскрытые и дренированные очаги па-
рапанкреатита приобретают свойства первичного септичес¬ 
кого очага. 

Лечение больного с предполагаемым или установ¬ 
ленным ПгС должно проводиться по следующим направ¬ 
лениям: 

— подавление инфекции в септическом очаге и за его 
пределами на путях генерализации инфекции; 

— управляемая гипокоагуляция и подавление избыточ¬ 
ной протеолитической активности крови; 

— иммунокоррекция и иммуномодуляция; 
— активная детоксикация; 
— нормализация энергетического и пластического обес¬ 

печения организма больного. 
Хирургическое вмешательство на септическом оча¬ 

ге выполняют с целью уменьшения внутриполостного дав¬ 
ления в очаге, максимального иссечения некротических 
тканей, обеспечения эффективного оттока гноя из очага с 
помощью промывной санации через двупросветныи дренаж 
по Каншину. При этом не следует бояться нарушения гра¬ 
нуляционного вала, ибо признаки генерализации инфек¬ 
ции свидетельствуют о том, что прорыв инфекта в крово¬ 
ток уже произошел, и очаг местной инфекции превратил¬ 
ся в септический, поступление из которого избытка токсинов 
и антигенов превышает санирующие возможности клеточ¬ 
ного и гуморального иммунитета. Хирургическая санация 
должна проводиться не только на первичном, но и на ме¬ 
тастатических гнойных очагах. 

Вторым компонентом подавления генерализованной ин¬ 
фекции должна быть рационально спланированная и дли¬ 
тельная (несколько недель) антимикробная химиотера¬ 
пия. Она может быть как системной (внутривенной), так и 
регионарной с преимущественной перфузией панкреатоду-
оденальной зоны, а также — предусматривать санацию 
лимфатических путей генерализации с помощью эндолим-
фатической терапии (см. стр. 136). Учитывая микроцирку-
ляторные расстройства, на начальном этапе антибактери-
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альную терапию иногда следует сочетать с проведением 
ганглионарного блока без гипотонии. 

В ы б о р а н т и б а к т е р и а л ь н ы х х и м и о т е р а -
п е в т и ч е с к и х с р е д с т в (ХТС) должен осуществлять¬ 
ся с учетом установленного характера возбудителей. При 
отсутствии точной информации применяют сочетанную ан¬ 
тибактериальную химиотерапию с расчетом на ее широ¬ 
кий спектр, синергидное действие ХТС, предупреждение 
селекции микробов-ассоциантов по ходу лечения. Реаль¬ 
ным можно считать сочетание аминогликозидов с цефа-
лоспоринами III генерации или ванкомицином. Начальным 
оптимальным сочетанием является введение цефтриаксо-
на (роцефин, лендацин) 1 раз в сутки и суточной дозы ами-
кацина или нетромицина через 12 ч после введения цефт-
риаксона. В тех случаях, когда по местным проявлениям 
инфекции и экстренной бактериоскопии отделяемого из 
очага можно предположить неклостридиальную анаэроб¬ 
ную инфекцию, в качестве третьего компонента комбина¬ 
ции используют метронидазол (метроджил, клион, флагил), 
клиндамицин либо диоксидин. 

Если предполагается грибковый, чаще всего кандидоз-
ный компонент инфекта, необходимо своевременно в про¬ 
грамме АХТ использовать антимикотические антибиотики. 
Лечение кандидозной суперинфекции чаще всего затруд¬ 
няется низкой активностью полиеновых антибиотиков (ле-
ворина, нистатина) и отсутствием парентеральных форм 
таких средств. Препаратами выбора могут быть такие про¬ 
тивогрибковые ХТС, как флуцитозин (анкотил) и особенно 
флуконозол (дифлукан). При сохраненном питании через 
рот может быть назначен в пероральной форме интрако-
назол (орунгал), который принимают во время еды. 

При определении д л и т е л ь н о с т и а н т и б а к т е р и ¬ 
а л ь н о й х и м и о т е р а п и и исходят из следующих по¬ 
ложений: 

— использовать всегда максимальные и субмаксималь¬ 
ные дозы препаратов с учетом их накопления и экскре¬ 
ции; 

— начав применять антибактериальные ХТС, не следу¬ 
ет спешить прекращать их введение: химиотерапия при сеп¬ 

сисе даже при быстро достигнутом эффекте проводится 
длительно, не менее 4 недель, чтобы исключить возмож¬ 
ность рецидива; 

— смена ХТС не может быть регламентирована времен¬ 
ным критерием (через 7—10 и даже 15 дней), а должна 
опираться на клинические данные: иногда возможно ис¬ 
пользование одной комбинации до конца лечения ПгС; 

— изменение всей программы, замена или сокращение 
одного из компонентов комбинации может производиться 
исходя из результатов периодического бактериологического 
контроля и появления токсических и аллергических реак¬ 
ций на применяемые препараты; 

— длительное течение ПгС, отчетливый гипоергический 
характер ответа на септический очаг позволяют предполо¬ 
жить наличие вирусной инфекции, что заставляет включать 
в программу терапии препараты интерферона, в том числе 
и для парентерального введения, или мощные индукторы 
продукции интерферона (циклоферон в дозе 0,25 один раз 
в сутки два дня подряд, а затем 3—5 инъекций через день). 

Следующее направление интенсивной терапии состоит 
в проведении управляемой гипокоагуляции гепарином под 
контролем времени свертывания (оптимальный уровень 
около 20 мин по Ли—Уайту), применении низкомолекуляр¬ 
ных гепаринов (клексан, кливарин, фраксипарин, фрагмин 
и др.) и подавлении высокой общей протеолитической ак¬ 
тивности крови антипротеазами (до 360 аПЕ пантрипина и 
1 млн. КИЕ гордокса или трасколана в сут). Длительность 
управляемой гипокоагуляции, которая наиболее просто 
обеспечивается введением примерно 1000 ед. гепарина каж¬ 
дый час, соответствует продолжительности катаболической 
фазы ПгС. С учетом значительного изменения гемореоло-
гии при сепсисе и повышении агрегационной способности 
клеток крови одновременно показано применение антиаг-
регантов (олифен, курантил или персантин, ибустрин), пла¬ 
стификаторов (трентал или агопурин), дезагрегантов (ком-
пламин, теоникол, никотиновая кислота в больших дозах). 

Химиотерапию генерализованной инфекции следует со¬ 
четать с иммунотерапией (см. стр. 143). На первом этапе 
ведения таких больных иммунотерапия может быть пас-
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сивной с примененим гипериммунной плазмы (антиэшери-
хийной, антипротейной, антипсевдомонадной на раннем 
этапе лечения инвазивной инфекции и антистафилококко¬ 
вой на позднем), специфических антимикробных иммуно¬ 
глобулинов (пентаглобин), парентеральным введением ли-
зоцима. Пассивную иммунотерапию можно сочетать с ак¬ 
тивацией функции нейтрофилов (продигиозаном, 
иммунофамом, деринатом), увеличением содержания лим¬ 
фоцитов (леакадином), накоплением активных Т-лимфоци-
тов (левомизол), модуляцией клеточного иммунитета при 
его угнетении (тималин, тактивин, тимоген), активацией на¬ 
работки активных Т-хелперов применением Ронколейкина 
(Биотех) (см. стр. 142). 

Задача активной детоксикации в лечении ПгС состо¬ 
ит в том, чтобы дать больному дожить до момента, когда 
хирургическая санация септического очага и антибактери¬ 
альная химиотерапия окажут переломное действие в тече¬ 
нии данного осложнения. С этой целью нельзя рекомен¬ 
довать инфузионную детоксикацию, так как детоксикаци-
онные кровезаменители (гемодез, полидез) проявляют 
большее сродство к ХТС, нежели к компонентам ЭИ, и 
могут значительно снижать концентрацию ХТС в крови. 
Форсированный диурез в данной клинической ситуации так¬ 
же мало перспективен. 

Методом выбора в катаболической фазе сепсиса мо¬ 
жет быть г е м о с о р б ц и я , показанием к которой счита¬ 
ется тяжелая микробная эндогенная интоксикация с высо¬ 
кой лихорадкой, ознобами, гиперферментемией, высоким 
уровнем среднемолекулярных полипептидов, бактериеми¬ 
ей. Детоксикационный эффект ГС проявляется только при 
надежной санации септического очага, тогда как наличие 
недренированного очага, а также значительные расстрой¬ 
ства функции органов жизнеобеспечения считают относи¬ 
тельным противопоказанием к ГС. Затрудняет проведение 
ГС и наличие у больного свежих ран, хотя использование 
в качестве стабилизатора крови раствора натрия цитрата 
позволяет проводить ГС и на таком фоне (см. стр. 112). 
Л и м ф о д р е н а ж и л и м ф о с о р б ц и я могут быть аль¬ 
тернативно использованы для активной детоксикации лишь 
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в немногих случаях ПгС, учитывая четкую иммунодепрес-
сорную направленность этого метода и технические труд¬ 
ности его выполнения. 

Как метод первого выбора эфферентной терапии при 
ПгС, наиболее эффективен ПАф с плазмозаменой на раз¬ 
множенную нативную плазму либо ПАф с плазмосорбци-
ей, в том числе и с раздельной криоплазмофикацией. Для 
чего забранная во время предыдущего сеанса аутоплазма 
подвергается предварительной обработке: гепаринизация 
и замораживание при —20 °С сразу после забора, размо¬ 
раживание и сорбция этой плазмы через угольный волок¬ 
нистый сорбент перед последующим сеансом ЭГК, в кото¬ 
ром такую криомодифицированную аутоплазму использу¬ 
ют как основную среду для замещения. Обязательным 
условием достижения максимального лечебного эффекта 
ПАф считается предперфузионная инфузия не менее 50% 
плазменного объема больного с введением суточной дозы 
бактерицидного антибиотика (так называемый «антимикроб¬ 
ный удар») на фоне управляемой гипотензии ганглиолити-
ками или нитроглицерином. 

Критериями эффективности ПАф и необходимости по¬ 
вторения сеанса может служить не только самочувствие 
больного и динамика лабораторных показателей выражен¬ 
ности ЭИ, но и характеристика самой плазмы больного, оп¬ 
ределяемая на глаз: ее мутность, содержание хлопьев и 
нитей, что просто контролируется чтением газетного тек¬ 
ста через пробирку с такой плазмой. Просветление плазмы 
сопутствует улучшению состояния больного, позволяет от¬ 
ложить проведение повторного сеанса ПАф. 

Восстановление состоятельности жизненно важных фун¬ 
кций организма с помощью мер, направленных на норма¬ 
лизацию энергетического и пластического обеспечения 
организма при гиперметаболическом «взрыве», который 
вызывает сепсис, прежде всего должно исходить из необ¬ 
ходимости коррекции гипоксии и неадекватного транспор¬ 
та кислорода тканям. 

Для в о с с т а н о в л е н и я с и с т е м н о г о т р а н с ¬ 
п о р т а к и с л о р о д а оправданно применение курса ГБО 
в лечебных барокамерах. Целесообразность применения 
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ГБО при тяжелой гнойно-септической инфекции определя¬ 
ется несколькими факторами: 

— устранением гипоксии на тканевом и органном уровне; 
— бактериостатическим действием гипербарического 

кислорода на анаэробный компонент микробных ассоциа¬ 
ций; 

— усилением действия антибактериальных ХТС; 
— иммуномодуляцией и восстановлением антиинфекци¬ 

онной активности организма; 
— благоприятным влиянием на гемореологию и агрега-

ционные свойства клеток крови. 
Важным компонентом этого направления терапии ПгС 

является в ы с о к о к а л о р и й н о е и с к у с с т в е н н о е 
п и т а н и е (40 ккал/кг массы тела больного и более). 
Чаще оно применяется в форме парентерального питания 
в режиме гипералиментации. Необходимость проведения 
парентерального питания у таких больных исходит из на¬ 
рушений пищеварения, связанных напрямую с ПГС: ано-
рексия, кишечная дискинезия, недостаточность экзокрин-
ной функции поджелудочной железы и тонкой кишки, эро-
зивно-язвенные поражения слизистой оболочки желудка и 
кишок. По мере разрешения септического процесса необ¬ 
ходимо переходить к полноценному еюнальному зондово-
му питанию (см. стр. 144), которое дополняет и корригиру¬ 
ет недостатки парентерального. 

ТРОМБЫ И ГЕМОРРАГИИ КАК ПОСЛЕДСТВИЯ 
ГНОЙНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

Тромбогеморрагические осложнения характерны для 
такого тяжелого заболевания, как ОП. Причинами их 
возникновения являются значительное сгущение крови, ха¬ 
рактерное для первой стадии ОП, нарушение ее реологи¬ 
ческих свойств и кризис микроциркуляции как в зоне тка¬ 
невой деструкции, так и за ее пределами, изменения коа¬ 
гулирующих свойств крови вплоть до синдрома РВС, резкое 
повышение проницаемости стенки микрососудов под влия¬ 
нием факторов панкреатической агрессии. В первые часы 

геморрагического ОП наблюдаются явления активации фиб-
ринолитической системы крови с возникновением распро¬ 
страненных кровоизлияний на фоне тканевого отека. Для 
раннего периода деструктивного ОП характерны массив¬ 
ные кровоизлияния и образование гематом в ЗбК. Одно¬ 
временно возможно возникновение кровоизлияний и за 
пределами очага альтерации паренхимы ПЖ. Существен¬ 
ное клиническое значение могут иметь кровоизлияния в 
пищеварительном тракте, легких и плевре, печени и поч¬ 
ках, надпочечниках и даже головном мозге. Позднее, при 
снижении протеолитической активности крови, усиливает¬ 
ся процесс тромбообразования, прежде всего в сосудах 
поврежденной ПЖ и ЗбК, а также в других сосудистых 
регионах, как проявление системной тромбофилии. 

Тромботические осложнения при тяжелом ОП не¬ 
редко проявляются в виде магистральных тромбозов круп¬ 
ных сосудов органов брюшной полости (селезеночные, 
брыжеечные артерии и вены, воротная и реже нижняя 
полая вены и др.) и инфарктов органов живота и груди 
(селезенка, печень, почки, миокард и др.). Тромбоз селе¬ 
зеночной вены вызывает массивные кровоизлияния и ге¬ 
моррагический инфаркт селезенки, приводя к острой 
спленомегалии и иногда к разрыву этого органа. Тром¬ 
боз верхней брыжеечной вены или ее притоков может 
привести к множественным кровоизлияниям в стенку кишки 
и ее некрозу, что усугубляет кишечный парез, а при 
перфорации органа ведет к разлитому перитониту. Тром¬ 
боз воротной вены быстро формирует критическое со¬ 
стояние больного (см. стр. 409). Эмбологенные тромбозы 
притоков нижней полой вены, особенно сосудов нижних 
конечностей, на фоне тяжелого состояния больного ОП 
создают угрозу массивной тромбоэмболии легочной арте¬ 
рии и ее ветвей (см. стр. 368). 

Не менее опасными осложнениями ОП и последствия¬ 
ми гнойно-воспалительных процессов являются острые 
кровотечения, которые возникают как на ранних, так и, 
особенно часто, на поздних стадиях этого заболевания. Са¬ 
мыми опасными и трудно поддающимися лечению являют¬ 
ся кровотечения, которые развиваются при расплавлении 
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очагов гнойно-некротического поражения в ПЖ и ЗбК, при 
сообщении кисты ПЖ с панкреатическими протоками, с же¬ 
лудком и ДПК, то есть при наличии внутренних свищей ПЖ. 

АРРОЗИОННЫЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ 

Значительные по темпу и объему кровопотери кровоте¬ 
чения при заболеваниях ПЖ могут явиться причиной тя¬ 
желых гемодинамических расстройств и составлять угрозу 
для жизни таких больных. Источником кровотечений мо¬ 
гут быть разрывы слизистой оболочки в области пищевод-
но-желудочного перехода как следствие неукротимой рво¬ 
ты, с которой начинается ОП (синдром Меллори—Вейса), 
острые эрозии и язвы пищеварительного тракта, развитие 
которых определяется стрессорным воздействием деструк¬ 
тивного процесса в железе и сопутствующей этому про¬ 
цессу тяжелой ЭИ. 

Кровотечения могут возникать и из сосудов, питающих 
саму железу, и являться по сути осложнениями осложне¬ 
ний. Они носят аррозионный характер и обычно выявля¬ 
ются в фазе гнилостно-гнойной секвестрации и расплавле¬ 
ния некротизированной паренхимы ПЖ и парапанкреати-
ческой клетчатки. 

Как правило, источник аррозионного кровотечения (АК) 
при ранних локализованных осложнениях ОП — это арро-
зированные внутрибрюшные сосуды в области гнойных сек¬ 
вестров ПЖ и ЗбК. Такие больные часто уже оперирова¬ 
ны по поводу ОП и его осложнений, для них характерна 
высокоинвазивная местная инфекция в лапаротомной ране, 
которая может стать причиной аррозии и кровотечения из 
раны брюшной стенки. Источником профузного АК чаще 
всего являются крупные артерии и венозные стволы: чрев¬ 
ная и верхнебрыжеечная артерия, воротная вена и ее ос¬ 
новные притоки, реже нижняя полая вена. Однако допус¬ 
кается возможность профузных кровотечений и из орган¬ 
ных ветвей: сосудов самой поджелудочной железы, левого 
купола диафрагмы. У значительной части больных АК со¬ 
четаются со свищами ПЖ или желудочно-кишечного трак¬ 
та. Для всех этих АК характерным считается множествен-
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ность источников кровотечения и его рецидивирующий ха¬ 
рактер. 

Диагностика. Учитывая частое наличие у таких боль¬ 
ных широкой раны брюшной стенки, 2 /3 АК — наружные, 
и потому их диагностика не представляет трудностей. Од¬ 
нако в таких обстоятельствах возможны и внутренние кро¬ 
вотечения (в брюшную полость, полость кисты, прилежа¬ 
щий полый орган), что заставляет опираться на клиничес¬ 
кие признаки кровопотери, рутинные гемодинамические 
критерии (АД, ЦВД) и гематологические показатели (кон¬ 
центрацию гемоглобина крови, показатель гематокрита, 
динамику ОЦК и его компонентов). В наиболее трудных 
случаях медленных АК возможно использование метода 
внешней радиометрии живота после переливания меченых 
аутологичных или гомологичных эритроцитов). 

Всегда считается важным установить источник кровоте¬ 
чения, для чего представления о локализации некрозов и 
секвестров недостаточно, даже при возможности повтор¬ 
ной ревизии зоны деструкции. В тех случаях, когда стаци¬ 
онар достаточно оснащен, для выяснения источника АК 
используют ангиографию. Выявление депо контрастного 
вещества, связанного с одной из ветвей чревной или верх¬ 
ней мезентериальной артерии, позволяет не только точно 
локализовать источник кровотечения, но в некоторых слу¬ 
чаях добиваться и остановки кровотечения с помощью при¬ 
цельной окклюзии быстротвердеющими композициями. Та¬ 
кое эндовезикальное вмешательство и может явиться ос¬ 
новным этапом в лечении больного в критическом состоянии 
в связи с кровотечением. 

Интенсивная терапия больных при возникновении АК 
на фоне осложнений ОП представляет трудную задачу, учи¬ 
тывая снижение компенсаторных возможностей, и прово¬ 
дится по трем основным направлениям: 

— медикаментозная гемостатическая терапия; 
— хирургический гемостаз; 
— адекватная инфузионно-трансфузионная компенса¬ 

ция кровопотери. 
Медикаментозной гемостатической терапии всегда дол¬ 

жен предшествовать забор крови на коагулограмму, по-
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зволяющую оценить не только состояние тромбоцитарно-
го гемостаза (хотя бы по концентрации тромбоцитов), но 
и основные плазменные факторы свертывания и фибрино-
лиза: время свертывания и рекальцификации, протромби-
новый индекс, концентрацию фибриногена в плазме кро¬ 
ви, спонтанного фибринолиза по Котовщиковой. Если по¬ 
зволяют возможности лаборатории, целесообразно также 
оценить факторы, имеющие отношение к врожденным и 
приобретенным диатезам (ФУ и Ф1Х), парциальное тром-
биновое время, факторы, определяющие прочность фиб-
ринного свертка (ФХШ), паракоагуляционнные тесты (р*-на-
фтоловый, этаноловый), если невозможно лабораторно 
оценить продукты деградации фибриногена (ПДФ). 

Этапы лечения. Сразу после забора крови может быть 
начата г е м о с т а т и ч е с к а я т е р а п и я , которую начи¬ 
нают с переливания нативной или лиофилизированной плаз¬ 
мы с викасолом (3—4 мл на 500 мл) и введения 250—500 
мг этамзилата (дицинона). 

Одновременно проводят и н ф у з и о н н о - т р а н с ф у -
з и о н н о е з а м е щ е н и е к р о в о п о т е р и , которое дол¬ 
жно включать на первом этапе природные коллоидные кро¬ 
везаменители (желатиноль, гелофузин или гидроксиэтили-
рованный крахмал — волекам, инфукол, стабизол), 
кровезаменители-антигипоксанты (мафусол 800—1200 мл). 
При предельном снижении показателя гематокрита (ниже 
0,28 л/л) инфузионное купирование волемии может быть 
усилено трансфузией свежестабилизированной или свеже-
консервированной донорской крови. Доза эритроцитсодер-
жащих сред рассчитывается по тем же формулам и но¬ 
мограммам, что и при профузных кровотечениях другой 
локализации, например, из острых язв и эрозий желудка и 
кишки (см. стр. 431). В тех случаях, когда полученные лабо¬ 
раторные данные свидетельствуют об активации фибрино-
литической системы (для чего необходимо всего 45—60 мин), 
начинают вливание антипротеаз, гидрокортизона или пред-
низолона (соответственно 6—7 мг/кг и 1—3 мг/кг МТ боль¬ 
ного). Реже используют вливание 5—10 г е-аминокапроно-
вой кислоты (только на фоне стабилизации кровообраще¬ 
ния!) или 500 мг транексамовой кислоты (трансамча, экзацил). 

Наряду с гемостатической и инфузионно-трансфузион-
ной терапией могут предприниматься попытки х и р у р г и ¬ 
ч е с к о г о г е м о с т а з а , для чего в условиях адекватной 
анестезии проводят ревизию предполагаемого места кро¬ 
вотечения и осуществляют вскрытие и дренирование оча¬ 
гов деструкции, некрэктомию и секвестрэктомию, выпол¬ 
няют перевязку сосудов или прошивают место кровотече¬ 
ния, реже накладывают швы на стенку крупного сосуда, 
несмотря на наличие гнойной раны. Иногда приходится осу¬ 
ществлять тугую тампонаду сальниковой сумки или даже 
резекцию некротически измененной части ПЖ. 

Так как аррозионные кровотечения при заболеваниях 
поджелудочной железы сочетаются с другими тяжелыми 
осложнениями (высоко инвазивная инфекция, сепсис и др.), 
то исходы этого осложнения во многих случаях неблагоп¬ 
риятны: летальность составляет 55—70%, но это не ис¬ 
ключает поисков наиболее оптимальных решений останов¬ 
ки кровотечения и ведения больного в постгеморрагичес¬ 
ком периоде. 

ц 

РАННИЕ ОРГАННЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ 

Развитие глубоких деструктивных и гнойно-воспалитель¬ 
ных изменения в ПЖ и ЗбК оказывает значительное пато¬ 
логическое нервно-рефлекторное и гуморальное влияние 
на органы брюшной полости, связанные с ПЖ анатоми¬ 
чески и функционально, создавая условия значительного 
функционального и отчетливого структурного поражения 
этих органов. К таким органным поражениям следует от¬ 
носить панкреатитогенный гепатит и нефрит, острый гаст-
родуоденит, нередко сопутствующий тяжелому ОП. 

ПАНКРЕАТИТОГЕННЫЙ ГЕПАТИТ 

Печень, являясь коллектором всей венозной крови ор¬ 
ганов живота, за исключением почек и надпочечников, при¬ 
нимает на себя «удары» активированных панкреатических 
ферментов и образующихся в зоне деструкции вторичных 
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факторов агрессии уже в раннем периоде развития ОП, а 
затем продуктов тканевого распада и гнойно-гнилостного 
воспаления ПЖ и ЗбК. Неизбежно возникающие в ответ 
на это длительное гуморальное воздействие расстройства 
микроциркуляции и органного кровотока приводят к вы¬ 
раженной гипоксии печеночной паренхимы на фоне недо¬ 
статка снабжения гепатоцитов энергетическими и пласти¬ 
ческими субстратами. Первичный вазоспазм сменяется диля-
тацией нутритивных сосудов печени, повышением 
проницаемости микрососудов со стазом и агрегацией фор¬ 
менных элементов крови, вплоть до тромбообразования. 
В ответ на это возникают различные по глубине и выра¬ 
женности структурные и функциональные изменения па¬ 
ренхимы и стромы печени. 

При геморрагическом ОП относительно рано выявляется 
неравномерное полнокровие ткани печени с застойными яв¬ 
лениями в отдельных дольках, очаговые интралобулярные 
некрозы вокруг кровеносных сосудов, очаговая дистрофия 
гепатоцитов и выраженная их дискомплексация. В последу¬ 
ющем вокруг очагов некрозов развивается лейкоцитарная 
инфильтрация. Структурные и функциональные изменения в 
печени по типу гепатита значительно усугубляются при та¬ 
ких осложнениях ОП, как стойкая механическая желтуха, 
гнойный холангит (при головчатом ОП и сопутствующем хо-
ледохолитиазе), тромбоз воротной вены, гнойный перитонит 
и др. Развивается гепатопривный синдром, для которого ха¬ 
рактерно нарушение всех функций печени (пигментообразо-
вательной, углеводорегулирующей, белковосинтетической, 
дезинтоксикационной), что создает угрозу развития печеноч¬ 
ной несостоятельности (см. стр. 399). 

ПАНКРЕАТИТОГВННЫЙ НЕФРИТ 

Основой развития панкреатитогенного нефрита являются 
тяжелые нарушения органного кровообращения, вызван¬ 
ные циркулирующими в крови трипсином, кининами и дру¬ 
гими вазоактивными субстанциями, являющимися марке¬ 
рами ЭИ при ОП (биологические амины, продукты дегра¬ 
дации фибрина, органические кислоты). В почках при этом 
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возникают отчетливые дисциркуляционные нарушения в 
виде расширения кровеносных микрососудов, повышенной 
проницаемости сосудов клубочков с отеком стромы и дис¬ 
трофическими изменениями извитых канальцев. В каналь-
цевом эпителии отмечается снижение содержания белка и 
появляются поврежденные ядра, что ведет к нарушению 
нормального процесса мочеобразования. Одновременно 
отмечается и окклюзионный компонент нарушения моче¬ 
отделения по канальцевой системе: в просвете канальцев 
постепенно оседают продукты деградации белка. Особой 
формой поражения почек является гнойно-очаговый не¬ 
фрит, развивающийся при септикопиемии у больных гной¬ 
но-некротическим ОП. 

При панкреонекрозе и сопутствующем ему по этим при¬ 
чинами панкреатитогенном нефрите существенно (на 40— 
50%) снижается канальцевая фильтрация и канальцевая 
секреция и в значительной степени снижается канальце¬ 
вая реадсорбция, что некоторое время может нивелиро¬ 
вать нарушение фильтрации. Только при углублении рас¬ 
стройств парциальных функций почек снижается минутный 
диурез до уровня 0,5 мл/мин у взрослого пациента и ниже. 
На этом фоне могут выявляться признаки значительной 
почечной недостаточности с нарушениями выведения азо¬ 
тистых шлаков и электролитного баланса. 

Клиника. Панкреатитогенный нефрит проявляется сни¬ 
жением диуреза, несмотря на адекватное обеспечение во¬ 
дой и электролитами, выраженным мочевым синдромом с 
отчетливой микрогематурией, протеинурией, лейкоцитури-
ей на фоне снижения относительной плотности мочи. Не¬ 
большое повышение остаточного азота и мочевины в крови 
в начале ОП может быть отнесено к гиперкатаболизму, 
на что указывает и уменьшение обычной величины отно¬ 
шения концентрации креатинина в мкм/л к концентра¬ 
ции мочевины в ммоль/л крови при их рутинном опреде¬ 
лении в одной пробе крови. Точное определение состо¬ 
яния функции почек может быть основано на определении 
концентрационных индексов моча/кровь по креатинину, 
мочевине, осмоляльности и молекулам средней массы. В 
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диагностике гнойно-очагового нефрита определенное зна¬ 
чение имеет посев мочи на микрофлору и УЗИ почек. 

Лечение. В начальном периоде панкреатогенного нефри¬ 
та профилактическое действие оказывает стимуляция диу¬ 
реза салуретиками на фоне проводимого патогенетичес¬ 
кого лечения ОП и адекватной коррекции гомеостатичес-
ких расстройств, развивающихся по ходу этого заболевания. 
При углублении расстройств необходимо переходить к про¬ 
граммам, которые используются при лечении почечной не¬ 
состоятельности и гепаторенальном синдроме. Важным 
компонентом в комплексном лечении гнойно-очагового не¬ 
фрита и сепсиса является сеансовая внутриаортальная пер¬ 
фузия почек с антибиотикотерапией, которая осуществля¬ 
ется через катетер, введенный пункционно в аорту за уро¬ 
вень почечных артерий. 

ОСТРЫЙ ГАСТРОДУОДЕНИТ 

Панкреатитогенный гастродуоденит проявляется неопре¬ 
деленным «желудочным дискомфортом», который трудно 
выделить из общей картины диспептических расстройств в 
связи с деструкцией ПЖ. Как известно, ОП сопровождает¬ 
ся нарушениями желудочной секреции, выражающейся в 
гиперсекреции и непрерывном кислотообразовании, и из¬ 
менением ощелачивающей функции антрального отдела 
желудка. Чем тяжелее течение ОП, тем более значитель¬ 
ны такие изменения. Патогенетически обусловленная не¬ 
обходимость длительного голодания и невозможность пол¬ 
ноценного лечебного питания создают особые трудности в 
регуляции этого повреждающего фактора. Даже щелочная 
минеральная вода стимулирует базисную желудочную сек¬ 
рецию. На это накладываются сосудистые нарушения на 
микроциркуляторном уровне, снижающие активность фак¬ 
торов защиты слизистой оболочки желудка и двенадцати¬ 
перстной кишки. 

Особенно быстро изменения слизистой оболочки в виде 
отека, мелкоточечных кровоизлияний, полей эрозий раз¬ 
личной протяженности и острых изъязвлений слизистой 
оболочки развиваются у больных с панкреатогенным шо-
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ком и тяжелой ЭИ. Возникновению этого осложнения на 
более поздних стадиях заболевания способствует прямой 
контакт гнойно-некротических очагов ПЖ и ЗбК со стен¬ 
кой желудка и двенадцатиперстной кишки. 

Гастродуоденит этого происхождения своевременно рас¬ 
познается при фиброгастродуоденоскопии. Разрешение па¬ 
тологических изменений в ПЖ, подавление гнойной инфек¬ 
ции в очагах деструкции, купирование эндогенной инток¬ 
сикации, стабилизация жизненно важных функций, а также 
постепенное расширение пищевого режима способствуют 
уменьшению выраженности явлений этого осложнения. 
Необходимость в неотложной помощи при панкреатитоген-
ном гастродуодените возникает лишь тогда, когда он ос¬ 
ложняется гастродуоденальным кровотечением или перфо¬ 
рацией острых язв (см. стр. 427). 

ПОЗДНИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ И ПОСЛЕДСТВИЯ 
ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

КИСТЫ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ИХ ОСЛОЖНЕНИЯ 

Симптоматология, клиника кист ПЖ и лечебная тактика 
при этой патологии зависят от причины образования кист, 
патоморфологических особенностей, локализации, величи¬ 
ны и количества, наличия связи полости кисты с главным 
панкреатическим протоком, а также осложнений, требую¬ 
щих неотложного лечения. 

Как известно, кисты подразделяют на в р о ж д е н н ы е , 
образующиеся в результате пороков развития органа, или 
истинные, и п р и о б р е т е н н ы е — ложные. Истинные ки¬ 
сты отличаются от ложных наличием внутренней эпители¬ 
альной выстилки в полости кисты. Стенки ложных кист 
(псевдокист) состоят из фиброзной ткани и лишены такой 
эпителиальной выстилки. Часто на стенках ложных кист 
имеются признаки продолжающегося продуктивного вос¬ 
палительного процесса, иногда развитие грануляционной 
ткани сочетается с наличием некротических масс в полос¬ 
ти кисты. 
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Существует значительное многообразие кистозного по¬ 
ражения ПЖ, которое во многом является отражением его 
происхождения. Кисты бывают одиночные и множествен¬ 
ные, одно- и многокамерные, сообщающиеся и не сооб¬ 
щающиеся с панкреатическими протоками, локализован¬ 
ными в различных отделах железы, интрапанкреатически-
ми и экстрапанкреатическими. Врожденные кисты являются 
истинными, множественными и многокамерными, а приоб¬ 
ретенные чаще ложные, одиночные и однокамерные. 

Причинами приобретенных кист являются острый и 
хронический панкреатит, травма ПЖ и ее протоков, кро¬ 
воизлияния в толщу ПЖ, опухоли (см. стр. 289). При ОП 
ложные кисты ПЖ, как правило, постнекротические и об¬ 
разуются на месте обширных по протяженности и глубине 
очагов некрозов ПЖ и ЗбК. Вокруг таких очагов возникает 
реактивно-воспалительный вал, из которого затем форми¬ 
руется фиброзная капсула кисты. Обширный некроз, рас¬ 
положенный в толще паренхимы ПЖ, служит основой для 
образования интрапанкреатических кист, а некроз, распро¬ 
страняющийся за пределы железы, приводит к образова¬ 
нию внеорганных (экстрапанкреатических) псевдокист. При 
расплавлении глубоких очагов некроза могут разрушаться 
панкреатические протоки, и тогда полость кисты будет со¬ 
общаться с протоковой системой ПЖ. В редких случаях 
киста формируется преимущественно в результате скоп¬ 
ления выпота в сальниковой сумке и является по сути хро¬ 
ническим оментобурситом. 

В формировании постнекротических кист различают 4 
периода: 

— в 1-м периоде (4—6 недель от начала панкреатита) в 
центре воспалительного панкреатического инфильтрата 
формируется начальная полость кисты; 

— во 2-м периоде (2—3 месяца от начала заболева¬ 
ния) резорбция постнекротического инфильтрата продол¬ 
жается, сформировавшаяся полость ограничивается рых¬ 
лой соединительнотканной капсулой; 

— в течение 3-го периода (до 6 месяцев) инфильтрат 
резорбируется полностью, киста «созревает»: образуется 
плотная фиброзная капсула; 
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— в 4-м периоде (через 6—12 месяцев от момента раз¬ 
вития ОП) капсула кисты становится плотной, прочной и от¬ 
носительно легко отделяется от окружающих тканей. 

Механизм образования кисты ПЖ при ее механичес¬ 
кой травме определяется характером повреждения органа 
и его осложнениями. При развитии травматического панк-
реонекроза с поражением ЗбК создаются такие же усло¬ 
вия, как и при нетравматическом ОП. Образованию псев¬ 
докисты способствует обширное кровоизлияние в толщу ПЖ 
и окружающую ЗбК. Повреждение протоковой системы ПЖ 
с экстравазацией значительного количества панкреатичес¬ 
кого сока может привести к образованию кисты без рас¬ 
пространенного ОП. 

Клиника и диагностика. Для постнекротических псевдо¬ 
кист ПЖ патогномоничны эпигастральные боли неопределен¬ 
ного характера, наличие опухолевидного образования в вер¬ 
хней части живота при возможном или несомненно перене¬ 
сенном ОП в анамнезе. Для постановки диагноза, уточнения 
топики кисты ПЖ и выявления осложнений проводят рутин¬ 
ные лабораторные исследования, ультразвуковую эхолока¬ 
цию и многоцелевые рентгенологические исследования пан-
креатодуоденальной области, такие как обзорная рентгено¬ 
скопия брюшной полости и полипозиционное контрастное 
исследование желудка, релаксационная дуоденография, ком¬ 
бинированная холецистохолангиография, ирригоскопия, рет-
роперитонеопневмография, целиакография ПЖ и, наконец, 
компьютерная рентгенотомография. При проведении опера¬ 
тивного вмешательства дооперационное специальное обсле¬ 
дование может быть дополнено пункцией кисты и интраопе-
рационной цистографией и цистоскопией. 

Лечение. Неосложненные кисты ПЖ оперируют в плано¬ 
вом порядке. В качестве оперативных методов лечения при¬ 
меняют наружное и внутреннее дренирование кисты, удале¬ 
ние ее (цистэктомия), левостороннюю и панкреато-дуоденаль-
ную резекцию ПЖ с удалением кистозно измененного отдела 
органа. При наличии мелких единичных кист,, не сообщаю¬ 
щихся с панкреатическим протоком, в ряде случаев можно 
ограничиться пункцией кисты с аспирацией ее содержимо¬ 
го. Наружное дренирование неосложненных кист проводят 
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только в случаях псевдокист, не сообщающихся с панкреа¬ 
тическим протоком. Следует помнить о возможности много¬ 
камерных псевдокист. В подобных случаях по ходу вмеша¬ 
тельства раскрывают все перегородки и образуют единую 
полость с последующим, чаще всего, наружным, дренирова¬ 
нием образованной единой полости. Во время проведения 
наружного и внутреннего дренирования кист ПЖ из их по¬ 
лости по возможности удаляют все омертвевшие ткани. 

При кистах, сообщающихся с протоковой системой, по¬ 
казано внутреннее дренирование их в варианте цистогаст-
ро-, цистодуодено- или цистоеюностомии. Наименее пред¬ 
почтительна цистогастростомия, так как пищевые массы 
могут попадать через такой анастомоз и вызывать нагное¬ 
ние кисты. У таких пациентов также часто развиваются пеп-
тические язвы с кровотечениями и нередко рубцевание со¬ 
устья после спадения кисты. 

Резекция ПЖ чаще всего показана при множественных 
интрапанкреатических кистах в левой части органа. Цист-
эктомия показана при кистах небольшого размера, с хо¬ 
рошо сформированной капсулой, не имеющих обширных 
сращений с окружающими органами. 

Особенности периодов эволюции псевдокисты отражаются 
на хирургической тактике, что видно на примере больных с 
панкреонекрозом. В 1-м периоде, то есть при «незрелой» 
кисте, внутреннее дренирование кистозной полости произ¬ 
водить опасно, даже в тех случаях, когда выявляется ее хо¬ 
рошее сообщение с панкреатическим протоком. В таком слу¬ 
чае хирург вынужден ограничиться наружным дренировани¬ 
ем. Цистэктомия легко осуществляется в 4-м периоде 
формирования кисты. 

Срочные и неотложные операции производят при раз¬ 
личных осложнениях кист ПЖ. Такие операции особен¬ 
но необходимы при развитии резкого болевого синдрома 
в области кисты при сочетании с быстрым увеличением 
образования в объеме. Это обычно связано с блокадой 
панкреатического протока проксимальнее места впадения 
его в полость кисты. Срочное внутреннее дренирование 
такой кисты купирует резкую боль и предупреждает по¬ 
следующие осложнения. 

С разной частотой встречаются следующие осложнения 
кист ПЖ, требующие проведения неотложных вмешательств: 

— наиболее часто нагноение и разрыв кисты; 
;••:;- — разлитой перитонит как следствие разрыва нагноив¬ 
шейся кисты; 

— геморрагический или гнойный плеврит при прорыве 
кисты в плевральную полость (в случаях локализации кис¬ 
ты в хвосте ПЖ); 

— прорыв кисты в соседние органы брюшной полости; 
— кровотечение в полость кисты. 
Иногда встречается сочетание нескольких, часто жизне-

опасных осложнений, например, нагноение кисты и арро-
зионное кровотечение, которые требуют проведения экст¬ 
ренных вмешательств. 

Нагноение кисты ПЖ наблюдается при вторичном ин¬ 
фицировании ее содержимого. Клиническая картина ха¬ 
рактеризуются нарастающей, а затем постоянной болью 
в зоне пальпируемой кисты, лихорадкой, другими клини¬ 
ческими и лабораторными признаками гнойной интокси¬ 
кации. Оперативное лечение сводится к наружному дре¬ 
нированию с инспекцией полости кисты: некротизирован-
ные ткани, содержащиеся в такой полости, по возможности 
удаляют. 

Для клинической картины разрыва кисты ПЖ харак¬ 
терно внезапное появление резких болей в животе, кол¬ 
лапс кровообращения, признаки раздражения брюшины и 
исчезновение ранее пальпируемого образования в животе 
или уменьшение его в размерах. Неотложную лапарото-
мию завершают наружным, а при возможности внутрен¬ 
ним дренированием кисты. 

Разлитой гнойный перитонит при разрыве нагноив¬ 
шейся кисты ПЖ поддается успешному лечению после 
адекватного дренирования не только кисты, но и полости 
брюшины. При прорыве кисты в плевральную полость вы¬ 
полняют срочную пункцию с последующим активным дре¬ 
нированием плевральной полости. 

Прорыв кисты ПЖ в прилежащий полый орган может 
привести к образованию внутреннего свища (спонтанного 
внутреннего дренажа) с исчезновением признаков кистоз-
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ного образования или к переходу к интермиттирующей ки¬ 
сте, периодически меняющей свои размеры. Прорыв кис¬ 
ты может дать и другие, дополнительные осложнения, на¬ 
пример, ее нагноение и внутреннее кровотечение. Симпто¬ 
матология такого прорыва кисты ПЖ характеризуется не 
только болевым синдромом и уменьшением ее размеров, 
но и повышением температуры тела больного, возникно¬ 
вением диспептических расстройств, а при сочетании с кро¬ 
вотечением — коллапсом кровообращения, гематологичес¬ 
кими признаками острой кровопотери. При этом осложне¬ 
нии целесообразно производить наружное дренирование 
кисты, так как внутренний свищ может резко сузиться или 
полностью закрыться. 

Наиболее опасным осложнением является профузное 
аррозионное кровотечение в полость псевдокисты ПЖ, 
если она сообщается с панкреатическим протоком. Усло¬ 
виями для аррозионного кровотечения являются наличие 
некротизированных тканей в полости кисты и скелетиро-
ванных кровеносных сосудов на фоне расплавления некро¬ 
за, наличие в полости кисты гноя, а также попадание в 
полость кисты через внутренние свищи активного панкре¬ 
атического, желудочного или дуоденального сока. Профуз¬ 
ное кровотечение характеризуется приступом сильных бо¬ 
лей в животе, коллапсом кровообращения при одновре¬ 
менном увеличении размеров пальпируемого кистозного 
образования с болезненностью его при пальпации. Если 
перед этим произошел прорыв кисты в полый орган, воз¬ 
можны рвота с примесью крови в рвотных массах, дегте¬ 
образный стул, нарастающая желтуха в случае гемобилии 
с попаданием крови в желчевыводящие пути, при прорыве 
с свободную брюшную полость — гемоперитонеум, кото¬ 
рый выявляют при неотложной лапароскопии. 

Радикальной операцией при аррозионном кровотечении 
является резекция ПЖ с удалением кисты. Другими вари¬ 
антами хирургических операций являются: 

— вскрытие полости кисты и прошивание кровоточа¬ 
щего сосуда; 

— тугая тампонада полости кисты с гемостатическими 
препаратами; 
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№ i— пломбирование полости кисты быстротвердеющими 
силиконовыми композициями; 

— перевязка или эмболизация селезеночной артерии 
при локализации кровоточащей кисты в хвосте ПЖ. Во всех 
случаях, если такая киста сообщается с панкреатическим 
протоком, проводят наружное дренирование протока че¬ 
рез полость кисты. 

Срочные операции выполняют также в следующих кли¬ 
нических ситуациях, при наличии установленных кистозных 
изменений в ПЖ: 

— при сдавлении холедоха кистой ПЖ с развитием жел¬ 
тухи; 

— при сдавлении двенадцатиперстной кишки с гастро-
дуоденальной непроходимостью; 

— при сдавлении воротной вены и портальной гипер-
тензии; 

— при тромбозе селезеночной и воротной вен. 
С д а в л е н и е х о л е д о х а к и с т о й ПЖ, располо¬ 

женной в области ее головки, приводит к возникновению 
не только обтурационной желтухи, но даже к развитию 
гнойного холангита. Срочная операция в виде наружного 
или внутреннего дренирования кисты, а также наружного 
дренирования внепеченочных желчевыводящих путей, чаще 
холедоха, создает благоприятные условия для разрешения 
этого осложнения. Н е п р о х о д и м о с т ь д в е н а д ц а т и ¬ 
п е р с т н о й к и ш к и также разрешается после наруж¬ 
ного или внутреннего дренирования кисты. Именно адек¬ 
ватное дренирование кисты снимает портальную гипертен-
зию и разрешает вызываемый ею асцит при сдавлении 
воротной вены. Обусловленный сдавлением кистой ПЖ 
тромбоз селезеночной и воротной вен на фоне ее дрени¬ 
рования легче поддается комплексному лечению. 

ХРОНИЧЕСКИЙ ПАРАПАНКРЕАТИТ 

Хроническое воспаление парапанкреатической клетчат¬ 
ки — одно из последствий раннего локализованного ослож¬ 
нения ОП, не претерпевшего гнойной трансформации. Хро¬ 
нический парапанкреатит может быть склеротическим или 
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поликистозным. Это последствие первой атаки ОП имеет 
малоотчетливую клиническую картину и может быть уста¬ 
новлено при профессиональной оценке данных ультразву¬ 
ковой эхотомографии, но может отражаться на клиничес¬ 
кой картине рецидивирующего ОП. Склерозирующие пара-
панкреатиты могут способствовать сдавлению прилежащих 
кровеносных сосудов и служить фактором развития абдо¬ 
минального ишемического синдрома и региональной пор¬ 
тальной гипертензии. Значительные изменения ЗбК в свя¬ 
зи с хронизацией воспаления будут затруднять необходи¬ 
мые корригирующие операции на ПЖ. 

Консервативное лечение хронического парапанкреати-
та малоперспективно. Плановые операции у таких боль¬ 
ных проводят только при возникновении осложнений: сдав-
лении артериальных и венозных стволов в зоне ПЖ, по¬ 
явлении симптомов портальной гипертензии и, выраженных 
признаков абдоминального ишемического синдрома, ре¬ 
зистентного к консервативному лечению (спазмолитики, 
нестероидные противовоспалительные средства). 

ПАНКРЕАТИЧЕСКИЙ АСЦИТ 

Панкреатические асциты (ПА) более редкое патологи¬ 
ческое явление, чем панкреатитогенные перитониты. По¬ 
явление выпота в полости брюшины при ОП достаточно 
обычное явление и считается одним из факторов развития 
и сохранения дегидратации и гемоконцентрации, гипово-
лемии. Однако в некоторых случаях развитие выпотного 
процесса в полости брюшины идет не в сторону фермен¬ 
тативного перитонита (см. стр. 224) и не оканчивается бла¬ 
гоприятно рассасыванием выпота. Иногда реактивный вы¬ 
пот стабилизируется с тенденцией к медленному накопле¬ 
нию. Причиной его может быть инфильтративная форма 
ОП со сдавлением ствола воротной вены или тромбозом 
селезеночной вены (см. стр. 54). Особенно легко это про¬ 
исходит, если ОП возникает на фоне цирроза печени, и 
выпот реализуется в настоящий асцит. 

Однако чаще ПА возникает исподволь и становится вне¬ 
шним проявлением затяжного течения заболеваний ПЖ, 
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среди которых первыми следует назвать панкреатические 
кисты (две трети случаев ПА), особенно при их неболь¬ 
шом разрыве, и кисты панкреатического протока. Значи¬ 

тельно реже ПА возникает у больных с холецистопанкре-
атитом, и лишь единичны случаи возникновения ПА как 

• следствия послеоперационного или посттравматического 
ОП, либо даже — хронического панкреатита (см. стр. 271). 
Способствующими факторами для развития ПА считаются 
блокада забрюшинных лимфатических узлов (парапанкре-
атит) с гипертензией в грудном лимфатическом протоке, 
значительный белковый дефицит. 

Диагностика. Кроме признаков жидкости в животе, под¬ 
твержденных клиническими методами и с помощью УЗИ, 
для представления о происхождении выпота имеют значе¬ 
ние рентгенологические симптомы в виде развернутой под¬ 
ковы ДПК кишки и смещение желудка. Асциту часто сопут¬ 
ствует плевральный (см. стр. 346) и даже перикардиальный 
выпот (см. стр. 317). Окончательную информацию представ¬ 
ляет лапароцентез. Объем жидкости в полости брюшины 
вследствие медленного накопления нередко значителен и 
может достигать 10—15 л; получаемая при лапароцентезе 
жидкость имеет светло-желтый цвет с содержанием белка 
не более 30 г /л и преобладанием лимфоцитов при цитоло¬ 
гическом исследовании. Очень редко ПА имеет хилезный 
характер. Концентрация а-амилазы в такой жидкости обычно 
повышена, но могут быть случаи ПА с нормальной актив¬ 
ностью амилазы и липазы в выпотной жидкости. 

Лечение. Лапароцентез с максимальной эвакуацией внут-
рибрюшинной жидкости оказывает временный эффект раз¬ 
грузки: выпот в полости брюшины вновь очень быстро на¬ 
капливается. В последнее время при ПА рекомендуют ис¬ 
пользовать в течение 2—3 и более недель сандостатин в 
обычных дозах, а затем решаться на хирургическое вме¬ 
шательство. Учитывая преимущественный генез ПА при со¬ 
четании его с кистами ПЖ, наиболее безопасным вмеша-

; тельством считается внутреннее дренирование кисты, если. 
§ она достаточно сформирована, с помощью цистэнтеросто-
• мии. При спонтанном разрыве кисты эту операцию сочета¬ 

ют с коротким курсом перитонеального лаважа, предусмат-
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ривая химиопрофилактику инфекционных осложнений. В 
этой связи использование лимфотропной антибактериаль¬ 
ной терапии может обеспечить снятие блокады разветвле¬ 
ний ГЛП. В качестве дополнительного лечения следует ис¬ 
пользовать медикаментозные воздействия, направленные на 
лечение алкогольного цирроза (гептрал, бетаина цитрат, си-
лубин, гепафальк, карсил, легалон), коррекцию дефицита 
лабильных белков, блокаду альдостерона (альдактон, ве-
рошпирон в режиме быстрого насыщения). 

ПАНКРЕАТИЧЕСКИЕ СВИЩИ 

Свищи ПЖ и желудочно-кишечного тракта обычно воз¬ 
никают как осложнение прогрессирующих ОП и травмы 
ПЖ, а также вследствие наружного дренирования кист ПЖ, 
сообщающихся с панкреатическим протоком, после опе¬ 
раций на ПЖ. Поэтому различают следующие виды панк¬ 
реатических свищей: травматические, постнекротические и 
послеоперационные. 

Панкреатические свищи всегда имеют отношение к 
протоковой системе органа, могут локализоваться в голов¬ 
ке, теле или в хвосте ПЖ и разделяются, кроме того, на: 

— полные (терминальные) и неполные (боковые); 
— наружные, которые открываются на кожу или могут 

иметь сформированный ход в рану брюшной стенки или 
прилежащую гнойную полость; 

— внутренние, которые открываются в полость ки¬ 
сты ПЖ, соседние органы или даже полости (плевраль¬ 
ную). 

Диагностика. При ОП панкреатические свищи (ПС) раз¬ 
виваются в основном в фазу секвестрации и диагностиру¬ 
ются в связи с изменением особенностей ее течения. Для 
окончательной диагностики наружного ПС необходимо про¬ 
вести определение панкреатических ферментов в раневом 
или свищевом отделяемом, а также фистулографию, при 
помощи которой выявляют состояние протоков ПЖ (суже¬ 
ние, расширение, деформация, непроходимость), устанав¬ 
ливают, облитерирован ли и на каком уровне главный пан¬ 
креатический проток. 
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Диагностика внутренних ПС до операции затруднена. Во 
время хирургического вмешательства в панкреатодуоденаль-
ной зоне наличие такого ПС определяют при интраопера-
ционной цистографии и цистоскопии, а также после широ¬ 
кого вскрытия кисты и осмотра ее полости изнутри. 

Лечение. Большинство наружных неполных ПС подда¬ 
ются консервативному лечению. При отсутствии препятствий 
к оттоку панкреатического сока в двенадцатиперстную киш¬ 
ку на уровне свища и проксимальнее его в связи с рубцо-
вым сужением, камнем в панкреатическом протоке или БДС 
такие ПС, как правило, закрываются самостоятельно. Про¬ 
грамма лечения преследует три цели: 

— компенсировать потери панкреатического секрета че¬ 
рез свищ; 

— способствовать улучшению оттока секрета естествен¬ 
ным путем; 

— максимально снизить внешнюю секрецию ПЖ до за¬ 
крытия свища. 

При ежедневной потере секрета через наружный ПС до 
500 мл и более у больных развивается трофическая недо¬ 
статочность — анорексия, исхудание, гипопротеинемия и 
анемия, дизэлектремия и некомпенсированный недыхатель¬ 
ный ацидоз и др. К о м п е н с а ц и я п о т е р ь белков и 
электролитов с панкреатическим соком достигается соот¬ 
ветствующей инфузионной терапией и непременным вве¬ 
дением через дуоденальный или еюнальный зонд излив¬ 
шегося из свища сока. Следует избегать неоправданной 
коррекции дефицитного ацидоза инфузией раствора натрия 
гидрокарбоната в связи с возможностью острой недоста¬ 
точности иона кальция. 

Улучшению оттока панкреатического сока естествен-
: ным путем способствуют спазмолитики (нитроглицерин и 
нитраты длительного действия, но-шпа и др.), снимающие 
спазм сфинктера Одди. Канюлирование свищевого отвер-

;|стия с последующим постоянным орошением панкреати¬ 
ческого протока растворами органических кислот (молоч-

! ной, аминокапроновой), а также иодолипола на таком фоне 
ускоряет заживление глубоких полостей и раны брюшной 
-тенки, что в последующем облегчает самостоятельное зак-
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рытие свища. Хороший эффект оказывает местная рентге¬ 
нотерапия. 

Для с н и ж е н и я в н е ш н е й с е к р е ц и и ПЖ из 
энтеральной диеты строго исключают сокогонную пищу. При 
использовании энтерального питания панкреатитной дие¬ 
той 5п вместе с мерами по улучшению оттока панкреати¬ 
ческого сока применяют препараты, угнетающие его сек¬ 
рецию по различным механизмам (атропин, метацин, регу-
ляторные пептиды, наиболее эффективными из которых 
считаются препараты соматостатина и его аналоги — сан-
достатин, стиламин). На фоне адекватного полного парен¬ 
терального питания или зондового еюнального примене¬ 
ния элементных диет при такой медикаментозной програм¬ 
ме возможно самостоятельное закрытие ПС. 

Полные или терминальные наружные ПС, не поддаю¬ 
щиеся консервативному лечению, могут быть ликвидиро¬ 
ваны путем пломбировки (окклюзии) протоковой системы 
полимерными материалами или оперативным путем. 

П о к а з а н и я м и к о п е р а т и в н о м у л е ч е н и ю 
ПС являются: 

— наличие полных и неполных наружных свищей со зна¬ 
чительной потерей секрета, несмотря на проводимую кон¬ 
сервативную терапию, что ведет к быстрому истощению 
пациента, метаболическим расстройствам, угрожающим 
жизни больного; 

— длительное существование неполного, периодически 
закрывающегося свища с относительно небольшим коли¬ 
чеством отделяемого, когда прекращение его оттока со-: 
провождается болью, подъемом температуры тела боль-1 
ного, местным нагноением и др.; 

— свищи, осложненные аррозионным кровотечением. 
Наиболее распространенными операциями при наруж-| 

ных ПС являются фистулоэнтероанастомоз или фистуло-
гастроанастомоз, а также продольная панкреатостомия.1 
При ПС хвостового отдела ПЖ возможна резекция хво-| 
ста ПЖ. При наличии внутреннего ПЖ, открывающегося! 
в полость «зрелой» панкреатической псевдокисты, чаще 
всего накладывают цистоеюностому. Если панкреатичес¬ 
кий свищ открывается в гнойно-некротические полости^ 
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то, кроме прошивания места кровотечения, следует по 
возможности удалить все некротизировнные ткани и вы¬ 
полнить наружное дренирование панкреатического прото¬ 
ка через свищ. 

Желудочно-кишечные свищи — опасное осложнение 
ОП, развиваются только в фазах гнойно-гнилостного рас¬ 
плавления и секвестрации ПЖ и ЗбК. Они возникают реже, 
чем ПС, и могут образовываться вследствие пролежня стен¬ 
ки полого органа дренажами, в результате прорыва внут-
рибрюшного гнойника в полость желудка или кишки, пер¬ 
форации стенки этих органов при наличии острых язв. Чаще 
возникают свищи ободочной, затем двенадцатиперстной 
кишки, реже — желудка и тонкой кишки. 

Диагностика этих свищей не представляет трудно¬ 
стей — характер отделяемого указывает на их принадлеж¬ 
ность к тому или иному органу. Прием через рот метиле-
нового синего, а также рентгеноконтрастная фистулогра-
фия наглядно уточняет диагноз и локализацию свища. 

Неотложная помощь показана при осложнениях сви¬ 
щей. Наружные сзищи желудка и ДПК со значительным 
поступлением отделяемого, как и ПС с высоким дебитом, 
приводят к быстрому истощению больного, перенесшего 
ОП. Опасность трофической недостаточности требует сроч¬ 
ных лечебных мероприятий в виде полного парентераль¬ 
ного или зондового энтерального искусственного питания 
в режиме гипералиментации. Только таким путем можно 
добиться восстановления трофического статуса и самосто¬ 
ятельного закрытия свищей. Энтеральное питание осуще¬ 
ствляют при помощи тонкого пластикового зонда, прове¬ 
денного через нос в пищеварительный тракт ниже уровня 
свища, или через специально наложенную еюностому. Тон¬ 
кий чрезназальный зонд может быть проведен в кишку с 
помощью фиброгастроэндоскопа. 

Ушивание гастроинтестинальных свищей в периоде гной¬ 
но-гнилостной секвестрации обычно не приводит к успеш¬ 
ному закрытию свища, лишь быстрое очищение гнойной 
полости в ПЖ и ЗбК от некротизированных тканей приво¬ 
дит к ее облитерации и способствует самостоятельному 
закрытию панкреатогенного свища. 
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Свищи ободочной кишки протекают более благопри¬ 
ятно. Только большие свищи, открывающиеся в сложные 
гнойные полости, представляют серьезную опасность для 
больного и требуют достаточно срочного хирургического 
вмешательства. Оно сводится к наиболее простому выклю¬ 
чению свища с наложением цекостомы. В последующем, 
после санации окружающих колостому тканей, непрерыв¬ 
ность ободочной кишки восстанавливают в плановом по¬ 
рядке. 

Опасны свищи полых органов, остро открывающиеся в 
свободную брюшную полость, так как в этих случаях раз¬ 
вивается разлитой перитонит. Срочная лапаротомия с уда : 

лением экссудата и дренированием полости брюшины в 
таких случаях должна быть дополнена ушиванием свище¬ 
вого отверстия. При невозможности ушивания проводят его 
наружное дренирование, изолируя от полости брюшины. 

При ОП могут формироваться стойкие желчные сви¬ 
щи, как ятрогенные наружные, так и спонтанные внутрен¬ 
ние, которые развиваются также в фазах расплавления и 
секвестрации некротических очагов головки ПЖ. Аррози-
онные кровотечения, сопровождающие иногда панкреато-
генные свищи холедоха, проявляются примесью крови в 
дренажной желчи, с развитием гемобилии и обтурацион-
кой желтухи. Оперативное вмешательство при таком сви¬ 
ще сводится к холедохотомии, удалению из желчных про¬ 
токов свернувшейся крови, наружному дренированию хо¬ 
ледоха и санации гнойно-некротического очага. 

При гнойно-некротическом ОП с тяжелой деструкцией 
хвоста ПЖ и левого купола диафрагмы может формиро¬ 
ваться панкреатоплевралы-шй свищ, который проявля¬ 
ется развитием левостороннего экссудативного плеврита. 
Плевральная пункция с выявлением в полученном экссуда¬ 
те высокой активности панкреатических ферментов, про¬ 
никновение введенного после аспирации плеврального вы¬ 
пота растворимого контрастного вещества в панкреатичес¬ 
кий проток позволяет установить такой диагноз. Лечение 
панкреатоплеврального свища сводится к срочному наруж¬ 
ному дренированию плевральной полости, после чего воз¬ 
можно решение о резекции хвостового отдела ПЖ. 

Л В 

ХРОНИЧЕСКИЙ ПАНКРЕАТИТ 
И ЕГО ОСЛОЖНЕНИЯ, ТРЕБУЮЩИЕ 
НЕОТЛОЖНОЙ ПОМОЩИ 

Все хронические панкреатиты (ХП), как воспалительные 
поражения ПЖ, по преимущественному направлению ле¬ 
чения целесообразно рассматривать с позиции клиничес¬ 
ких интересов терапевта и хирурга. В сфере интересов хи¬ 
рургов находятся: 

— панкреатит, связанный с длительным применением 
крепких алкогольных напитков, особенно при сочетании ал¬ 
коголизма с приемом пищи, богатой жирами и белками; 

— приобретенный ХП вследствие перенесенного неал¬ 
когольного ОП, при котором не удалось достигнуть пол¬ 
ной реституции поврежденной ПЖ; 

— вторичный ХП после перенесенной случайной или опе¬ 
рационной травмы ПЖ, при неполноценной реабилитации 
такого пациента; 

— вторичный панкреатит как следствие заболеваний 
других органов брюшной полости, анатомически связан¬ 
ных с ПЖ (желчевыводящих путей, БДС, двенадцатипер¬ 
стной кишки); 

— панкреатит, возникающий на фоне гиперлипидемии, 
что может определять развитие «окидантного стресса» с 
накоплением в панкреацитах продуктов ПОЛ и свободных 
радикалов, вызывающих повреждение клеток, воспаление 
с синтезом избытка цитокинов и белков острой фазы; 

— панкреатит, опосредованный гиперпаратиреозом, ибо 
увеличение содержания свободного кальция в ацинарных 
клетках ПЖ стимулирует секрецию преимущественно пан¬ 
креатических ферментов, что способствует вязкости экск¬ 
рета ПЖ; цитотоксическое действие избытка Са + + сочета¬ 
ется с осаждением в щелочной среде фосфата кальция с 
образованием калькулезного ХП; 
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— наследственный панкреатит с аутосомно-доминант-
ным типом наследования, к которому примыкают первич¬ 
ные ХП, возникающие вследствие муковисцидоза (см. 
стр. 303); 

— ишемический панкреатит, возникающий в старческом 
возрасте (см. стр. 309) и связанный со стенозом чревного 
ствола, склерозированием мезентериальных сосудов. 

В течение последних 10—15 лет получены убедительные 
данные об участии в развитии ХП некоторых вирусов (при 
вирусном гепатите В, инфекционном мононуклеозе, эпи¬ 
демическом паротите). У таких пациентов имеется повы¬ 
шенная склонность к злокачественной трансформации ПЖ. 
Более чем в 20% случаев этиологические факторы разви¬ 
тия ХП предположить не удается: в таких случаях ставят 
диагноз идиопатического панкреатита, ювенильного, с воз¬ 
никновением его в молодом возрасте, когда имеются все 
клинические проявления (болевой абдоминальный синдром, 
панкреатическая недостаточность и сахарный диабет), и 
старческого ХП, поражающего лиц старше 60 лет, для ко¬ 
торого болевой синдром нехарактерен. 

КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

Общепринятое деление ХП исходит из окончательного 
результата развития патоморфологических изменений в ПЖ. 
Отсюда выделяют о б с т р у к т и в н ы й , к а л ь ц и ф и ц и -
р у ю щ и й и в о с п а л и т е л ь н ы й ( п а р е н х и м а т о з ¬ 
ный) типы ХП. 

Пораженными структурами органа при ХП в различных 
сочетаниях могут быть: 

— паренхима ПЖ с нарушением экскреторной и инк¬ 
реторной функции и без него; 

— протоковая система; 
— сосуды и нервы. 
При поражении структурно-функциональных элементов 

ПЖ выявляют склероз, калькулез и поликистоз паренхи¬ 
мы и в соответствии с этим различают с к л е р о т и ч е с ¬ 
кую , к а л ь к у л е з н у ю и п о л и к и с т о з н у ю ф о р -
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м ы ХП. Поражение протоковой системы ПЖ приводит к 
деформациям, стенозам, непроходимости выводных про¬ 
токов с резким расширением дистальных отделов, их кис-
тозному изменению и калькулезу. При ангиогенном пора¬ 
жении ПЖ имеют в виду артериолосклероз, тромбангит, 
внесосудистую окклюзию кровотока, аневризмы питающих 
сосудов и др. Поражение нервов при ХП выражается либо 
в форме сдавления нервных стволов, либо в виде неври¬ 
тов различной степени выраженности. 

Кроме того, в зависимости от преимущественной лока¬ 
лизации патоморфологических изменений различают то¬ 
т а л ь н ы й ХП, г о л о в ч а т ы й п с е в д о т у м о р о з -
н ы й , х в о с т о в о й и р а с с е я н н ы й ХП, акцентируя 
внимание на осложнениях заболевания. Среди осложне¬ 
ний ХП, находящихся в сфере интересов хирургов, выде¬ 
ляют прежде всего абдоминальные осложнения, функцио¬ 
нальные и органические. 

Клиническое течение ХП определяется активностью вос¬ 
палительного процесса и характером поражения структур 
ПЖ. В типичном случае вслед за субклинической стадией 
заболевания развивается болевая форма с повторными ата¬ 
ками болевого абдоминального синдрома, затем формиру¬ 
ется панкреатическая недостаточность. Частыми симптома¬ 
ми ХП считаются тошнота, рвота, анорексия с истощением. 
Причинами значительного снижения массы тела считают 
уменьшение потребления пищи, усиливающей боли в живо¬ 
те, а также синдром нарушенного пищеварения с диареей и 
стеатореей и некомпенсированный сахарный диабет. Толе¬ 
рантность к глюкозе нарушается на ранней стадии тоталь¬ 
ного ХП, однако явный сахарный диабет проявляется позднее. 
Сахарный диабет может быть первым и единственным про¬ 
явлением безболевой формы заболевания. 

Другие проявления ХП включают механическую желту¬ 
ху, обусловленную сдавлением общего желчного протока 
увеличенной головкой ПЖ, асцит или плевральный выпот. 

• Диагностика ХП опирается на данные анамнеза, нали¬ 
чие экзокринной и эндокринной недостаточности ПЖ, струк¬ 
турных изменениях в ПЖ. В тех случаях, когда течение 
ХП носит рецидивирующий характер, лабораторные кри-

263 

1 



терии обострения заболевания включают общий анализ кро¬ 
ви, исследование активности амилазы в моче и крови, оп¬ 
ределение активности трансаминаз, ЩФ, у-ГТП, концент¬ 
рации ионизированного Са в крови, проведение проб на 
«уклонение ферментоз» в кровь. При экзокринной недо¬ 
статочности в кале появляется жир, который определяют 
качественным (окраса Суданом) или количественным мето¬ 
дом. Оценка толерантности к глюкозе должна выполнять¬ 
ся даже тогда, когда у пациента нет гипергликемии. 

Последний этап лабораторного мониторинга включает, 
кроме определения активности трипсина и его ингибито¬ 
ра, липазы крови, оценку изменения активности этих фер¬ 
ментоз после внутривенного введения секретина и панкре-
озимин-холецистокинина. Как альтернатива прозериновый 
тест: исследование активности амилазы мочи до и через 
2 ч после подкожного введения 1 мл 0,05% раствора про-
зерина. Положительный тест на уклонение ферментов в 
кровь свидетельствует о существенном вовлечении ПЖ в 
патологический процесс. Имеются данные о высокой чув¬ 
ствительности и специфичности определения уровня элас-
тазы в дуоденальном соке и кале больных ПЖ. 

Патогномоничным признаком кальцифицирующего ХП 
считают кальцинаты в протоковой системе ПЖ, которые 
обнаруживают на обзорной рентгенограмме живота. Опор¬ 
ными являются данные УЗИ и КТ, позволяющие выявить 
не только характер поражения ПЖ, но и особенности те¬ 
чения заболевания (наличие отека в интерстиции, конкре¬ 
ментов и кальцификатов, хронических инфильтратов в па¬ 
ренхиме ПЖ, расширение протоков и псевдокисты). Чув¬ 
ствительность УЗИ не превышает 70%. КТ позволяет 
выявить кальцификаты и кисты, которые не удается обна¬ 
ружить при УЗИ. Чувствительность этого метода достигает 
7 5 - 9 0 % . 

«Золотым стандартом» специальных методов диагнос¬ 
тики ХП считают эндоскопическую ретроградную панкреа-
тохолангиографию (РХПГ), которая позволяет выявить сте¬ 
ноз крупных протоков ПЖ и определить локализацию об¬ 
струкции, обнаружить структурные изменения мелких 
протоков, внутрипротоковые кальцинаты и белковые проб-
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ки. На основании результатов исследования дифференци¬ 
руют вероятный ХП (изменены 1—2 мелких протока), лег¬ 
кий (изменены более трех мелких протоков), умеренный 
ХП (поражение главного протока и его ответвлений) и вы¬ 
раженный ХП (изменен главный проток и ответвления с 
наличием внутрипротокозых дефектов и камней, обструк¬ 
ций и стриктур протока). Степень протоковых изменений 
может не соответствовать выраженности функциональных 
нарушений ПЖ. 

БОЛЕВОЙ АБДОМИНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ 

Болевой абдоминальный синдром (БАС) при ХП можно 
конкретизировать как дуктогенный, ангиогенный или не-
врогенный, ибо его происхождение при данной патологии 
обусловлено в основном следующими причинами: 

— затруднением оттока панкреатического сока с повы¬ 
шением внутрипротокового давления; 

— воспалительными и фиброзными изменениями в зо¬ 
нах нервных стволов и окончаний в ПЖ и ЗбК; 

— ишемией ПЖ при окклюзионных поражениях чрев¬ 
ного ствола и верхней брыжеечной артерии, предваряю¬ 
щих или сопутствующих ХП. 

Выраженность БАС позволяет выделять болевой вари¬ 
ант ХП. Менее выраженные проявления в сочетании с дис-
пептическими нарушениями позволяют определять его как 
сочетанный вариант. БАС при ХП обычно носит рецидиви¬ 
рующий характер. Болезненные ощущения в животе дос¬ 
тигают на высоте болевого приступа такой интенсивности, 
что требуют оказания таким больным неотложной помо¬ 
щи, а иногда соответствующего хирургического лечения. 
У некоторых пациентов при далеко зашедшей атрофии ПЖ 
боль ослабляется и даже исчезает. При этом на первый 
план в патологии ПЖ выступает другое функциональное 
абдоминальное осложнение — панкреатическая недостаточ¬ 
ность (см. стр. 270), экскреторная или инкреторная. 

В начале терапия БАС основывается на строгой диете 
с дробным питанием (каждые 3 ч) и ограничением потреб-
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пения жира до 60 г/сут. Назначение панкреатических фер¬ 
ментов перед приемами пищи у части пациентов приводит 
к четкому уменьшению БАС за счет включения механизма 
обратной связи. Дозы панкреатических ферментов долж¬ 
ны быть достаточно высокими, и предпочтительно исполь¬ 
зовать микрокапсулированные препараты (креон, ликреа-
зу, панцитрат). Обещающим в лечении БАС является при¬ 
менение аналогов соматостатина (сандостатина). Являясь 
ингибитором нейроэндокринных гормонов пищеваритель¬ 
ного тракта, сандостатин угнетает стимулированную сек¬ 
рецию ПЖ путем прямого действия на панкреациты и за 
счет уменьшения высвобождения секретина и холецисто-
кинина. 

Затруднение оттока панкреатического экскрета, как пра¬ 
вило, приводит к повышению внутрипротокового давления. 
Оно возникает при индуцированном спазме сфинктера 
Одди, рубцовой или другой непроходимости терминально¬ 
го отдела главного панкреатического протока (при дуоде-
ностазе, пенетрирующей язве, дуоденальных дивертикулах), 
особенно при приеме сокогонной пищи. Дуктогенный бо¬ 
левой приступ при ХП обычно кратковременен, часто по¬ 
вторяется, а иногда возникает в начале еды и резко уси¬ 
ливается к ее концу. В то же время дуктогенный БАС при 
ХП может проявляться не только в виде рецидивирующих 
приступов панкреатической колики, но и в виде постоян¬ 
ной изнуряющей боли, локализующейся в верхней поло¬ 
вине живота. 

При воспалительных и Рубцовых изменениях в обла¬ 
сти нервных окончаний в ПЖ и прилежащей к ней ЗбК, 
калькулезе паренхимы боль в животе имеет постоянный 
и мучительный характер, особенно ночью. Для снятия и 
уменьшения ее приходится прибегать к постоянному ис¬ 
пользованию современных ненаркотических анальгетиков 
(торадол, орувель, кетонал), а затем и наркотических 
болеутоляющих средств, желательно с минимальной опас¬ 
ностью развития зависимости, таких как трамал, бутор-
фанол (морадол, стадол). Многие пациенты при ХП, ос¬ 
ложненном кеврогенным БАС, с этой целью постоянно 
принимают алкоголь. Привыкание к алкоголю и нарко-
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тическим анальгетикам утяжеляет состояние таких боль¬ 
ных по соматическим и психоэмоциональным показате¬ 
лям. 

Ишемическая боль при ХП с ангиогенным БАС локали¬ 
зуется не только в верхней половине живота, но и ниже, 
появляется сразу за приемом самой индифферентной пищи 
и даже воды, иррадиирует в поясницу, левое плечо, левую 
лопатку и надплечье. При сочетании ХП с заболеваниями 
желчевыводящей системы, с дуоденостазом, язвой желуд¬ 
ка и двенадцатиперстной кишки страдания больных стано¬ 
вятся невыносимыми и они дают согласие на любое лече¬ 
ние, вплоть до оперативного вмешательства. 

Лечебная помощь при БАС у больных ХП на догос¬ 
питальном этапе ограничена и сводится к рекоменда-
ЦИЯР.1 по диете и назначению миотропных спазмолити¬ 
ков (папаверин, но-шпа, платифиллин), холинолитиков 
(скополамин, метацин, спазмолитин, апрофен и др.), 
спазмоанальгетиков (баралгин, спазган и др. или соче¬ 
тания анальгина с традиционными спазмолитиками). Зна¬ 
чительно реже на догоспитальном этапе используют нар¬ 
котические анальгетики. 

Более эффективное н а п р а в л е н н о е л е ч е н и е 
осуществляют в с т а ц и о н а р е , где уточняют диагности¬ 
ку заболевания и проводят как синдромальные, так и эти-
опатогенетические лечебные мероприятия. Одной из при¬ 
чин дуктогенного БАС является спазм сфинктера Одди, и 
для дифференциации от других форм синдрома применя¬ 
ют специальную пробу. Появление типичных болей после 
введения морфина и уменьшение их после приема нитро¬ 
глицерина или введения панкреозимина указывает на су¬ 
щественную роль папиллоспазма в происхождении БАС. 
Это оправдывает систематическое использование нитрогли¬ 
церина или длительно действующих нитратов. 

Помимо лекарственных средств, применяемых на до¬ 
госпитальном этапе, в стационаре иногда назначают ган-
глиоблокаторы (бензогексоний, ганглерон, димеколин, ква-
терон, пентамин и др.). Они прерывают проведение не¬ 
рвных импульсов через Н-холинореактивные системы и 
оказывают антиспастическое, болеутоляющее, тормозящее 
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панкреатическую секрецию действие. Так как в развитии 
БАС при ХП важную роль играют гистамин и гистамино-
подобные вещества, целесообразно введение в програм¬ 
му купирования синдрома антигистаминных препаратов (ди¬ 
медрола, диазолина, пипольфена, супрастина и др.). 

При выраженном и резистентном БАС приходится при¬ 
бегать к систематическому назначению наркотических аналь¬ 
гетиков: используют опиоиды (стадол, трамал, дипидолор, 
темгезик или норфин), избегая применения опиатов (мор¬ 
фина). Если указанные препараты вводят внутривенно, то 
параллельно добавляют инфузию 200—300 мл 0,5% раство¬ 
ра новокаина. В программе лечения на начальном этапе 
оправданно применение периодических сакроспианальных 
блокад или длительной эпидуральной блокады местноане-
стезирующими средствами, сеансы иглоукалывания, физи¬ 
отерапевтического лечения и внутриполостной лазеротера¬ 
пии (в зоне БДС). 

Определенное значение при лечении перемежающего¬ 
ся БАС, как и других форм ХП, протекающего с гипер-
ферментемией, имеет применение антипротеаз. Особенно 
успешно их применение при сочетании антитрипсинов (кон-
трикала, апротинина) со специфическими цитопротектора-
ми, например цитиколином (рекогнаном Е Asahi). Ежеднев¬ 
ное внутривенное капельное введение 1,0 рекогнана Е (у 
взрослого больного) сочетают с введением 20—30 тыс. аТрЕ 
контрикала или 500 тыс. КИЕ одного из препаратов апро¬ 
тинина. 

Х и р у р г и ч е с к о е л е ч е н и е у таких больных про¬ 
водят, если развитие БАС при ХП определяется стенозом 
выходного отдела панкреатического протока на уровне 
БДС. Операцией выбора может быть папиллосфинктеро-
томия — трансдуоденальная (традиционная) или эндоско¬ 
пическая. При дистальном стенозе и непроходимости пан¬ 
креатических протоков БАС удается снять только после 
продольной или каудальной панкреатоеюностомии. Дуоде¬ 
нальные дивертикулы, осложненные ХП, резецируют, уши¬ 
вают или инвагинируют. Дуоденостаз и рефлюксхолангио-
панкреатит, а также пенетрирующая язва желудка и ДПК 
в сочетании с ХП могут стать показаниями к выполнению 
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ваготомии или резекции желудка на выключение в сочета¬ 
нии с ваготомией. Если БАС вызван напряженными киста¬ 
ми ПЖ, связанными с панкреатическим протоками, произ¬ 
водят цистоеюностомию. 

Возможности хирургического лечения ангиогенного БАС 
наиболее ограничены. При ишемическом синдроме, опре¬ 
деленно вызванном сдавлением кистою ПЖ чревного ство¬ 
ла, производят внутреннее дренирование такой кисты или 
ее полное удаление. При отсутствии доказанного РХПГ 
морфологического подтверждения дуктогенного БАС воз¬ 
можно применение блокады солнечного сплетения с глю-
кокортикостероидными препаратами. 

Хирургические вмешательства у больных с неврогенным 
БАС, возникающим на фоне склерозирующего ХП, более 
разнообразны. К ним относят: 

— операции на симпатической нервной системе — ле¬ 
восторонняя спланхэктомия с резекцией левого полулун¬ 
ного узла и ваготомия; 

— периартериальная невротомия чревного ствола и об¬ 
щей печеночной артерии; 

— деструктивные вмешательства в виде внутрипрото-
ковой окклюзии или криодеструкции ПЖ; 

— дуоденопанкреатэктомия в наиболее тяжелых случа¬ 
ях ХП. 

Криодеструкцию при температуре —180...—190 °С при 
БАС осуществляют в области перехода головки ПЖ в ее 
тело (здесь располагаются наиболее крупные нервные ство¬ 
лы, вступающие в ПЖ), а также в 2—3 наиболее изменен¬ 
ных участках паренхимы органа. Во избежание развития 
вторичного сахарного диабета не рекомендуется подвер¬ 
гать криовоздействию хвостовую часть ПЖ. Криодеструк¬ 
цию обычно проводят после хирургической мобилизации 
железы, на время воздействия поднимают тело ПЖ с по¬ 
мощью марлевого тупфера. Криовоздействие распростра¬ 
няется на всю толщу ПЖ, время замораживания 2—3 мин. 
В результате такого воздействия паренхима органа под¬ 
вергается асептическому некрозу на измененных участках, 
а в последующем замещается рубцовой соединительной 
тканью. 
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НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ЭКСКРЕТОРНОЙ ФУНКЦИИ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Характерным функциональным осложнением ХП счита¬ 
ется недостаточность экскреторной функции ПЖ (НЭФ), что 
приводит к нарушению переваривания жиров и белков, на¬ 
рушению усвоения питательных веществ и витаминов, поте¬ 
ре с каловыми массами значительного количества пищево¬ 
го жира (стеаторея) и пищевых белков (креаторея), сниже¬ 
нию массы тела больного. Упорные поносы с обильным 
жидким стулом вызывают дегидратацию больного. У боль¬ 
ных ХП при выраженной НЭФ часто развивается кишечный 
дисбактериоз, который усугубляет течение основного забо¬ 
левания. В целом, клинические симптомы формируют пред¬ 
ставление о диспептическом варианте ХП. На фоне мальди-
гестии и мальабсорбции появляются симптомы трофической 
недостаточности: истощение, отеки и депигментация кожи, 
анемия, гипопротеинемия и диспротеинемия с дисбалансом 
аминокислот, дефицит незаменимых жирных кислот, авита¬ 
минозы и прежде всего недостаток жирорастворимых вита¬ 
минов (А, Д, Е, К), низкие уровни сывороточного железа, 
кальция, цинка и других микроэлементов. 

В срочной лечебной помощи нуждаются больные ХП с 
декомпенсированной НЭФ. Назначают препараты, стиму¬ 
лирующие экскреторную функцию ПЖ (глюконат кальция, 
секретин, панкреозимин), а также проводят заместитель¬ 
ную терапию ферментными препаратами в больших дозах 
(креон, панцитрат, ликреаза, мезим, панзинорм, фестал и 
др.), которые принимают перед или во время еды. Для кор¬ 
рекции белкового обмена и электролитных расстройств на 
высоте наибольшей выраженности НЭФ проводят паренте¬ 
ральное питание: вливают смеси незаменимых 1-аминокис-
лот (полиамин, аминоплазмаль, аминосол, аминостерил, 
вамин, мориамин и др.) в сочетании с глюкозированными 
растворами основных электролитов (калия хлорида, каль¬ 
ция хлорида) и жировыми эмульсиями для внутривенного 
введения (интралипид, липофундин). Для повышения азо-
тосберегающего эффекта парентарального питания парен¬ 
терально вводят витамины группы В, особенно В ] 2, и ана-
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болические гормоны (нераболил, ретаболил и др.). При 
значительной анемии сочетают введение витамина В12 с 
фолиевой кислотой, препаратами железа и большими до¬ 
зами аскорбиновой кислоты. При отчетливой гипопротром-
бинемии назначают викасол. 

С учетом сопутствующего кишечного дисбактериоза при¬ 
меняют антидиарейные средства: препараты лоперамида, 
энтерол коротким курсом в сочетании с эубиотиками (бак-
териосубтил, бифидумбактерин, бификол, колибактерин, 
лактобактерин, ламинолакт, линекс, флонивин). На фоне 
такого комплексного лечения не только уменьшаются про¬ 
явления мальдигестии, метеоризма, потери нерасщеплен-
ного жира, нормализуется стул, но и улучшается общее 
состояние больных, исчезают боли в животе. 

ПАНКРЕАТИЧЕСКИЕ КИСТЫ И ИХ ОСЛОЖНЕНИЯ 

При многих вариантах ХП образуются кисты ПЖ, как 
результат рубцевания и стриктур панкреатических прото¬ 
ков различного калибра с развитием их престенотическо-
го кистозного расширения. В некоторых случаях кистоз-
ное перерождение панкреатического протока представля¬ 
ет целую цепь полостных образований, «озер». Разрыв 
таких ретенционных кист является наиболее тяжелым ос¬ 
ложнением ХП и может приводить к накоплению панкреа¬ 
тического секрета в сальниковой сумке и образованию 
крупной псевдокисты. Он происходит: 

— при внезапном резком повышении внутрибрюшного 
давления (приступ сильного кашля, поднятие большой тя¬ 
жести, удар по животу и др.); 

— при быстром переполнении кисты в случаях предель¬ 
ного затруднения оттока ее содержимого в проксималь¬ 
ные отделы протоковой системы ПЖ; 

— при профузном спонтанном кровотечении в полость 
кисты;-

— при нагноении кисты. 
Во всех случаях разрыва содержимое кисты ПЖ попа¬ 

дает в свободную брюшную полость или окружающие по-
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лые органы, если они сращены со стенкой кисты, что при¬ 
водит к внутреннему дренированию кисты с возможнос¬ 
тью последующего нагноения и кровотечения. 

Как и в случаях разрывов постнекротических псевдо¬ 
кист как последствий ОП, для к л и н и ч е с к о й к а р т и ¬ 
ны р а з р ы в а р е т е н ц и о н н о й к и с т ы ПЖ харак¬ 
терно внезапное появление резких болей в животе, неред¬ 
ко в сочетании с коллапсом кровообращения, признаки 
раздражения брюшины и исчезновение ранее пальпируемо¬ 
го образования в животе или уменьшение его в размерах. 

Лечение. Хирургическая помощь при разрыве неослож-
ненной панкреатической кисты у больных ХП состоит в уда¬ 
лении содержимого полости брюшины после неотложной 
лапаротомии с завершением операции внутренним, реже 
наружным дренированием ее полости. При разрыве в свя¬ 
зи с нагноением ретенционной кисты после удаления гноя 
проводят не только наружное дренирование кисты, но и 
дренирование брюшной полости для обеспечения полно¬ 
ценной санации брюшины. Остановку кровотечения в по¬ 
лость кисты осуществляют наиболее оптимальными для кли¬ 
нической ситуации методами (прошивание места кровоте¬ 
чения, перевязка кровоточащего сосуда на протяжении и 
др.), чаще всего сочетая это с наружным дренированием 
полости кисты. 

КРОВОТЕЧЕНИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ПАНКРЕАТИТЕ 

Наряду с кровотечениями в протоки и кисты ПЖ и в 
свободную брюшную полость при разрыве кисты у боль¬ 
ных ХП могут возникать эзофагогастродуоденальные ге¬ 
моррагии, чаще всего из варикозно расширенных вен пи¬ 
щевода и желудка. 

Негепатогенное варикозное расширение вен пище¬ 
вода и желудка как причина кровотечения возникает при 
сдавлении воротной вены и ее ветвей увеличенной голов¬ 
кой ПЖ или панкреатической кистой, осложняющей тече¬ 
ние ХП, иногда при непроходимости этих вен вследствие 
ранее перенесенного тромбоза. Наиболее опасно профуз-
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ное кровотечение из варикозно измененных вен, признаки 
которого общеизвестны: кровавая рвота, дегтеобразный 
кал, анемия и др., патогномоничность которых подтверж¬ 
дена функциональными и лабораторными признаками зна¬ 
чительной кровопотери. 

Лечение этого осложнения сводится к управляемой ги-
потензии капельным внутривенным введением препаратов 
нитроглицерина на фоне дробных переливаний разморо¬ 
женной плазмы с добавлением в нее 2—3 мл викасола, 
2—7 г растворенного фибриногена, свежестабилизирован-
ной донорской крови, в сочетании с введением этамзилата 
(500 мг 2—3 раза в сутки), больших доз аскорбиновой кис¬ 
лоты. Для достижения местного гемостаза на таком фоне 
эффективным является использование зонда Блэкмора, 
которым удается сдавить на несколько часов (до суток) 
кровоточащие варикозно расширенные вены желудка и 
кардии. Тем самым создается возможность остановить кро¬ 
вотечение на фоне существенного повышения коагуляци-
онного потенциала циркулирующей крови. 

Если таким образом устойчиво остановить желудочное 
кровотечение не удается, прибегают к о п е р а т и в н о м у 
в м е ш а т е л ь с т в у . Применяют минимально травматичную 
операцию в виде гастротомии и прошивания изнутри кро¬ 
воточащих вен в области желудочно-пищеводного перехо¬ 
да, с предварительной перевязкой левой желудочной и се¬ 
лезеночной артерий. При варикозном расширении вен, выз¬ 
ванном сдавлением воротной вены или ее ветвей кистой 
ПЖ, ее дренирование или удаление приводит не только к 
остановке кровотечения, но и к исчезновению варикоза. 

Отдельную проблему составляют кровотечения, возни¬ 
кающие при разрыве селезенки в связи с обусловленной 
ХП спленомегалей. 

СПЛЕНОМЕГАЛИЯ 

У больных ХП может развиться спленомегалия вслед¬ 
ствие тромбоза, паравазальной рубцовой стриктуры и сдав-
ления селезеночной либо воротной вены кистой или го-
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ловкой ПЖ при псевдотуморозном ХП. Осложнениями про¬ 
грессирующей спленомегапии могут быть кровоизлияния в 
ткань селезенки с развитием ее инфаркта, субкапсуляр-
ная гематома и разрыв селезенки, в том числе спонтан¬ 
ный, абсцесс селезенки в случае нагноения инфаркта. 

Дальнейший генез этих осложнений создает различные 
жизнеопасные ситуации, требующие неотложной хирурги¬ 
ческой помощи. Разрыв увеличенной селезенки приводит 
к образованию субкапсулярной гематомы, с возможностью 
последующего разрыва в два темпа, либо ведет сразу к 
гемоперитонеуму и последующему перитониту как реакции 
организма больного ХП на появляющиеся в животе сверт¬ 
ки крови. К перитониту обязательно приводит самопроиз¬ 
вольное вскрытие гнойника селезенки. Абсцесс селезенки 
может осложниться также левосторонним гнойным плев¬ 
ритом. Наиболее радикальным методом лечения этих ос¬ 
ложнений при ХП является спленэктомия. 

ЖЕЛТУХА ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ПАНКРЕАТИТЕ 

Головчатый псевдотуморозный ХП, ретенционная кис¬ 
та, расположенная в области головки ПЖ, массивный 
перихоледохеальный лимфаденит способствуют развитию 
стойкой механической желтухи. Причины, вызывающие 
стойкий холестаз, могут приводить к образованию конк¬ 
рементов в желчных путях и развитию осложнений жел¬ 
тухи: холестаз любого происхождения может осложнить¬ 
ся гнойным холангитом. Вид желтухи, состояние желче-
выводящих путей и особенности желчеотделения, степень 
поражения функций печени могут быть уточнены при 
клинико-лабораторном и специальном обследовании (УЗИ) 
такого больного (см. стр. 37). 

Консервативное лечение при механических желтухах 
у больных ХП проводят непродолжительное время, исполь¬ 
зуя возможности местного противовоспалительного лече¬ 
ния и антибактериального воздействия в виде электроэли¬ 
минации антибиотиков в зону наибольшей выраженности 
поражения ПЖ. 
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В случаях выявления органического стеноза ретро- и 
интрапанкреатической части общего желчного протока вы¬ 
полняют срочную холедоходуоденостомию, а при кистах 
ПЖ — наружное или внутреннее дренирование холедоха. 
При обнаружении во время операции крупных лимфати¬ 
ческих узлов в этой зоне производят лимфаденэктомию. 

ДУОДЕНАЛЬНАЯ КИШЕЧНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ 

Непроходимость ДПК при ХП может быть вызвана сдав-
лением ее увеличенной головкой ПЖ в случаях псевдоту-
морозного ХП, крупной кистой ПЖ, при стенозе кишки на 
месте холедоходуоденального или цистодуоденального ана¬ 
стомозов, а также может развиться вследствие перехода 
воспаления с ретродуоденальной части ПЖ на стенку киш¬ 
ки. Поэтому наиболее значительные морфологические из¬ 
менения, ведущие к непроходимости, развиваются на уров¬ 
не постбульбарных отделов ДПК. Нарастанию дуоденаль¬ 
ной непроходимости в значительной мере способствуют 
функциональные двигательные расстройства органа нервно-
рефлекторного характера, особенно на фоне ХП с выра¬ 
женным болевым абдоминальным синдромом. 

Клиническими проявлениями осложнения наряду с при¬ 
знаками ХП являются: частая, истощающая рвота, которая 
приводит к нарушению энтерального питания, обезвожи¬ 
ванию, водно-электролитным расстройствам и белковому 
голоданию, но может быть связана с наличием ХП. Уро¬ 
вень и выраженность непроходимости устанавливают кон¬ 
трастным рентгенологическим исследованием желудка, а 
также при фиброгастродуоденоскопии. 

Лечение дуоденальной непроходимости такого генеза 
проводят по двум направлениям. Основу консервативного 
лечения при этом осложнении ХП в направлении коррек¬ 
ции жизнеопасных водно-электролитных нарушений состав¬ 
ляет адекватная выявленным сдвигам инфузионная терапия 
(см. стр. 79). Коррекция этих нарушений и белковой недо¬ 
статочности облегчается, если при гастродуоденоскопии 
удается провести назоинтестинальный зонд ниже места су-
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жения просвета двенадцатиперстной кишки: поддержание 
гомеостаза будет осуществляться с помощью рационального 
искусственного энтерального питания (см. стр. 148). 

Х и р у р г и ч е с к о е л е ч е н и е . Срочно проведенная 
операция наружного или внутреннего дренирования кисты 
ПЖ, сдавливающей двенадцатиперстную кишку, разреша¬ 
ет ее непроходимость. При псевдотуморозном головчатом 
ХП или значительном рубцовом сужении на месте нало¬ 
женного ранее холедоходуоденального или цистодуоде-
нального соустья производят гастроеюностомию на длин¬ 
ной кишечной петле с брауновским межкишечным анасто¬ 
мозом. Операция должна сочетаться с интраоперационным 
проведением двухпросветного зонда, кишечный канал ко¬ 
торого следует провести ниже брауновского анастомоза. 
Содержимое престенотического отдела желудочно-кишеч¬ 
ного тракта, поступающее после такой операции через же¬ 
лудочный канал двухпросветного зонда или через отдель¬ 
ный назогастралькый зонд, можно фильтровать и добав¬ 
лять к жидким питательным смесям по ходу интестинальной 
инфузии. Купирование трофической недостаточности в та¬ 
ких обстоятельствах достигается значительно быстрее. 

ПЛЕВРИТЫ У БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ 

Серозный и гнойный плевриты у больных ХП чаще все¬ 
го возникают при наличии сопутствующей панкреатиту кис¬ 
ты ПЖ, тесно примыкающей к диафрагме, особенно при 
ее нагноении, а также при образовании панкреатического 
свища, открывающегося в плевральную полость. Перфора¬ 
ция нагноившейся кисты в плевральную полость приводит 
к прогрессирующему до тотального гнойному плевриту. 

Клинические проявления осложнения могут быть уточне¬ 
ны и расшифрованы уже при рентгенологическом исследо¬ 
вании грудной клетки и этимологически верифицированы 
в процессе лечения. Лечение плеврита начинают с пункции 
плевральной полости и выполнения цитологического и био¬ 
химического исследования полученного выпота (при гной-
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ной трансформации концентрация глюкозы значительно 
ниже, чем в крови). Панкреатогенная природа выпота под¬ 
тверждается определением активности в нем панкреатичес¬ 
ких ферментов. При подозрении на кистозно-плевральную 
коммуникацию после пункции выполняют контрастное ис¬ 
следование (плеврография водорастворимым контрастом), 
с целью выявления такого сообщения или внутреннего пан¬ 
креатического свища. 

Лечение. Дренирование плевральной полости используют 
только для санации полости плевры. Когда четко установ¬ 
лено, что причиной выпота является киста ПЖ, необходи¬ 
мо вмешательство на самой кисте (внутреннее или наруж¬ 
ное дренирование, цистэктомия, левосторонняя резекция 
ПЖ). В качестве консервативной меры может служить ис¬ 
пользование сандостатина по 200 мкг подкожно три раза 
в день на протяжении нескольких недель, что значительно 
уменьшает продукцию содержимого кисты. 



л А А 

ОПУХОЛИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ И ИХ ОСЛОЖНЕНИЯ 

ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ 

Доброкачественные опухоли ПЖ — редкое заболевание. 
К ним относят: 

— соединительнотканные опухоли (фиброма, липома 
и ДР-); 

— эпителиальные (папиллома, аденома, кистаденома); 
— сосудистые (гемангиома, лимфома, гемангиолкмфома); 
— гладкомышечные опухолевые образования (миома); 
— неврогенные опухоли (невринома, ганглионеврома); 
— тератоидные опухоли. 
Клинические проявления, характер и частота осложне¬ 

ний, требующих неотложной помощи больному с доброка¬ 
чественной опухолью ПЖ, зависят не столько от вида и 
размеров опухоли, сколько от ее локализации в ПЖ. Ха¬ 
рактерными для всех доброкачественных опухолей ПЖ яв¬ 
ляются маловыраженные, но устойчивые боли в верхнем 
отделе живота. Патогномоничные симптомы возникают при 
осложнениях таких опухолей. 

Наиболее частыми осложнениями опухолей головки ПЖ 
являются обтурационная желтуха, дуоденальная непрохо¬ 
димость и портальная гипертензия, которые, в свою оче¬ 
редь, способствуют развитию гнойного холангита, печеноч¬ 
ной недостаточности, кровотечений при варикозном рас¬ 
ширении вен пищевода и желудка. 

Постепенное сдавление панкреатического протока опу¬ 
холью головки ПЖ вызывает его резкое расширение с яв¬ 
лениями стойкой протоковой гипертензии. Папиллома, раз¬ 
вивающаяся из эпителия слизистой оболочки протока, мо¬ 
жет постепенно привести к его полной обтурации со всеми 
неблагоприятными функциональными изменениями экскре-
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ции ПЖ. Как первый, так и второй вариант нарушения про¬ 
ходимости протока приводят к болевому абдоминальному 
синдрому и могут осложняться развитием ОП. Локализа¬ 
ция опухоли в хвосте ПЖ может привести к спленомега-
лии с ее жизнеопасными осложнениями (подкапсульной 
гематомой, разрывом селезенки), реже к атрофии инкре¬ 
торного аппарата и сахарному диабету. Основное значе¬ 
ние среди специальных исследований опухолей ПЖ и воз¬ 
никших в связи с этими образованиями местных осложне¬ 
ний принадлежит ультразвуковой томографии с помощью 
современных аппаратов УЗИ. Она позволяет выявлять если 
не саму опухоль, то вызываемое ею расширение протоко¬ 
вой системы или воротной вены и ее притоков. 

Лечение доброкачественных опухолей ПЖ только хи¬ 
рургическое. Оперативному лечению подлежат растущие 
опухоли, вызывающие болевой синдром, сдавление окру¬ 
жающих органов и нарушение их функции, а также нару¬ 
шение проходимости панкреатических протоков. Операция 
заключается в вылущении опухоли, либо в резекции ПЖ 
вместе с опухолью, либо в создании обхода зоны окклю¬ 
зии наложением анастомоза с тощей кишкой расширен¬ 
ных в результате непроходимости желчных путей, либо в 
наложении панкреатоеюноанастомоза. 

ЭНДОКРИННЫЕ ОПУХОЛИ 

Основной особенностью эндокринных опухолей являет¬ 
ся не только то, что они морфологически связаны с эн¬ 
докринными компонентами паренхимы ПЖ, которые ответ¬ 
ственны за выделение в кровь гормонов и биологических 
регуляторов. Гиперсекреция этих субстанций формирует 
своеобразные системные синдромы, клиническая характе¬ 
ристика которых заставляет врача направленно искать эти 
образования и применять соответствующие вмешательства 
и лечебные мероприятия. К эндокринным гормонсекрети-
рующим опухолям ПЖ относят: 

— инсулиному, которая реализует гипогликемический 
синдром с гиперинсулинемией; 
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— гастриному, реализующую развитие синдрома Зол-
лингера—Эллисона; 

— випому с развитием синдрома «панкреатической хо¬ 
леры» — водной диареи Вебера—Моррисона; 

— карциноидные опухоли; 
— глюкагоному и др. 
В большинстве случаев (в 80—90%) эндокринные опу¬ 

холи ПЖ являются солитарными, нередко имеют призна¬ 
ки злокачественности и склонность к метастазированию. 
Они имеют иногда значительный размер (до 15 см) и вслед¬ 
ствие своего хорошего отграничения от остальной парен¬ 
химы ПЖ могут быть четко выделены. Наиболее распрост¬ 
ранена среди них инсулинома (70—75% всех солитаркых 
опухолей ПЖ). 

ИНСУЛИНОМА 

К опухолям инсулярного аппарата ПЖ относят прежде 
всего аденомы, доброкачественные (примерно в 90—95% 
случаев) и значительно реже злокачественные. Аденомы 
островкового аппарата условно делят на функционально 
активные (продуцирующие инсулин) и не функционирую¬ 
щие (не дающие синдрома гиперинсулинизма). 

Аденомы инсулярного аппарата обычно бывают одиноч¬ 
ными и, хотя могут располагаться в любом отделе ПЖ, 
выявляются преимущественно в хвосте и теле. Функциони¬ 
рующие аденомы (инсулиномы) состоят преимущественно 
из р-клеток островков Лангерганса, а нефункционирую-
щие — из а-клеток, секрет которых тормозит секрецию 
инсулина. Основной характеристикой функционирующих 
опухолей является то, что они инкретируют значительное 
количество инсулина, что приводит к гипогликемии с соот¬ 
ветствующими проявлениями органического гиперинсули¬ 
низма (см. стр. 321). Как правило, инсулиномы наблюда¬ 
ются у лиц в возрасте 45—60 лет, несколько чаще у жен¬ 
щин. 

Если нефункционирующие аденомы обычно доброкаче¬ 
ственные, злокачественные инсулиномы, как правило, функ¬ 
ционирующие и протекают с тяжелыми явлениями гиперин-
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сулинизма. Они метастазируют чаще всего в регионарные 
лимфатические узлы и печень, реже в другие органы (лег¬ 
кие, почки и др.). Функционально активными являются и 
метастазы опухоли. 

Клиника. Симптомы обусловленного инсулиномой орга¬ 
нического гиперинсулинизма, связанные с гипогликемией, 
могут выявиться при утомлении, голодании больного, зна¬ 
чительном психическом ими физическом напряжении. Од¬ 
нако в порядке неотложной помощи такие больные об¬ 
ращаются нередко к врачу с симптомами абдоминальной 
колики, коллапса кровообращения, эпилептиформных су¬ 
дорожных припадков. 

Диагностика функционирующих инсулином обеспечи¬ 
вается своевременным выявлением триады клинических 
симптомов Whipple: 

— возникновение приступов гипогликемии натощак, че¬ 
рез 2—4 ч после еды и при длительном воздержании от 
приема пищи; 

— падение концентрации сахара в крови натощак или 
во время приступа до 2,7 ммоль/л крови (50 мг%) и ниже; 

— быстрое купирование приступа внутривенным введе¬ 
нием концентрированной глюкозы или пероральным при¬ 
емом сахара, сладкого питья или конфет. 

Диагностика аденомы ПЖ обеспечивается также специ¬ 
альными лабораторными исследованиями (уровня инсули¬ 
на и С-пептида в крови), а также такими методами, как УЗИ, 
в меньшей степени КТ и селективная ангиография панкре-
атодуоденальной зоны. Разрешающие способности специ¬ 
альных диагностических методов различны. При использо¬ 
вании селективной ангиографии удается выявлять опухоль, 
если она хорошо васкуляризирована и ее диаметр более 
10 мм. Такая же разрешающая способность и при УЗИ-то-
мографии, но этот метод более доступен. Компьютерная 
томография позволяет выявлять опухоли ПЖ более 20 мм. 

При подозрении на инсулиному проводят пробу с голо¬ 
данием в течение 12—24 ч с регулярным определением 
динамики уровня сахара (а при возможности и инсулина) 
в крови. Иногда применяют провокационные пробы, напри¬ 
мер пробу с толбутамидом. В арсенале врача имеются и 
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методы диагностики, доступные только специализирован¬ 
ным эндокринологическим клиникам (селективная ангио¬ 
графия, чрескожная чреспеченочная катетеризация панк¬ 
реатических вен с исследованием крови, оттекающей от 
ПЖ, на содержание гормонов). 

Консервативное лечение инсулином не дает длительного 
эффекта и применяется до операции в периоде углубле¬ 
ния системных проявлений заболевания и возникновения 
его осложнений. Иногда временный эффект на гиперинсули-
немию могут оказать сеансы гемосорбции на полиак-
рилнитритных волокнах (ПАН-волокнах), селективно бло¬ 
кирующих избыток инсулина. 

Острый приступ гипогликемии купируют дачей больно¬ 
му сахара или внутривенным введением 40% раствора глю¬ 
козы. Во время затяжного приступа в качестве контринсу-
лярных средств оправданно использование адреналина или 
эфедрина. Помимо этого, применяют диазоксид по 300— 
500 мг в сутки, подавляющий секрецию инсулина, а также 
глюкагон или соматостатин (сандостатин). У пациентов со 
злокачественными инсулиномами применяют курсами про¬ 
тивоопухолевый антибиотик стрептозоцин. 

Методом выбора хи рур гичес ко го л е ч е н и я счи¬ 
тается оперативное вмешательство, которое выполняют 
после тщательной ревизии паренхимы ПЖ. Аденомы, рас¬ 
положенные на поверхности ПЖ, вследствие особеннос¬ 
тей своего кровоснабжения визуально отличаются от ос¬ 
тальной паренхимы органа и имеют серовато-желтый или 
темно-вишневый цвет. Они значительно плотнее окружаю¬ 
щих тканей, часто имеют четко выраженную капсулу. Опе¬ 
рация выполняется в виде энуклеации опухолевого узла или 
левосторонней резекции ПЖ. Мониторирование по ходу 
операции уровня сахара крови (резкий и стойкий подъем 
в отсутствие быстрой инфузии глюкозированных раство¬ 
ров) свидетельствует о достаточном объеме и надежности 
вмешательства на ПЖ. Морфологические особенности об¬ 
разования подтверждает гистологическое исследование уда¬ 
ленной опухоли. Реже, при отсутствии надежного морфо¬ 
логического подтверждения, производят более расширен¬ 
ные вмешательства, вплоть до панкреодуоденэктомии. 
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ГЛЮКДГОНОМА 

Глюкагонома — значительно более редкий вариант аде-
Г -НОМЫ инсулярного аппарата ПЖ, которая происходит из 
- альфа-клеток островков. Абдоминальные проявления — 
, тошнота, рвота, анорексия и, главным образом, диарей-
| иый синдром (см. стр. 435) — регистрируются на фоне 
• С:!патогномоничной для данного заболевания розеолезно-ма-

кулезной сыпи и эритемы, которые сочетаются с болез¬ 
ненным глосситом, стоматитом и дистрофическими изме¬ 
нениями ногтей. Выраженное похудание у таких больных 
является трофическим отражением нарушения гормональ¬ 
ного гомеостаза. 

Диагностика. Обнаружение опухоли, как и при дру¬ 
гих эндокринных опухолях ПЖ, достигается применением 
УЗИ, КТ, селективной ангиографии. Специфичность опу¬ 
холи подтверждается выявлением высокого уровня глю-
кагона в крови. 

Лечение больных с глюкагономами оперативное, а при¬ 
рода опухоли ПЖ точно верифицируется морфологичес¬ 
ким исследованием удаленного образования. 

ГАСТРИНОМА 

В основе функциональных проявлений этой опухоли ПЖ 
лежит выработка клетками опухоли избытка особого пеп¬ 
тидного вещества — гастрина, вызывающего чрезмерную ги¬ 
персекрецию желудочного сока, ведущего к стойким изъяз¬ 
влениям слизистой оболочки желудка, что дало право на¬ 
зывать эту опухоль ульцерогенной аденомой. Опухоли 
такого характера могут быть доброкачественными, но чаще 
они злокачественные (60—90% случаев) и имеют склон¬ 
ность не только к прогрессирующему росту, но и лимфо-
генному и гематогенному метастазированию в печень, саль¬ 
ник, легкие, реже в другие органы. 

Патогномоничный для гастриномы синдром гипергаст-
ринемии (Золлингера—Эллисона) проявляется обычно в 
среднем возрасте (30—50 лет) и несколько чаще у муж¬ 
чин. Кроме солитарной опухоли ПЖ, морфологической ос-
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новой такого синдрома могут быть аденоматоз островков 
и гипертрофия G-клеток антрального отдела желудка. Иног¬ 
да встречаются полигормональные гастриномы с выделе¬ 
нием, кроме избытка гастрина, соматостатина, глюкагона 
и других гормонов. 

Клиника. Для гипергастринемии характерны: 
— злокачественно текущие, быстро прогрессирующие 

и не поддающиеся обычному консервативному лечению 
язвы с локализацией в различных отделах желудочно-ки¬ 
шечного тракта; 

— чрезмерно выраженная гиперсекреция агрессивно¬ 
го, кислотно- и пептически активного желудочного сока; 

— наличие островков Лангерганса, не выделяющих ин¬ 
сулин, но содержащих ульцерогенный фактор. 

Диагностика. Тяжелые и множественные изъязвления 
слизистой оболочки наблюдают при гастриномах чаще в 
желудке и двенадцатиперстной кишке, реже в тонкой и еще 
реже в толстой кишке. Язва протекает с предельно выра¬ 
женным болевым синдромом и тяжелыми диспептически-
ми явлениями: интенсивные эпигастральные боли сопровож¬ 
даются тошнотой, трудно купируемой изжогой, рвотой и 
даже поносами. Секреция желудочного сока достигает не¬ 
скольких литров в сутки с резким повышением содержа¬ 
ния свободной соляной кислоты. Возможно развитие тя¬ 
желой дегидратации на фоне диарейного синдрома (см. 
стр. 438). Поэтому при такой клинической картине, поми¬ 
мо фиброгастродуоденоскопии и рентгенологического ис¬ 
следования пищеварительного тракта, в целях топической 
диагностики необходимо использовать ультразвуковое ис¬ 
следование ПЖ и при возможности компьютерную томог¬ 
рафию и исследование уровня гастрина крови. Концентра¬ 
ция гастрина в периферической крови на таком фоне по¬ 
вышается в 10—30 раз. 

Лечение ульцерогенной аденомы ПЖ хирургическое. 
Гастринома представляет различные по величине узлы от 
желтого до бурого цвета, которые могут располагаться в 
любом отделе ПЖ. Удаление одного опухолевого узла 
обычно не приносит успеха, так как нередки другие узлы 
или метастазы, а резко гипертрофированная слизистая 
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оболочка желудка продолжает выделять большое коли¬ 
чество агрессивного желудочного сока уже в отсутствие 
аденомы. Частичная резекция желудка на фоне гастри¬ 
номы, даже с ваготомией, также неэффективна. Удале¬ 
ние аденомы ПЖ или резекцию ПЖ с опухолью необхо¬ 
димо сочетать с гастрэктомией. Наличие метастазов в 
печени и других органах не является противопоказанием 
к гастрэктомии. При невозможности выполнить операцию 
лекарственное лечение сводится к применению противо¬ 
опухолевых химиотерапевтических средств (стрептозоцин, 
5-фторурацил), больших доз Н2-блокаторов (циметидина, 
ранитидина, фамитидина и др.) или ингибиторы «протон¬ 
ного насоса» (омепразол). 

Ульцерогенная аденома ПЖ нередко дает жизнеопас-
ные осложнения, требующие неотложной хирургической 
помощи. К ним относят пенетрацию и перфорацию гаст-
родуоденальных язв, перфорацию язв другой локализации, 
язвенные желудочно-кишечные кровотечения. Они в свою 
очередь приводят ко вторичным осложнениям, таким как 
рубцовый стеноз пилорического отдела желудка с разви¬ 
тием непроходимости гастродуоденального перехода, абс¬ 
цесс в зоне пенетрации язвы в ПЖ и другие окружающие 
органы, разлитой перфоративный перитонит. При одновре¬ 
менном профузном кровотечении из перфоративнои язвы 
возможен значительный гемоперитонеум. Гастринобуслов-
ленные язвы пищевода и тонкой кишки могут способство¬ 
вать быстрому формированию рубцового стеноза на месте 
язвы и развитию непроходимости пищевода либо тонкой 
кишки. 

Такие жизнеопасные осложнения встречаются и после 
ранее произведенных у больных ульцерогенными адено¬ 
мами нерадикальных операций, таких как ваготомии, резек¬ 
ции желудка и даже гастрэктомии. Отсутствие устойчивого 
эффекта от таких операций, появление рецидива активной 
язвы желудка и ДПК, пептической язвы желудочно-кишеч¬ 
ного анастомоза позволяют предполагать не удаленную уль-
церогенную аденому. Сохранение синдрома Золлингера— 
Эллисона подтверждается исследованием уровня гастрина 
крови. В таких случаях выполняют гастрэктомию и пыта-
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ются локализовать и удалить опухоль. Пострезекционные 
синдромы: демпинг-синдром, перемежающаяся диарея, 
рефлюкс-эзофагит, синдром приводящей петли, гипогли-
кемические реакции, реже панкреатит, — нередки и несом¬ 
ненно омрачают жизнь таких пациентов, но они в мень¬ 
шей мере опасны, чем наличие не удаленной ульцероген-
ной аденомы. 

ВИПОМА 

Випома, вернее, ВИП-ома, является одним из видов спе¬ 
цифических гормоноактивных опухолей, относящихся преж¬ 
де всего к так называемой АПУД-системе. Клетки этой си¬ 
стемы образуют гуморальные регуляторные факторы по 
принципу декарбоксилирования аминокислот или потреб¬ 
ления предшественников, что и определяет англоязычную 
аббревиатуру названия такой системы: Amirte content or 
Precrusor Uptake and Decarboxilation. 

ВИП-ома чаще встречается в возрасте 45—65, причем 
2 / 3 пациентов — женщины. Эта редкая опухоль ПЖ при¬ 
ступообразно продуцирует регуляторные полипептиды, вы¬ 
зывающие торможение желудочной секреции и повышение 
секреции воды и электролитов в кишечнике, что обусловли¬ 
вает расстройства его функций и опосредует системные на¬ 
рушения. Таким фактором для ВИП-ом является вазоактив-
ный интестинальный пептид. По клиническому проявлению 
с ВИП-омами сходны еще более редкие опухоли ПЖ, сек-
ретирующие так называемый панкреатический полипептид 
или только простагландины. В целом, такие образования со¬ 
ставляют 3—4% всех эндокринных опухолей ПЖ. В 40% 
случаев такие опухоли оказываются злокачественными. 

Одной из особенностей клинического проявления ВИП-
ом считается развития глубоких водно-электролитных рас¬ 
стройств (ВЭР). У 50% больных ВИП-помами, кроме того, 
отмечают симптомы сахарного диабета, а у каждого пято¬ 
го пациента могут возникать приступообразные покрасне¬ 
ния лица и верхней части туловища с приливами. 

В наиболее выраженной форме ВЭР при ВИП-омах, а 
также некоторых других опухолях АПУД-системы, прояв-
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ляются синдромом водной диареи Вебера—Моррисона или 
синдромом «панкреатической холеры». Основную часть 
больных с синдромом панкреатической холеры составля¬ 
ют пациенты с очень высокой продукцией вазоактивного 
интестинального пептида в связи с ВИП-омами, хотя воз¬ 
можно возникновение типичной клинической картины вод¬ 
ной диареи и при гормоноактивных опухолях, инкретом 
которых является РдЕ2- Клиническими проявлениями сек¬ 
реторной активности ВИП-омы являются приступы профуз-
ного водянистого поноса с гипокалиемией, гипо- и ахлор-
гидрией желудочного сока. Подобные ВЭР могут приво¬ 
дить к глубоким расстройствам сердечной деятельности и 
энцефалопатии. 

Диагностика. Наличие опухоли устанавливается на ос¬ 
новании выявления образования в ПЖ (с помощью УЗИ) и 
типичных гуморальных расстройств. На фоне приступа вод¬ 
ной диареи в связи с несостоятельностью энтеральной ком¬ 
пенсации потерь жидкости и электролитов у таких боль¬ 
ных развиваются предельная дегидратация (до уровня ал-
гида) и резкая мышечная слабость, сонливость, тошнота, 
артериальная гипотензия. Потеря калия с жидкими кало¬ 
выми массами к началу лечения может достигать 200— 
400 ммоль: поэтому при исследовании крови выявляется 
предельная гипокалиемия менее 2,0 ммоль/л (!) в сочета¬ 
нии с гипохлоремическим ацидозом (снижение стандарт¬ 
ного бикарбоната ниже 15 ммоль/л). Характерны — гипер-
кальцемия около 3,5 ммоль/л (при нормальном уровне 
фосфатов в крови), гипергликемия с высокой толерантно¬ 
стью к экзогенному инсулину. Сочетание гипокалиемии и 
дегидратации может вызвать необратимые изменения в ми¬ 
окарде и привести к сердечной несостоятельности, резис¬ 
тентной к терапии. Одновременно эти же изменения внут¬ 
ренней среды ведут к гипокалиемической канальцевой не-
фропатии и азотемии. 

Лечение. Для коррекции потерь натрия и воды на фоне 
водной диареи предпочтительно использовать сбалансиро¬ 
ванные и эквилибрированные полиэлектролитные инфузи-
онные среды (дисоль, хлосоль, трисоль, ацесоль и лакта-
сол). В незапущенных случаях синдрома водной диареи 
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торные пептиды и амины. Все эти опухоли иногда метаста-
зируют в печень, и потому выявление образования в ПЖ 
требует своевременного оперативного лечения для устой¬ 
чивой коррекции расстройств гормонального фона. 

РАК ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

В отличие от злокачественных опухолей островкового 
аппарата ПЖ и ее сарком, рак паренхимы и протоков ПЖ 
встречается значительно чаще. Необходимо отличать пер¬ 
вичный рак ПЖ от вторичного, который возникает вслед¬ 
ствие прорастания или метастазирования в ПЖ злокаче¬ 
ственных новообразований, исходящих из других органов. 

ПЕРВИЧНЫЙ РАК ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Первичный рак ПЖ может исходить из протоков (ци-
линдроклеточная протоковая аденокарцинома) или из 
ацинусов паренхимы ПЖ (ацинозная аденокарцинома). 
Кроме того, отдельно выделяют злокачественно перерож¬ 
денные кисты ПЖ (цистаденокарцинома). Гистологически 
при протоковом происхождении рака ПЖ чаще всего 
выявляют плоскоклеточный рак, или скирр. 

Наиболее часто первичный рак ПЖ локализуется в го¬ 
ловке, значительно реже в теле и хвосте. В соответствии с 
системой TNM по величине и распространенности злока¬ 
чественной опухоли ПЖ можно выделить 4 стадии разви¬ 
тия первичного рака: 

I стадия —диаметр опухоли не превышает 3 см; 
II стадия — опухоль более 3 см в диаметре, но не вы¬ 

ходит за пределы ПЖ; 
III стадия — а) инфильтративный рост опухоли, б) мета¬ 

стазы опухоли в лимфатические узлы; 
IV стадия — выявляются отдаленные метастазы при лю¬ 

бом размере опухоли. 
В особенностях клинической картины рака ПЖ отра¬ 

жается стадия заболевания, локализация опухоли и нали-
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чие осложнении, многие из которых приводят к развитию 
неотложных состояний. Наиболее характерными симптома¬ 
ми рака ПЖ являются: 

— боли в верхнем отделе живота; 
— потеря жизненного тонуса, снижение трудовой и быг-j 

товой активности; 
— похудание больного, несмотря на сохранение обыч¬ 

ного режима питания; 
— диспепсия. 
Локализация болей при опухоли головки ПЖ — в пра¬ 

вом подреберье, а при поражении тела и хвоста ПЖ — в 
подложечной области и левом подреберье с иррадиацией 
в спину, за грудину, в плечо. Боли обычно постоянные, в 
запущенных случаях — чрезвычайно интенсивные, особен¬ 
но в ночное время суток. При опухолевой окклюзии или 
обтурации панкреатического протока характерно усиление 
болей после приема пищи. 

Опухоль ПЖ удается отчетливо пальпировать лишь в 
^поздние сроки заболевания. Для опухоли, расположенной 
'В головке ПЖ, характерны механическая желтуха, увели¬ 
чение печени и желчного пузыря (симптом Курвуазье—Тер-
рье). При локализации ракового узла в хвосте ПЖ воз¬ 
можно развитие спленомегалии. Характерным системным 
проявлением этого заболевания считают симптом Труссо — 
мигрирующий тромбоз периферических подкожных вен. 

Диагностика. Рутинные лабораторные исследования 
крови у больных раком ПЖ малоинформативны. Анемию, 
повышение СОЭ, гипербилирубинемию, реже повышение 
сывороточной активности панкреатических ферментов мож¬ 
но отнести и к незлокачественным хроническим заболева¬ 
ниям ПЖ, например к гиперпластической форме ХП. Ин¬ 
формативным критерием является исследование онкомар-
керов крови, а именно выявление карциноэмбрионального 
антигена и антигена Са 19—9, реже а-фетопротеина. Об¬ 
наружение всех трех онкомаркеров свидетельствует о не¬ 
благоприятном прогнозе заболевания. 

Обычно рак ПЖ диагностируется поздно. При рентгено¬ 
логических исследованиях желудка и ДПК у больных с да¬ 
леко зашедшей опухолью головки ПЖ обнаруживают сме-
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щение этих органов вверх и вправо, а также сужение про¬ 
света ДПК. Более ранней диагностике способствуют своев¬ 
ременно выполненные холангиопанкреатография, УЗИ пан-
креатодуоденальной зоны и КТ. Достоверную верификацию 
предоставляет прицельная биопсия выявленного очага под 
контролем УЗИ. Метастатическое поражение печени выяв¬ 
ляет ее сцинтиграфия с коллоидным радиоактивным золо¬ 
том. Помимо этих методов исследования в выявлении ме¬ 
тастазов печени помогает лапароскопия. Развитие ослож¬ 
нений рака ПЖ нередко требует срочных диагностических 
исследований и дополнительных неотложных мероприятий. 

Сдавление желудка и двенадцатиперстной кишки 
распознается на основании известных клинических симп¬ 
томов гастродуоденальной непроходимости и данных кон¬ 
трастного рентгенологического исследования этих отделов 
желудочно-кишечного тракта. Вызываемая этим осложне¬ 
нием непроходимость с непрерывной рвотой и нарушени¬ 
ем естественного питания требует проведения срочного 
оперативного вмешательства — наложения переднего гас-
троэнтероанастомоза. Иногда прорастание в окружающие 
полые органы (желудок, ДПК и ободочную кишку) приво¬ 
дит в опухолевой перфорации их стенок и развитию раз¬ 
литого гнойного перитонита. 

Прорастание рака в терминальный отдел холедоха 
может стать причиной прогрессирующей механической жел¬ 
тухи и обтурационного холецистохолангита и становится 
показанием к срочной операции наружного или внутренне¬ 
го дренирования желчных путей в виде холецистостомии или 
холецистоеюностомии. 

Прорастание опухоли за пределы ПЖ и сдавление ею 
окружающих нервных образований приводит к мучительно¬ 
му БАС, резистентному к обычному медикаментозному по¬ 
давлению такой изнуряющей боли. В терминальной фазе 
ракового процесса возможно прорастание опухоли ПЖ в 
крупные сосуды с их разрушением и профузным кровоте¬ 
чением в брюшную полость. 

Сдавление опухолью воротной вены и ее крупных 
притоков может приводить к тромбозу этих сосудов, к ва¬ 
рикозному расширению вен пищевода и желудка, спленоме-
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галии, портальному асциту, желудочно-кишечному кровоте¬ 
чению. Тромбоз и тромбофлебит селезеночной вены иногда 
сопровождается инфарктом селезенки, субкапсулярной ге¬ 
матомой и разрывом селезенки. Все эти осложнения обыч¬ 
но возникают в III—IV стадиях опухолевого процесса, когда 
радикальное вмешательство неосуществимо. Помимо клини¬ 
ческих признаков указанного осложнения в диагностике сдав-
ления и тромбоза воротной вены и ее притоков наиболее 
информативным методом считается спленопортография. 

Лечение. При тромбозе воротной вены и ее притоков по¬ 
казано неотложное использование прямых антикоагулянтов 
и активаторов фибринолиза, которые применяются по раз¬ 
личным терапевтическим схемам (см. стр. 313). В случаях кро¬ 
вотечения из варикозно расширенных вен пищевода и же¬ 
лудка используют те же терапевтические подходы, что и при 
других вариантах осложненной портальной гипертензии, 
вплоть до применения зонда Блэкмора. Только при резис¬ 
тентном к консервативному лечению профузном кровотече¬ 
нии выполняют операцию в виде гастротомии и перевязки 
кровоточащих вен. Спонтанный разрыв селезенки является 
показанием к ее удалению. В качестве паллиативного мероп¬ 
риятия при значительном по объему асците показан сроч¬ 
ный лапароцентез и эвакуация асцитической жидкости. 

Т р о м б о ф л е б и т ы п е р и ф е р и ч е с к и х под¬ 
к о ж н ы х вен возникают также на поздних стадиях за¬ 
болевания, локализуются в различных областях и носят 
мигрирующий характер. Хотя возможность развития жизне-
опасных осложнений (тромбоэмболия легочной артерии) при 
локализации тромбофлебитов в венах нижней конечности 
невелика, показано применение венопротекторов (веностази-
на, троксевазина), противовоспалительных средств (бутадио-
на, индометацина), гирудотерапии или гепаринотерапии под 
контролем коагулограммы, применяют неспецифические ак¬ 
тиваторы фибринолиза (теоникол никотинат, компламин). 

ВТОРИЧНЫЙ РАК ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Как метастатическое поражение ПЖ, так и прораста¬ 
ние в ПЖ из близлежащих опухолей встречается реже 
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первичного рака. В ПЖ прорастают первичные злокаче¬ 
ственные опухоли холедоха, желудка, двенадцатиперст¬ 
ной и ободочной кишки. При отсутствии отдаленных ме¬ 
тастазов, учитывая неотвратимость патологического про¬ 
цесса и отсутствие надежных методов лекарственного 
лечения, в таких случаях оправдано осуществлять расши¬ 
ренные хирургические вмешательства (панкреатодуоденаль-
ная резекция, левосторонняя резекция ПЖ в сочетании с 
резекционными операциями на желудке и ободочной 
кишке). Эти операции крайне травматичны, часто приво¬ 
дят к тяжелым осложнениям, в том числе в послеопера¬ 
ционному ОП, которые нередко могут потребовать повтор¬ 
ного вмешательства (несостоятельность швов анастомоза, 
стойкие панкреатические свищи и др.), но это единствен¬ 
ная возможность создать условия для начального излече¬ 
ния и реабилитации таких больных. 

В особую группу следует выделять больных раком 
БДС, который не метастазирует и на первых этапах за¬ 
болевания не прорастает в ПЖ, но закономерно вызы¬ 
вают стойкую обтурационную желтуху со всеми опасно¬ 
стями этого патологического состояния (см. стр. 391). В 
таких случаях целесообразно двухэтапное хирургическое 
лечение: первым этапом является срочное наружное 
дренирование желчевыводящих путей (в наиболее про¬ 
стом варианте холецистостомия); вторым этапом после 
разрешения желтухи — папиллэктомия или панкреатоду-
оденальная резекция. Вариантом паллиативного вмеша¬ 
тельства служит холецистодуоденостомия. Следует отме¬ 
тить: при раке БДС часто возникает тромбоз вне- и 
внутриорганных сосудов ПЖ, что вместе с нарушением 
проходимости главного панкреатического протока спо¬ 
собствует развитию ОП. 

В ПЖ чаще всего метастазируют злокачественные опу¬ 
холи желудка, печени, желчевыводящих путей, лимфосар-
кома, реже рак легких и других органов. И хотя метаста-
зирование свидетельствует о далеко зашедшей раковой 
болезни, метастатический рак ПЖ нередко осложняется 
канцерогенным ОП, требующим принятия неотложных мер 
по его купированию. 

294 

КАНЦЕРОГЕННЫЙ ОСТРЫЙ ПАНКРЕАТИТ 

Под канцерогенным остром панкреатитом (КОП) понима¬ 
ют остро возникающие деструктивно-дегенеративные изме¬ 
нения в непораженной злокачественной опухолью ткани ПЖ 
с развитием характерных для ОП отека, кровоизлияния, па¬ 
ренхиматозных и жировых некрозов. КОП может возникнуть 
как при первичном, так и при вторичном раке ПЖ. 

Основными причинами развития КОП являются: 
— нарушение проходимости панкреатических протоков 

вследствие закупорки или сдавления их опухолью; 
— разрушение паренхимы ПЖ опухолевым процессом 

с выделением тканевой цитокиназы и местной активацией 
панкреатических ферментов на фоне стимуляции экзокрин-
ной функции ПЖ; 

— нарушение кровообращения в ПЖ, вызванное сдав-
лением, тромбозом или даже прорастанием опухолью вне-
или внутриорганных кровеносных сосудов. 

Установлено, что комплексы раковых клеток часто об¬ 
наруживаются в лимфатических и нутритивных кровенос¬ 
ных сосудах ПЖ, и это несомненно оказывает влияние на 
более частое развитие у таких больных КОП. Тромбоз вне-
и внутриорганных сосудов ПЖ также создает фон, благо¬ 
приятствующий возникновению патологических деструктив¬ 
но-воспалительных изменений в непораженной паренхиме 
ПЖ. Все факторы, способствующие усилению внешнесек-
реторной функции ПЖ: сокогонная пища, алколь, медика¬ 
ментозное стимулирование панкреатической экскреции и 
др., — на неблагоприятном анатомическом фоне у боль¬ 
ных данной категории могут приводить к развитию ОП. 

Клиническая картина КОП определяется, с одной сто¬ 
роны, симптомами, характерными для злокачественного 
опухолевого процесса в ПЖ, с другой — симптомами ОП. 
Наслоение их создает значительные трудности для своев¬ 
ременного выявления этого вторичного заболевания. В свою 
очередь, у таких пациентов на фоне КОП создаются труд¬ 
ности в диагностике первичного рака в другом органе при 
его раннем метастазировании в ПЖ. Развитие КОП воз¬ 
можно также после паллиативных операций по поводу пер-
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вичного злокачественного опухолевого поражения ПЖ. При 
этом факторами, способствующим развитию ОП, становят¬ 
ся как сама операционная травма, так и ее послеопераци¬ 
онные последствия. 

Диагностика КОП не всегда проста. Анализ особенно¬ 
стей болевого синдрома может указать на возможность 
развития КОП при локализации первичной опухоли не в ПЖ, 
а в другом органе, часто даже экстраабдоминальном. Если 
при раке легких, толстой кишки или другого отдаленного 
от ПЖ ограна появляются характерные боли в эпигастраль-
ной области, а также амилаземия и амилазурия, то следу¬ 
ет предположить наличие у больного КОП и осуществить 
лапароскопию, при которой могут быть выявлены призна¬ 
ки ОП — отек, кровоизлияния, стеатонекрозы на брюшине 
и сальнике, типичный перитонеальный выпот и др. Для сво¬ 
евременной диагностики следует использовать наиболее ин¬ 
формативные методы, такие как УЗИ, КТ, лапароскопию. 
Иногда в наиболее трудных случаях оправданна диагнос¬ 
тическая лапаротомия. Особое внимание уделяют ежеднев¬ 
ному определению активности панкреатических ферментов 
в крови и амилазы в моче при клинике, напоминающей ОП. 

Возможность развития г н о й н о - н е к р о т и ч е с к о г о 
ОП следует иметь в виду, если после паллиативной опера¬ 
ции (холецистоеюностомия) по поводу рака головки ПЖ 
быстро появляется воспалительный инфильтрат в эпигаст-
ральной области и в зоне правого бокового канала, иногда 
даже без типичного болевого приступа в верхнем отделе 
живота. Появление инфильтрата сопровождается необычным 
повышением температуры тела больного и лабораторными 
признаками системной воспалительной реакции. Необходимо 
постоянно помнить о характерном признаке такого вариан¬ 
та КОП — выраженном эндотоксикозе, обусловленном как 
раковой, так и панкреатогенной эндогенной интоксикацией. 

Лечение. При обнаружении у больного раком ПЖ дос¬ 
таточно четко верифицированного КОП врач должен ре¬ 
шать 2 взаимосвязанные задачи: лечение самого опухоле¬ 
вого заболевания и терапия КОП, практически по тем же 
программам, которые используют для лечения первичного 
ОП (см. гл. 2). Необходимо принять все меры, направлен-
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ные на угнетение внешнесекреторной функции ПЖ и сня¬ 
тие протоковой гипертензии (нитроглицерин, папаверин, но-
шпа, периодические блокады панкреатодуоденальной зоны 
местными анестетиками), прекращение питания через рот 
и чрезназальное зондовое дренирование желудка. В про¬ 
грамме лечения КОП большое значение имеет использо¬ 
вание значительных доз цитостатиков (5-фторурацил, фто-
рафур, реже митомицин, циклофосфан), которые угнета¬ 
ют внешнесекреторную функцию ПЖ и оказывает 
тормозящее действие на рост опухоли. Наибольшую кон¬ 
центрацию цитостатиков в ПЖ создают регионарные пути 
введения — внутриартериальный (внутриаортальный) и эн-
долимфатический (через катетеризированный после депуль-
пирования паховый лимфатический узел). 

Сложнее определить х и р у р г и ч е с к у ю т а к т и к у 
при КОП. Прежде всего учитывают основной причинный 
фактор ОП и примерную патоморфологическую форму (ин-
терстициальный, некротический или гнойно-некротический 
панкреатит). Оперативное вмешательство показано при ге¬ 
моррагическом ОП, протекающем с выраженной перито-
неальной реакцией и значительной ЭИ, а также при гной¬ 
но-некротическом ОП. Основными компонентами оператив¬ 
ного лечения при геморрагическом КОП является удаление 
геморрагического экссудата из полости брюшины и за-
брюшинного пространства, а при гнойно-некротическом — 
вскрытие гнойно-некротических очагов с удалением гноя 
и некротических масс. 

Реальны возможности хирургического лечения КОП при 
непроходимости главного панкреатического протока на 
уровне БДС. Поэтому при опухоли БДС, осложненной КОП, 
выполняют папиллэктомию в сочетании с раздельным дрени¬ 
рованием (наружным или погружным внутренним дренажем) 
общего желчного и панкреатического протоков. Данная 
операция нередко купирует КОП, несмотря на дополнитель¬ 
ную хирургическую агрессию. Купированию деструктивных 
явлений в ПЖ в значительной степени способствуют также 
паллиативные операции. Например, холецистоеюностомия 
при отсутствии возможности удаления опухоли головки либо 
опухоли БДС приводит к разрешению не только желтухи, 
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но и явлений ОП. Если зона непроходимости главного пан¬ 
креатического протока располагается более дистально, на 
уровне головки, и проток резко расширен в области тела и 
хвоста ПЖ, то внутреннее дренирование расширенной час¬ 
ти протока (панкреатоеюностомия) или ее наружное дре¬ 
нирование (с подшиванием вокруг дренажа большого саль¬ 
ника или стенки кишки) снимает протоковую гипертензию 
и болевой синдром, способствует разрешению явлений КОП. 

При стихании КОП при раке головки ПЖ можно произ¬ 
вести панкреатодуоденальную резекцию с обязательным на¬ 
ружным дренированием культи протока, что избавляет от 
рецидива панкреатита. При прорастании опухоли из сосед¬ 
них органов при осложнении его КОП оправданно выпол¬ 
нение расширенной резекции первично пораженного орга¬ 
на, в частности, резекция желудка или ободочной кишки с 
частью ПЖ в сочетании с холецистостомией или холедохо-
стомией. 

При КОП на фоне метастатического вторичного рака ПЖ 
возможности хирургического лечения КОП минимальны. 
Если одновременно с клиникой ОП выявляется клинически 
выраженная гипертензия в желчевыводящих путях (желту¬ 
ха с симптомом Курвуазье), показано только наружное 
дренирование (холецистостомия или чрескожная чреспе-
ченочная холецистостомия). 

Особо стоит проблема: какую тактику выбрать при КОП 
на фоне метастатического рака ПЖ с органом-носителем 
первичной злокачественной опухоли. В таких обстоятель¬ 
ствах ни о какой радикальной хирургической операции речи 
идти не может. При раке ободочной кишки с метастазами 
опухоли в ПЖ и последующим развитием КОП, если опу¬ 
холь вызывает значительную непроходимость кишки, воз¬ 
можно выполнение только паллиативной операции в виде 
наложения калового свища и холецистостомы. При одиноч¬ 
ном метастазе в область хвоста ПЖ и достаточной функ¬ 
циональной операбельности пациента возможна резекция 
пораженного первичным раком органа брюшной полости 
(желудок, ободочная кишка) и резекция хвоста ПЖ вместе 
с метастазом рака этого органа с интраоперационным и пос¬ 
ледующим послеоперационным интенсивным лечением ОП. 

Л В 

8. ОСОБЕННОСТИ НЕОТЛОЖНОЙ 
ПАНКРЕАТОЛОГИИ 
В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ 

Возникновение неотложных состояний, связанных с за¬ 
болеваниями и повреждениями ПЖ в детском возрасте, в 
наибольшей мере обусловлено разнообразными пороками 
развития органа и его анатомо-физиологическими особен¬ 
ностями в детском возрасте. У детей встречаются преиму¬ 
щественно доброкачественные опухоли с локализацией к 
ПЖ (кистаденомы, липомы, тератомы, аденомы островков 
Лангерганса, в том числе и функционально активные, гас-
триномы). Злокачественные опухоли ПЖ у детей наблю¬ 
даются редко. 

ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Врожденные отклонения формы и положения ПЖ, ее 
структуры могут вызвать синдром острого живота, если 
создаются условия для развития непроходимости панкре¬ 
атического или общего желчного протока, а также полых 
органов желудочно-кишечного тракта. Реже возникновение 
этого синдрома обусловлено изъязвлениями желудка, ост¬ 
рыми воспалением или некрозом самой паренхимы ПЖ, 

t ДОБАВОЧНАЯ ПОДЖЕЛУДОЧНАЯ ЖЕЛЕЗА 

Добавочная (гетеротопированная, аберрантная или блуж¬ 
дающая) ПЖ представляет узлообразное образование круг¬ 
лой или овальной формы, величиной от 0,5 до 6 см в по¬ 
перечнике, бледно-желтого цвета, которое может распо¬ 
лагаться в стенках полых органов желудочно-кишечного 
тракта, желчном пузыре и желчевыводящих протоках, бры-
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жейках полых органов. Добавочные ПЖ имеют нормаль¬ 
ную морфологическую структуру железистой паренхимы с 
наличием ацинозной ткани, островков Лангерганса и вы¬ 
водных протоков, а потому обладают как экзокринной, так 
и эндокринной активностью. Встречаются и рудиментар¬ 
ные железы, в которых преобладает соединительная ткань 
с кистами и только в отдельных местах обнаруживается 
обычная паренхима ПЖ. 

Аберрантная ПЖ может давать любые осложнения, 
свойственные заболеваниям этого органа: в узлах доба¬ 
вочных желез наблюдали различные опухоли, такие как 
рак, гастринома, инсулинлома, ВИП-ома со всеми физио¬ 
логическими проявлениями этих образований, вплоть до 
развития панкреатической холеры (см. стр. 440). Наибо¬ 
лее частыми осложнениями добавочной ПЖ являются пеп-
тические язвы и острая кишечная непроходимость. 

Пептические язвы в месте локализации добавочной ПЖ 
возникают вследствие повышенной секреторной активнос¬ 
ти этого образования. Они могут осложняться острым же¬ 
лудочно-кишечным кровотечением, реже воспалением стен¬ 
ки того органа, где расположена добавочная ПЖ, или его 
перфорацией. 

Кровотечение из желудочных пептических язв тако¬ 
го происхождения хоть и необычно для детского возрас¬ 
та, но сопровождается типичной рвотой кофейной гущей и 
дегтеобразным стулом; стул при локализации изъязвления 
в тощей кишке выглядит также дегтеобразным. При кро¬ 
вотечении из железистого узла, локализованного в дивер¬ 
тикуле Меккеля, наблюдается обильное выделение темной 
крови из прямой кишки. Чаще кровотечение умеренное по 
темпу, нередко рецидивирующее. Лишь при более редком 
профузном кровотечении острая кровопотеря может при¬ 
вести к геморрагическому шоку или острой критической 
анемии, причину которой трудно установить даже при фиб-
рогастродуоденоскопии. 

Перфорация стенки полого органа легко возникает как 
на месте кровоточащей, так и не кровоточащей язвы и про¬ 
является всеми клиническими симптомами перфорации в сво¬ 
бодную полость брюшины. Осложнениями такой перфора-
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ции являются гемоперитонеум и разлитой перитонит. Как пе-
нетрирующая язва, так и своеобразный некротический пан¬ 
креатит в аберрантной ПЖ могут осложняться флегмоной 
стенки желудка или кишки со всеми клиническими и лабо¬ 
раторными проявлениями инвазивной гнойной инфекции. 

Неотложная операция при перфорации, осложненной 
желудочно-кишечным кровотечением и перитонитом, сво¬ 
дится к резекции пораженного отдела кишки (отступя 10— 
12 см) с наложением анастомоза конец в конец. Перфо-
рифрованный дивертикул Меккеля иссекают клиновидно и 
накладывают анастомоз в 3 /4 . При флегмоне стенки тон¬ 
кой кишки резекцию проводят в более широких пределах, 
отступя от видимой границы флегмонозного воспаления на 
15—20 см. Разлитой перитонит лечат по общепринятым ме¬ 
тодикам. 

Острая кишечная непроходимость при гетеротопиро-
ванной ПЖ возникает вследствие инвагинации в месте рас¬ 
положения железистого узла. Для нее характерны все симп¬ 
томы инвагинации: схваткообразные боли в животе с урча¬ 
нием, рвота, вздутие живота и другие типичные проявления 
обтурационной кишечной непроходимости. Неотложная опе¬ 
рация при этом осложнении в ранних случаях сводится к 
дезинвагинации и клиновидной резекции стенки кишки вме¬ 
сте с железистым узлом; в поздние сроки — к расширен¬ 
ной резекции кишки в пределах 15—20 см проксимальнее 
и дистальнее видимой границы добавочной ПЖ. 

Обтурационкая желтуха возможна при расположении 
железистого узла в холедохе или печеночных протоках. 
Дооперационная диагностика этого осложнения трудна, 
несмотря на применение специальных методов (компью¬ 
терная томография), даже если нет других проявлений за¬ 
болевания (признаков изменения эндокринной активности). 
Лечебная тактика определяется нередко находкой во вре¬ 
мя диагностической лапаротомии. 

КОЛЬЦЕВИДНАЯ ПОДЖЕЛУДОЧНАЯ ЖЕЛЕЗА 

Кольцевидная ПЖ представляет собой неправильную 
закладку головки железы, которая полностью или частич-
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но сдавливает ДПК в ее вертикальной или нижней горизон¬ 
тальной части. Она проявляется острой или хронической не¬ 
проходимостью двенадцатиперстной кишки выше или ниже 
большого дуоденального сосочка (БДС). Если для новорож¬ 
денных при этом пороке развития ПЖ характерна острая 
дуоденальная непроходимость, то для детей более старшего 
возраста — хроническая непроходимость через стадию ду-
оденостаза. Декомпэнсированное сдавление кишки у ново¬ 
рожденных проявляется очень рано неукротимой рвотой, а 
компенсированное может длительное время проявляться 
только неопределенными диспептическими симптомами и 
распознается з более старшем возрасте или даже у взрос¬ 
лых. При уровне непроходимости выше БДС примеси жел¬ 
чи в рвотных массах нет, а каловые массы имеют нормаль¬ 
ную окраску; при уровне непроходимости ДПК ниже БДС 
рвотные массы густо окрашены желчью, а каловые массы, 
напротив, имеют серовато-белый глинистый цвет. 

В диагностика врожденного дуоденостаза и дуоденаль¬ 
ной непроходимости методом исследования первого выбора 
считается рентгенологический в виде рентгеноконтрастно-
го исследования желудка и ДПК. 

Лечение. Без соответствующего вмешательства новорож¬ 
денные с субтотальным дуоденальным стенозом, связан¬ 
ным с кольцевидной ПЖ, погибают через 8—10 дней пос¬ 
ле рождения от эксикоза, электролитных расстройств или 
аспирационной пневмонии. Они подлежат срочному опе¬ 
ративному вмешательству после короткой подготовки в виде 
постоянного дренирования желудка зондом и коррекции 
водно-электролитных расстройств. После верхнесрединной 
лапаротомии обнаруживают растянутые желудок и двенад¬ 
цатиперстную кишку, петли тонкой кишки — в спавшемся 
состоянии. Острую дуоденальную непроходимость, вызван¬ 
ную кольцевидной ПЖ, ликвидируют наложением дуоде-
но-дуоденоанастомоза или дуоденоеюноанастомоза с про¬ 
ведением петли тощей кишки позади поперечной ободоч¬ 
ной. При хронической дуоденальной непроходимости такого 
происхождения возможен вариант пластики в виде продоль¬ 
ного рассечения передней стенки двенадцатиперстной киш¬ 
ки и ушивания ее в поперечном направлении. 

Муковисцидоз (панкреатическая форма) 

Муковисцидоз (MB) — врожденная патология экзокрин-
ных желез, в том числе и ПЖ, которая проявляется обра¬ 
зованием вязкого секрета, закупоривающего их выводные 
протоки, что приводит к дегенеративным изменения желе¬ 
зистого эпителия и кистозному перерождению таких же¬ 
лез. Муковисцидозом чаще поражаются ПЖ, кишечник и 
легкие, реже другие железистые органы (печень, слюнные 
железы). 

Основным патоморфологическим проявлением MB яв¬ 
ляется кистофиброз ПЖ. Железа при этой патологии умень¬ 
шена в размерах, плотная, бугристая. Магистральные пан¬ 
креатические протоки закупорены вязким секретом, а мел¬ 
кие и средние кистозно изменены. На месте дегенеративно 
измененных ацинусов развивается распространенный фиб¬ 
роз и жировое перерождение паренхимы ПЖ. 

Фиброзно-кистозное перерождение ПЖ в связи с MB 
клинически может проявиться в любом возрасте, но чаще 
выявляется у детей. Клиническими проявлениями тяжелых 
морфологических изменений в ПЖ служат симптомы ее 
функциональной недостаточности в виде амилореи, стеа-
тореи и креатореи с полифекалией (многократный объе¬ 
мистый стул), гиповитаминоза А (гиперкератоз, «куриная 
слепота»), анемии, потери массы тела и др. Нередко на¬ 
блюдаются боли в животе, связанные с приемом пищи, что 
может служить одной из причин направления таких паци¬ 
ентов в стационар. Диагностическое значение имеет иссле¬ 
дование дуоденального сока, в котором отмечается рез¬ 
кое снижение уровня панкреатических ферментов: амила¬ 
зы, трипсина, липазы. 

Другой причиной направления пациентов с MB в ста¬ 
ционар неотложной помощи служит картина рецидиви¬ 
рующего ОП. В этих случаях ПЖ оказывается значи¬ 
тельно измененной, с резкой рубцовой деформацией и 
непроходимостью панкреатических протоков, с наличи¬ 
ем множественных кистозных полостей, заполненных кам¬ 
нями. И, наконец, в неотложной помощи нуждаются 
пациенты с панкреатической формой MB, осложненной 
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некомпенсированным сахарным диабетом (высокая гипер¬ 
гликемия и кома). 

Кроме панкреатической формы MB в порядке скорой 
помощи может оказываться помощь больным с легочной и 
кишечной формами этого заболевания, при которых изме¬ 
нения в ПЖ на некоторых его этапах не имеют главен¬ 
ствующей роли. Легочная форма MB характеризуется раз¬ 
витием хронического бронхита и бронхоэктазий в связи с 
выработкой очень вязкого секрета в бронхах и их хрони¬ 
ческой закупоркой. Наиболее ранним и тяжелым проявле¬ 
нием кишечной формы MB является мекониальная не¬ 
проходимость у новорожденных, возникающая в связи с 
закупоркой терминального отдела подвздошной кишки из¬ 
мененным, вязким, плотным меконием. 

Клиническими проявлениями мекониальной непроходи¬ 
мости являются срыгивания с примесью желчи, равномер¬ 
ное вздутие живота на фоне редких глухих кишечных шу¬ 
мов. Иногда удается прощупать колбасовидную подвижную 
псевдоопухоль в зоне терминального отдела подвздошной 
кишки. Возможна перфорация перерастянутой стенки та¬ 
кой кишки с последующим развитием перитонита. Наибо¬ 
лее оправданной операцией в таких случаях считается ре¬ 
зекция наиболее расширенной части кишки и создание 
двойной илеостомы по Микуличу. 

ОСТРЫЙ ПАНКРЕАТИТ 

Как и у взрослых, ОП у детей — полиэтиологическое 
заболевание. Чаще всего к его возникновению приводит при¬ 
ем обильной сокогонной или жирной пищи и вирусно-бак-
териальная инфекция (острые респираторные заболевания, 
эпидемический паротит и др.), реже — аллергические со¬ 
стояния, острые и хронические заболевания органов пище¬ 
варения, травма ПЖ (случайная или операционная). Пато¬ 
генез ОП у детей не отличается от механизмов развития 
этого заболевания у взрослых. 

Некоторые отличия отмечаются в клинических прояв¬ 
лениях детского ОП. Начало заболевания характеризует-
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ся недомоганием, отказом от приема пищи и детских игр, 
жалобами на неопределенные боли то в области пупка, то 
в подложечной области, то по всему животу. Для более 
позднего периода характерны типичные симптомы ОП (см. 
стр. 26). 

При поступлении больного ребенка в стационар могут 
преобладать или болевой абдоминальный синдром с тя¬ 
желым общим состоянием (шоковая форма ОП), или явле¬ 
ния динамической кишечной непроходимости (паретичес-
кая форма), или симптомы острого перитонита (перитоне-
альная форма ОП). 

Лечение начинают с многокомпонентного консерватив¬ 
ного лечения по описанным ранее принципам (см. стр. 64). 
Дренируют и промывают желудок под кратковременным 
наркозом (фторотан ингаляционно, калипсол внутримышеч¬ 
но). Затем выполняют эпидуральную блокаду и начинают 
длительную инфузионную терапию. Продолжительность ле¬ 
чения детей с ОП в условиях стационара для достижения 
полной реституции пораженной ПЖ примерно 3—4 неде¬ 
ли. При адекватном по времени начала и объему лечении 
реституция ПЖ чаще бывает полной. 

Х и р у р г и ч е с к о е л е ч е н и е ОП у детей при не¬ 
эффективности консервативной терапии проводят по сле¬ 
дующим показаниям: 

— прогрессирование панкреонекроза с явлениями шока 
и почечной недостаточности; 

— нарастание симптомов разлитого перитонита; 
— переход в гнойно-некротическую форму и ее мес¬ 

тные осложнения (аррозионное кровотечение из некроти-
зированных тканей, первично-гнойный перитонит, свищи 
желудка и двенадцатиперстной кишки, ободочной кишки 
и др.). 

Характер и объем вмешательства зависят от фазы раз¬ 
вития заболевания. Так, при геморрагическом панкреонек-
розе производят не только удаление перитонеального экс¬ 
судата, но и рассечение париетальной брюшины в зонах 
выраженного отека ЗбК, дренируют сальниковую сумку и 
полость брюшины. Следует иметь в виду, что у детей ОП 
может развиться и в добавочной ПЖ. Деструктивное по-
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ражение этого образования распознается во время экст¬ 
ренного внутрибрюшного вмешательства, выполняемого в 
связи с симптомами «острого живота». Операция в таких 
случаях направлена как на лечение ОП, так и самого по¬ 
рока развития. 

ХРОНИЧЕСКИЙ ПАНКРЕАТИТ 

Наиболее часто хронический панкреатит (ХП) развива¬ 
ется у детей, перенесших ОП, или возникает при таких 
врожденных заболеваниях, как муковисцидоз. 

Клиника. ХП проявляется приступами рецидивирующих 
болей в животе и клинической картиной экзокринной не¬ 
достаточности ПЖ. Приступ болей обычно продолжается 
2—3 дня, но иногда может затянуться на недельный срок 
и более. На высоте болевого приступа выявляют умерен¬ 
ное напряжение передней брюшной стенки в верхней по¬ 
ловине живота и выраженную болезненность при пальпа¬ 
ции живота. Лишь иногда удается пальпировать уплотнен¬ 
ную ПЖ. 

У детей также встречается ХП с постоянными болями, 
усиливающимися после каждого приема пищи. Диспепти-
ческие расстройства проявляются тошнотой и, менее час¬ 
то, рвотой, возникающей на высоте болевого приступа. 
Возможна и преимущественно диспептическая форма ХП, 
для которой характерны поносы, чередующиеся с нормаль¬ 
ным стулом или даже запорами, выраженный метеоризм. 
Во время болевого приступа повышается сывороточная ак¬ 
тивность панкреатических ферментов. Вне приступа актив¬ 
ность таких ферментов в дуоденальном соке, крови и моче 
снижена. При УЗИ у таких пациентов обнаруживают эхо-
графические признаки поражения ПЖ; в периоде обостре¬ 
ния заболевания могут фиксироваться признаки мелкооча¬ 
гового панкреонекроза. 

Лечение. Нередко в связи с рубцовой деформацией и 
острой непроходимостью панкреатических протоков, нали¬ 
чием множественных кистозных полостей, заполненных кон¬ 
крементами, при отсутствии эффекта от консервативного 
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лечения (антибрадикининовые анальгетики, спазмолитики, 
антиферменты) таких больных приходится оперировать. При 
наличии камней в панкреатических протоках, вызывающих 
их непроходимость, операция сводится к широкому вскры¬ 
тию главного панкреатического протока, удалению камней 
и наложению панкреатодуоденостомии. Если наиболее зна¬ 
чительные патологические изменения выявляются в хвос¬ 
товом отделе и теле ПЖ, целесообразна ее левосторон¬ 
няя резекция. 

Кисты поджелудочной железы — возможный вариант 
страдания у детей. Врожденные (истинные) кисты с внут¬ 
ренней эпителиальной выстилкой у детей встречаются чаще, 
чем у взрослых. Диагностика этого заболевания ПЖ опи¬ 
рается на те же критерии, что и у взрослых пациентов (см. 
стр. 247). Лечение кист ПЖ у детей — оперативное, и по 
своему характеру оно не отличается от операций, которые 
выполняют при кистах и псевдокистах ПЖ у взрослых боль¬ 
ных. Операция первого выбора при лечении врожденных 
кист — цистэктомия или резекция ПЖ с кистой. 



л в 
повышению частоты опухолей, и прежде всего рака ПЖ, у 
пожилых пациентов. 

ОСОБЕННОСТИ НЕОТЛОЖНОЙ 
ПАНКРЕАТОЛОГИИ В СТАРЧЕСКОМ 
ВОЗРАСТЕ 

Определенные отличия неотложных состояний в связи 
с заболеваниями ПЖ у больных пожилого и старческого 
возраста определяются возрастными изменениями парен¬ 
химы и протоков ПЖ, как органного кровотока, так и кро¬ 
вообращения в крупных сосудах брюшной полости и за-
брюшинного пространства. В старческом возрасте умень¬ 
шаются размеры ацинусов ПЖ и их количество, происходит 
разрастание жировой ткани между дольками и внутри их, 
возможно также разрастание фиброзной ткани между доль¬ 
ками и по ходу протоков с явлениями склероза. У некото¬ 
рых умерших на аутопсии выявляется явная атрофия па¬ 
ренхимы ПЖ. В связи с этими дегенеративно-дистрофи¬ 
ческими изменениями у пациентов пожилого и старческого 
возраста нередко наблюдается отчетливая экзокринная не¬ 
достаточность ПЖ. 

Характерной морфоструктурной особенностью ПЖ в стар¬ 
ческом возрасте является уменьшение количества островков 
Лангерганса. В некоторых случаях они единичны, что слу¬ 
жит причиной эндокринной недостаточности и готовности к 
развитию сахарного диабета. Сахарный диабет у больных 
старческого возраста дает более тяжелые органные ослож¬ 
нения, чем у пациентов молодого и среднего возраста. 

Помимо паренхиматозных изменений ПЖ в старческом 
возрасте выявляются существенные патологические изме¬ 
нения и в протоковой системе. К ним относятся метапла¬ 
зия эпителия панкреатических протоков, их кистозное рас¬ 
ширение с нередким наличием конкрементов. Нарастание 
протоковой непроходимости и протоковая гипертензия мо¬ 
гут способствовать развитию острого и хронического пан¬ 
креатита. Метаплазия протокового эпителия способствует 

i ИШЕМИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Ишемия ПЖ представляет нередкое патологическое яв¬ 
ление в пожилом и старческом возрасте, и ее симптомати¬ 
ка в большой мере зависит от стеноза или окклюзии чрев¬ 
ного артериального ствола и его ветвей. Экстравазальный 
стеноз вызывается сдавлением чревного ствола фиброзно-
измененной срединной дугообразной связкой и медиаль¬ 
ными ножками диафрагмы, а также ганглионарными и ней-
роглиозными тканями чревного сплетения. Отдельно надо 
выделить сдавление питающих сосудов увеличенной и плот¬ 
ной ПЖ при хроническом псевдотуморозном панкреатите. 
Интравазальные окклюзии вызываются атеросклеротичес-
ким поражением чревного артериального ствола, хроничес¬ 
ким тромбангитом или тромбоэмболией атероматозными 
массами. Особо следует выделить диабетическую ангиопа-
тию, которая приводит к тяжелым паренхиматозным изме¬ 
нениям ПЖ в сочетании со склеротической облитерацией 
сосудов. Ишемия ПЖ может быть хронической или острой. 

Хроническая ишемия ПЖ (хронический ишемический 
панкреатит) развивается в рамках абдоминального ишеми-
ческого синдрома (АИС). Если у больных молодого возра¬ 
ста развитие АИС связано чаще с экстравазальным стено¬ 
зом чревного ствола, то в пожилом и старческом возрасте 
преобладающее значение в его развитии принадлежит эн-
довазальной окклюзии, прежде всего атеросклеротического 
происхождения. Это патологическое явление приводит к 
поступательному нарастанию дистрофических и атрофичес-
ких изменений в паренхиме ПЖ (дистрофической панкре-
атопатии) со снижением ее экзокринной функции. Морфо¬ 
логические изменения и степень функциональной недоста¬ 
точности ПЖ находятся в прямой зависимости от степени 
сосудистой окклюзии. 

Наиболее характерной чертой клиники АИС являются 
боли в верхнем отделе живота постоянного характера, либо 
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АИС протекает с периодическими приступообразными уси¬ 
лениями постоянных болей, либо боли бывают чисто при¬ 
ступообразными, что часто приводит к срочной госпитали¬ 
зации пациента. Возникновение и усиление болей отчетли¬ 
во связано с приемом пищи. Провоцирует усиление болей 
и избыточная физическая нагрузка. Примерно у 2 /3 боль¬ 
ных отмечают иррадиацию болей разнообразного харак¬ 
тера, чаще всего в поясницу и лопаточные области. Поми¬ 
мо болей, больные с АИС испытывают чувство тяжести и 
распирания в надчревной области, общую слабость, сни¬ 
жение работоспособности как следствие отчетливой маль-
дигестии. 

Диагностика. Основными объективными симптомами 
АИС считаются болезненность при пальпации верхней по¬ 
ловины живота и систолический стенотический шум при 
выслушивании зоны чревного ствола. На клинику хрони¬ 
ческой ишемии могут наслаиваться симптомы функциональ¬ 
ных расстройств других органов пищеварения. Окклюзию 
чревного ствола диагностируют с помощью допплерогра-
фии и ангиографии. Характерным для интравазальной ате-
росклеротической окклюзии является одновременное по¬ 
ражение брюшной аорты, почечных и подвздошных сосу¬ 
дов. При использовании в качестве диагностического метода 
УЗИ панкреатодуоденальной зоны выявляет те или иные 
изменения структуры ПЖ. 

Радикальное лечение окклюзии чревного ствола толь¬ 
ко хирургическое. Его проводят при субкомпенсированном 
или декомпенсированном АИС. Характер вмешательства оп¬ 
ределяется видом окклюзии. При экстравазальном стено-
зировании рассекают дугообразную связку и ножки диаф¬ 
рагмы, выделяют чревную артерию из фиброзной ткани, 
удаляют прилежащие к артерии ганглии солнечного спле¬ 
тения и проводят периартериальную десимпатизацию чрев¬ 
ного ствола. При интравазальной окклюзии методами вы¬ 
бора хирургического лечения АИС считают протезирова¬ 
ние чревного ствола и трансаортальную эндартериэктомию 
(интимэктомия). 

Острая ишемия ПЖ является результатом острого 
тромбоза или тромбоэмболии чревного ствола и его вет-
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-вей, аневризмы селезеночной артерии, реже определяет¬ 
ся тромбозом селезеночной вены (см. стр. 409). Болевой 
синдром при острой ишемии ПЖ возникает внезапно и 
носит чрезвычайно интенсивный характер. Он сопровож¬ 
дается тошнотой и многократной рвотой при отсутствии 
признаков энзимопродукционной интоксикации. Отчетли¬ 
ва болезненность при пальпации эпигастральной области, 
передняя брюшная стенка может быть напряжена, но 
признаки активного воспаления по гемограмме и белкам 
острой фазы отсутствуют. Срочная артериография ветвей 
брюшной аорты облегчает диагностику острой ишемии, а 
срочная тромбоэмболэктомия купирует болевой синдром 
и другие проявления ишемии. Несвоевременное проведе¬ 
ние сосудистой операции приводит к тяжелым осложне¬ 
ниям, в патогенезе которых просматривается ишемичес-
кий генез (острые язвы желудка, флегмона стенки же¬ 
лудка, острый панкреатит). 

АИС при аневризме селезеночной артерии выражен 
клинически менее значимо. Главная опасность аневризмы 
состоит в возможности ее разрыва и профузном внутри-
брюшинном кровотечении. Срочную операцию обычно вы¬ 
полняют по поводу внутреннего кровотечения в брюшную 
полость. Во время ревизии органов живота и диагностиру¬ 
ют это поражение сосудов. Вмешательство сводится к пе¬ 
ревязке селезеночной артерии проксимальнее аневризмы. 
Если это патологическое явление распознается до разры¬ 
ва аневризмы (при целиакографии), то при наличии соот¬ 
ветствующего оснащения хирургического стационара можно 
предпринять попытку рентгенохирургического вмешатель¬ 
ства — эмболизации селезеночной артерии. 

Другие заболевания ПЖ у пожилых, связанные с сосу¬ 
дистой патологией питающих артерий, представлены ост¬ 
рым панкреатитом, кровоизлиянием в ПЖ, ее инфарктом. 

ОСТРЫЙ ПАНКРЕАТИТ 

Посмертные исследования у умерших от различных тя¬ 
желых заболеваний терапевтического и хирургического 

311 



профиля, нередко выявляют отеки ПЖ, кровоизлияния в 
ткань органа, признаки паренхиматозного и жирового не¬ 
кроза, то есть морфологических проявлений ОП, кото¬ 
рый прижизненно не диагностировался. Наиболее часто 
указанные изменения выявляли после смерти от сердеч¬ 
но-сосудистых заболеваний (острый инфаркт миокарда, ги¬ 
пертонический криз, цереброваскулярная патология и др.). 
Быстрая гибель таких больных происходила еще до воз¬ 
никновения вторичной воспалительной реакции в ткани 
железы. Не исключено, что своевременное прижизненное 
распознавание осложнений со стороны ПЖ способно пре¬ 
дотвратить или отдалить смерть от основного заболева¬ 
ния. 

Но даже в тех случаях, когда у пожилых пациентов раз¬ 
вивается первичный ОП, он протекает атипично. Болевой 
синдром может быть не выраженным, а панкреатогенная 
ЭИ нередко протекает с выраженными явлениями сомато¬ 
генного психоза. Вместо хирургического стационара такой 
больной может попасть в психиатрическое отделение, и 
характер жизнеопасной патологии в таких случаях будет 
выявлен только после его смерти. 

ИНФАРКТ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

В отличие от тяжелых форм ОП, при которых геморра¬ 
гический компонент поражения органа носит распростра¬ 
ненный характер, почти всегда, как правило, захватывает 
ЗбК вокруг ПЖ и нередко в отдаленных от нее участках, 
при инфаркте ПЖ геморрагические изменения в ней стро¬ 
го ограничены пределами органа, а ЗбК практически не 
изменена. 

Инфаркт ПЖ обычно возникает в пожилом и старчес¬ 
ком возрасте у лиц, страдающих тяжелыми формами ате¬ 
росклероза и гипертонической болезни, другими сосудис¬ 
тыми заболеваниями со .склонностью к тромбообразова-
нию. Он может быть следствием тромбоэмболии сосудов 
ПЖ при тромбовальвулите сердца или тяжелых изъязвле¬ 
ниях атероматозных бляшек грудной аорты. Возможны сле-
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дующие исходы инфаркта ПЖ — рубцевание зоны инфар¬ 
кта, образование псевдокисты или ее нагноение. 

Клиническими проявлениями инфаркта ПЖ являются 
резчайшая боль в верхнем отделе живота по типу панкре¬ 
атической колики, нередко сопровождающаяся коллапсом 
кровообращения, резкая болезненность при пальпации в 
зоне инфаркта. Активность панкреатических ферментов в 
крови в таких обстоятельствах, как правило, не повышена, 
амилазурия отсутствует. Диагностике инфаркта ПЖ помо¬ 
гает УЗИ, целиакография и, в крайнем случае, диагности¬ 
ческая лапаротомия с осмотром ПЖ. 

Основу лечения составляет консервативная терапия (бло¬ 
кады MAC, антибрадикининовые препараты, спазмолити¬ 
ки, реокорректоры, антикоагулянты). При гнойно-некроти¬ 
ческом расплавлении и секвестрации некротических тка¬ 
ней в очаге инфаркта показано оперативное лечение по 
тем принципам, которые предложены для лечения гнойно-
воспалительных последствий ОП (см. стр. 167). 



л А 8 

10 НЕОТЛОЖНЫЕ И КРИТИЧЕСКИЕ 
СОСТОЯНИЯ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
И ПОВРЕЖДЕНИЯХ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ 

Поджелудочная железа может стать источником острой 
или хронической агрессии, следствием которой может явить¬ 
ся острая патология организма, вплоть до развития крити¬ 
ческих состояний. Характерной особенностью любого нео¬ 
тложного состояния является острое нарушение или суще¬ 
ственное ухудшение активности одной или нескольких 
жизненно важных функций, что реализуется в значитель¬ 
ные расстройства гомеостаза. Эти нарушения обычно ха¬ 
рактеризует наклонность к прогрессированию и возмож¬ 
ность перехода в критическое состояние организма. Пос¬ 
леднее отличается по значительному темпу развития и 
глубине функциональных и гомеостатических расстройств, 
внешне проявляющихся прежде всего расстройствами ды¬ 
хания, кровообращения и центральной нервной деятельно¬ 
сти. Критическое состояние — крайняя степень любой 
патологии, в том числе и ятрогенной, для сохранения 
жизни неизбежно требуется временное искусственное 
замещение или регулирование одной или нескольких жиз¬ 
ненно важных функций. 

Лечение неотложных состояний должно исходить из тех 
типовых патофизиологических явлений, которые характер¬ 
ны для первичных заболеваний этого органа. Реализация 
лечебной программы должна рассматриваться в сочетании 
их консервативного и хирургического лечения. Среди ти¬ 
пичных для этих пациентов функциональных расстройств 
особое место может быть отведено синдрому эндогенной 
интоксикации, играющему решающую роль в развитии боль¬ 
шей части неотложных панкреатогенных состояний. Диаг¬ 
ностика и выбор оптимальной программы активной деток-
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сикации, ее своевременное и настойчивое проведение во 
многих случаях позволяют предупредить развитие критиче¬ 
ского состояния. В ряде случаев врачу приходится встре¬ 
чаться уже с развитой патологией в виде различных вариан¬ 
тов энцефалопатии и метаболических ком, а также забо¬ 
леваний и синдромов, имеющих отношение к расстройствам 
дыхания и кровообращения. 

Имеются своеобразные формы патологии, основу кото¬ 
рых составляют вторичные заболевания и осложнения за¬ 
болеваний ПЖ, особенно острых. Их сочетание с функци¬ 
ональной несостоятельностью легких и миокарда, острой 
церебральной недостаточностью формирует специфические 
проявления так называемой разбивающейся последователь¬ 
но органной несостоятельности (ПОН). Все эти особеннос¬ 
ти развития неотложных состояний и их коррекции во мно¬ 
гом концентрируются при лечении различных форм остро¬ 
го панкреатита, как самостоятельного заболевания, так и 
послеоперационного осложнения, которое особенно часто 
наблюдается после абдоминальных операций. Эти сообра¬ 
жения и определили группировку статей этого раздела спра¬ 
вочника. 

ЭНЦЕФАЛОПАТИИ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ КОМЫ 
ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Энцефалопатия, или церебральная несостоятельность, 
может возникать на различных этапах развития заболева¬ 
ния ПЖ в тех случаях, когда оно протекает с эндотокси-
козом. На стадии эндогенной интоксикации ОП, когда про¬ 
исходит интенсивное накопление первичных эндогенных 
токсических субстанций (ЭТС) и развитие аутоагрессии, эн¬ 
цефалопатия протекает в форме интоксикационного пси¬ 
хоза. На последующих стадиях панкреатической деструк¬ 
ции при развитии глубоких расстройств жизненно важных 
функций, с проявлениями ПОН, энцефалопатия протекает 
в форме метаболических ком. Нередко при острых, а чаще 
при хронических заболеваниях ПЖ с поражением ее инк¬ 
реторной части развитие энцефалопатии и коматозного со-
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стояния может быть связано с расстройствами углеводно¬ 
го обмена в виде гипергликемии или гипогликемии. 

Вывести больного из критического состояния или пре¬ 
дотвратить возможности дальнейшего развития энцефало¬ 
патии позволяют: 

— точная ориентировка в патогенезе нарушений дея¬ 
тельности ЦНС; 

— адекватные лабораторные критерии оценки рас¬ 
стройств, лежащих в их основе; 

— оптимальные программы лечения и коррекции гоме-
остаза при воздействии на сам очаг интоксикации или ис¬ 
точник нарушений. 

ИНТОКСИКАЦИОННЫЙ ПСИХОЗ 

Интоксикационные психозы осложняют преимущественно 
начальные стадии ОП, а также панкреатогенного перито¬ 
нита, даже в тех случаях, когда альтерация паренхимы ПЖ 
остановилась. Причем психоз не обязательно связан с рас¬ 
пространенным некротическим процессом: у ряда пациен¬ 
тов он может развиться и на фоне отека ПЖ, и тем не 
менее прогрессирование токсической агрессии завершит¬ 
ся смертельным исходом. Конкретное содержание ЭИ и 
механизм действия ЭТС на центральную нервную систему 
не раскрыт, однако то, что психозы проявляются в 1—3-й 
сутки ОП, указывает на их прямую связь с энзимопродук-
ционной ЭЙ. Тем более что смертельные исходы в связи с 
психозами на фоне гнойно-гнилостной секвестрации оча¬ 
гов некроза панкреатической паренхимы и забрюшинной 
клетчатки редки, несмотря на характерную для этой ста¬ 
дии выраженную инфекционную ЭИ. Как правило, у таких 
больных церебральная недостаточность связана с хлорип-
ривной азотемией или прогрессированием гепатопривного 
синдрома в направлении печеночноклеточной несостоятель¬ 
ности. Возможно, что именно уклонение панкреатических 
ферментов в кровоток вызывает генерализованное пора¬ 
жение сосудов мозга с расстройством мозгового кровооб¬ 
ращения, способствует прорыву гематоэнцефалического ба¬ 
рьера, гипоксии и отеку мозга. 
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Наиболее уязвима исходно небезупречная ЦНС: психоз 
чаще (в 4 /5 наблюдений) развивается у пациентов, зло¬ 
употреблявших до развития ОП алкоголем. Его возникно¬ 
вению способствуют также алкогольные поражения пече¬ 
ни. Возникновению психоза у больных данной категории 
способствуют и препараты, оказывающие центральное дей¬ 
ствие: омнопон, промедол, димедрол и др. Важным про¬ 
воцирующим моментом в развитии психоза может оказаться 
хирургическое вмешательство, особенно если при анесте¬ 
зиологическом обеспечении его безопасности используют 
кетамин. Острый психоз возможен у больных, не страдаю¬ 
щих алкоголизмом, но в таких случаях его возникновение 
сопряжено с развитием гепаторенального синдрома (см. 
стр. 422). Кроме того, возникновению психоза может спо¬ 
собствовать выраженный склероз сосудов головного моз¬ 
га, протекающий с признаками церебральной недостаточ¬ 
ности. У больных, ранее перенесших инсульт и достаточно 
полно реабилитированных, очаг той же локализации на 
фоне ОП может выявиться вновь. 

Клиническая картина интоксикационного психоза при 
ОП имеет свои особенности. Из продромальных явлений 
можно отметить эйфорию, суетливость больного, легкий 
тремор рук. На фоне рациональной терапии клинические 
симптомы продрома психоза держатся примерно 2—3 дня, 
этот интервал редко может достигать 7 дней. Дальнейшее 
прогрессирование энцефалопатии характерно тремя пос¬ 
ледовательно развивающимися синдромами: 

— резко выраженным психомоторным возбуждением на 
фоне затемнения сознания с нередкими зрительными и 
слуховыми (реже) галлюцинациями; 

— высокой гипертермией постоянного типа на фоне про¬ 
должающейся избыточной и патологической психической 
активности; 

— угнетением психической и двигательной активности 
с переходом в ступор. Ступор может быть связан не толь¬ 
ко с прогрессированием энцефалопатии, но, нередко, и с 
действием медикаментозной седации, предпринимаемой 
обычно для купирования психического возбуждения и ги¬ 
пертермии. 
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Кроме того, на первом этапе развития психоза могут 
наблюдаться тонические судороги в конечностях, иногда 
даже эпилептический статус. Гипертермия держится до тех 
пор, пока сохраняется резко выраженная психомоторная 
активность, и имеет, по-видимому, смешанный, регулятор-
но-ноксинемический генез. Из неврологических симптомов 
нередко обнаруживается отсутствие брюшных рефлексов, 
анизорефлексия и симптом Бабинского. 

Лечение психоза должно проводиться на фоне мероп¬ 
риятий, которые направлены на купирование явлений ОП 
с подавлением секреторной активности ПЖ (см. стр. 84) и 
активную детоксикацию, на снятие психомоторного возбуж¬ 
дения с достижением сна на протяжении 10—16 ч и купи¬ 
рование лихорадочной реакции. Если эти мероприятия на¬ 
значают поздно, дополнительно приходится принимать меры 
по разрешению отека мозга. 

Эффективным средством детоксикации при интоксика¬ 
ционных психозах считается форсированный диурез, ко¬ 
торый может быть использован и для лечения отека моз¬ 
га. Учитывая значительный темп инфузии во время 
регидратации, необходимо контролировать переносимость 
внутривенного вливания, соотнося его темп с темпом мо¬ 
чеотделения (см. стр. 102). Уже на этом этапе одновре¬ 
менно с инфузионной нагрузкой и с использованием 
диуретиков показано введение: 

— антигистаминных препаратов (супрастин, пипольфен, 
тавегил); 

— аналогов ГКС (преднизолон, дексазон в терапевти¬ 
ческих дозах); 

— антиагрегантов и пластификаторов клеток крови (оли-
фен, пентоксифиллин — трентал или агопурин); 

— ингаляционной оксигенотерапии на фоне вливания 
искусственных переносчиков кислорода (перфторан); 

— антигипоксантов, как субстратных (мафусол, гексо-
зо-б-фосфат и др.), так и актопротекторных (биметил, мил-
дронат и др.). 

Некоторые из антигипоксантов (лития оксибутират по 
400 мг 2—3 раза в день) могут использоваться и для сня¬ 
тия возбуждения. Другие препараты выбора — это натрия 

оксибутират в дозах, обеспечивающих наступление сна (на¬ 
чально вводят 80 мг/кг массы тела больного). Чем выше 
гиперметаболизм и лихорадка у больного с психозом, тем 
больше будет адекватная разовая доза натрия оксибути-
рата и чаще придется вводить препарат для достижения 
необходимой непрерывности медикаментозного сна на про¬ 
тяжении 10—16 ч. В качестве альтернативного препарата 
может быть использован водорастворимый диазепин ми-
дазолам (дормикум, флормидал) по 5 мг фракционно или 
в виде длительной инфузии. К менее управляемым препа¬ 
ратам относят диазепам (сибазон, седуксен) по 0,3 мг /к г 
массы тела в виде разовой дозы., флунитрозепам (рогип-
нол) по 1—2 г у взрослого больного, тизерцин и дипразин, 
а также менее доступные альтезин или геминеврин (началь¬ 
но вводят 100 мл 0,8% раствора). 

Использование психотропных средств и медикаментоз¬ 
ная иммобилизация пациента с психозом создают новые 
п р о б л е м ы у х о д а за т а к и м б о л ь н ы м . Для обес¬ 
печения эффективности ухода необходима непрерывная 
«работа» персонала отделения, направленная на: система¬ 
тическое поворачивание больного в постели; ручной или 
пневматический перкуссионный массаж грудной клетки; 
стимуляцию кашля по Калену и другие мероприятия вплоть 
до применения чрескожной катетеризации трахеи у обез¬ 
движенных и неконтактных больных. 

Особенно неблагоприятна физическая иммобилизация 
больного в постели. Она не только затрудняет уход, но и 
создает реальную опасность развития пневмонии, которая 
для многих больных с психозом оказывается смертельной: 
физической иммобилизации всегда следует предпочесть ме¬ 
дикаментозную. 

Учитывая регуляторный компонент г и п е р т е р м и и у 
больных с интоксикационным психозом, она не купирует¬ 
ся антипиретиками. Лишь иногда температура тела боль¬ 
ного после введения их в максимальной дозе или смеси 
анальгин+амидопирин на короткое время снижается на 
0,5—0,8 °С. Оптимальным для этой клинической ситуации 
считается сочетание магния сульфата в дозе 10—15 мг /к г 
массы тела больного и аминазина в дозе 0,3—0,4 мг/кг. 

318 319 



Такое сочетание препаратов действует на вегетативные об¬ 
разования головного мозга, блокирует ретикулярную фор¬ 
мацию, снижает функциональную активность гипоталаму¬ 
са и гипофиза, участвующих в теплопродукции. Возможно 
применение и других адренолитиков (пирроксана, бутирок-
сана), не оказывающих значительного влияния на крово¬ 
обращение. 

Для купирования ноксинемического компонента гипер¬ 
термической реакции оптимальным считается сочетание ГКС 
(преднизолона в дозе 30—60 мг 3 раза в день для взросло¬ 
го больного) и аскорбиновой кислоты в дозе 7—10 мг/кг 
массы тела больного. Необходимо отметить, что натрия 
оксибутират наряду со снятием возбуждения облегчает сни¬ 
жение температуры тела за счет простой методики внеш¬ 
него охлаждения (укрыть больного мокрой простыней и 
направить на него поток воздуха от бытового вентилятора) 
или с помощью открытой внутрижелудочной гипотермии (см. 
стр. 88). Лишь иногда приходится прибегать к более слож¬ 
ным методикам гипотермии на фоне миорелаксации и ИВЛ. 
Отек мозга купируют назначением дексаметазона по 8 мг 
или целестона по 4 мг каждые б ч и регуляцией распреде¬ 
ления жидкости в организме салуретиками (лазиксом). Пер¬ 
спективно использование комбинированного инфузионно-
го препарата человеческого альбумина с глицерином — 
альгурина. 

ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКИЕ СОСТОЯНИЯ 

Церебральная несостоятельность у больных с заболева¬ 
ниями ПЖ может определяться возникновением и длитель¬ 
ным сохранением дефицита мозговых нутриентов, который 
возникает в связи с панкреатогенными гипогликемиями. 
Наиболее часто они являются проявлением органического 
гиперинсулинизма в результате доброкачественных или зло¬ 
качественных опухолей b-клеток эндокринной части ПЖ (см. 
стр. 280) или диффузной гиперплазии b-клеток островко-
вого аппарата, реже опухолей эктопированной островковой 
ткани. Значительно более редко причиной гипогликемии мо¬ 
жет быть гипоглюкагонемия, возникновение которой может 
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быть связано с гипоплазией и дегенерацией значительной 
массы а-клеток паренхимы ПЖ, что иногда наблюдается при 
распространенных панкреатитах. Глубокую энцефалопатию 
могут вызывать и острые гипогликемии, возникающие на 
фоне ятрогенного гиперинсулинизма (см. стр. 324). 

Органический гиперинсулинизм 
Проявления органического гиперинсулинизма (ОГИ) по¬ 

лиморфны. На первых порах заболевания в них преобла¬ 
дают нейропсихические расстройства, что приводит боль¬ 
ных к психиатру или невропатологу, которые лечат их без 
эффекта. Характер психических расстройств при ОГИ раз¬ 
нообразен и может изменяться с течением заболевания 
даже у одного и того же больного. Интервал от появления 
первых симптомов до постановки правильного диагноза 
может достигать нескольких лет. 

Клиника. В общем плане для ОГИ характерно приступ-
ное течение, когда внезапно появляется слабость и потли¬ 
вость, беспокойство и возбуждение, мышечная дрожь и 
парестезии. Это состояние может длиться от нескольких 
минут до нескольких суток. Такие приступы появляются 
нередко утром натощак или на фоне длительного голода¬ 
ния, быстро исчезают после приема пищи, но могут рециди¬ 
вировать вновь спустя 2—3 ч. Нередко больные не могут 
проснуться утром: на фоне сна возникают расстройства 
сознания. В состоянии бодрствования приступ развивается 
легко, если голодание сопровождается интенсивной мышеч¬ 
ной работой. Более чем у 1/3 больных приступ может со¬ 
провождаться судорожными явлениями, характерными для 
эпилептического припадка,— возможны потеря сознания, 
непроизвольное мочеиспускание и дефекация, отмечается 
послеприступная амнезия. 

Диагностика. Если больной находится в стационаре и 
может быть обследован на высоте приступа, то выявляет-
.ся гипогликемия со снижением уровня сахара крови ниже 
2,5—2,7 ммоль/л. Приступ легко купируется внутривенным 
введением концентрированного раствора глюкозы. Созна¬ 
ние может восстановиться и без такого вмешательства, но 
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тогда пациенты долго остаются дизориентированными, сует¬ 
ливыми или сонливыми. По мере учащения приступов ги¬ 
погликемии и хроническом понижении уровня сахара кро¬ 
ви появляются признаки поражения коры головного моз¬ 
га — ухудшается память, изменяется почерк, развивается 
эмоциональная неустойчивость, раздражительность и апа¬ 
тия, легко возникает дизориентация, появляются навязчи¬ 
вые идеи и даже галлюцинации. Приступы сопровождают¬ 
ся предельными уровнями гипогликемии, которые у обыч¬ 
ных людей несовместимы с жизнью,— до 0,1 ммоль/л 
крови. Больные быстро улавливают связь между приемом 
сладкой пищи и купированием приступов и широко пользу¬ 
ются этим. В связи с приемом значительного количества 
быстро усвояемых углеводов развивается диффузное ожи¬ 
рение. 

Среди функциональных б и о х и м и ч е с к и х п р о б 
для выявления скрытой гипогликемии у больных с предпо¬ 
лагаемым ОГИ чаще всего используют пробы с голодани¬ 
ем (12- или 24-часовым). Существенным для диагностики 
является определение содержания в крови инсулина, а так¬ 
же преинсулина и С-пептида, с оценкой соотношения кон¬ 
центрации инсулина и глюкозы (в норме оно меньше 0,4), 
проведение пробы с АКТГ и кортизоном. 

Для т о п и ч е с к о й д и а г н о с т и к и органического 
ОГИ и, прежде всего, выявления инсулином могут быть ис¬ 
пользованы УЗИ, КТ, селективная артериография, которые 
вместе выявляют примерно 75% опухолей. Перспективно 
использование сцинтиграфии поджелудочной железы с по¬ 
мощью эритрозина, меченного 131: она выявляет точную 
локализацию 93—96% инсулином. 

Лечение. Выбор лечебной тактики определяется харак¬ 
тером морфологической формы ОГИ. Учитывая тот факт, 
что только 1/3 инсулином располагаются в хвосте подже¬ 
лудочной железы, остальная часть опухолей локализована 
в теле и головке, возможны множественные локализации 
инсулином, необходима точная топическая диагностика 
наличия этих образований. 

Радикальное лечение ОГИ — только хирургическое. Кон¬ 
сервативная терапия (с введением легкоусвояемых Сахаров) 
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является паллиативной, ее применяют только при неопера¬ 
бельных злокачественных инсулиномах. Хирургическое вме¬ 
шательство считается последним актом диагностики, тем бо¬ 
лее что большинство инсулином локализуются по краю под¬ 
желудочной железы. Объем вмешательства определяется 
выявлением опухоли: тогда выполняют либо ее энуклеацию, 
либо резекцию ПЖ с опухолью. При отсутствии определяе¬ 
мой опухоли существенное значение придается многофокус¬ 
ной интраоперационной биопсии со срочным морфологичес¬ 
ким исследованием материала. Оно позволяет определить 
соотношение а- и Р-клеток в островках: в норме оно состав¬ 
ляет 30:70 при подсчете на 100 клеток. Когда это соотноше¬ 
ние понижено — предполагается гиперплазия р-клеток, как 
основа ОГИ, и выполняется левосторонняя панкреатэктомия. 
Если соотношение а- и р-клеток повышено, предполагается 
инсулинпродуцирующая аденома, расположенная в соседних 
органах брюшной полости. Когда опухоль не обнаружена — 
осуществляют «слепую» резекцию железы с удалением хво¬ 
ста и значительной части ее тела. Цель такой операции в уда¬ 
лении максимального количества инсулинпродуцирующих 
клеток, что иногда не обеспечивает желаемого разрешения 
синдрома ОГИ, в связи с чем вероятны повторные операции, 
которые проводятся у 2—3 из 5 больных с диффузной ги¬ 
перплазией р-клеток ПЖ. 

При в ы б о р е м е т о д а х и р у р г и ч е с к о г о 
о б е з б о л и в а н и я предпочтительно использование ви¬ 
дов анестезии, обладающих наибольшим контраинсуляр-
ным действием, например кетаминового наркоза, хотя бы 
до момента удаления опухоли. Обязателен систематичес¬ 
кий контроль уровня сахара крови по ходу вмешательства, 
каждые 15 мин на основном этапе операции. Критерием 
радикальности операции следует считать стойкую и значи¬ 
тельную гипергликемию, которая обычно не требует лече¬ 
ния. Лишь у небольшого количества больных в ближай¬ 
шем послеоперационном периоде приходится проводить 
коррекцию гипергликемии введением препаратов просто¬ 
го инсулина. 

Тяжесть послеоперационного периода у подавляющего 
большинства больных с ОГИ обусловлена развитием пос-
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леоперационного ОП с исходом в свищи поджелудочной 
железы и гнойными осложнениями. Профилактика этих 
осложнений продуманной опережающей интенсивной те¬ 
рапией (подавление экзокринной функции железы, рацио¬ 
нальная антибактериальная терапия, оптимальное местное 
лечение и нутриционная поддержка за счет сбалансиро¬ 
ванного искусственного питания) может значительно улуч¬ 
шить результаты лечения, особенно у пациентов с диффуз¬ 
ным ожирением. 

Ятрогенный гиперинсулинизм 

Ятрогенный гиперинсулинизм (ЯГИ) — неблагоприятное 
следствие использования препаратов инсулина, чаще все¬ 
го в ходе проведения инфузионной терапии и парентераль¬ 
ного питания концентрированными растворами глюкозы. 
Критическое снижение уровня глюкозы приводит к разви¬ 
тию гипогликемического эпизода, который может перейти 
в кому. Пациенты с исходно не нарушенным углеводным 
обменом при медленном снижении гликемии чувствуют себя 
хорошо при уровне сахара крови около 2,7 ммоль/л. Важ¬ 
ное значение для развития церебральной несостоятельно¬ 
сти имеет не столько уровень сахара крови на фоне гипер-
инсулинизма, сколько быстрота снижения концентрации са¬ 
хара. У больных с некомпенсированным сахарным диабетом 
клинические признаки гипогликемии могут выявляться при 
концентрации 15 ммоль/л крови и потому нередко регист¬ 
рируются во время интенсивной коррекции кетоацидоза (см. 
стр. 329). С этой точки зрения больным с инсулинозависи-
мым компенсированным сахарным диабетом опасно назна¬ 
чение препаратов, которые потенцируют действие экзоген¬ 
ного инсулина: (3-блокаторов, сульфаниламидов, противо¬ 
туберкулезных препаратов. 

Одной из основных опасностей ЯГИ является острое 
развитие глубоких расстройств обмена веществ в голов¬ 
ном мозгу с возможностью последующих значительных 
структурных изменений. В первую очередь страдают кора 
головного мозга и мозжечка, диэнцефальная область го¬ 
ловного мозга. В ответ на острую гипогликемию повыша-
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ется секреция контринсулярных гормонов (катехоламинов, 
глюкокортикостероидов, соматотропного гормона), что 
имеет большое значение для индивидуальной реакции боль¬ 
ного на гипогликемию. Поражение нейронов головного моз¬ 
га и церебральная несостоятельность легко развиваются 
при сопутствующем нарушении деятельности надпочечни¬ 
ков, щитовидной железы (гипотиреоз). 

Клинические проявления острой ятрогенной гипоглике¬ 
мии делят на адренергические, вызванные стимуляцией 
адренергических катехоламинпродуцирующих структур, и 
нейрогликопенические, вызванные энергетическим голода¬ 
нием головного мозга. 

К а д р е н е р г и ч е с к и м с и м п т о м а м острой гипо¬ 
гликемии относят: 

— чувство голода; 
— озноб и мышечную дрожь; 
— бледность кожных покровов, значительную потли¬ 

вость; 
— учащение сердечных сокращений и повышение сис¬ 

темного АД; 
— расширение зрачков; 
— беспокойство, невнятную речь; 
— нередко гипогликемия может проявиться делирием 

с маской буйного поведения. 
К н е й р о г л и к о п е н и ч е с к и м с и м п т о м а м от¬ 

носят: 
— снижение остроты зрения; 
— парестезии в области языка и губ; 
— оглушенность, быстро переходящую через ступор в 

кому; иногда гипогликемическая кома развивается практи¬ 
чески внезапно. 

Реже энцефалопатия проявляется клинически как и н -
с у л ь т о п о д о б н о е п о р а ж е н и е ЦНС с очаговой 
неврологической симптоматикой, которая наблюдается при 
сохраненных элементах сознания. Наконец, гипогликеми¬ 
ческая энцефалопатия может характеризоваться судо¬ 
р о ж н ы м п р и п а д к о м , который является единственным 
проявлением нарушения внутренней среды и может приве¬ 
сти к ошибочному диагнозу эпилепсии. Для большинства 
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случаев гипогликемической комы в начале характерна ней-
рогенная гипервентиляция. Реакция зрачков на свет и кор-
неальные рефлексы при такой коме сохранены. У многих 
больных одновременно с комой возникает гипотермия со 
снижением внутренней температуры тела до 33 °С. Пато-
гномонично (!) повышение тонуса глазных яблок — симп¬ 
том «каменных глаз». 

Кратковременный и нетяжелый эпизод гипогликемии в 
связи с ЯГИ проходит практически бесследно. При затя¬ 
нувшемся эпизоде с критическим для данного больного 
снижением уровня сахара в крови дыхание становится по¬ 
верхностным, возникает брадикардия, снижается систоли¬ 
ческое АД, отмечается гипорефлексия. Зрачки узкие, но 
реакция их на свет неотчетлива, корнеальные рефлексы 
отсутствуют. У больных с распространенным атеросклеро¬ 
зом коронарных сосудов кратковременная, но значитель¬ 
ная гипогликемия может привести к внезапной смерти. 

Лечение. Для исхода данного критического состояния 
имеет значение временной фактор. Если ятрогенная гипо-
гликемическая кома затягивается более 1 ч, прогноз вос¬ 
становления высшей нервной деятельности сомнителен. Ди¬ 
агноз гипогликемии и ее выраженность могут быть окон¬ 
чательно установлены на основании срочных лабораторных 
исследований, но за время выполнения анализа может про¬ 
изойти необратимое поражение головного мозга. 

Поэтому при малейшем подозрении на ЯГИ первым дей¬ 
ствием персонала должно быть немедленное (!) внутривен¬ 
ное вливание 40 мл 40% раствора глюкозы, которому пред¬ 
варяют забор крови на срочное исследование. Если во 
в р е м я в в е д е н и я г л ю к о з ы или вслед за ним со¬ 
з н а н и е не в о с с т а н о в и л о с ь , подкожно вводят 1— 
2 мг адреналина в сочетании с 1 мг атропина сульфата, а 
при отсутствии эффекта — затем 1 мг глюкагона. При 
о т с у т с т в и и н е м е д л е н н о г о к о н т р а и н с у л я р -
н о г о э ф ф е к т а начинают капельную инфузию 5—10% 
раствора глюкозы со 125—250 мг гидрокортизона или 30— 
60 мг преднизолона. На фоне такой инфузии каждые 1,5— 
2 ч вводят по 1—2 мг глюкагона с контролем уровня гли¬ 
кемии. О д н о в р е м е н н о п р о в о д я т с и м л т о м а т и -
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ч е с к о е лечение , направленное на устранение послед-
Xствий гипогликемии и, прежде всего, отека мозга (кранио-
i церебральная гипотермия, субстратные антигипоксанты, 

внутривенное введение димексида). 

ГИПЕРГЛИКЕМИИ КАК ОСНОВА ЭНЦЕФАЛОПАТИИ 

Церебральная несостоятельность при гипергликемиях 
возникает вследствие критического нарушения энергетичес¬ 
кого обеспечения головного мозга глюкозой и ее произ¬ 
водными в силу утраты способности мозговых клеток ус¬ 
ваивать эти субстраты. Это расстройство углеводного об¬ 
мена наиболее часто является инсилинозависимым, ибо 
определяется недостаточной продукцией инсулина или вы¬ 
сокой инсулинотолерантностью, что часто наблюдается при 
декомпенсации сахарного диабета. Декомпенсация диабе¬ 
та может наступить в связи с ОП или операцией на ПЖ, а 
также на фоне высокоинвазивной инфекции при гнойном 
расплавлении некротически измененной железы или при 
панкреатогенном сепсисе. 

Критическое нарушение обмена веществ в головном 
мозгу может быть обусловлено одним или несколькими про¬ 
воцирующими факторами: 

— несвоевременной диагностикой сахарного диабета, 
что исключает предупреждение его декомпенсации; 

— необоснованным снижением доз инсулина, применяв¬ 
шегося до заболевания ПЖ, или отменой его (раз боль¬ 
ной не может и не должен питаться через рот); 

— сменой препарата инсулина без определения его эф¬ 
фективности у данного больного; 

— резким увеличением потребности в инсулине в связи 
с тяжестью острого заболевания, травматичностью вмеша¬ 
тельства на железе, гнойно-септическим осложнением или 
сердечно-сосудистой катастрофой (ТЭЛА, инфаркт миокар¬ 
да, мозговой инсульт). 

Наряду с инсулинозависимой гипергликемией у больных 
с заболеваниями ПЖ возможно развитие инсулинонезави-
симых гипергликемий, возникающих в связи с интенсив¬ 
ным неоглюкогенезом из аминокислот, что характерно 
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прежде всего для гепатопривного синдрома. Выраженность 
такой гипергликемии наиболее значительна при так назы¬ 
ваемой печеночно-панкреатической недостаточности (см. 
стр. 396). Наконец, третий вариант гипергликемии имеет 
ятрогенноэ происхождение при широком использовании 
глюкозированных инфузионных сред без подбора адекват¬ 
ных доз поддержки инсулином даже у больных без явных 
проявлений гормональной патологии, но тем более легко 
возникает, когда такая патология сопутствует поражению 
поджелудочной железы. 

Наиболее опасными считаются инсулинозависимые ги¬ 
пергликемии, если они реализуются в одну из диабетичес¬ 
ких ком. Гипергликемия и изменение характера метабо¬ 
лизма не только изменяет энергетическое обеспечение ор¬ 
ганов и тканей, но и способствует перемещению жидкости 
и электролитов из крови во внеклеточное пространство. 
В конечном счете это приводит к развитию дегидратации, 
гиповолемии в сочетании с гиподинамическим режимом 
кровообращения, вплоть до так называемого синдрома 
«малого выброса». 

Обменные нарушения при инсулинозависимой гипергли¬ 
кемии захватывают весь организм. Головной мозг поража¬ 
ется не только непосредственно, но косвенно, и выражен¬ 
ность энцефалопатии (делирий, ступор, кома) в значитель¬ 
ной степени отражает определенные стадии этих нарушений. 
Их основу составляют прогрессирующие расстройства внут¬ 
ренней среды, которые могут быть сведены к гиперосмо-
тичности, кетоацидозу или лактатацидозу, причем гиперос-
мотичность может способствовать углублению энцефалопа¬ 
тии и у больных с развитием синдрома кетоацидоза или 
лактатацидоза. В то же время декомпенсация сахарного 
диабета в связи с ОП или вмешательством на ПЖ не все¬ 
гда протекает по одному из перечисленных основных био¬ 
химических синдромов, которые могут быть разделены кли¬ 
нически при медленном развитии декомпенсации и акцен¬ 
тировании внимания врача на реакцию дыхания (шумное или 
спокойное), системное АД (сниженное или нормальное), 
состояние мышечного тонуса или тонуса глазных яблок, на 
характер запаха изо рта. 
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Декомпенсация сахарного диабета может протекать в 
таких клинических формах, которые уводят врача от ис¬ 
тинной причины критического состояния больного. Неред¬ 
ко она протекает сразу в знцефалопатической форме, 
либо энцефалопатия становится завершающим этапом раз¬ 
вития любой из следующих клинических форм декомпен¬ 
сации диабета: 

— коллаптоидная форма, которая имитирует картину 
ТЭЛА, инфаркта миокарда или циркуляторной несостоя¬ 
тельности инфекционного генеза (септический шок); 

— дегидратационная форма, когда клиника дегидра¬ 
тации выражена максимально; 

— почечная форма, протекающая как острая почечная 
недостаточность у больных с длительным (10—15 лет) те¬ 
чением инсулинозависимого диабета вследствие диабети¬ 
ческой нефропатии; 

— абдоминальная форма с псевдоперитонеальным син¬ 
дромом, при котором диспептические явления, боли в живо¬ 
те, напряжение мышц передней брюшной стенки сменяются 
или сочетаются с атонией желудка и кишечным парезом. Не¬ 
достаточная критическая оценка клинических и гематологи¬ 
ческих показателей приводит к неоправданной лапаротомии, 
которая может представлять смертельную опасность для та¬ 
кого больного. Эффективным средством дифференциальной 
диагностики в такой ситуации является перитонеоскопия: 
представляется возможность поставить или отвергнуть пока¬ 
зания к неотложной операции. 

Для рациональной интенсивной терапии критического 
состояния, кроме определения клинической формы деком¬ 
пенсации, необходима точная ориентировка в биохимичес¬ 
ком синдроме, лежащем в основе церебральной несостоя¬ 
тельности. Это позволяет определить конкретные особен¬ 
ности программы коррекции гипергликемии. 

Кетоацидоз как причина энцефалопатии 
при гипергликемии 

Кетоацидоз и кетоацидотическая кома развиваются не 
только в связи с низким содержанием иммунореактивного 
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инсулина и несостоятельности усвоения экзогенной и эн¬ 
догенной глюкозы. У таких больных характерным считает¬ 
ся сочетание гипергликемии с гиперлипидемией, которая 
становится причиной повышения вязкости крови и потери 
печенью гликогена с развитием жировой дистрофии пече¬ 
ни. Основным кетогенным субстратом становятся неэстери-
фицированные жирные кислоты (НЭЖК) с возрастанием 
продукции кетоновых тел: ацетоуксусной и бета-оксимас-
лянной кислот, ацетона. Кроме того, кетоновые тела могут 
образовываться из кетогенных аминокислот (фенилаланин, 
тирозин, триптофан, лизин), содержание которых в крови 
возрастает в связи с гиперкатаболизмом. Накопление ке¬ 
тоновых тел в крови истощает буферные системы крови и 
ведет к развитию некомпенсированного метаболического 
ацидоза, на фоне которого эффективность циркулирующего 
в крови инсулина становится предельно низкой. 

В патогенезе функциональных реакций на кетоацидоз 
имеет значение не только инсулиновая недостаточность, но 
и повышение ответной продукции стрессорных (контраин-
сулярных) гормонов, голодание больного и дегидратация. 
Значение имеет и снижение кислородтранспортной функ¬ 
ции крови за счет значительного увеличения доли глюко-
зированного гемоглобина, который не участвует в перено¬ 
се 0 2 . Вместе с нарушениями макро- и микроциркуляции и 
рассеянным внутрисосудистым свертыванием крови такое 
нарушение транспорта 02 усиливает тканевую гипоксию. 
Значение имеет и дефицит витамина В,. Накапливаясь в 
организме, кетоновые тела, триглицериды, НЭЖК, продукты 
азотистого обмена обеспечивают развитие продукционной 
ЭИ, которая в сочетании с гипоксией приводит к развитию 
энцефалопатии и комы. 

Клиника. Прогрессирование энцефалопатии происходит 
в различной скоростью: у 20% больных с кетоацидозом 
нарушения сознания вообще могут длительно отсутствовать. 
У остальных больных на первом этапе можно отметить толь¬ 
ко резкую слабость, заторможенность, ухудшение зрения. 
На вопросы они отвечают односложно, с задержкой, ти¬ 
хим невнятным голосом. Нередко больные отмечают боли 
в области сердца, частые позывы на мочеиспускание, по-
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лиурию. Кожа сухая, шершавая, холодная. Дыхание уси¬ 
лено, в выдыхаемом воздухе фруктовый запах, напомина¬ 
ющий запах силоса или моченых яблок. Артериальное кро¬ 
вяное давление имеет тенденцию к снижению. 

Если терапия кетоацидоза не начата вовремя, затемне¬ 
ние сознания переходит в ступор, при котором больной 
едва реагирует на окрик и стандартное болевое раздра¬ 
жение (надавливание на козелок уха), а затем довольно 
быстро впадает в кому. Черты лица заостряются, глаза за¬ 
падают, глазные яблоки мягкие. Дыхание шумное, типа 
Куссмауля. Пульс учащен, наблюдается отчетливая арте¬ 
риальная гипотензия. Язык сухой, обложен. Живот уме¬ 
ренно вздут, печень увеличена, кишечные шумы ослабле¬ 
ны. Часто на этом этапе полиурия сменяется олигурией. 
Температура тела у таких больных снижена. 

В диагностике кетоацидоза лабораторные критерии 
имеют решающее значение: на высоте ступора гипер¬ 
г л и к е м и я достигает 19—28 ммоль/л крови, а по мере 
прогрессирования энцефалопатии ее уровень доходит до 
50—55 ммоль/л; к е т о н е м и я в этих случаях может до¬ 
стигнуть 800—1000 мкмоль/л, но уже при уровне 250— 
340 мкмоль/л появляется кетонурия. О д н о в р е м е н н о 
определяется предельная гипонатриемия (до 120 ммоль/л 
плазмы), г и п о х л о р е м и я , г и п о к а л и е м и я со сни¬ 
жением плазменной концентрации калия до критического 
уровня 2 ммоль/л. В то же время о с м о л я л ь н о с т ь 
к р о в и увеличена до 330—350 мОсмоль/кг; рН крови 
снижается до 7,2, а у р о в е н ь с т а н д а р т н о г о би¬ 
к а р б о н а т а критически падает до 8 ммоль/л. Если про¬ 
водится диагностическая спинномозговая пункция, то ана¬ 
эробно взятый в шприц ликвор исследуется обычным пу¬ 
тем на быстродействующем анализаторе типа ABL, Chiron 
Int., или Corning. Оказывается, что КОС с п и н н о м о з ¬ 
г о в о й ж и д к о с т и при кетоацидозе изменено мало. 

Г л ю к о з у р и я менее постоянный признак диабетичес¬ 
кого кетоацтидоза, однако на первых этапах его развития 
определяется высокая относительная плотность мочи, про-
теинурия, цилиндрурия и микрогематурия. Н е в ы с о к а я 
о с м о л я л ь н о с т ь мочи в с о ч е т а н и и с у м е -
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р е н н о й а з о т е м и е й характерны для почечной фор¬ 
мы декомпенсации диабета, а определение концентраци¬ 
онных индексов раскрывает глубину поражения почек (см. 
стр. 412). 

Лечение кетоацидоза и энцефалопатии в первую оче¬ 
редь должно быть сосредоточено на коррекции инсулино-
вой недостаточности: потребность в простом инсулине для 
этого может колебаться от 350 до 2000 ME в сутки. До¬ 
биться устойчивого эффекта можно только на фоне ре-
гидратации, коррекции ацидоза и водно-электролитных рас¬ 
стройств, а также устранения причины декомпенсации, а 
именно уменьшения остроты деструктивного процесса в 
поджелудочной железе. На первом этапе лечения инсули-
нотерапию можно проводить двумя режимами. Р е ж и м 
« б о л ь ш и х д о з » предполагает введение 50—100 ME 
простого инсулина внутривенно и 50—100 мг подкожно, а 
затем по 25—50 ME подкожно каждые 2 ч. Р е ж и м «ма¬ 
лых д о з » показан при кетоацидозе, протекающем с ги¬ 
пергликемией менее 30 ммоль/л. Первая доза для взрос¬ 
лых 16—20 ME в час внутривенно капельно в течение 2 ча¬ 
сов. Если уровень сахара крови за это время не снизится, 
то дозу увеличивают на 4 ME в час, а если снизится, умень¬ 
шают, добиваясь его постепенного и неуклонного сниже¬ 
ния до эпинормального уровня. Мониторинг гликемии в 
такой ситуации проводят каждые 2 часа. 

Любой режим инсулинотерапии обязательно сочетают 
с инфузионной коррекцией ацидоза натрия гидрокарбона¬ 
том в количестве 0,8 л 1,6% (!) раствора, разводя для это¬ 
го в 3 раза «стандартный» 5% раствор стерильной бидис-
тиллированной водой. Купирование этого расстройства го-
меостаза ускоряется одновременным применением больших 
доз аскорбиновой кислоты (не менее 500 мг) и витамина 
В, или кокарбоксилазы (150 мг). Коррекция метаболичес¬ 
кого ацидоза может быть ускорена приемом димефосфо-
на (1 мл/5кг примерной МТ больного), разведенного жид¬ 
костью, которую используют для энтеральной регидрата-
ции. 

Инфузионную коррекцию ацидоза сочетают с регидра-
тацией за счет внутривенного вливания изотонического ра-
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створа натрия хлорида со скоростью 0,3—0,5 л в ч. При 
осмоляльности плазмы, превышающей 330 мосмоль/кг, ре-
гидратацию следует проводить гипотоническими (0,45% для 
натрия хлорида) растворами, для 'чего стандартную инфу¬ 
зионную среду разводят стерильной бидистиллированной 
водой. Эффект инфузионной регидратации может быть 
расширен приемом через рот низкоминерализованной воды 
или введением ее через зонд со скоростью примерно 
150 мл/ч в тех случаях, когда у больного сохранена фун¬ 
кция пищеварительного тракта. Одновременно с регидра-
тацией и инсулинотерапией показано введение калия хло¬ 
рида в дозе 5—7 ммоль каждый час регидратирующей ин-
фузии при сохраненном диурезе, для чего используют 6—12 
мл 5% раствора или 10—14 мл 4% раствора калия хлори¬ 
да, добавляя его к средам, используемым для регидрата¬ 
ции. Контроль концентрации основных электролитов плаз¬ 
мы крови у такого пациента — каждые 4—6 часов. 

При правильном выборе режима инсулинотерапии и ран¬ 
нем начале лечения энцефалопатии у больного быстро 
восстанавливается сознание (к 3-му часу такого лече¬ 
ния), хотя еще долго сохраняется слабость, шум в ушах, 
головная боль, тошнота, тахикардия, тенденция к артери¬ 
альной гипотензии. Отмечается коррекция уровня глике¬ 
мии, ацидоза и кетоза — исчезает кетонурия. 

Эффективность коррекции кетоацидоза может быть по¬ 
вышена применением сеансов ГБО в терапевтических ба¬ 
рокамерах. В случаях кетоацидоза, резистентного к про¬ 
водимому лечению с сохранением энцефалопатии, пока¬ 
зано проведение сеанса ГС на активированных углях 
(режим —1—2 ОЦК со скоростью около 100 мл/мин), 
которая предусматривает извлечение из крови контра-
инсулярных гормонов, кетоновых тел, других субстратов 
ЭИ. В качестве альтернативного решения при резистент¬ 
ной гипергликемии может быть использовано вливание 
раствора натрия гипохлорита, который получают из 
раствора натрия хлорида на аппарате ЗДО-4. Доза та¬ 
кого раствора не должна превышать 1/10 расчетного ОЦК 
для данного пациента при концентрации гипохлорита 
600 мг /л . 
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Гиперосмолярный синдром 
и гиперосмолярная некетонемическая кома 

Гиперосмолярный биохимический синдром чаще возни¬ 
кает у пожилых больных, страдающих легкой формой са¬ 
харного диабета. Недостаточность инсулярного аппарата 
ПЖ в такой ситуации не настолько выражена, чтобы спо¬ 
собствовать образованию кетоновых тел в печени — под¬ 
держание определенного уровня иммунореактивного инсу¬ 
лина в крови исключает существенный липолиз и кетоаци-
доз. Возникновение энцефалопатии связано с факторами, 
которые способствуют повышению осмоляльности плазмы 
крови: повторная рвота и выраженная диарея, перегрузка 
солевыми инфузионными растворами, а также воздействие 
препаратов, нарушающих поступление в кровь эндогенно¬ 
го инсулина (фуросемид, торасемид, этакриновая кислота, 
применение больших доз синтетических ГКС). Для разви¬ 
тия гиперосмолярного синдрома и комы очень важно на¬ 
личие исходной хронической церебральной недостаточно¬ 
сти и повреждения ЦНС, индуцированного гипоксией, ЭИ, 
энзимно-продукционной или инфекционной. Благоприятным 
фоном развития гиперосмолярного биохимического синд¬ 
рома может быть гипертермия, почечная недостаточность. 

Клиника. Декомпенсация диабета у таких больных про¬ 
текает вначале в коллаптоидной или в дегидратационной 
клинической форме, но нарастание гликемии и функцио¬ 
нальных расстройств в ЦНС происходит медленно. Началь¬ 
ные проявления гиперосмолярного синдрома могут быть 
зарегистрированы на фоне полидипсии и полиурии, кото¬ 
рую сменяет олигурия. Другие кардинальные клинические 
признаки — тахипноэ, поверхностное дыхание, стойкая та¬ 
хикардия и артериальная гипотензия — появляются позже. 
Развитие церебральной несостоятельности сопровождает¬ 
ся разнообразными расстройствами сознания и бодрство¬ 
вания. Иногда проявляется очаговая неврологическая сим¬ 
птоматика, которая ошибочно может быть признана за сим¬ 
птомы ишемического инсульта. 

Различают 4 стадии энцефалопатии при декомпенсации ди¬ 
абета, протекающей по варианту гиперосмолярного синдрома: 

334 

— психические расстройства по типу делирия или гал¬ 
люциноза, которые не мешают больному ориентироваться 
в окружающей обстановке; 

— дезориентация, сонливость, значительно изменяющая 
словесный контакт с больным; 

— ступор с сохранением двигательных реакций на боль; 
— гиперосмолярная некетонемическая кома с отсутстви¬ 

ем реакции на внешние раздражители, но с сохранением 
реакций на боль. 

Диагностика. Лабораторные критерии этого синдрома 
состоят в г и п е р о с м о л ял ь ноет и к р о в и выше 330 
мОсмоль/кг, г и п е р г л и к е м и и в широких пределах (от 
33 до 60 ммоль/л крови), при отсутствии или минималь¬ 
ном п о в ы ш е н и и у р о в н я к е т о н о в ы х тел в 
крови, на фоне г и пер н а т р и е м и и и г и п е р х л о р е -
ми и. А з о т е м и я может достигать по остаточному азо¬ 
ту 110 ммоль/л и является проявлением почечной несос¬ 
тоятельности. Н е д ы х а т е л ь н ы й а ц и д о з имеет так¬ 
же скорее почечный генез: стандартный бикарбонат обычно 
выше 17—18 ммоль/л плазмы. Характерна г и п е р к о а ¬ 
г у л я ц и я и т р о м б о ф и л и я с высокой вероятностью 
развития венозных и артериальных тромбозов. 

Лечение. Инсулинотерапию начинают одновременно с 
регидратацией, либо регидратация с нормализацией кон¬ 
центрации иона Na в крови должна предшествовать инсу-
линотерапии. Поэтому интенсивное лечение начинают с внут¬ 
ривенного вливания у взрослых примерно 2 л 0,45% ра¬ 
створа натрия хлорида в течение 2—3 часов. В ситуациях, 
когда гилеросмоляльность сочетается с гипокалиемией, к 
каждому литру используемой для регидратации среды до¬ 
бавляют по 10—20 ммоль калия хлорида (до 30 мл 5% ра¬ 
створа или 40 мл 4% раствора). Если больной находится 
еще в сопоре, гиперосмоляльность плазмы и гипернатрие-
мия значительны (выше 165 ммоль/л), а концентрация сы¬ 
вороточного альбумина около 30 г /л , возможно начать ре-
гидратацию с инфузии бидистиллированной воды под кон¬ 
тролем плазменного уровня ионов Na+ и Cl + + . Более 
безопасный вариант регидратации при отсутствии рекаль-
ной олигурии и сохраненной моторной функции ЖКТ — вве-
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дение не менее 2—4 л теплой деминерализованной воды в 
течение 10—12 ч через тонкий зонд, установленный в же¬ 
лудке или в начальном отделе тонкой кишки. 

Оптимальная начальная доза инсулина для взрослых 
20 ME внутривенно; затем каждый час дополнительно вво¬ 
дят по 4—8 ME с мониторингом уровня гликемии каждые 
2 ч. При его снижении до 11—13 ммоль/л продолжают вво¬ 
дить инсулин в дозе 4 ME каждый час до полной нормали¬ 
зации уровня гликемии или того уровня, который для дан¬ 
ного больного был обычным. На этом этапе вместо гипо¬ 
тонического раствора натрия хлорида показано вливание 
2,5% раствора глюкозы с добавлением 100—150 мг кокар-
боксилазы или витамина В,. 

Профилактику тромбофилии обеспечивают введением 
болюсно 5000 ЕД гепарина внутривенно и по 1000 ME каж¬ 
дый час под контролем времени свертывания по Ли—Уай¬ 
ту через 6—8 ч. Применение низкомолекулярных гепари-
нов (клексан, фраксипарин и др.) в этой ситуации (1 доза 
2 раза в сутки) упрощает проведение такой профилакти¬ 
ки. У многих больных показана оксигенотерапия, в том 
числе и с применением ГБО. При наличии очага инвазив-
ной инфекции одновременно системно используют анти¬ 
биотики, не обладающие нефротоксичностью, чтобы пред¬ 
отвратить генерализацию инфекции. 

Выход из гиперосмолярной комы не столь быстр, как 
при кетоацидозе. Летальные исходы более часты и обус¬ 
ловлены отеком мозга, почечной несостоятельностью, тром-
боэмболическими осложнениями. В ряде случаев успех те¬ 
рапии может быть достигнут лишь за счет проведения эк¬ 
стракорпоральной гемокоррекции на фоне регидратации: 
гемофильтрации или ультрафильтрации через стандартные 
диализаторы, при высокой азотемии показано проведение 
гемодиализа с ультрафильтрацией. 

Лактатацидоз как причина энцефалопатии 

Лактатацидоз у больных с декомпенсацией сахарного 
диабета может сочетаться с кетоацидотическим или гипер-
осмолярным синдромом, но может быть и самостоятель-
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ным биохимическим вариантом декомпенсации, протекаю¬ 
щим с энцефалопатией и комой. Лактатацидоз развивает¬ 
ся чаще у больных, страдающих хроническим алкоголиз¬ 
мом либо сопутствующим панкреатиту заболеванием пече¬ 
ни. Обычно лактатацидотическая кома возникает на фоне 
легочно-сердечной недостаточности, длительного примене¬ 
ния бигуанинов (адебита, салубина, фенформина и др.), 
под влиянием стрессорных факторов тяжелого заболева¬ 
ния ПЖ и ЭИ. 

Клиника. Энцефалопатия такого происхождения на на¬ 
чальных этапах характеризуется затемнением сознания в 
виде странности поведения или апатии до степени оглу¬ 
шенности. Появлению этих симптомов может предшество¬ 
вать беспокойство с жалобами больного на головную боль, 
металлический вкус во рту, диспептические расстройства 
(тошнота, рвота, понос), мышечные боли, боли за груди¬ 
ной. По мере нарастания лактатацидоза могут появиться 
боли в животе. Дыхание приобретает ярко выраженный 
шумный характер. Когда ступор переходит в кому, снижа¬ 
ется системное АД, наступает прогрессирующее расстрой¬ 
ство гемодинамики вплоть до коллапса кровообращения с 
олигурией. Циркуляторная несостоятельность резистентна 
к стандартной терапии, чем и определяется высокая ле¬ 
тальность больных на фоне лактатацидотической комы. 

Диагностика. Лабораторные критерии декомпенсации 
сахарного диабета в таких случаях характерны г и п е р-
г л и к е м и е й , х о т я и у м е р е н н о й (всего до 30 
ммоль/л); кетонемия и кетонурия отсутствуют. К о н ц е н ¬ 
т р а ц и я Н - и о н о в в к р о в и р е з к о п о в ы ш е н а 
со снижением рН, несмотря на предельную гипокапнию 
(РаСО2 до 14 торр и ниже). Плазменная к о н ц е н т р а ¬ 
ц и я б и к а р б о н а т а д о с т и г а е т 8 — 10 и даже 
5 ммоль/л. В отличие от кетоацидоза у больных с энце¬ 
фалопатией на фоне лактатацидоза определяется з н а ¬ 
ч и т е л ь н о е с н и ж е н и е рН л и к в о р а . При обыч-
.ных возможностях лаборатории вероятность задержки лак-
тата может быть заподозрена в связи с п о в ы ш е н и е м 
т а к н а з ы в а е м о г о а н и о н н о г о з а з о р а (anion 
gap) — разницы между концентрацией ионов натрия и сум-
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граммы фракционного введения инсулина должны быть уч¬ 
тены результаты оперативного контроля за уровнем гли¬ 
кемии на этапах лечения тяжелого больного. Простой ин¬ 
сулин вводят дополнительно к тому количеству, которое 
исходно рассматривалось как адекватное для покрытия по¬ 
требностей метаболизации глюкозы на высоте катаболи-
ческой фазы постагрессивной реакции (1 ME инсулина на 
2—3 г глюкозы). Реже подобные обстоятельства возника¬ 
ют на фоне искусственного энтерального зондового пита¬ 
ния. 

Коррекция ятрогенной гипергликемии, если она пре¬ 
вышает 8 ммоль/л, обеспечивается у взрослых больных 
подкожным введением стандартных доз инсулина, темп ко¬ 
торого меняется в зависимости от уровня гликемии (при 
его лабораторном мониторинге 3—4 раза в сутки). Опти¬ 
мальная для хирургической практики схема Мышкина— 
Дуботиной является модификацией режима «малых доз». 
Кратность введения 8 ME простого инсулина у взрослого 
больного составляет: при гликемии 8,1—11 ммоль/л (130— 
200 мг%) каждые 4 ч; при гликемии 11,1—14 ммоль/л 
(200—250 мг%) каждые 3 ч; при гликемии 14,1 — 
16,5 ммоль/л (250—300 мг%) каждые 2 ч; при гликемии 
17 ммоль/л и более по 8 ME через 1 ч. 

Переход гликемии с одного уровня на другой позволя¬ 
ет изменять интервал введения стандартной дозы просто¬ 
го инсулина, добиваясь таким образом устойчивого сохра¬ 
нения концентрации глюкозы крови на уровне, на кото¬ 
ром больной может существовать без опасности развития 
расстройств гомеостаза. Непременным условием коррек¬ 
ции ятрогенной гипергликемии является купирование пато¬ 
логического воздействия на организм, на фоне которого 
появилась несостоятельность инсулинотерапии: подавление 
избыточной активации экзокринной функции поджелудоч¬ 
ной железы, активная детоксикация и, при необходимос¬ 
ти, санация гнойно-септического очага, разрешение кишеч¬ 
ной непроходимости и т. д. 

Если в основе гипергликемии лежит генерализованная 
инфекция, то вместе с попытками подбора адекватных доз 
инсулина следует снизить инсулинотолерантность за счет 
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назначения индометацина (метиндола) по 25 мг три раза в 
день внутрь в сочетании с антацидами, алсукралом или сук-
ралфатом или 60 мг метиндола в растворе внутримышечно. 

ОСТРЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ЛЕГКИХ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 

Острая дыхательная недостаточность (ОДН) в панкреа-
тологии является одним из нередких патологических явле¬ 
ний, усугубляющих проявление заболеваний и поврежде¬ 
ний ПЖ и, прежде всего, углубляющих ЭИ. Ее возникно¬ 
вение во многом определяется патологическим влиянием 
регуляторных (нервно-рефлекторных, гуморальных) или 
токсических воздействий, исходящих из поврежденной ПЖ, 
а также последствиями тромботических и гнойно-септичес¬ 
ких осложнений ОП и других острых заболеваний. В кли¬ 
нических условиях ОДН чаще всего вызывается комбина¬ 
цией факторов, нарушающих вентиляцию, перфузию или 
диффузию в легочной паренхиме. По конечным функцио¬ 
нальным результатам взаимодействия этих факторов на 
газообмен различают два основных типа ОДН: паренхима¬ 
тозную (легочную) и вентиляционную. 

Паренхиматозная ОДН возникает в результате: 
— прямого токсического повреждения легочной парен¬ 

химы факторами ЭИ, особенно поступающими в кровь лим¬ 
фатическим путем (панкреатические энзимы, кинины, про¬ 
дукты ПОЛ и др.); 

— парциальных нарушений бронхиальной проходимос¬ 
ти и ателектаэирования в связи с повреждением механиз¬ 
мов естественной санации бронхиального дерева под вли¬ 
янием интоксикации, рвоты, неподвижного положения боль¬ 
ного в постели; 

— нарушений легочного кровообращения при эмболии 
сосудов малого круга в связи с патологической гиперкоа¬ 
гуляцией и тромбофилией, а также с расстройствами регу¬ 
ляции легочного кровообращения; 
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— коллапса легкого воздухом или плевральным выпо¬ 
том, его базальной компрессии при высоком стоянии ди¬ 
афрагмы на фоне кишечного пареза, изменяющих процессы 
оксигенации, но не влияющих существенно на выведение 
углекислого газа; 

-— уплотнения легочной паренхимы при развитии воспа¬ 
лительных процессов в респираторной зоне легких, как про¬ 
явления госпитализма и активации аутогенной микрофло¬ 
ры на фоне вторичного метаболического иммунодефицита. 

Вентиляционная ОДН у больных с заболеваниями ПЖ 
чаще всего определяется острым возникновением массив¬ 
ного коллапса легкого при панкреатогенном плеврите, спон¬ 
танном или ятрогенном пневмотораксе, а также обширной 
редукцей функционально состоятельной легочной парен¬ 
химы в связи с тотальным ателектазом или массивной тром¬ 
боэмболией легочной артерии (ТЭЛА), отеком легких. Иног¬ 
да вентиляционная ОДН является конечным этапом разви¬ 
тия паренхиматозной недостаточности или возникает сразу 
вследствие прогрессирующего уплотнения легких как про¬ 
явления токсического поражения этого органа на фоне 
энзимно-продукционной ЭИ. Такое поражение паренхимы 
приводит к развитию синдрома дыхательного истощения 
взрослых или острого поражения легких (см. стр. 356). По¬ 
добные изменения в легких могут возникнуть и на фоне 
панкреатитогенного сепсиса или генерализованной инфек¬ 
ции другого происхождения (см. стр. 229). 

Диагностика ОДН основывается на том, что клиничес¬ 
кая характеристика дыхательных расстройств легочного га¬ 
зообмена, даже в случаях явных нарушений биомеханики 
дыхательного акта, глубины и ритма дыхательных экскур¬ 
сий грудной клетки непатогномонична. Одышка, цианоз 
кожи и слизистых оболочек, потливость, изменение часто¬ 
ты дыхания и соотношения длительности вдоха и выдоха, 
частоты сердечных сокращений и уровня системного АД, 
нарушения психического статуса больного далеко не все¬ 
гда, хотя и очень часто обусловлены не только нарушени¬ 
ем легочного газообмена с развитием гипоксемии и гипер¬ 
капнии. Эти клинические проявления могут быть следстви¬ 
ем нарушения любого другого этапа транспорта кислорода 
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тканям в организме (анемии, гиповолемии или сердечной 
недостаточности, болевого синдрома), а также возникать 
в результате резкого повышения кислородного запроса в 
результате гипертермии, тиреотоксикоза, инфекции и т. д. 
Тщательное обследование органов грудной клетки специ¬ 
альными методами нередко позволяет установить причину 
ОДН (ателектаз, коллапс легкого, очаговое или тотальное 
уплотнение легких и т. д.). Часто причина дыхательных рас¬ 
стройств остается неясной, например при «малой» ТЭЛА, 
и не проявляется четкими физикальными и даже рентге¬ 
нологическими симптомами. 

Точная диагностика вида и глубины ОДН проходит не¬ 
сколько этапов, из которых решающее значение имеет вы¬ 
явление основных функциональных расстройств, опреде¬ 
ляющих это патологическое состояние. В большинстве слу¬ 
чаев первостепенное значение в неотложных и критических 
ситуациях имеет определение РаО2 и особенно Р0 2 арте¬ 
риальной крови: при гипоксемии, сочетающейся с гипокап-
нией, можно с уверенностью говорить о паренхиматозной 
ОДН. При сочетании гипоксемии с гиперкапнией следует 
выяснить степень выраженности вентиляционных дыхатель¬ 
ных расстройств, что определяется выраженностью гипер¬ 
капнии. При невозможности артериальной пункции для кон¬ 
троля уровня гиперкапнии можно использовать смешанную 
венозную кровь (из кава-катетера) с последующим расче¬ 
том РаСО2 по градиенту DP(a-v)CO2 (норма — 8 торр). 

Современные возможности неинвазивных методик по¬ 
зволяют оперативно контролировать оксигенацию тканей 
с помощью пульсоксиметров или чрескожного определе¬ 
ния Р0 2 , хотя при этом следует учитывать влияние на по¬ 
лучаемые результаты расстройств микроциркуляции в коже. 
Кроме того, все большее распространение получает кли¬ 
ническое применение быстродействующих анализаторов 
выдыхаемого воздуха (масс-спектрограф, капнограф). Даль¬ 
нейшее исследование функционального состояния легких 
(рентгенологическими методами, определением показате¬ 
лей внешнего дыхания) позволяет не только характеризо¬ 
вать основной патологический процесс, но и функциональ¬ 
ную характеристику расстройств легочного газообмена. 

343 



Среди используемых в клинической практике критери¬ 
ев оперативного врачебного контроля особенно информа¬ 
тивны: 

— определение дыхательных изменений ударного объе¬ 
ма сердца (по интегральной реограмме тела); 

— величина дыхательного объема (ДО) и форсирован¬ 
ного выдоха (по спирограмме); 

— определение «мертвого пространства» и его отноше¬ 
ния к дыхательному объему (МП/ДО); 

— расчет внутрилегочного шунтирования крови. 

Профилактика и лечение острой 
дыхательной недостаточности 

Профилактику и лечение паренхиматозной ОДН прово¬ 
дят по двум направлениям: патогенетическому и замести¬ 
тельному. Патогенетическая респираторная интенсив¬ 
ная терапия должна быть направлена на восстановление 
проходимости мелких дыхательных путей и легочного кро¬ 
вообращения. Ее мероприятия должны обеспечивать раз¬ 
жижение и удаление бронхиального секрета (ингаляцион¬ 
ная терапия, муколитики), снятие бронхиолоспазма, повыше¬ 
ние воздушности диффузионной зоны легких за счет 
спонтанного дыхания под постоянным положительным дав¬ 
лением (ППД — выдох через устройство-с регулируемым со¬ 
противлением), а также побуждение к откашливанию и сти¬ 
муляцию кашля. При коллапсах легкого различного генеза 
показано расправление легкого консервативным или хирур¬ 
гическим путем (плевральная пункция, дренирование). В ря¬ 
де случаев предельно выраженной ОДН решающее значе¬ 
ние имеет активная экстракорпоральная детоксикация, сни¬ 
мающая повреждающее действие уклонения факторов 
панкреатогенной агрессии в кровь и проявления легочного 
компонента органной несостоятельности. Наиболее эффек¬ 
тивны наружное отведение лимфы и лимфосорбция, плаз-
маферез и плазмосорбция и др. 

Заместительное направление в лечении паренхима¬ 
тозной ОДН включает кислородную терапию, механичес¬ 
кое удаление мокроты с помощью «слепой» трахеоброн-
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хиальной аспирации или под контролем зрения, через фиб-
робронхоскоп. Респираторная терапия ОДН неотделима от 
рационального (по темпу, выбору препаратов и технике) 
противоинфекционного лечения (антибактериального и им-
мунокорригирующего), особенно в тех случаях, когда ин¬ 
фекция является основной причиной ОДН или сочетается 
с ней. 

В интенсивной терапии вентиляционной ОДН также мож¬ 
но выделить патогенентическое и заместительное направ¬ 
ления. Патогенетическое лечение обычно направлено на 
устранение патогенетического воздействия, вызвавшего ги-
повентиляцию, либо на стимуляцию механизмов, обеспе¬ 
чивающих достаточную элиминацию С0 2. В панкреатоло-
гии к таким мерам можно отнести экстренное расправле¬ 
ние массивного коллапса легких, декомпрессию раздутого 
желудка и паретичных кишок, мероприятия, направленные 
на купирование отека легких и предупреждение прогрес-
сирования легочного уплотнения (см. стр. 356). Одновре¬ 
менно проводят коррекцию нарушений внутренней среды 
(гипокалиемии, метаболического алкалоза, дегидратации), 
что стабилизирует легочный газообмен на уровне компен¬ 
сации, несмотря на сохранение во многих случаях причи¬ 
ны тяжелой ОДН. Заместительное лечение вентиляци¬ 
онной ОДН включает профилактическую и лечебную ИВЛ, 
в том числе и сеансовую вспомогательную ИВЛ. Последняя 
может быть использована и при тяжелых паренхиматоз¬ 
ных расстройствах газообмена, когда обычные лечебные 
мероприятия становятся неэффективными, а циркулятор-
ная и метаболическая компенсация кислородного запроса 
неустойчива. Лечебную механическую ИВЛ с помощью со¬ 
временных респираторов (семейств РО, «Спирон» или 
«Фаза», а также поступающих в нашу страну зарубежных 
образцов аппаратов ИВЛ) применяют в случаях значитель¬ 
ной выраженности вентиляционных расстройств. 

К а б с о л ю т н ы м п о к а з а н и я м к в е н т и л я ц и ¬ 
о н н о й п о д д е р ж к е больного следует отнести уровень 
газообмена, когда спонтанное дыхание при максимальном 
напряжении и применении дыхательных аналептиков не 
уменьшает РаСО2 ниже 60 торр и не обеспечивает РаО2 
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выше 55 торр (даже в условиях ингаляции кислорода) и 
рН крови 7,3 и ниже. Показания к ИВЛ могут быть постав¬ 
лены и при меньших отклонениях данных показателей от 
нормальных уровней, особенно при угрожающей жизни 
больного декомпенсации других компонентов ФУС транс¬ 
порта кислорода тканям и высоких (по клиническим дан¬ 
ным) энергетических затратах на дыхание. Об этом может 
свидетельствовать: возбуждение, застойная краснота и по¬ 
тливость кожных покровов, учащение дыхания до 40 в мин 
и более, стойкая высокая тахикардия или брадикардия, ко¬ 
торые не определяются медикаментозным воздействием, а 
также повышение системного АД выше обычного для боль¬ 
ного уровня в сочетании с уменьшением ДО до 5 мл/кг 
массы тела, снижением объема форсированного выдоха, 
менее 10 мл/кг и отношением МП/ДО более 0,6. 

Панкреатогенные плевриты 

Панкреатогенные плевральные выпоты (ПВ) характери¬ 
зуются накоплением жидкости, чаще всего воспалительно¬ 
го характера, в полости плевры в прямой связи с заболе¬ 
ваниями ПЖ. Частота ПВ у различных категорий больных 
определяется характером поражения железы, обусловле¬ 
на сроками обследования больного и у различных катего¬ 
рий больных колеблется от 1 до 38%. Так, наиболее часто 
плевриты могут наблюдаться у больных с ОП: на 3—б-е 
сутки заболевания их частота будет наибольшей и в сред¬ 
нем может достигать 15%. Реже, хотя также возможен, 
плеврит у больных с хроническим панкреатитом. Значитель¬ 
на частота плевритов и у больных с панкреатическими ки¬ 
стами. ПВ нередко сочетается с панкреатогенным перито¬ 
нитом у пациентов с деструктивным ОП и асцитом у боль¬ 
ных с хроническим панкреатитом, а также панкреатогенным 
перикардитом (см. стр. 374). По локализации левосторон¬ 
ние ПВ наблюдаются несколько чаще (до 60%), примерно 
у 1/4 больных выпоты бывают двусторонними. 

Непосредственной причиной появления ПВ являются не 
столько стойкие расстройства гемодинамики, застой в ма¬ 
лом круге кровообращения, сколько вовлечение в воспа-
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лительный процесс диафрагмы и переход гнойного воспа¬ 
ления с ПЖ и ЗбК на плевру по лимфатическим сосудам. 
* Большое значение имеет блокада лимфатической системы 
факторами ЭИ и продуктами тканевой деструкции ПЖ. Тем 
самым блокируются пути резорбции плевральной жидко-
сти, непрерывно поступающей через висцеральный листок 
плевры в плевральную щель. 

Реже причиной возникновения и сохранения ПВ может 
стать прямое сообщение между панкреатическими прото¬ 
ками и плевральной полостью. В других случаях острое 
проникновение активного панкреатического сока происхо¬ 
дит через неповрежденную диафрагму (через ее пищевод¬ 
ное или аортальное отверстие, между ножками диафраг¬ 
мы). Описаны и цистоплевральные коммуникации, но ПВ в 
этих обстоятельствах имеют хроническое течение. 

Диагностика. В острых ситуациях величина скопления 
в полости плевры может быть различной. Рентгенологи¬ 
ческое исследование органов грудной клетки позволяет 
ориентироваться в величине выпота, тогда как клиничес¬ 
кие признаки жидкости в плевре позволяют выявлять только 
значительные количества ПВ. У 1/3 больных она заполня¬ 
ет только плевральный синус, примерно у 1/3 достигает 
купола диафрагмы, и еще у 1/4 больных плевральный вы¬ 
пот занимает более высокий уровень (в положении боль¬ 
ного стоя), но это еще не определяет выраженности функ¬ 
циональных нарушений. При медленном накоплении объем 
ПВ может суммарно достигать 4—7 л, а при многократных 
пункциях иногда удаляют до 12 и даже 40 л экссудата. 

Панкреатогенный ПВ на ранних стадиях ОП чаще всего 
носит серозный или серозно-геморрагический характер, и 
лишь в отдельных случаях он резко окрашен кровью. Для 
такого выпота характерна высокая активность амилазы (зна¬ 
чительно выше уровня в сыворотке крови), а также липа¬ 
зы и ЛДГ. Исследование ферментов в экссудате нередко 
открывает истинную природу патологического процесса, 
даже при последующем превращении серозного ПВ в гной¬ 
ный. 

Динамика накопления ПВ и его резорбции различна. Хотя 
он нередко наблюдается на ранних стадиях ОП, но при нео-
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сложненном течении заболевания через несколько дней са¬ 
мостоятельно рассасывается. При деструктивном панкреа¬ 
тите плеврит может сохраняться более длительно и соче¬ 
таться с выпотным перикардитом и перитонеальным выпо¬ 
том. Длительное существование плеврального выпота 
свидетельствует о том, что его причина связана с осложне¬ 
нием в поддиафрагмальном пространстве или забрюшин-
ной клетчатке (флегмона, абсцесс, киста). ПВ в такой ситу¬ 
ации — всегда осложнение, и считается грубой диагности¬ 
ческой и тактической ошибкой полагать, что ПВ —- основная 
и единственная причина тяжелого состояния больного. Хро¬ 
нический ПВ приводит к глубоким морфологическим изме¬ 
нениям в плевре, легкое ошвартовывается; иногда плеврит 
становится сдавливающим. 

Лечение панкреатогенного плеврита во многом зави¬ 
сит от тех функциональных изменений, которые он вызы¬ 
вает в дыхательной системе, и от длительности существо¬ 
вания выпота. При функционально значимых выпотах ле¬ 
чение начинают с плевральной пункции, которая исходно 
имеет также диагностическое значение. Неэффективность 
пункционной эвакуации ПВ (рецидивы, несмотря на пол¬ 
ную эвакуацию жидкости) заставляет срочно применять 
дренирование в наиболее низкой точке плевральной поло¬ 
сти с активной аспирацией. Неэффективность этих подхо¬ 
дов, ошвартование легкого, гнойная трансформация экс¬ 
судата заставляют выполнять торакотомию и декортика¬ 
цию легкого, которую не следует откладывать. В тех 
случаях, когда четко установленной причиной ПВ является 
панкреатическая киста, необходимо вмешательство на са¬ 
мой ПЖ. 

Панкреатитогенный острый отек легких 

Панкреатитогенный отек легких (ОЛ) — одно из наибо¬ 
лее критических осложнений острой деструкции ПЖ. Он 
является органным проявлением агрессивного воздействия 
на респираторную альвеолоклеточную мембрану факторов 
продукционной ЭИ, характерной для такой деструкции, 
острой сердечной несостоятельности или внутривенной ги-
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перинфузии при неправильном выборе темпа и состава про¬ 
тивошоковой инфузионной терапии. В этих условиях именно 
эндогенные токсические субстанции повышают проницае¬ 
мость легочной мембраны и способствует переходу жид¬ 
кой части крови из легочных капилляров в воздухоносные 
пространства легочных ацинусов. Появление жидкости на 
поверхности респираторной мембраны выключает действие 
легочного сурфактанта, существенно понижает податливость 
легких. Значительно возрастают энерготраты организма 
больного на дыхание. Гемодинамические факторы разви¬ 
тия ОЛ играют существенную роль только у больных с ис¬ 
ходным снижением сократительных резервов миокарда, 
сопутствующих клапанному пороку или тяжелому кардио¬ 
склерозу, а также при токсическом повреждении миокар¬ 
да факторами энзимно-продукционной ЭИ. 

В тех случаях, когда под влиянием факторов панкреа¬ 
тической агрессии по тем или иным причинам нарушается 
отток лимфы из легких, а плазменный белок переходит в 
интерстициальную ткань легких, возрастает внутрилегочная 
секвестрация жидкости, формируется так называемый ин-
терстициальный отек легких как вариант острого легоч¬ 
ного повреждения. Если белок вместе с сурфактантом по¬ 
ступает в просвет ацинусов, происходит не только сниже¬ 
ние податливости легких. Выпотевающая жидкость 
способствует образованию стойкой пены, которая запол¬ 
няет газообменную зону легких и усугубляет дыхательные 
расстройства, определяет клинические проявления альве¬ 
олярного ОЛ. 

Клиника. Во многих случаях н а ч а л ь н а я с т а д и я 
ОЛ развивается внезапно. Лишь иногда ей предшествует 
продром в виде чувства давления за грудиной, ощущения 
нехватки воздуха, сухого непродуктивного кашля. Вскоре 
больной принимает положение ортопноэ, на фоне сохра¬ 
ненного сознания появляется психическое возбуждение. 
Вдох затруднен, требует значительного физического уси¬ 
лия, и сопровождается тахипноэ выше 40 дыханий в мин. 

При выслушивании легких в начальной стадии ОЛ ды¬ 
хательные феномены (шумы) характеризуют жесткое ды¬ 
хание. Но вскоре оно становятся клокочущими с отхожде-
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нием при кашле и дыхании белой, желтой или розовой пе¬ 
нистой мокроты. Ее количество в р а з в и т о й с т а д и и 
а л ь в е о л я р н о г о ОЛв течение 1—2 часов может су¬ 
щественно возрастать, а на таком фоне критически нарас¬ 
тает тахикардия, хотя причин для гиповолемии нет. 

При развернутой картине ОЛ над верхними отделами 
грудной клетки определяется высокий тимпанит, над лег¬ 
кими выслушивается огромное количество влажных хри¬ 
пов. Тоны сердца едва различимы. При исследовании эф¬ 
фективности легочного газообмена выявляется гипоксе-
мия, сочетающаяся с гипокапнией. Тахикардия не сопро¬ 
вождается подъемом АД, но, как правило, наблюдается 
венозная гипертензия по данным ЦВД. На фоне исход¬ 
ных гемодинамических расстройств, сопровождающих 
осложнения ОП (двустороннюю пневмонию, острый ин¬ 
фаркт миокарда), возможно также развитие ОЛ, но он 
прогрессирует более медленно, обязательно через ста¬ 
дию интерстиционального ОЛ, которая идентифицируется 
рентгенологически. 

В т е р м и н а л ь н о й с т а д и и а л ь в е о л я р н о г о 
ОЛ на фоне спутанного сознания больного, набухания шей¬ 
ных вен, цианоза кожных покровов, клокочущего дыхания, 
иногда агонального типа, регистрируются значительные рас¬ 
стройства кровообращения: предельная тахикардия, арит¬ 
мия, а иногда, наоборот, брадикардия, неустойчивое сис¬ 
темное АД и значительное повышение ЦВД. Предельная 
гипоксемия сопровождается нормальным уровнем РаСО2 

или даже умеренной гиперкапнией. 
Лечение панкреатитогенного ОЛ обычно начинают с 

уменьшения пенообразования и восстановления активнос¬ 
ти легочного сурфактанта. Наиболее доступным способом 
пеногашения считается вдыхание паров этилового алкого¬ 
ля из барботажного увлажнителя через носоглоточные ка¬ 
тетеры. В трудных условиях оказания помощи в трахею 
больного просто вливают шприцем 2—3 мл этанола, про¬ 
колов щитовидно-перстневидную перепонку, особенно при 
заторможенном сознании пациента. Можно использовать 
также ингаляцию аэрозоля 20—30% раствора этанола, 
создаваемого УЗ-туманообразователем. Однако более эф-
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фективно пеногашение с помощью производного полиси-
локсана — антифомсилана. Оксигенотерапия с ингаляцией 
антифомсилана за 15—20 мин позволяет настолько умень¬ 
шить выраженность альвеолярного ОЛ, что его физикаль-
ные проявления исчезают. 

Психическое возбуждение при этом устраняют внутри¬ 
венным введением мидазолама (дормикума, флормидала), 
сибазона (седуксена) в дозе до 0,5 мг /кг массы тела, на¬ 
трия оксибутирата (50—80 мг/кг), антигистаминных средств 
(димедрола, супрастина, дипразина). 

В тех случаях, когда ОЛ имеет существенный гемоди-
намический компонент, применяют ингаляцию воздушно-
кислородной смеси лицевой маской через наркозный ап¬ 
парат под давлением 10—15 см вод. ст. или с помощью 
другого устройства, обеспечивающего на фоне спонтанно¬ 
го дыхания положительно давления на выдохе. Избыточ¬ 
ный внутрисосудистый объем жидкости и за счет этого внут-
рилегочную секвестрацию жидкости уменьшают салурети-
ками (лазикс 40—60 мг) в сочетании с мероприятиями, 
уменьшающими приток крови к правому сердцу, например, 
наложением венозных жгутов на ноги, медикаментозной 
вазоплегией. На фоне панкреатогенного шока и сердеч¬ 
ной несостоятельности у таких больных с осторожностью 
назначают ганглиолитики, даже методом тахифилаксии. 

Естественно, использование форсированного диуреза в 
таких обстоятельствах противопоказано (!). Напротив, сле¬ 
дует применять экстракорпоральные методы активной де-
токсикации (плазмаферез с заменой на нативную плазму, 
наружное отведение лимфы и лимфосорбцию). Однако 
эти мероприятия, имеющие у данной категории больных 
патогенетическую направленность, предпочтительно при¬ 
менять уже после купирования ОЛ, для предупреждения 
его рецидива. Отчетливый эффект купирования ОЛ, рези¬ 
стентного к обычным мероприятиям, у больных с ОП 
иногда может оказать гемофильтрация. Это лечебное ме¬ 
роприятие показано при низком показателе гематокрита 
крови и признаках гипергидратации тканей (по волдыр-
ной пробе резорбция внутрикожной папулы более 45 мин), 
тем более что дальнейшее развитие повреждения органа 
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может идти по пути прогрессирующего легочного уплот¬ 
нения (см. стр. 356). 

Острые пневмонии при панкреатитах 
Острые пневмонии — легочная патология, которая наи¬ 

более часто возникает на фоне острых заболеваний ПЖ и 
после хирургических вмешательств в панкреотодуоденаль-
ной зоне. Их развитие определяется не только пожилым 
возрастом и тяжестью состояния больных, но и наличием 
у них сопутствующих легочных заболеваний, особенно если 
по ходу лечения возникает необходимость в ИВЛ. Пациен¬ 
ты, подвергающиеся более или менее длительной интуба¬ 
ции трахеи, всегда составляют группу повышенного риска 
развития легочной инфекции. 

Формированию пневмонического фокуса способствуют 
случайная аспирация патологического материала (желудоч¬ 
ного содержимого) в разветвления бронхиального дерева 
при рвоте, длительное сохранение рассеянного обтураци-
онного или застойного дистелектаза и ателектаза, особен¬ 
но на фоне дегидратации, обычное для заболеваний ПЖ 
подавление механизмов иммунной противоинфекционной 
защиты легочной паренхимы. Не меньшую опасность пред¬ 
ставляет занос в микрососуды легких эмболов, особенно 
септических, или возникновение легочных тромбозов на 
фоне бактериемии. Недостаточность кровообращения во-
лемического или метаболического происхождения увели¬ 
чивает значение неблагоприятного гипостатического и сеп-
тикопиемического воздействия на легочную паренхиму. 
В острых ситуациях, протекающих с перегрузкой малого 
круга, в том числе и при неконтролируемой внутривенной 
инфузии, возможность формирования пневмонического фо¬ 
куса возрастает или даже может развиваться так называе¬ 
мая отек-пневмония. 

Развитие пневмонии не только изменяет условия газо¬ 
обмена в результате понижения податливости, уплотнения 
легочной ткани вследствие замещения газа в респиратор¬ 
ной зоне легкого воспалительным экссудатом и клетками, 
а также воспалительной инфильтрации перибронхиальной 
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ткани в связи с вегетацией микроорганизмов. Значение 
могут иметь и некротические изменения легочной парен¬ 
химы под влиянием самого возбудителя пневмонии, напри¬ 
мер, клебсиелл, бактероидов. Все это приводит к появле¬ 
нию в организме больного дополнительного, наряду с ПЖ, 
очага продукции ЭТС, которые сбрасываются через ту же 
систему грудного лимфатического протока, что и факторы 
ЭИ, связанные с поражением железы. Под влиянием пнев¬ 
монического очага расстраиваются как газообменная, так 
и негазообменные функции легких, снижаются возможно¬ 
сти детоксикационной функции легких, уже поврежденных 
основным патологическим процессом (панкреатит). 

Клиника. Проявлением пневмонии у таких больных, как 
правило, является стойкое повышение температуры тела, 
особенно не зависящее от изменений в поджелудочной 
железе, боли в груди при дыхании, тахипноэ, шум трения 
плевры, ухудшение физикальных данных, свидетельствую¬ 
щее об уплотнении легкого (усиление голосового дрожа¬ 
ния, притупление перкуторного звука, а иногда и бронхо-
фония). Но чаще только гипертермия и просто локали¬ 
зованный очаг сухих и влажных хрипов с проходящей 
крепитацией — всегда должны настораживать на возник¬ 
новение пневмонического фокуса. 

Важное значение для диагностики имеет рентге¬ 
нологическое исследование грудной клетки, которое по¬ 
зволяет не только установить наличие такого фокуса, но и 
предположить основной механизм его возникновения: 

— локальное усиление легочного рисунка, характерное 
для пневмонии, осложняющей эндобронхит и ателектаз; 

— крупные облаковидные тени при локализации в зад¬ 
них сегментах легких наблюдаются при аспирации рвот¬ 
ных масс; 

— диффузное усиление легочного рисунка, характер¬ 
ное для отек-пневмонии; 

— при неадекватном лечении такого больного зона 
вокруг очагов распространяется, в дальнейшем образу¬ 
ются конгломераты, усиливается интенсивность затенения, 
а при прогрессировании альтерации наблюдается пере¬ 
ход на другие доли легкого, вплоть до его тотального 
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поражения, или появляются признаки деструкции легоч¬ 
ной паренхимы; 

— неожиданное появление рассеянных дисковидных ате¬ 
лектазов, вялое течение пневмонии, несмотря на проводи¬ 
мое лечение, позволяет предположить, что источником об¬ 
разования пневмонического фокуса является тромбоз мел¬ 
ких ветвей легочной артерии или «малая» эмболия; 

— гнойно-септические процессы в ПЖ и околопанкре¬ 
атической клетчатке, длительная ИВЛ при несовершенстве 
ухода за бронхиальным деревом могут способствовать раз¬ 
витию септических пневмоний, отличающихся отсутствием 
позиционной локализации и быстрым развитием легочной 
деструкции. 

Интенсивное лечение данных категорий больных ОП 
состоит в этиологическом и патогенетическом воздействии 
на воспалительный процесс в легком, с включением ме¬ 
роприятий, направленных на иммуномодуляцию и активную 
детоксикацию, причем патогенетическое воздействие сле¬ 
дует считать приоритетным. Обычно с помощью обычных 
рутинных лечебных мероприятий воздействуют на условия 
возникновения и развития такого состояния: добиваются 
восстановления проходимости бронхиального дерева, нор¬ 
мализации легочного кровообращения (эуфиллин) и мик¬ 
роциркуляции (трентал). Используют ингаляционную тера¬ 
пию (паровую и аэрозольную), медикаментозное купиро¬ 
вание бронхиолоспазма, перкуссионный массаж грудной 
клетки, периодически побуждают больного к откашлива¬ 
нию мокроты. Учитывая смешанную природу бронхиоло¬ 
спазма, следует применять бронходилятаторы, действую¬ 
щие как на ацетилхолиновую природу бронхиолоспазма 
(микрокристин, атровент или травентол), так и на серото-
нин и медленно реагирующую субстанцию (алупент, саль-
бутамол). 

Только при достаточно полноценной санации бронхи¬ 
ального дерева возможно эффективное подавление мик¬ 
рофлоры в пневмоническом очаге бактерицидными анти¬ 
биотиками и такими антисептиками, как хлорофиллипт, со-
лафур или димексид. Для а н т и б а к т е р и а л ь н о й те¬ 
р а п и и необходимо использовать препараты выбора для 
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профилактики гнойных осложнений при заболеваниях ПЖ 
(линкоцин, аминогликозиды, цефалоспорины, реже синте¬ 
тические пенициллины). Обычные пути введения антибак¬ 
териальных препаратов (пероральный, внутримышечный) при 
пневмониях у таких больных малоэффективны. При рас¬ 
пространенных процессах антибактериальное воздействие 
должно осуществляться в виде длительной, часто непре-
рызной внутривенной инфузии через кава-катетер, а при 
тяжелых пневмониях даже в легочную артерию. Антибак¬ 
териальную терапию при признаках стойкого иммунодефи¬ 
цита необходимо сочетать с курсовым применением имму-
нрмодуляторов (см. стр. 143). 

При септических пневмониях, особенно сопровождаю¬ 
щихся некрозом легочной ткани, пневмонические фокусы 
при обычных путях введения антибактериальных препара¬ 
тов недостижимы. В таких обстоятельствах, а также при 
медленно разрешающейся пневмонии, предпочтительно ис¬ 
пользовать электроэлиминацию антибиотиков, так называ¬ 
емый внутритканевой электрофорез. Этот метод заключа¬ 
ется в сочетании применения химиотерапевтических пре¬ 
паратов (антибиотики, солафур), вводимых внутривенно, в 
легочную артерию или даже в виде длительной интратра-
хеальной инфузии, и постоянного тока плотностью около 
0,05 мА/см поверхности электрода. Электроды физиоте¬ 
рапевтического аппарата для электрофореза располагают 
на грудной клетке больного так, чтобы пневмонический 
фокус располагался в межэлектродном пространстве. Дли¬ 
тельность сеанса 30 мин, ежедневно выполняется не ме¬ 
нее одного сеанса. Курс из 5—8 сеансов обеспечивает бы¬ 
строе разрешения воспалительных изменений в легочной 
паренхиме. При вялом разрешении воспалительного про¬ 
цесса в легких на таком фоне показано назначение не¬ 
больших доз ГКС (преднизолон, метипред по 30-—40 мг в 
сутки, кенолог, целестон 4—8 мг в сут) в виде короткого, 
3—5-дневного курса, если нет прямых противопоказаний 
к применению этих препаратов и не применяются иммуно-
модуляторы. 

Профилактическое применение среднемолекулярного ге¬ 
парина при признаках гиперкоагуляции (по 10000 ЕД под 
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кожу живота 2 раза в сут), низкомолекулярного гепарина 
(клексан, фраксипарин и др. по 0,2—0,6 мл подкожно 1 раз 
в день), нормализация фибринолитической активности крови 
(теоникол, ксавин, компламин до 0,9—1,2 г в сутки, аль¬ 
тернатива — большие дозы никотиновой кислоты) усили¬ 
вают эффект противопневмонического лечения, даже в тех 
случаях, когда тромбоэмболическая природа этого ослож¬ 
нения сомнительна. При этом следует избегать неоправ¬ 
данного назначения инфузионной терапии (!), даже с це¬ 
лью инфузионной детоксикации, ибо излишняя гидратация 
способствует задержке воды в легких и усилению пневмо¬ 
нической инфильтрации. 

Синдром дыхательного истощения 

Синдром дыхательного истощения (СДИ) как клиничес¬ 
кое явление занимает отдельное место в легочной пато¬ 
логии при ОП и его осложнениях, ибо приводит к край¬ 
ним степеням дыхательных расстройств, к дыхательной 
несостоятельности. В клинической практике СДИ носил 
различные названия: от образного «шоковые легкие» до 
калькированного англоязычного термина acute respiratory 
distress syndrome (ARDS) — острый респираторный дист¬ 
ресс-синдром (ОРДС). Решением согласительной комис¬ 
сии пульмонологов с 1992 г. это явление именуется: син¬ 
дром острого легочного повреждения (acute lung injury) — 
СО/1П. 

СОЛП может наблюдаться на различных этапах пора¬ 
жения ПЖ: как на стадиях шока и эндогенной интоксика¬ 
ции, так и на стадии гнойно-воспалительных осложнений в 
связи с аррозионным кровотечением, разлитым перитонитом 
или септическим шоком. В своей развитой форме СОЛП 
встречается примерно у 15% больных с прогрессирующим 
ОП с летальностью в связи с СДИ 50—70%. 

В о з м о ж н о с т ь р а з в и т и я СОЛП возрастает на 
фоне сочетания по крайней мере двух из следующих па¬ 
тологических факторов: 

— ранней тяжелой ЭИ энзимо-продукционного или мик¬ 
робного генеза; 
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—- аспирации в бронхиальное дерево желудочного со¬ 
держимого; 

— длительной гиповолемии и артериальной гипотензии; 
— гиперинфузии кристаллоидных растворов; 
— массивной гемотрансфузии на фоне гипоксемии. 
П а т о г е н е т и ч е с к и е м е х а н и з м ы СОЛП опре¬ 

деляет дисрегуляция газообменных и негазообменных 
функций легких на уровне ацинусов, вследствие отрица¬ 
тельных нейротрофических влияний панкреатической дес¬ 
трукции, воздействия массивной гуморальной агрессии (био¬ 
логически активных веществ, ЭТС тканевого и микробного 
происхождения) на эндотелий капилляров легких, которые 
уже изменены под влиянием факторов панкреатического 
шока (стойкая артериальная гипотензия, гипоксия, гипер-
катехоламинемия, ацидоз), распространенной эмболизации 
и тромбоза легочных микрососудов. 

М о р ф о л о г и ч е с к у ю о с н о в у СОЛП с о с т а в ¬ 
ляет п р о г р е с с и р у ю щ е е у п л о т н е н и е л е г к и х , 
для которого характерна распространенная, в пределах 
всей легочной паренхимы, деструкция сосудисто-соедени-
тельнотканной основы альвеолокапиллярной мембраны. На 
таком фоне происходит проникновение в просвет легоч¬ 
ных ацинусов форменных элементов крови, плазменного 
белка с повреждением альвеолоцитов и выпадением фиб¬ 
рина. На поверхности диффузионной мембраны разруша¬ 
ется сурфактант и в конце концов образуются так называ¬ 
емые «гиалиновые мембраны», ограничивающие возмож¬ 
ность быстрого восстановления механических свойств 
легких. На этом фоне создаются условия для развития рас¬ 
пространенной легочной инфекции, если больной пережи¬ 
вет острый период СДИ. 

Клиническими проявлениями этого синдрома считаются: 
— возбуждение, психические расстройства, вплоть до 

галлюциноза, за пределами обычной стадии развития пан-
креатогенной энцефалопатии; 

— частота дыхания 40 в 1 минуту и более, при диско-
ординации дыхательных движений с активным участием 
вспомогательных дыхательных мышц, невозможность дли¬ 
тельно разговаривать; 
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— при аускультации легких в такой ситуации над всей 
поверхностью грудной клетки определяется жесткое ды¬ 
хание, сухие и даже влажные хрипы; 

— стойкая тахикардия, тенденция к артериальной ги-
пертензии; 

— на рентгенограмме легких — снижение пневматиза-
ции легочных полей, мелкоочаговая инфильтрация с утра¬ 
той контуров отдельных уплотнений по мере прогрессиро-
вания синдрома; изменения локализуются в основном на 
периферии легочных полей, а также в гравитационно за¬ 
висимых отделах легких; 

— при возможности исследования газового состава кро¬ 
ви — артериальная гипоксемия (РаО2 ниже 55 торр, сохра¬ 
няющаяся даже при ингаляции кислорода с FiO2 0.5) и гипо-
капния с РаСО2 около 30 торр. При дальнейшем прогресси-
ровании легочного уплотнения развивается дыхательная 
несостоятельность, при которой предельная гипоксемия со¬ 
провождается нормо- и даже гиперкапнией. 

Купирование СОЛП тем более успешно, чем раньше 
его начинают. Программа лечения должна включать рес¬ 
пираторную терапию, направленную на предупреждение 
микроателектазирования и гипергидратации легочной па¬ 
ренхимы (разумное ограничение инфузионной нагрузки и 
спонтанное дыхание с ПДВ), на профилактику микроэм-
болизации сосудов легких (гепаринотерапия — 20—25 тыс. 
ЕД в сутки), вливание реополиглюкина (до 10 мл на 1 кг 
массы тела больного) с пентоксифиллином (200—400 мг). 

Кроме того, желательно подавление отрицательных ней-
ротрофических воздействий на легочную паренхиму с по¬ 
мощью эпидуральной или забрюшинной блокад местны¬ 
ми анестетиками либо введением ганглиолитиков (бензо-
гексоний). В качестве мероприятий, непосредственно 
воздействующих на легочную паренхиму, при СОЛП ис¬ 
пользуют: 

— миотропные спазмолитики (эуфиллин, ксантинол); 
— препараты, обеспечивающие нормализацию прони¬ 

цаемости легочной диффузионной мембраны, обычно ГКС 
в первые 48 ч развития СОЛП (преднизолон до 5 мг/кг 
примерной МТ больного); 
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.— средства, подавляющие высокую активность ПОЛ и 
активирующие антиоксидантные системы организма боль¬ 
ного и самих легких (токоферол до 800 мг в сутки, унити-
ол 7 мг /к г МТ, высокие дозы аскорбиновой кислоты, ди-
мексид до 1 г /кг мг); 

— экстракорпоральную гемокоррекцию. Предпочтитель¬ 
но сочетание гемосорбции или плазмосорбции с вспомо¬ 
гательной экстракорпоральной низкопоточной оксигенациеи 
по вено-венозному контуру или проведение длительной 
аппаратной гемофильтрации. 

Одновременно осуществляют настойчивую химиопрофи-
лактику легочной инфекции в виде сеансов внутривенной 
инфузии антибиотиков с проведением, если возможно, элек¬ 
троэлиминации антибактериальных препаратов в легкие с 
помощью аппаратов для электрофореза. 

При крайних клинических и рентгенологических прояв¬ 
лениях СДИ показано п р и м е н е н и е м е х а н и ч е с к о й 
ИВЛ в режиме гипервентиляции (MB более 12 л в мин) с 
положительным давлением в конце выдоха (ПДКВ) в 5— 
10 см вод. ст. Это лечебное мероприятие в ближайшие часы 
после начала острого легочного повреждения предотвра¬ 
щает летальный исход, но не всегда способно предотвра¬ 
тить дальнейшее прогрессирование легочного уплотнения. 
При крайних проявлениях СДИ приходится повышать обо¬ 
гащение дыхательной смеси кислородом и увеличивать 
ПДКВ до 20—30 см вод. ст. (аппараты «Фаза-5», Пуритан 
Беннет, Сервовентилятор, Энгштрем-Эрика и др.). Иногда 
традиционную ИВЛ методом вдувания сочетают с перио¬ 
дической сменой положения больного в постели, в том чис¬ 
ле и положения больного на животе (prone position), чере¬ 
дуют или сочетают с высокочастотной струйной ИВЛ. 

Проведение длительной ИВЛ требует специальных мер 
по защите бронхиального дерева за счет совершенного кон¬ 
диционирования дыхательной смеси, применения специаль¬ 
ных фильтров, ограничивающих потерю жидкости бронхи¬ 
альным деревом, частых асептичных трахеобронхиальных 
аспирации мокроты, позиционного дренажа и вибрацион¬ 
ного массажа грудной клетки, немедикаментозных и ме¬ 
дикаментозных (оксибутират натрия или лития, дормикум, 
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сибазон или даже морфин) воздействий, направленных на 
синхронизацию дыхания больного с аппаратом ИВЛ, а так¬ 
же нутриционной поддержки с помощью полноценного ис¬ 
кусственного питания, предпочтительно зондового еюналь-
ного (см. стр. 148). 

ОСТРАЯ ПАТОЛОГИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ И ПОВРЕЖДЕНИЯХ 

ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Острая недостаточность кровообращения (ОНК) при за¬ 
болеваниях ПЖ — нередкое патологическое явление у дан¬ 
ной категории больных. Она может возникать на различ¬ 
ных этапах развития таких заболеваний, прежде всего ос¬ 
трых, после травм и операций на ПЖ. В патогенезе ОНК 
на начальной стадии ОП основную роль может играть бо¬ 
левой фактор и перегрузка сосудистого русла биологически 
активными аминами и кининами, патологическое действие 
которых проявляется на фоне резкого сокращения объе¬ 
ма внутрисосудистой жидкости и сгущения крови в силу 
секвестрации жидкости в паренхиме железы и околопанк¬ 
реатической клетчатке. В таких обстоятельствах ОНК реа¬ 
лизуется в клиническую картину панкреатического шока (см. 
стр. 364), с острым падением производительности миокар¬ 
да, что у части больных с распространенным и, особенно, 
прогрессирующим ОП составляет суть первой стадии за¬ 
болевания. Но и в менее тяжелых случаях поражения же¬ 
лезы элементы ОНК могут быть выделены достаточно чет¬ 
ко, а потому должны учитываться при составлении програм¬ 
мы инфузионной терапии. 

В стадии эндогенной интоксикации, уже после выведе¬ 
ния больного ОП из шока, причиной ОНК может стать ток¬ 
сическая миокардиодистрофия и воздействие панкреато-
генных ишемических токсинов. Они описаны именно для 
этого патологического явления прежде всего как фактор 
депрессии миокарда (ФДМ). Действие этого фактора про-
яляется относительно медленным снижением сердечного 
выброса, несмотря на поддержание оптимального ОЦК и 
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кислородной емкости крови в процессе интенсивного ле¬ 
чения. Это состояние требует не только назначения сер¬ 
дечных гликозидов (строфантин, дигоксин), но и прямых 
кардиотоников — кардиостимуляторов (допамин и добуто-
мин). Если для сердечных гликозидов в таких обстоятель¬ 
ствах избирается методика быстрого насыщения (за 1—2 
дня), то кардиотонизирующий эффект допамина опреде¬ 
ляется его дозой при непрерывной инфузии разведенного 
препарата с помощью стандартных инфузионных систем, 
насосов-инфузоров (ДЛВ-1) или шприцев-дозаторов типа 
ВЕДА-1 или «Линеомат». 

В отсутствие дозирующей аппаратуры такой дифферен¬ 
цированный подход в широкой клинической практике у 
взрослого больного может быть реализован следующим 
образом. 200 мг допамина растворяют в 400 мл изотони¬ 
ческого раствора хлорида натрия. Для введения малых доз 
препарата вливание в таком разведении проводят со ско¬ 
ростью 0,3 мл/кг массы тела (МТ) больного в час (для 
взрослого пациента 20 мл в час) или всю дозу ионотропа 
вливают примерно за 20 ч. Такая скорость введения обес¬ 
печивает в основном возбуждение дофаминовых рецепто¬ 
ров сосудов с нормализацией кровотока в коронарном, бры¬ 
жеечном и, особенно, почечном сосудистых регионах. При 
этом снижается и легочная гипертензия. 

Увеличение скорости вливания до 5—7 мкг / к г МТ в ми¬ 
нуту или 0,5—0,6 мл/кг в час, то есть до 40 мл/ч разве¬ 
денного раствора для среднего по массе тела взрослого 
больного (вся доза за 10—12 ч) — оказывает преимуществен¬ 
но кардиостимулирующее действие за счет стимуляции до-
фаминергических рецепторов сердца. Темп вливания инфу-
зионного раствора, содержащего допамин в соотношении 
200 мг/400 мл, который достигает 70—80 мл/ч , проявля¬ 
ет сосудосуживающий эффект препарата со всеми послед¬ 
ствиями вазоконстрикции для сердца, несмотря на подъем 
систолического артериального давления. 

Другой, менее традиционный препарат для инотропной 
поддержки при ОСН — добутамин. Он оказывает влияние не 
только на производительность сердца, но и улучшает пер¬ 
фузию спланхнического сосудистого региона. О таком влия-
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нии свидетельствует увеличение сниженного рН слизистой 
оболочки желудка, увеличение диуреза с возрастанием вы¬ 
ведения натрия и креатинина. Добутамин вводят в виде не¬ 
прерывной инфузии с использованием различных дозирую¬ 
щих устройств (инфузомат, инфузор), инфузионных систем 
со специальным регулятором — «дози-флоу». Начальная доза 
2,5 мкг/кг МТ в минуту, минимальная поддерживающая доза 
добутамина 5 мкг/кг МТ в минуту, максимальная доза для 
изолированного применения данного средства в инотропной 
поддержке — 10 мкг/кг МТ в минуту. 

При отсутствии надежных дозирующих устройств сле¬ 
дует представлять, что при соотношении 250 мг добутами-
на/400 мл дилютанта вариант расчета доз следующий: 
5 мкг /кг /мин — 35 мл/ч (весь объем за 11—12 часов), 
10 мкг/кг /мин — 70 мл/ч (весь объем за б часов). Эф¬ 
фект инотропной поддержки оценивают клинически при по¬ 
степенном повышении дозы добутамина и по данным фун¬ 
кционального мониторинга. При отсутствии существенной 
стабилизации гемодинамики у больных, у которых ОСН со¬ 
провождается глубокой артериальной гипотензией, необ¬ 
ходимо сочетать добутамин с норадреналином в средней 
дозе 0,15 мкг/кг МТ в минуту. 

Напротив, сохранение отчетливого синдрома «малого 
выброса», когда умеренное снижение АД сочетается с рас¬ 
пространенным вазоспазмом оправдано применение инги¬ 
биторов дифосфоэстеразы (амринона, мильринона). При¬ 
менение амринона (Inocor) в такой ситуации начинают с 
введения болюса препарата в количестве 0,75—1 мг/кг МТ 
больного в течение 3—5 минут, а затем продолжают ин-
фузию со скоростью 5—7 мкг/кг Мт в час. Наряду с при¬ 
менением прямых кардиотоников на этой стадии ОП и на 
последующих, эффект кардиотонизирующей терапии дол¬ 
жен быть подкреплен активной детоксикацией по одному 
из представленных ранее вариантов (см. стр. 108). 

ОНК может возникать и на стадии местных осложнений 
ОП в силу развития генерализованной инфекции и панкре-
атитогенного сепсиса (см. стр. 229). Основой такого со¬ 
стояния является токсикоинфекционная миокардиодистро-
фия. Разрешение изменений в миокарде и стабилизация 
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гемодинамики возможны только при консервативном, за 
счет рациональной антибактериальной химиотерапии, и опе¬ 
ративном купировании гнойно-воспалительных изменений 
в ПЖ и парапанкретической клетчатке, а также активной 
детоксикации, направленной на факторы инфекционной ЭИ. 
Медикаментозное воздействие на миокард, в том числе с 
включением сердечных гликозидов, играет меньшую роль, 
хотя их применение вполне допустимо в комплексе лекар¬ 
ственной и инфузионной коррекции пластических и энер¬ 
гетических потребностей миокарда (рибоксин, оротот ка¬ 
лия, глюкозо-калиевые растворы с инсулином, рациональ¬ 
ное белковое питание). 

Иногда ОНК связывают с кровотечениями при заболе¬ 
ваниях ПЖ (см. стр. 300) и критической анемией (см. 
стр. 386). Источником этих жизнеопасных кровотечений 
могут быть как острые язвенные поражения желудочно-
кишечного тракта (см. стр. 427), так и аррозии крупных 
сосудов в очагах панкреонекрозов при их расплавлении и 
секвестрации (см. стр. 240). 

Редким, хотя и не исключительным явлением, опреде¬ 
ляющим развитие ОНК, считается острый инфаркт мио¬ 
карда, развитие которого у данной категории больных оп¬ 
ределяется коагуляционными нарушениями, характерными 
для ОП, неблагоприятными условиями коронарной перфу¬ 
зии в условиях значительной тахикардии и наличием ко¬ 
ронарного атеросклероза у пожилых больных с ОП. 

Пусковые механизмы, приводящие к острой коронар¬ 
ной недостаточности, действуют уже на ранней стадии ОП. 
Возникновение тромбогеморрагического синдрома на фоне 
атеросклеротических изменений сосудистой стенки созда¬ 
ет условия для коронарного тромбоза и ишемии за счет 
сгущения циркулирующей крови и повышения ее вязкос¬ 
ти. Развитие коронарной недостаточности возможно и в 
других обстоятельствах, например после обширных вме¬ 
шательств на поджелудочной железе, особенно у пожилых 
больных при онкологических заболеваниях панкреатодуо-
денальной зоны. Типичная картина острого инфаркта ми¬ 
окарда при острых заболеваниях ПЖ наблюдается редко. 
Характерный болевой синдром, как правило, отсутствует, 
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и коронарная недостаточность клинически проявляется 
только артериальной гипотензией неясного генеза и «нео¬ 
боснованной» аритмией. Срочное ЭКГ-исследование позво¬ 
ляет сориентироваться в генезе гемодинамических рас¬ 
стройств и применить рациональную для таких обстоя¬ 
тельств лечебную тактику. Важную информацию может 
представить исследование активности сывороточных фер¬ 
ментов: аминотрансфераз (с определением коэффициента 
де Ритиса АсАТ/АлАТ — при повреждении миокарда он 
выше 1,6), кретинфосфокиназы, особенно с определением 
изофермента КФК-МВ). Изменение активности сывороточ¬ 
ной лактатдегидрогеназы (ЛДГ), учитывая особенности ос¬ 
новной органной патологии, менее информативно. Опре¬ 
деленное значение имеет определение изоферментного 
спектра ЛДГ с расчетом отношения Барта ЛДГ,/ЛДГ 2, ко¬ 
торое в случаях повреждения миокарда превышает 1,0. В 
последнее время надежным критерием глубокого ишеми-
ческого повреждения миокарда может быть резкое возра¬ 
стание концентрации такого маркера, как тропонин Б. 

Иногда в форме ОНК протекает и другое жизнеопасное 
осложнение, связанное с гиперкоагуляцией и тромбофили-
ей, а именно тромбоэмболия легочной артерии (см.). Нако¬ 
нец, существуют более редкие причины ОНК. К ним следует 
отнести острую надпочечниковую недостаточность (см. 
стр. 376) и выпотной панкреатогенный перикардит (см. 
стр. 374), протекающий с явлениями тампонады перикарда. 
Естественно, что основное направление интенсивной терапии 
в таких случаях отлично от выбора программы лечения со¬ 
стояний, характерных развитием прямого миокардиального 
повреждения или нарушения притока крови к сердцу. Зна¬ 
ние о возможности таких осложнений, своевременная диаг¬ 
ностика, опирающаяся на специальные методы исследова¬ 
ния, и активные действия быстро разрешают недостаточность 
кровообращения и стабилизируют состояние больного. 

ПАНКРЕАТИЧЕСКИЙ ШОК 

Панкреатический шок (ПШ) — острая несостоятельность 
кровообращения с кризисом микроциркуляции, возникающая 
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на начальном этапе ОП в ответ на боль и повреждающее дей¬ 
ствие факторов панкреатической агрессии, поступающих из 
зоны паренхиматозной деструкции ПЖ в системный крово¬ 
ток в большом количестве, практически одномоментно. Раз¬ 
витие этого вида циркуляторного шока определяется зна¬ 
чительным уровнем ЭИ за счет активных панкреатических 
протеаз и липаз, а также альгогенных и вазоактивных ве¬ 
ществ, интенсивно образующихся под влиянием этих фер¬ 
ментов в самой железе и в циркулирующей крови: кини-
нов, биологически активных аминов, простагландинов, из¬ 
бытка продуктов ПОЛ и др. 

Для запуска шокового процесса преимущественное зна¬ 
чение имеют — болевой синдром, действие кининов 
на стенку системных сосудов, о с т р а я п о т е р я плаз¬ 
мы к р о в и в связи с перемещением внутрисосудистой 
жидкости в интерстиций ПЖ, парапанкреатическую клет¬ 
чатку и серозные полости (прежде всего брюшинную), а 
также потери жидкости с рвотой, нередко неукротимой. 
Это приводит к быстрому и значительному падению ОЦК, 
одновременно со с г у щ е н и е м к р о в и . Причем, чем бо¬ 
лее обширно поражение железы, тем больше выраженность 
гиповолемии и повышение показателя гематокрита. Кроме 
того, для возникновения несоответствия емкости сосудис¬ 
того русла реальному ОЦК имеет значение перераспреде¬ 
ление крови в большом и малом кругах кровообращения. 
Наконец, в развитии ПШ большую роль играет о б щ а я 
с т р е с с о р н а я р е а к ц и я о р г а н и з м а больного и 
связанные с ней нарушения функции органов жизнеобеспе¬ 
чения: легких, печени, почек, кишечника и даже миокарда. 

Болевой фактор реализуется в форме острейших болей 
в животе и определяется действием альгогенных субстан¬ 
ций, главным образом брадикинина, на разветвления вис¬ 
церальных нервов панкреатодуоденальной зоны и элемен¬ 
ты солнечного сплетения, оказывая неблагоприятное реф¬ 
лекторное влияние на кровообращение и микроциркуляцию. 
Развитие ацидоза, неизбежное на фоне кризиса микроцир¬ 
куляции, снижает болевой порог, и интенсивность боли мо¬ 
жет нарастать. При прогрессировании отека ПЖ через не¬ 
которое время может проявиться его ишемическое воздей-
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ствие на нервные окончания, и по мере развития некроза 
паренхимы болевой фактор прекращает свое действие. 

Диагностика. Как правило, ПШ возникает при молние¬ 
носных и быстропрогрессирующих формах ОП и начинает¬ 
ся сильными болями в эпигастрии, иррадиирующими в спи¬ 
ну или имеющими опоясывающий характер. При осмотре 
больного обращают внимание на холодные, влажные по¬ 
кровы тела, цианоз губ, тахикардию до 120 уд/мин, сни¬ 
жение системного АД, падение диуреза до 0,3 мл/кг МТ в 
час и менее. Измерение ЦВД, оперативное исследование 
ЭКГ и показателей центральной гемодинамики, определе¬ 
ние градиентов температуры тела: большой палец стопы— 
внутренняя температура (в прямой кишке или мочевом пу¬ 
зыре), определение показателя гематокрита или концент¬ 
рации гемоглобина крови позволяет объективно оценивать 
состояние кровообращения. Тем самым обеспечивается 
определение стадии процесса в ПЖ и оперативный врачеб¬ 
ный контроль за проводимой терапией. 

Лечение. Глазные направления интенсивной терапии 
ПШ — купирование болевого синдрома, возмещение дефи¬ 
цита объема внутрисосудистой жидкости и нормализация 
реологических свойств крови, что необходимо для поддер¬ 
жания перфузии органов жизнеобеспечения и их эффек¬ 
тивного функционирования. Нелеченный ПШ последователь¬ 
но приводит к множественной органной дисфункции, ко¬ 
торая эволюционирует в сторону последовательно 
развивающейся органной несостоятельности. В связи с этим 
инфузионная терапия должна быть начата как можно рань¬ 
ше, даже на дому. 

Основу инфузионной программы составляют инфузии 
изотонических или слегка гипертонических растворов на¬ 
трия хлорида или глюкозы и сбалансированных растворов 
типа лактасола, ацесоля, трисоля. После вливания 1—1,5 л 
солевых растворов со скоростью до 500—700 мл/ч начи¬ 
нают вливать среды на основе природных и искусствен¬ 
ных коллоидов, предусматривая их волемический эффект. 
Препаратом выбора на таком фоне может быть желати-
ноль, особенно если учитывать высокое содержание каль¬ 
ция в этой инфузионной среде, и другой препарат на ос-
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нове желатины — гелофузин. Гемореокорригирующее воз¬ 
действие достигается вливанием реополиглюкина или ре-
оглюмана. Примерное соотношение кристаллоидов, природ¬ 
ных коллоидов и синтетических коллоидных инфузионных 
растворов должно составлять примерно 0,5 : 0,3: 0,2. Од¬ 
новременно желательна инфузионная коррекция значитель¬ 
ного метаболического ацидоза. 

Общий объем инфузионной нагрузки рассчитывают по 
формулам: 

0,3 МТ х (Гт — 0,38): 0,38 или 0,2 МТ х (Гб — 110): 110, 

где МТ — примерная масса тела больного в кг, Гт — по¬ 
казатель гематокрита крови больного, Гб — концентрация 
гемоглобина крови, г /л . 

К о н т р о л ь п е р е н о с и м о с т и и н ф у з и и осуще¬ 
ствляют по динамике ЦВД и уровню системного артери¬ 
ального давления; контроль регидратации — по темпу ди¬ 
уреза (выше 0,8 мл/кг массы тела в час), волдырной про¬ 
бе Мак-Клюра—Олдрича, по результатам повторных 
исследований показателя гематокрита и концентрации ге¬ 
моглобина крови (до уровня соответственно 0,38 л / л и 
110 г /л , при отсутствии у больного исходной анемии). 

При признаках сосудистого спазма и быстром повыше¬ 
нии ЦВД в ответ на инфузионную нагрузку могут быть ис¬ 
пользованы два терапевтических подхода: применение нит¬ 
ратов, в том числе таблеток нитроглицерина под язык, или 
использование ганглионарного блока без гипотонии мето¬ 
дом тахифилаксии. Для этого вводят внутривенно по 5— 
10 мг пентамина каждые 10 мин до общей дозы 1мг/кг МТ 
больного. Если имеются достоверные признаки сердечной 
несостоятельности (СИ менее 1,8 л/минм 2) и не удается 
стабилизировать гемодинамику применением сердечных 
гликозидов в режиме быстрого насыщения, следует исполь¬ 
зовать прямые кардиотоники (допамин, добутрекс, глюка-
гон), большие дозы инсулина. 

Действие брадикинина на начальных этапах ПШ может 
быть блокировано болюсным введением 100—200 мг бен-
зофурокаина, эффект которого проявляется в моменталь-
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ном купировании болевого синдрома — «на кончике иглы». 
Одновременно с бензофурокаином и на более поздних эта¬ 
пах противошоковой терапии, но не позже 8—10 ч от на¬ 
чала панкреатической колики, желательно использовать 
капельное или микроструйное введение антипротеаз, при¬ 
менение которых на этом этапе лечения больного с ОП 
оправданно (см. стр. 85). 

Критериями в ы х о д а из ПШ считают: 
— ясное сознание, спокойное поведение больного; 
— теплые, сухие, розовые кожные покровы; 
— обычный для данного больного уровень системного 

АД при нормальном уровне ЦВД; 
— снижение градиента периферической и внутренней 

температуры до 4—5 °С; 
— восстановление темпа диуреза до 1 мл/кг МТ боль¬ 

ного в час; 
— отсутствие признаков дегидратации и сгущения крови. 
После выведения из шока, устранения гиповолемии и 

завершения регидратации, восстановления близких к нор¬ 
мальным показателей КОС крови и содержания плазмен¬ 
ного белка начинают активную детоксикацию, характер 
которой будет определяться проявлениями ПОН. Среди 
детоксикационных мероприятий в постшоковом периоде 
наибольшие приоритеты могут иметь лечебный большеобъ-
емный плазмаферез либо форсированный диурез и их со¬ 
четание. Менее значимые позиции в клинической практике 
могут занимать лапароскопическая установка дренажа-ка¬ 
тетера и фракционное промывание полости брюшины, на¬ 
ружное отведение лимфы и лимфосорбция, медикаментоз¬ 
ное восстановление кишечной моторики и энтеросорбция 
с мониторной очисткой толстой кишки (см. стр. 108). 

ТРОМБОЭМБОЛИЯ ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ 

Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) считается од¬ 
ним из серьезных последствий гиперкоагуляции и тромбо-
филии, характерных для больных ОП. Длительное сохране¬ 
ние значительной гиповолемии, недостаточности кровооб¬ 
ращения, расстройств водно-солевого равновесия 
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(дегидратации и сгущения крови) и диспротеинемии, ки¬ 
шечный парез и значительная ЭИ могут способствовать раз¬ 
витию как эмбологенных тромбозов бассейна нижней по¬ 
лой вены, так и первичного тромбоза в бассейне легочной 
артерии. Следует учитывать значение таких тромбогенных 
факторов, как пожилой возраст многих больных ОП, ожи¬ 
рение и гиперлипидемия, сахарный диабет. Нельзя исклю¬ 
чить влияния ятрогенных факторов, а именно катететриза-
ции центральных вен, особенно неудачных попыток пунк¬ 
ции со значительной травматизацией пунктируемой вены, 
а также избыточного применения петлевых мочегонных (ла-
зикса) для детоксикации без должной инфузионной регид¬ 
ратации. 

И с т о ч н и к о м т р о м б о э м б о л о в обычно являются 
глубокие вены нижних конечностей и вены таза, но очень 
редко — бассейн верхней полой вены. Наиболее опасны 
илео-кавальные и бедренно-подвздошные тромбозы. Тром¬ 
бофлебит подкожных вен, в том числе и варикозных, эм-
болоопасен только в случаях развития восходящего фле-
ботромбоза. Причем следует учитывать, что истинная гра¬ 
ница тромба в основном располагается но 10 — 15 см 
проксимальнее пальпируемого инфильтрата. При тромбо¬ 
флебите подкожных вен на уровне средней трети бедра 
тромб может находиться в сафенобедренном соустье или 
«флотировать» в глубокую вену бедра, создавая опасность 
ТЭЛА. 

Тромбоэмболия и первичные тромбозы легочной арте¬ 
рии могут захватывать как сами легочные артерии и их 
ветви, так и мелкие легочные сосуды, при этом ТЭЛА 
может быть массивной и немассивной, «малой». Массив¬ 
ная ТЭЛА является критическим состоянием, а немассив¬ 
ная клинически может просматриваться и нередко реали¬ 
зуется в локализованное ателектазирование легких, пнев¬ 
монический очаг необычной локализации или инфаркт 
легкого. 

Клиника ТЭЛА определяется особенностями ее разви¬ 
тия. По темпу развития расстройств дыхания и кровообра¬ 
щения различают молниеносное, острое, подострое и ре¬ 
цидивирующее течение осложнения. 
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При м о л н и е н о с н о й ТЭЛА вслед за развитием тя̂ -
желой одышки, сопровождающейся выраженным цианозом 
лица и верхней части туловища, тахикардией, артериаль-
ной гипотензией, повышением РаСО2, следует потеря со¬ 
знания, коллапс кровообращения, остановка сердечной 
деятельности и дыхания в течение первого часа с момента 
развития осложнения. Такая форма встречается редко. 

При о с т р о й ТЭЛА клиническая картина респиратор-
но-циркуляторной катастрофы определяется размерами и 
локализацией тромбоэмболов, емкостью неокклюзирован-
ной части легочного сосудистого русла, состоянием сокра¬ 
тительной способности миокарда у данного больного. Обыч¬ 
но у такого пациента возникает бурное возбуждение со 
страхом смерти, одышка с тахипноэ 40—50 дыханий в мин, 
бледность, скорее чем цианоз, лица и плечевого пояса, 
набухание шейных вен и повышение ЦВД (если полая вена 
у него катетеризирована), тахикардия с расстройствами 
сердечного ритма (экстрасистолия). 

При п о д о с т р о й ТЭЛА признаки респираторно-цир-
куляторной катастрофы проявляются слабее. При посте* 
пенном нарастании окклюзии сосудистого русла и пере¬ 
грузки правого сердца в результате продолженного тром¬ 
боза быстрое «набухание» печени может симулировать 
клинику острого живота. В случаях возникновения ин¬ 
ф а р к т а л е г к о г о в клинике ТЭЛА появляются при¬ 
знаки, меняющие клиническую картину: внезапные боли в 
груди, связанные с дыханием, кашель с кровохарканьем, 
лихорадка, рецидивирует лейкоцитоз в периферической 
крови, но иногда без существенного возрастания ЛИИ. 

Характерной особенностью р е ц и д и в и р у ю щ е й 
ф о р м ы ТЭЛА являются клинические маски в виде ухуд¬ 
шения сопутствующего заболевания легких, декомпенса¬ 
ции функции сердечно-сосудистой системы или почек, 
вплоть до развития отчетливой ОПН. 

Диагностика. Данные коагулограммы не являются ос¬ 
нованием для диагностики ТЭЛА, хотя признаки тромбо-
филии в виде гиперкоагуляции, снижения уровня АТ-lil и 
появления продуктов деградации фибрина (хотя бы по па-
ракоагуляционным тестам) в сочетании с клиникой эмбо-
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логенного тромбоза позволяют предположить такую воз¬ 
можность. Срочная диагностика острых форм ТЭЛА осно¬ 
вывается на анализе симптоматики осложнения, данных ЭКГ 
и бесконтрастного рентгенологического исследования ор¬ 
ганов грудной клетки. Оптимальным скрининговым мето¬ 
дом, позволяющим с большой достоверностью выявить ок¬ 
клюзию легочного артериального русла, считается перфу-
зионное сканирование легких (!). К сожалению, в 
клинической практике чаще приходится опираться на кос¬ 
венные признаки. 

ЭКГ-п р и з н а к и ТЭЛА преходящи и выявляются только 
в начале развития клиники массивной эмболии в виде при¬ 
знаков «острого легочного сердца»: высокие зубцы P4I0 и 
P4IN, выраженное отклонение электрической оси сердца 
вправо по зубцам Q и S, снижение интервала S—Т во II— 
III и правых грудных отведениях, появление острой блока¬ 
ды правой ножки пучка Гисса. 

Информативными р е н т г е н о л о г и ч е с к и м и при¬ 
з н а к а м и эмболии крупных ветвей легочной артерии счи¬ 
тают обеднение сосудистого рисунка и появление усилен¬ 
ной прозрачности легочного поля в зоне окклюзии в соче¬ 
тании с расширением и деформацией соответствующего 
легочного корня, ослаблением или даже отсутствием его 
пульсации. При эмболии мелких ветвей легочных артерий 
характерно острое появление дисковидных ателектазов, а 
также высокое стояние купола диафрагмы на стороне эм-
бологенного поражения легких. 

Интенсивная терапия массивной ТЭЛА включает три 
группы мероприятий: 

— поддержание жизненно важных функций больного в 
первые 30—60 мин респираторно-гемодинамической катаст¬ 
рофы в режиме сердечно-легочной реанимации (см. стр. 449); 

— устранение центральных регуляторных реакций, могу¬ 
щих усугубить расстройства кровообращения и привести па¬ 
циента к смерти уже за пределами первого часа страдания; 

— экстренное устранение окклюзии легочного крово¬ 
тока. 

Внутривенное введение ненаркотических анальгетиков 
(анальгина, баралгина или максигана, асписола или ласдо-
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ла, торадола или орувеля, бензофурокаина) в сочетании с 
дроперидолом (5—7,5 мг) или диазепамом (сибазоном, се¬ 
дуксеном 10—20 мг), рогипнолом 1—2 мг или мидозола-
мом (5 мг) не только способствует устранению страха у 
такого пациента, но и определенно снимает гиперкатехо-
ламинемию, уменьшает электрическую нестабильность сер¬ 
дца. Одновременно принимают меры по устранению брон-
хоспазма (сальбутамол, преднизолон), избегая назначения 
адреномиметиков. 

Для реализации третьего направления используют сроч¬ 
ную тромболитическую терапию с применением прямых 
активаторов фибринолиза: стрептокиназы (стрептазы, авел-
визина, целиазы) или урокиназы. В последнее время все 
шире используется с т р а т е г и я м а л ы х д о з а к т и ¬ 
в а т о р о в ф и б р и н о л и з а в сочетании с гепарином, 
нитроглицерином, ГКС. 

После предварительного введения 90 мг преднизолона 
контролируют индивидуальную переносимость ферментного 
препарата введением 50 тыс. ME стрептокиназы. Через 
15 мин, при отсутствии признаков реакции немедленной ги¬ 
перчувствительности на фибринолитик, начинают инфузию 
лечебной смеси, включающей 100 тыс. Ед стрептазы или 
250 тыс. Ед целиазы на 200 мл 5% раствора глюкозы, 10 мг 
нитроглицерина (перлинганит или нитролингвал) и 10 тыс. 
ME гепарина. В среднем темп введения — 20 мл в час — 
лучше всего обеспечивается использованием перфузора 
(например, ДЛВ-1); расход препаратов составляет: 10 тыс. 
стрептазы, 1000 Ед среднемолекулярного гепарина и 1 мг 
нитроглицерина в час. Продолжительность курса такой те¬ 
рапии от 10 ч до 3 сут. По окончании инфузии активаторов 
фибринолиза на протяжении последующих 3—5 дней про¬ 
должают введение гепарина и нитроглицерина с той же 
скоростью (1000 Ед в ч), а затем переходят на использова¬ 
ние подкожного введения среднемолекулярного гепарина 
по 7500—10000 Ед два раза в день или низкомолекуляр¬ 
ного гепарина, клексана, фраксипарина и др. и малых доз 
аспирина — по 50—100 мг в сутки. 

Оптимальным следует считать проведение лечебной ин¬ 
фузии непосредственно в катетеризированную легочную ар-
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терию, так как этот доступ дает возможность контролиро¬ 
вать динамику легочного артериального давления, сниже¬ 
ние которого при стабильном системном АД свидетельству¬ 
ет о разрешении окклюзии. Для этого рационально исполь¬ 
зовать чрескожный доступ к легочной артерии через 
подключичную или яремную вену (лучше левую). Достоин¬ 
ством такой катетеризации является применение относи¬ 
тельно короткого катетера (всего 55—70 см), возможность 
в конце лечения его замены на обычный кава-катетер, не¬ 
обходимый для дальнейшего инфузионного лечения, а так¬ 
же редкость развития «рикошетных» тромбоэмболических 
осложнений. 

К о н т р о л ь т р о м б о л и т и ч е с к ой т е р а п и и 
проводят по уровню основных факторов коагулограммы: 

— время свертывания по Ли—Уайту не более 30 минут; 
— оптимум концентрации фибриногена —1,3—1,5 г /л 

плазмы; 
— протромбиновый индекс не ниже 50%; 
— тромбиновое время до 180 секунд при активности 

спонтанного фибринолиза 60—70%; 
— уровень антитромбина III не ниже 80%. 
Исследования коагулограммы проводят в динамике: спу¬ 

стя 2 ч после начала тромболитической терапии, а затем 
каждые 6 ч в течение всего времени ее проведения. Де¬ 
фицит AT-III и плазминогена корригируют дробными пере¬ 
ливаниями свежезамороженной донорской плазмы; анти¬ 
дотом избыточной активации фибринолиза при опасности 
или возникновении фибринолизных геморрагии могут быть 
антипротеазы (гордокс, трасилол или др.). 

При малой ТЭЛА и, особенно, при рецидивирующей 
ТЭЛА устранение окклюзии легочного артериального рус¬ 
ла проводят по сокращенной программе, для чего исполь¬ 
зуют гепарин в режиме управляемой гипокоагуляции (око¬ 
ло 1000 Ед каждый час, поддерживая время свертывания 
на уровне 18—23 мин) и непрямые активаторы фибриноли¬ 
за: никотиновую кислоту в дозе 1—3 г в сутки (но не нико-
тинамид!) или ксантинола никотинат (компламин, ксантин, 
теоникол) в дозах до 1,8 г в сутки. Обнаружив источник тром-
боэмболов, воздействуют на него хирургически, блокируя 
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этот источник применением кава-фильтра либо выполняя ка-
вопликацию. При остром восходящем тромбозе большой 
подкожной вены на уровне средней трети бедра показано 
оперативное удаление тромба из сафено-феморального 
соустья. Альтернативное решение — использование тру¬ 
дотерапии с размещением пиявок по ходу тромба. 

ПАНКРЕАТОГЕННЫЙ ПЕРИКАРДИТ И ТАМПОНАДА СЕРДЦА 

Панкреатогенный перикардит (ППК), чаще экссудатив-
ный, более редкое скопление жидкости, чем другие про¬ 
явления серозитов этой этиологии (панкреатогенный пери¬ 
тонит, плеврит). Его частота у умерших от ОП не превыша¬ 
ет 5—7%. Острый перикардит как осложнение ОП редко 
бывает изолированным и чаще всего возникает одно¬ 
временно с другими осложнениями, обусловленными ук¬ 
лонением панкреатических ферментов по тканевым щелям 
и лимфатическим сосудам, например в сочетании с панк-
реатогенным плевритом. Выпот в полости околосердечной 
сумки может появиться и при хронических поражениях под¬ 
желудочной железы (ложных кистах, панкреатических ки¬ 
стах средостения), возможно в связи с образованием пан-
креаперикардиальных свищей. 

Клиника. Данные физикальных методов исследования, по¬ 
зволяющие заподозрить начальные проявления ППК, обыч¬ 
но скудны, и это связывают с общим тяжелым состоянием 
таких больных. Лишь иногда удается выявить шум трения 
перикарда, который быстро исчезает при дальнейшем накоп¬ 
лении жидкости в серозной полости. Позднее появляются 
признаки застоя в полых венах, парадоксальный пульс. 

При подозрении на это осложнение диагноз может быть 
установлен лишь после рентгенологического исследования 
органов грудной клетки, а также с помощью УЗИ пери¬ 
карда и сердца, если такое осложнение подозревается. В 
редких случаях проявлением перикардита может стать кли¬ 
ника тампонады перикарда или, как определяют более при¬ 
вычно, тампонады сердца. 

Клиническая картина тампонады сердца зависит от 
темпа накопления выпота или поступления жидкости в по-

374 

лость околосердечной сумки. При обычном м е д л е н н о м 
н а к о п л е н и и в ы п о т а в результате сдавления серд¬ 
ца и подходящих к нему крупных венозных стволов (по¬ 
лых вен) клиническая картина сердечной несостоятельно¬ 
сти проявляется расширением шейных подкожных вен, при¬ 
знаками венозного застоя и повышения венозного давления, 
тахикардией, появлением так называемого «парадоксаль¬ 
ного» пульса. Парадоксальность состоит в том, что напол¬ 
нение пульса и уровень АД на вдохе отчетливо снижается 
до полного исчезновения пульса. Феномен парадоксаль¬ 
ного пульса сочетается с острым увеличением печени и по¬ 
явлением ноющих болей в правом подреберье. Происхож¬ 
дение этих изменений подтверждается рентгенологически¬ 
ми данными о наличии жидкости в полости перикарда. 

Застойные явления в легких при этом, как правило, не 
наблюдаются, в силу сниженного кровенаполнения право¬ 
го сердца. Вместе с тем ЦВД достигает предельной вели¬ 
чины в 240 мм рт. ст. и превышает внутриперикардиаль-
ное (если оно исследуется во время пункции) на 30—40 мм 
рт. ст. В основе повышения венозного давления лежит 
прежде всего рефлекторное повышение венозного тонуса. 
Диагностическая пункция полости перикарда, а при необ¬ 
ходимости ее дренирование микродренажем, используя 
принцип Сельдингера, позволяют определить причину ге-
модинамических расстройств. Количество выпота при мед¬ 
ленном накоплении иногда достигает более 2,5 л, и эваку¬ 
ация этого выпота, желательно ступенчатая, разрешает ге-
модинамические расстройства. 

При б ы с т р о м н а к о п л е н и и ж и д к о с т и в 
околосердечной сумке (прорыв панкреатической кисты в 
перикард) клиническая картина, характерная для тампона¬ 
ды сердца, развивается более остро и при значительно мень¬ 
шем скоплении жидкости в полости перикарда (300—500 
мл). Она характеризуется развитием гипотензивной реакции, 
зависящей от раздражения интерорецепторов перикардиаль-
ного листка. В результате рефлекторной остановки сердца 
или тяжелых системных расстройств кровообращения в виде 
коллапса, резистентного к терапии аналептиками (кордиа¬ 
мином, сульфокамфокаином), может наступить смерть боль-
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ного. Рентгенологические признаки венозного застоя в боль¬ 
шом круге выражены больше, но ЦВД повышается только 
на фоне резкого снижения системного АД. 

Диагностика. Немедленное рентгеновское исследова¬ 
ние органов грудной клетки или ультразвуковая интроско¬ 
пия сердца и перикарда в таких случаях позволяют вы¬ 
явить причину гемодинамических нарушений и применить 
экстренные меры в виде разгрузочной пункции полости 
перикарда. Пункция подтверждает наличие выпота и по¬ 
зволяет получить его пробы, исследование которых дает 
возможность установить причину перикардита. При ППК 
экссудат имеет соломенно-желтый цвет, реже кровянистый 
или геморрагический характер. В нем в значительных ко¬ 
личествах содержится амилаза, активность которой пре¬ 
вышает активность ферментов крови в 3—7 раз. Одновре¬ 
менно более высок уровень сывороточной активности (по 
сравнению с кровью) других ферментов, характерных для 
панкреатической деструкции, например, липазы и ЛДГ. Это 
также позволяет отдифференцировать ППК от гнойного экс-
судативного перикардита, развившегося в связи с распро¬ 
странением на перикард инвазивной локализованной или 
генерализованной инфекции. 

Лечение ППК обеспечивается купированием отечно-дест¬ 
руктивных изменений в железе и парапанкреатической клет¬ 
чатке. На таком фоне прекращение патологического влия¬ 
ния перикардиального выпота может быть обеспечено од¬ 
ной пункцией, которую редко приходится повторять. Иногда 
при сохранении значительного выпота в полости перикарда 
выполняют перикардостомию капиллярным дренажем по 
принципу Сельдингера. В крайних случаях в связи с рециди¬ 
вирующей и интенсивной экссудацией, опасностью присое¬ 
динения гнойной инфекции возможно выполнение перикар-
дэктомии из левостороннего чресплеврального доступа. 

ОСТРАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ КРОВООБРАЩЕНИЯ КАК 
ПРОЯВЛЕНИЕ НАДПОЧЕЧНИКОВОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Острая надпочечниковая недостаточность (ОНН) — один 
из относительно редких вариантов циркуляторной несос-
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тоятельности, которая может выявиться при ОП или в свя¬ 
зи с оперативным вмешательством на ПЖ. Она является 
внешним проявлением выраженного несоответствия меж¬ 
ду потребностью в кортикостероидах на тканевом уровне 
и содержанием активных форм этих гормонов в циркули¬ 
рующей крови, в связи с недостаточной продукцией и вы¬ 
бросом в кровь. Возникновение такого состояния ведет к 
снижению сосудистого тонуса, сократительной способнос¬ 
ти миокарда и адекватности ОЦК, скорости тканевого кро¬ 
вотока и лимфооттока. 

Лишь иногда циркуляторные проявления ОНН могут оп¬ 
ределяться абсолютным дефицитом этих гормонов, как с 
отсутствием необходимого влияния на сердце и сосуды 
(инотропное действие, поддержание реактивности сокра¬ 
тительных элементов сосудов в отношении эндогенных и 
экзогенных катехоламинов), так и опосредованными эф¬ 
фектами. Последние выявляются через изменения мета¬ 
болических процессов с формированием типичных для 
ОНН водно-электролитных сдвигов: гипонатриемия, гипер-
калиемия и перемещение основных электролитов между 
водными пространствами. Именно такие гомеостатические 
расстройства усиливают толерантность миокарда и сосу¬ 
дистой стенки к катехоламинам и способствуют стойкой 
артериальной гипотензии. 

ОНН редко связана с полным прекращением продук¬ 
ции кортикостероидов, и ее выраженность определяется 
органическими или функциональными изменениями в коре 
надпочечников. Органические изменения наблюдаются при 
аддисоновой болезни или апоплексии надпочечников. На¬ 
пример, необъяснимая стойкая артериальная гипотензия 
на фоне применения антикоагулянтов при лечении шока 
может оказаться именно симптомом кровоизлияния в над¬ 
почечники. Но ОНН может наблюдаться и при функцио¬ 
нальных изменениях в коре надпочечников, например у 
пациентов, длительно принимавших до развития ОП глю-
кокортикостероидные препараты (ГКС), особенно синте¬ 
тические (преднизолон, метипред, дексазон, целестон). Она 
может осложнить течение послеоперационного периода или 
возникнуть после интенсивной ЭГК (гемосорбция), если 
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ее выполняют на фоне затяжного или хронического эн-
дотоксикоза. 

У таких больных тяжелое течение ОП с картиной шока, 
срочное вмешательство, необходимое в связи с этим за¬ 
болеванием при анестезии, неадекватной травматичности 
вмешательства, не обеспечивается необходимым гормональ¬ 
ным ответом: инертная кора надпочечников не способна 
ответить на агрессию выбросом активных гормонов. При 
ОП значение может иметь и длительность стадии эндоген¬ 
ной интоксикации, особенно если она сочетается с энце¬ 
фалопатией. Предрасположенность к такой реакции может 
быть создана при сопутствующем тиреотоксикозе, длитель¬ 
ной обтурационной желтухе, хронических нагноительных 
заболеваниях легких. 

Клиника ОНН проявляется прежде всего глубокой ар¬ 
териальной гипотензией нередко со значительным сниже¬ 
нием диастолического давления, особенностью которой 
является рефрактерность к обычно применяемым лечеб¬ 
ным мероприятиям — инфузионно-трансфузионной терапии, 
сердечным средствам, сосудистым аналептикам. 

Наличие исходной недостаточности коры надпочечников 
может быть заподозрено еще при опросе больного на ос¬ 
новании ее типичных клинических проявлений, таких как 
постоянная слабость, потеря массы тела при смуглой пиг¬ 
ментации кожи, стойкая артериальная гипотензия и кишеч¬ 
ные симптомы: необоснованная рвота, усиленная кишеч¬ 
ная перистальтика с поносами, кишечные колики. 

Диагностика. Лабораторные данные позволяют обосно¬ 
ванно предположить природу коллапса в случаях гипонат-
риемии (ниже 120 ммоль/л) и значительной гиперкалие-
мии (7 ммоль/л) в сочетании с четким изменением транс¬ 
мембранной асимметрии по натрию (соотношение Na n j l/Na 3 p 

ниже 5), а также эозинофилии, выявляемой уже при пер¬ 
вичном гематологическом исследовании. Исследование по¬ 
казателей центральной гемодинамики методом интеграль¬ 
ной реографии тела по М. И. Тищенко выявляет необыч¬ 
ную реакции сосудистого тонуса — на фоне гипотензии 
стойкое снижение коэффициента интегральной тоничнос-
ти (КИТ ниже 70) и значительное снижение производитель-
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ности сердца. Но диагноз может быть обоснован и без спе¬ 
циальных исследований гормонального фона, если такие 
гемодинамические нарушения удается купировать введением 
растворимых препаратов гидрокортизона: гидрокортизона 
сукцината или солюкортефа. Их последующее применение 
может иметь решающее значение для достижения адек¬ 
ватности инфузии и медикаментозной коррекции гипотен¬ 
зии. 

Лечение. Обычно вводят 200—250 мг растворимого гид¬ 
рокортизона как болюс, за которым следует относительно 
быстрое вливание еще 100 мг препарата, растворенного на 
0,4—1,2 л 5% раствора глюкозы или изотонического ра¬ 
створа натрия хлорида; темп вливания ориентирован на вос¬ 
становление уровня системного АД. При отсутствии гото¬ 
вого раствора его можно приготовить, добавив 50 мл 40% 
раствора глюкозы к стандартному флакону солевого ра¬ 
створа. Разовая доза гормона в 2—3 мг / к г массы тела 
такого больного усиливает производительность сердца наи¬ 
более выгодным путем: за счет увеличения ударного объе¬ 
ма крови при одновременном умеренном повышении КИТ. 
При отсутствии сомнения в природе возникшей циркуля-
торной несостоятельности, например у больных, длитель¬ 
но применявших высокие дозы ГКС, эти препараты следу¬ 
ет назначать в опережающем режиме, без колебаний и по¬ 
исков возможности проведения специальных исследований. 

Достигнутый успех должен быть закреплен непрерывной 
инфузией растворимого гидрокортизона с помощью отдель¬ 
ного инфузионного тракта (перфузора или инъектора) со 
скоростью 200 мг гидрокортизона за 8—12 ч. В последую¬ 
щем суточную дозу уменьшают. Дальнейшая регрессия па¬ 
тологических изменений, создаваемых деструктивным про¬ 
цессом в поджелудочной железе, успех регидратации и ак¬ 
тивной детоксикации позволяют быстро уменьшить дозу ГКС 
и перейти с парентерального на энтеральное замещение 
дефицита ГКС с помощью пероральных препаратов: корти-
зол по 25—50 мг при суточной дозе 100—200 мг. 

Проведение терапии ГКС должно сочетаться с усилени¬ 
ем противоинфекционной защиты назначением антибиоти¬ 
ков. При коротких курсах (в пределах недели) после пере-
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хода на энтеральные препараты желательно перекрыть их 
действие этимизолом (по 100 мг 3 раза в день) на протя¬ 
жении еще 1—2 недель. Этимизол в такой ситуации обла¬ 
дает, кроме стимулирующего влияния на кору надпочеч¬ 
ников, и противовоспалительным действием. 

Отсутствие эффекта от такой терапии, снижение сер¬ 
дечного выброса на фоне повышенного КИТ, снижение 
диуреза при нормальном энтеральном поступлении воды 
заставляют искать природу циркуляторной недостаточнос¬ 
ти в снижении эффективного ОЦК в связи с внутренней 
кровопотерей. 

При необходимости проведения у больных с угрозой 
ОНН перфузионных процедур экстракорпоральной деток-
сикации следует учитывать возможность возникновения 
дисбаланса гормонов в связи с сорбцией гемосорбентами 
свободных стероидов и удаления белковосвязанных кор-
тикостероидов в связи с интенсивным плазмаферезом. Это 
заставляет всегда вводить препараты ГКС по ходу и обя¬ 
зательно по завершении экстракорпоральной операции и 
возвращаться после нее к обычной, отработанной для дан¬ 
ной клинической ситуации дозе. Превентивное введение 
гидрокортизона или метилпреднизолона обязательно в слу¬ 
чаях необходимой секвестрэктомии на стадии поздних ос¬ 
ложнений ОП. 

СЕПТИЧЕСКИЙ ШОК 

Септический, или инфекционно-токсический, шок (СШ) 
является редким, но драматическим осложнением ОП на 
стадии местных гнойно-воспалительных осложнений при 
прорыве инфекта из панкреатогенного очага инфекции в 

• ПЖ или ЗбК. Основным внешним признаком СШ считает¬ 
ся острая циркуляторная недостаточность, принимающая, 
как правило, быстро прогрессирующее течение с кризи¬ 
сом микроциркуляции и глубокими расстройствами жизнен¬ 
но важных функций. Истинная природа патологического 
процесса у таких больных часто маскируется, и причину 
смерти усматривают в финале раневого истощения, дист¬ 
рофии миокарда с прогрессирующей сердечной слабостью 
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или в кровотечении из острых желудочных язв. Развитие 
СШ возможно в результате разрушения барьеров, ограни¬ 
чивающих панкреатогенные очаги, например, при очеред¬ 
ной секвестрэктомии, резком падении неспецифической 
противоинфекционной резистентности при выраженной по-
сттрансфузионной реакции, либо является финалом раз¬ 
вития панкреатогеного сепсиса. 

Клиника. Начальные проявления СШ в виде значитель¬ 
ной слабости больного, потрясающих ознобов и резкой 
потливости при отсутствии явной гиперкапнии обычно от¬ 
носят к проявлениям высокоинвазивной инфекции. Сопут¬ 
ствующие этому явлению артериальная гипотензия и оли-
гурия нередко в начале просматриваются, и СШ расцени¬ 
вают как токсическую пневмонию или острый инфаркт 
миокарда, внутреннее кровотечение, соматогенный психоз 
или отек мозга. В то же время можно определить момент, 
когда эти расстройства возникли: это вмешательство на 
гнойном очаге, например, секвестрэктомия или вскрытие 
абсцесса ПЖ, манипуляции на инфицированных желчных 
путях при холецистохолангиопанкреатите. Именно такое 
вмешательство запускает первичный механизм СШ, кото¬ 
рый проявляется в форме «лихорадочного взрыва» или по¬ 
степенно прогрессирующей лихорадочной реакции, часто 
достигающей предельных величин и нехарактерной для 
данного возраста (до 40—41 °С у пожилых пациентов). Ли¬ 
хорадка сочетается с полипноэ и значительной тахикарди¬ 
ей (до 120 уд. в мин и выше у взрослых) на фоне тенден¬ 
ции к снижению системного АД. 

Нередко еще до снижения АД характер поведения 
больного изменяется (немотивированное беспокойство, воз¬ 
буждение, дезориентация, неадекватность поведения), 
вплоть до появления патологической продукции психики, 
а купированный ранее, на первых стадиях ОП, острый 
психоз (см. стр. 316) — вновь рецидивирует. Вниматель¬ 
ный контроль состояния больного выявляет необычное 
снижение темпа мочеотделения, иногда сразу до олигу-
рии (менее 25 мл/ч у взрослых больных). Эта триада: 
нарушение психики, лихорадка и олигурия — позволяет 
отнести данное явление к СШ. 

381 



При прогрессирозании процесса обращает внимание 
врача не только затемнение сознания, но и бледность кож¬ 
ных покровов, акроцианоз с холодными и влажными кис¬ 
тями и стопами, тахиаритмия, иногда с критическим сни¬ 
жением АД и малой пульсовой амплитудой. Выявляются 
признаки снижения венозного возврата — по запустеванию 
подкожных вен. Могут появиться тромбозы концевых со¬ 
судов (на кончиках пальцев и носа, мочках ушей). Иногда 
циркуляторные и дыхательные нарушения сочетаются с 
диспептическими расстройствами, рвотой с примесью кро¬ 
ви в желудочном содержимом или поносом. 

Диагностика СШ может быть построена целиком на 
клинических симптомах, если принять во внимание фак¬ 
тор прорыва инфекта. Точные сведения об уровне ЦВД, 
темпе мочеотделения и таких простых показателях, как 
«симптом белого пятна», позволяют оценить выраженность 
кризиса микроциркуляции. Объективным критерием тако¬ 
го кризиса может стать определяемое инструментально 
снижение температуры дистальных отделов конечностей 
(большой палец стопы) с расчетом градиента по отноше¬ 
нию к внутренней температуре тела (достигает 10 °С и бо¬ 
лее) или к температуре окружающего воздуха (при шоке 
такой градиент уменьшается). 

При обычных гематологических исследованиях у таких 
больных выявляется усиление анемизации, лейкоцитоз бо¬ 
лее 20х109/л крови с лимфопенией и возрастанием ЛИИ 
до 20 и более. Иногда при развитии СШ на фоне псевдо-
монадной инфекции характерным является отсутствие лей¬ 
коцитарной реакции и, напротив, резчайшая лейкопения, 
доходящая до 1,5хЮ9/л крови, и предельная тромбоцито-
пения до 18—20хЮ9/л. 

Срочное рентгенологическое исследование выявляет 
начальные признаки легочной патологии, что подтвержда¬ 
ется исследованием газов артериальной крови: снижение 
РаО2 и РаСО2. Выявляется значительный метаболический 
ацидоз в крови, как правило некомпенсированный, несмотря 
на полипноэ. Резко возрастает общий протеолиз крови, 
падает уровень плазменного белка. Если у такого больно¬ 
го до эпизода СШ контролировалась коагулограмма или 
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ТЭГ, то срочное исследование на фоне раззвитого СШ вы¬ 
являет лабораторные признаки тромбогеморрагического 
синдрома (см. стр. 124). Обычно характерными оказыва¬ 
ются признаки прогрессирующей почечной недостаточнос¬ 
ти с повышением уровня креатинина крови, снижением кон¬ 
центрационных индексов и повышением отношения Na/K 
мочи (см. стр. 412). 

Лечение такого больного следует начинать, как только 
заподозрен СШ как причина гемодинамической катастро¬ 
фы. Основное начальное направление — антимикроб¬ 
ная х и м и о т е р а п и я , желательно специфически направ¬ 
ленная, исходя из предыдущей информации о возбудите¬ 
лях, локализованных в септических очагах в ПЖ. Назначают 
максимальные дозы бактерицидных препаратов в рациональ¬ 
ных или перспективных комбинациях (см. стр. 131). В услови¬ 
ях, когда характер инфекта может быть предположен с вы¬ 
сокой долей вероятности, в качестве препаратов выбора ис¬ 
пользуют «ХТС последнего резерва» — пенемы (меронем или 
тиенам) либо цефолоспорины IV поколения (кейтен или мак-
сипим). Оправданно сочетание внутривенного и эндолимфа-
тического (лимфотропного) пути введения различных компо¬ 
нентов комбинации химиотерапевтических средств. 

В некоторых случаях успех начальной антибактериаль¬ 
ной терапии должен быть закреплен инфузионным введе¬ 
нием человеческого иммуоглобулина, обогащенного IgM 
(пентаглобина) в дозе 5 мл/кг МТ больного со скоростью 
1,5—1,7 мл/кг МТ в ч. Являсь «ловушкой для эндотокси¬ 
на» (при высоком содержании грамотрицательной микро¬ 
флоры в инфекте), пентаглобин одновременно повышает 
эффективность антибиотиков. 

Применяются и другие меры купирования избытка фак¬ 
торов микробной интоксикации и воссспалительных медиа¬ 
торов. Антигистаминные препараты, как Н,-блокаторы (ди¬ 
медрол, тавегил, супрастин и др.), так и Н2-блокаторы (ги-
стодил, ранитидин, фамотдин), могут уменьшить системные 
и органные действия избытка гистамина. Для подавления 
протеолиза показано болюсное введение 300—500 тыс. до 
1 млн КИЕ апротинина (трасилола или гордокса) либо 100— 
150 тыс. аТрЕ контрикала за первые 12 ч интенсивной те-
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рапии на фоне небольших доз (20—25 тыс. Ед/сут) гепа¬ 
рина, что позволяет повысить и эффективность химиоте¬ 
рапии. 

Непрерывная кислородная терапия, периодический виб¬ 
рационный массаж грудной клетки, один из вариантов спон¬ 
танного дыхания с ППД, стимуляция кашля, а по показа¬ 
ниям — механическое удаление задержанного бронхиаль¬ 
ного секрета создают основу р е с п и р а т о р н о й те¬ 
рапии при отсутствии у больного признаков дыхательной 
несостоятельности. При появлении признаков последней не 
следует откладывать переход на механическую ИВЛ с 
ПДКВ, исходя из возможности быстрого развития у таких 
больных прогрессирующего легочного уплотнения легких 
в результате СОЛП (см. стр. 356). 

П о д д е р ж а н и е о б ъ е м н о г о к р о в о т о к а и 
р а з р е ш е н и е к р и з и с а м и к р о ц и р к у л я ц и и ока¬ 
зывает влияние на развитие и исход дыхательной недоста¬ 
точности при СШ. На первом этапе предпочтение должно 
быть отдано инфузии реополиглюкина (реоглюмана) или 
препаратов ГЭК (инфукола, рефортана) в сочетании с ра¬ 
створом человеческого альбумина. Реологический эффект 
этих кровезаменителей при отсутствии признаков кровоте¬ 
чения закрепляют действием антиагрегантов (персантил, ку-
рантил в дозах до 200 мг/сут или олифен 140—280 м г / 
сут), препаратов, улучшающих микроциркуляцию и дефор¬ 
мируемость эритроцитов (трентал, агопурин по 300— 
600 мг/сут). 

К о н т р о л ь э ф ф е к т и в н о с т и и н ф у з и о н н о -
т р а н с ф у з и о н н о й т е р а п и и осуществляют по уров¬ 
ню ЦВД, желательно в сочетании с определением показа¬ 
телей центральной гемодинамики. Выявление высокого ЦВД 
и низкого МОК на фоне значительной артериальной гипо-
тензии в самом начале СШ заставляет направленно воз¬ 
действовать на производительность сердца. 

Предпочтительными считаются п р я м ы е к а р д и о т о -
н и к и — допамин и. добутамин, которые иногда использу¬ 
ют в комбинации. Их применяют в виде непрерывной ин¬ 
фузии (5—7 мкг/кг МТ больного в минуту), обязательно 
через отдельный инфузионный тракт на фоне вливания глю-
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козо-калиевой смеси с инсулином. Доза инсулина должна 
быть высокой для предотвращения гипергликемии, несмотря 
на инсулинотолерантность, которая наблюдается у паци¬ 
ентов с инвазивной гнойной инфекцией. Обычное соотно¬ 
шение ингредиентов: на 2—2,5 г глюкозы 1 ME простого 
инсулина и 0,5 ммоль иона калия. На фоне такой базис¬ 
ной метаболической поддержки фракционное введение 
калий-, магний аспарагината (аспаркама, панангина) обес¬ 
печивает более полную антистрессовую защиту миокарда. 

Одновременное и с п о л ь з о в а н и е р е г у л я т о р н ы х 
а н т и г и п о к с а н т о в (амтизола, оксибутарата лития), 
внутривенное вливание мафусола, неотона повышает эф¬ 
фективность энергетической поддержки миокарда, как ос¬ 
новы кардиотонизирующей терапии. Лишь иногда на пер¬ 
вом этапе лечения больного в СШ используют вазопрессо-
ры типа тиурония 1—1,5 м г / к г МТ или ангиотензина 
(ангиотензина амид или гипертензин CIBA по 0,5 мг в раз¬ 
ведении капельно) с последующим назначением допамина 
в «сердечных» дозах. 

Отсутствие углубления дыхательных расстройств и при¬ 
знаков прогрессирующего уплотнения легких, восстанов¬ 
ление темпа диуреза, исчезновение других признаков кри¬ 
зиса микроциркуляции после отмены кардиостимуляторов 
позволяют считать, что объем интенсивной терапии адек¬ 
ватен и больного удалось вывести из СШ. 

В тех случаях, когда быстрой и устойчивой стабилиза¬ 
ции добиться не удалось и «холодная гипотензия» как про¬ 
явление СШ сохраняется, показано п р и м е н е н и е эк¬ 
с т р а к о р п о р а л ь н о й д е т о к с и к а ц и и . Она долж¬ 
на состоять в комбинированных операциях гемокоррекции. 
Методами выбора могут стать — гемосорбция с малопоточ¬ 
ной мембранной оксигенацией и вено-аортальным подклю¬ 
чением перфузионного контура либо плазмаферез с мем¬ 
бранной оксигенацией возвратных эритроцитов и плазмо-
заменой, хотя бы частичной, на гипериммунную плазму. 
Забранная на фоне применения массивных доз бактери¬ 
цидных антибиотиков плазма может быть заморожена. Пос¬ 
ле криообработки и в дальнейшем изолированной плаз-
мосорбции эта плазма может быть использована у данно-
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го больного для плазмозамены при повторных операциях 
ЭГК. 

Учитывая стимулирующее влияние мембранной оксиге-
нации на процессы ПОЛ и дефицит антиоксидантных фак¬ 
торов на высоте СШ, перед началом перфузии показано 
болюсное внутривенное введение унитиола (500 мг для 
взрослого) в сочетании с аскорбиновой кислотой (150— 
200 мг) и последующей поддерживающей инфузии той же 
смеси в 400 мл раствора Рингера по отдельному инфузи-
онному тракту со скоростью 2—3 мл в мин. 

Тем не менее эффективность терапии СШ у па¬ 
циентов с септическими очагами в панкреатодуоденальной 
зоне низкая: окончательный успех проводимого многоком¬ 
понентного лечения не более чем в 1 случае на 5 больных 
с СШ. Это заставляет настойчиво прибегать к предупреди¬ 
тельным мерам при опасности массивного прорыва инфекта 
в кровоток (хирургическая санация с некрэктомией). 

Предупредительные меры состоят в обязательном пре¬ 
доперационном введении высшей разовой дозы антибио¬ 
тиков, предположительно активных в отношении заинтере¬ 
сованных возбудителей гноеродной инфекции в очаге, и 
преднизолона метипреда в дозах, значительно превышаю¬ 
щих обычные терапевтические — 5—10 мг/кг МТ больно¬ 
го. Такие меры должны повторяться каждый раз, когда са¬ 
нирующее оперативное вмешательство может сопровож¬ 
даться разрушением тканевых барьеров или повышением 
давления в септическом очаге, создавая реальную опас¬ 
ность прорыва инфекта. 

АНЕМИЯ КРИТИЧЕСКАЯ 

Возникновение значительной анемии при заболеваниях 
ПЖ определяется воздействием ряда патогенных факто¬ 
ров, так или иначе связанных с гиперкатаболизмом при 
ОП. Эти факторы определяют внесосудистые и внутрисо-
судистые потери циркулирующего эритрона, либо ускоря¬ 
ют распад зрелых форм эритроцитов, либо замедляют и 
нарушают репродукцию молодых эритроцитов. Анемия на 
фоне ОП может быть следствием: 
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— эндогенной интоксикации энзимо-продукционного ге-
неза; 

— микробной интоксикации при гнойно-воспалитель¬ 
ных осложнениях панкреонекроза и панкреатитогенном 
сепсисе (см. стр. 229); 

— белковой недостаточности и связанных с нею проте-
инопривных механизмов расстройств эритропоэза; 

— нарушения всасывания из желудка железа и циан-
кобаламина (витамина В,2) в связи с синдромом мальдиге-
стии—мальабсорбции; 

— нарушения экскреции ингибиторов эритропоэза при 
почечной несостоятельности, осложняющей поражения ПЖ; 

— а также следствием внесосудистых потерь эритроци¬ 
тов и других компонентов крови при острых эрозиях и яз¬ 
вах желудка или после аррозионных кровотечении (см. 
стр. 240). 

У одного больного с заболеваниями ПЖ могут действо¬ 
вать последовательно или одновременно несколько пато¬ 
генных факторов, что приводит к критическому наруше¬ 
нию в динамическом эритроне, резистентному к обычной 
гемостимулирующей и заместительной терапии. Исходя из 
предельно допустимого уровня системного транспорта кис¬ 
лорода (при отсутствии значительных расстройств легоч¬ 
ного газообмена) и при адекватной реакции гемодинами¬ 
ки на гипоксию, для обеспечения кислородного потока в 
состоянии основного обмена критическим уровнем может 
считаться концентрация гемоглобина крови 70 г /л и со¬ 
держание эритроцитов около 2хЮ 1 2/л и менее. При парен¬ 
химатозной дыхательной недостаточности и значительной 
недостаточности кровообращения этот критический уровень 
выше, ибо компенсация снижения кислородного потока у 
таких пациентов возможна только за счет увеличения кис¬ 
лородной емкости их крови. 

Клиника критической анемии проявляется не столько 
выраженной бледностью кожных покровов и видимых сли¬ 
зистых оболочек, сколько резко сниженной переносимос¬ 
тью обычных физических нагрузок с появлением слабости 
и одышки при движениях, необходимых для самообслу¬ 
живания, при хождении и психическом возбуждении. 
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Диагностика. Наряду с определением концентрации ге¬ 
моглобина циркулирующей крови необходимо принимать 
во внимание: 

— среднее содержание гемоглобина в одном эритрс 
ците (СГЭ), которое может быть вычислено по формуле: 
СГЭ = Гб/Эр, где ГБ — концентрация гемоглобина в г /л , 
Эр — количество млрд эритроцитов в л (с точностью до 
десятых). В норме СГЭ равно 30 пг (27—33 пг), при желе-
зодефицитных анемиях этот показатель ниже 24 пг, тогда 
как при В12-дефицитных анемиях СГЭ может достигать 36 пг 
и выше; 

— регенераторную реакцию эритропоэза по уровню ре-
тикулоцитов периферической крови (норма 5—10°/00); 

— запасы сывороточного железа по уровню свободно¬ 
го железа и железосвязывающей способности сыворотки 
крови. 

Именно эти показатели позволяют определить необхо¬ 
димость обязательного возмещения эритроцитного компо¬ 
нента крови трансфузиями сред, содержащих донорские 
эритроциты, и метаболических компонентов программы 
лечения критической анемии (оптимальное пластическое 
обеспечение за счет адекватного питания, препараты же¬ 
леза при недостатке его запасов в организме такого боль¬ 
ного). 

Лечение. При коррекции критического уровня гемогло¬ 
бина крови следует исходить из необходимости решения 
нескольких задач. Она должна быть: 

— патогенетически обоснованной и не усиливать повреж¬ 
дающего действия патогенных факторов анемии; 

— адекватной, понимая под адекватностью возможность 
достижения необходимого транспорта О2 в организме, а 
не стремления к достижению «нормального» уровня кис¬ 
лородной емкости крови; 

— стабильной, что позволит организму больного перейти 
на новый уровень функционирования, при котором его ре-
зистентность к патологическим воздействиям и реактивность 
возрастают. 

Наиболее трудным компонентом лечения считается 
трансфузионная терапия критической анемии на поздних 
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стадиях деструктивного ОП и при его осложнениях на фоне 
изосенсибилизации, которая развивается благодаря пред¬ 
шествующей многокомпонентной инфузионно-трансфузион-
ной терапии, и приобретенной коллоидоклазии. Эти изме¬ 
нения внутренней среды ведут к трансфузионным реакци¬ 
ям, особенно на цельную донорскую кровь, с тяжелыми 
ознобами и лихорадкой, что сочетается к так называемой 
секвестрацией части циркулирующих эритроцитов и поэто¬ 
му часто сводит на нет заместительное действие гемотранс-
фузии. 

Средой первого выбора при критической анемии долж¬ 
ны быть отмытые, лишенные антигенности эритроциты, ко¬ 
торые можно приготовить в любом стационаре в условиях 
соблюдения стерильности из свежеприготовленного эрит¬ 
роцитного концентрата или эритроцитной массы: трехкрат¬ 
ное отмывание физиологическим раствором с отделением 
промывного раствора после центрифугирования взвеси в 
рефрижераторной центрифуге. В крупных стационарах от¬ 
мытые эритроциты готовят в отделениях переливания кро¬ 
ви, как и другой вариант адекватной для данной ситуации 
трансфузионной среды: размороженные криоконсервиро-
ванные при сверхнизких температурах эритроциты. Только 
в отсутствие отчетливой изосенсибилизации при остром раз¬ 
витии критической анемии в качестве среды выбора можно 
использовать свежестабилизированнную цитратную кровь 
или прямые переливания крови от обследованных доноров. 

Начальная доза гемотрансфузионных сред при крити¬ 
ческой анемии может быть выбрана по начальному уров¬ 
ню гемоглобина крови, полагая, что адекватный уровень 
кислородной емкости крови обеспечивается у больного со 
стабильной гемодинамикой по достижении показателя ге-
матокрита 0,32—0,32 л / л и концентрации гемоглобина 
100 г /л крови. Если ситуация достаточно острая (постге¬ 
моррагическая анемия), для расчета может быть исполь¬ 
зована модифицированная формула Мура: 

МТ/6 х (110—Гб): 110 = количество доз эритромассы. 

Тем не менее у пациентов с отчетливой изосенсибили-
зацией необходима предтрансфузионная премедикация, 
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которая включает десенсибилизирующие средства (натрия 
тиосульфат), антигистаминные препараты и иногда даже 
центральные миорелаксанты (GGG или мефедол), наибо¬ 
лее эффективно предупреждающие возникновение озно¬ 
бов. Эффект гемотрансфузии при критической анемии дол¬ 
жен быть закреплен патогенетическим лечением, включа¬ 
ющим: 

— рациональное смешанное (энтеральное и парентераль¬ 
ное) питание для обеспечения пластических потребностей 
организма; 

— вскрытие и дренирование очагов инфекции и инток¬ 
сикации; 

— активную детоксикацию; например, при анемии на 
фоне почечной несостоятельности переливание значитель¬ 
ных количеств донорских эритроцитов (иногда по 2—3 
дозы) желательно проводить на фоне сеанса гемодиализа 
с ультрафильтрацией. 

НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПРИ ГЕПАТОРЕНАЛЬНЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЯХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Анатомическая близость печени к ПЖ и тесные функ¬ 
циональные связи между ними создают угрозу поврежде¬ 
ния и функциональной недостаточности печени при острых 
заболеваниях и повреждениях ПЖ, а иногда и хроничес¬ 
ких заболеваниях этого органа. 

Печень является одним из основных компонентов фун¬ 
кциональной системы детоксикации, обладая наибольшим 
потенциалом биотрансформации ксенобиотиков и эндоген¬ 
ных токсических субстанций, а потому ее исходное состо¬ 
яние оказывается определяющим для выхода из панкреа¬ 
тической агрессии. 

Печень обладает уникальной способностью к синтезу 
компонентов тканевых структур и внутренней среды орга¬ 
низма, в частности таких, как холестерин и желчные кис¬ 
лоты, билирубин и фосфолипиды. Значителен вклад пече¬ 
ни в углеводный и белковый обмен организма: в печени 
синтезируются 100% альбумина, 90% а,-антитрипсина, 80% 
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а2-макроглобулина, 70% такого (3-глобулина, как церулоп-
лазмин, другие факторы антиоксидантной защиты организ¬ 
ма, 50% трансферрина и ферритина, большинство плаз¬ 
менных факторов свертывания, такие секреторные фермен¬ 
ты, как псевдохолинэстераза. 

Наконец, печень имеет существенное значение в отно¬ 
шении защиты организма от микробной агрессии кишеч¬ 
ника: основная часть резидентных макрофагов организма 
представлена клетками Купфера, которые также участву¬ 
ют в поддержании гуморального иммунитета: 50% у-гло-
булинов вырабатываются именно макрофагами печени. В то 
же время при портальной эндотоксемии и бактериемии 
именно клетки Купфера становятся основными продуцен¬ 
тами цитокинов, формируя системную воспалительную ре¬ 
акцию. 

Нарушение гуморальных и гомеостатических функций 
печени и повреждение ее паренхимы в различных патоло¬ 
гических ситуациях, структурно-функциональная связь жел-
чевыводящих протоков с панкреатическими протоками и 
головкой сказываются на желчеобразовательной и желче-
выделительной функции этого органа. Нарушение этой фун¬ 
кции становится основой синдрома желтухи, который в раз¬ 
личной степени патогномоничен для многих заболеваний и 
повреждений ПЖ. Внешнее проявление этого синдрома в 
виде различной интенсивности, различных оттенков и тем¬ 
па нарастания желтой окраски кожных покровов и склер 
больного сочетается с существенными изменениями внут¬ 
ренней среды и гуморальных проявлений этого синдрома. 

ЖЕЛТУХА 

Желтуха при заболеваниях ПЖ наиболее часто выяв¬ 
ляется при ОП, как при изолированном, так и при соче¬ 
тающемся с заболеваниями желчевыводящих путей, что 
иногда позволяет рассматривать такое органное пораже¬ 
ние как одно заболевание — холецистопанкреатит. Этому 
способствует анатомическое расположение печени и ПЖ, 
взаимосвязи их выводных протоков, тесные связи иннер¬ 
вации и кровоснабжения. Появление желтухи при ОП 
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может быть зафиксировано у каждого 4—5-го больного, 
причем чем распространеннее и тяжелее деструктивный 
процесс в ПЖ, тем чаще можно наблюдать отчетливую 
желтуху. В одних случаях она возникает практически с 
самого начала заболевания и по происхождению бывает 
механической. В других она появляется через 2—4 дня и 
может быть как механической, так и паренхиматозной в 
связи с циркуляторным (шок) или токсическим поражени¬ 
ем паренхимы печени. 

Механический характер желтухи у больных с ОП оп¬ 
ределяется заклиниванием желчного конкремента в ампу¬ 
ле БДС и может являться пусковым механизмом развития 
острого заболевания ПЖ. Не всегда обтурация желчного 
протока бывает полной, но даже умеренной желчной ги-
пертезии достаточно для того, чтобы запустить дегенера¬ 
тивно-деструктивный процесс в паренхиме ПЖ. При более 
позднем возникновении механической желтухи она разви¬ 
вается чаще в результате сдавления общего желчного про¬ 
тока отечной головкой ПЖ или воспалительным инфильт¬ 
ратом. 

Паренхиматозная желтуха возникает, как правило, на 
фоне энзимопродукционной интоксикации при портальном 
сбросе ЭТС. Это происходит особенно легко на фоне ис¬ 
ходной гепатопатии, связанной с отравлением алкоголем 
и хроническим алкоголизмом, другими хроническими за¬ 
болеваниями печени. В более поздние сроки развития ток¬ 
сической гепатопатии она может определяться инфекци¬ 
онной ЭИ, источником которой может быть расплавление 
и секвестрация очагов некроза в ПЖ и парапанкреатичес-
кой клетчатке. Но в этих случаях выраженность желтухи 
редко бывает значительной, хотя другие парциальные фун¬ 
кции печени, прежде всего белковосинтезирующая, могут 
быть существенно нарушены и являются проявлением пе¬ 
ченочной недостаточности. 

Диагностика желтухи при ОП вне условий стационара 
затруднена, хотя появление у больного ОП очень темной 
мочи всегда заставляет находить этому явлению реальное 
объяснение, опираясь на данные специальных и лабора¬ 
торных исследований. 
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Лабораторная диагностика желтух при заболеваниях 
ПЖ направлена на выявление участия в их формировании 
двух факторов нарушения функции печени: холестаза и 
цитолиза гепатоцитов. Исследование сывороточного уров¬ 
ня общего и конъюгированного билирубина сыворотки кро¬ 
ви должно составлять п е р в ы й у р о в е н ь л а б о р а ¬ 
т о р н о г о с к р и н и н г а х о л е с т а з а . 

Характерной особенностью возможно подпеченочного 
холестаза является преимущественное возрастание концен¬ 
трации конъюгированного билирубина (прямого в диазо-
реакции Эрлиха) и вследствие этого существенное возрас¬ 
тание уровня общего билирубина сыворотки крови. Одно¬ 
временно выявляются ферментные индикаторы холестаза 
в виде возрастания активности сывороточной щелочной 
фосфатазы (выше 120 ИЕ/л). Решающее значение в диаг¬ 
ностике локализации обтурации, ведущей к холестазу, имеет 
ультразвуковое исследование желчных путей и ПЖ. В то 
же время попытки инструментального и прямого рентгено-
контрастного исследования желчных путей (РХПГ) не дол¬ 
жны предприниматься у больных ОП из-за опасности про¬ 
вокации прогрессирования деструкции ПЖ. 

В т о р о й у р о в е н ь л а б о р а т о р н о г о с к р и н и н ¬ 
га х о л е с т а з а составляет исследование активности 
других экскреторных ферментов — сывороточной 5-нукле-
отидазы выше 122 нмоль/(сл) и лейцинаминопептидазы выше 
50 ИЕ/л или 100 нмоль/ (ел): при сохранении обтурации 
или присоединении внутрипеченочного холестаза активность 
этих ферментов постепенно нарастает. Препятствие нормаль¬ 
ному желчетоку способствует появлению факторов, отража¬ 
ющих задержку других компонентов желчи, а именно холе¬ 
стерина и желчных кислот. Обычный спутник постепенного 
прогрессирования механической желтухи — гиперлипидемия 
с повышением уровня холестерина и р-липопротеидов вы¬ 
является только при длительной желчепротоковой обтура¬ 
ции, которая не требует срочного хирургического вмеша¬ 
тельства. Выраженность гиперхолестеринемии на фоне жел¬ 
тухи определяется не только возрастом и исходным 
состоянием больного (при истощении исходный уровень ни¬ 
зок), но и продолжительностью холестаза, а потому не все-
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гда гиперхолестеринемия может быть зафиксирована сразу 
после эпизода острого развития механической желтухи. При 
острой желчепротоковой обструкции, которая характерна для 
ОП, нередкое для затяжного холестаза действие индуциро¬ 
ванных ферментных систем, отвечающих за продукцию хо¬ 
лестерина, не успевает проявиться. 

При стойкой гипербилирубинемии выше 140—170 
мкмоль/л выявление повторной отрицательной реакции на 
стеркобилин в кале очень подозрительно на полную обту-
рацию. В моче при этом определяются желчные пигменты 
при стойко отрицательной реакции на уробилин. Эти кри¬ 
терии могут составлять т р е т и й у р о в е н ь л а б о р а ¬ 
т о р н о г о п о д т в е р ж д е н и я м е х а н и ч е с к о г о 
х а р а к т е р а ж е л т у х и , особенно если недоступна уль¬ 
тразвуковая эхотомография брюшной полости, печени и 
желчевыводящих путей. 

Паренхиматозный компонент желтухи, осложняющий 
течение ОП, связан в основном с ЭИ и идентифицируется 
по активности индикаторов гепатоцитолиза. П е р в ы м 
у р о в н е м с к р и н и г а ц и т о л и з а считается отчетли¬ 
вое возрастание доли неконъюгированного билирубина (не¬ 
прямого по диазореакции Эрлиха) и активности аминофе-
раз (трансаминаз) в сыворотке крови, превышающей нор¬ 
мальный уровень в 1,5—5 раз. Особенно информативно в 
таком случае снижение коэффициента de Ritis (отношение 
АсАТ/АлАТ) ниже 1,0. При этом следует учитывать воз¬ 
можность сопутствующего для панкреатита прямого повреж¬ 
дения миокарда, что приведет к извращению этого индек¬ 
са (см. стр. 363). 

В диагностическом отношении еще более многозначны 
данные о сывороточной активности у-глютамилтранспепти-
дазы (у-ГТП), хотя ее повышение может быть выявлено как 
при цитолизе в связи с энзимно-продукционной ЭИ, так и 
при остром внутрипеченочном холестазе. Но как метод кон¬ 
троля за течением уже установленного патологического 
процесса по клиническому значению в данной ситуации 
исследование активности этого фермента незаменимо. Ис¬ 
следование активности лактатдегидрогеназы (ЛДГ), особен¬ 
но с оценкой в ней доли термолабильных изоферментов 
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ЛДГ, вместе с информацией об активности у-ГТП состав¬ 
ляет в т о р о й у р о в е н ь с к р и н и н г а ц и т о л и з а , 
характеризующий повреждающее воздействие на печень как 
ЭИ, так и холестаза. 

Изменения сывороточной активности других индикатор¬ 
ных печеночных ферментов (сорбитдегидрогеназы — СДГ 
и глютаматдегидрогеназы — ГлГД) проявляются позже, 
спустя 3—5 дней после развития ОП. Соотношение их ак¬ 
тивности отражает коэффициент Ряпосовой (отношение 
СДГ/ГлГД при исследовании их активности в одинаковых 
единицах), что расширяет информативность этих показа¬ 
телей как критериев т р е т ь е г о у р о в н я о ц е н к и 
ц и т о л и з а . В первую неделю паренхиматозной желтухи 
этот коэффициент достигает 0,7 (нормальный уровень бо¬ 
лее 1,0), тогда как при колебании желчной гипертензии он 
может снижаться до 0,5 и ниже за счет большей актива¬ 
ции ГлГД. Крайне высокая активность ГлГД выявляется у 
больных, у которых значительная желтуха возникает сра¬ 
зу после перенесенного панкреатического шока. Эти кри¬ 
терии становятся патогномоничными для печеночной недо¬ 
статочности или гепатопривного синдрома. 

Лечение. Успех лечения механических желтух, возник¬ 
новение которых связано с заболеваниями ПЖ, во многом 
определяется эффективностью патогенетической терапии: 

— комплексное лечение отечной формы ОП; 
— своевременное и адекватное вмешательство при хо-

лецистопанкреатите; 
— наложение билиодигестивного анастомоза при раке 

головки ПЖ. 
Длительное сохранение механической желтухи, поздние 

вмешательства на фоне холемии и гелатопривного синд¬ 
рома требуют одновременного с операцией использования 
методов активной детоксикации, проведение которой мо¬ 
жет быть направлено и на основное заболевание. 

ГЕПАТОПРИВНЫЯ СИНДРОМ 

Несмотря на значительную устойчивость печени к цир-
куляторным и токсическим факторам, характерным для 
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острых заболеваний ПЖ, во многих случаях как осложне¬ 
ние этих заболеваний возникают расстройства, которые оп¬ 
ределяют проявления гепатопатии в форме печеночной не¬ 
достаточности или гепатопривного синдрома (ГПС). 

Существуют несколько патологических состояний, воз¬ 
никновение которых создает опасность развития ГПС: 

— он может возникать вследствие прямого поражения 
печени в связи с панкреатическим, геморрагическим или 
травматическом шоком, сочетающегося с травмой ПЖ, так 
называемая «шоковая печень»; 

— при тяжелых панкреатических деструкциях, проте¬ 
кающих с предельно выраженным эндотоксикозом при не¬ 
адекватном лечении ОП на стадии эндогенной интоксика¬ 
ции, так называемая панкреато-печеночная недостаточ¬ 
ность; 

— на фоне микробной интоксикации при высокоинва-
зивной или генерализованной инфекции на стадии гной¬ 
ных осложнении острого панкреатита, так называемая ин-
фекционно-токсическая печеночная недостаточность, 
или «септическая печень»; 

— при тромбозе воротной вены, патогенетически свя¬ 
занном с патологией ПЖ (см. стр. 409). 

— после хирургических вмешательств на ПЖ, как нео¬ 
тложных, так и плановых, при их значительной травматич-
ности и неадекватности анестезиологической защиты, осо¬ 
бенно на фоне дооперационных значительных нарушений 
печеночных функций; 

— вследствие предельно выраженного и длительного 
холестаза, особенно на фоне гипоксического и токсичес¬ 
кого поражения печени в связи с хирургической операци¬ 
ей или острым панкреатитом. 

Иногда печеночная недостаточность сочетается с почеч¬ 
ной, формируя так называемый гепаторенальный синд¬ 
ром (см. стр. 422). Наконец, возникнув на фоне стресса в 
связи с инфарктом миокарда, травматичной операцией или 
ожоговой травмой, особенно на фоне легкого диабета и 
дегидратации, ГПС может проявиться необычно высокой 
гипергликемией и гиперосмоляльностью, высокой активно¬ 
стью амилазы сыворотки крови, как проявление серозно-
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го панкреатита со значительным изменением инсулярного 
аппарата. Тем самым формируется клиническая картина так 
называемой печеночно-панкреатической недостаточно¬ 
сти. 

Диагностика. Тяжесть гепатопривного синдрома харак¬ 
теризуется различными по глубине изменениями белково- ; 

синтезирующей функции печени, прежде всего уровня ла¬ 
бильных белков (альбумин, трансферрин, сывороточная хо-
линэстераза, фибринстабилизирующий фактор крови, или 
Ф—XIII), показателей цитолиза и холестаза (см. стр. 393). 

Лечение. Опираясь на эти критерии, формулируют про¬ 
грамму интенсивного лечения, которая наряду с неспе¬ 
цифическими компонентами должна включать применение 
так называемых г е п а т о п р о т е к т о р о в . К ним с раз¬ 
личными допущениями могут быть отнесены: 

— средства катаболического и противовоспалительного 
действия — ГКС (преднизолнон, метипред), этимизол и др.; 

— средства, включающиеся в состав липидов биологичес¬ 
ких мембран, — эссенциале, липостабил, эпикурон и т. п.; 

— средства, связывающие свободные радикалы — ас¬ 
корбиновая кислота, унитиол, цистамин, димексид, олифен, 
олигогал-Se, пикногенол; 

— средства субстратно-метаболического действия — 
1-глютамин (синтез белка); L-аспарагиновая кислота, ас-
паркам или панангин, инозин (рибоксин, инозие-Ф), оро-
тат калия (синтез нуклеиновых кислот), гептрал, бетаина 
цитрат; 

— донаторы энергии и регуляторы энергетического по¬ 
тока — глюкоза с калием и магнием, амтизол, цитохром С, ' 
цитруллин; 

— стимуляторы анаболизма — стероидные гормоны (ан-
дростендиол, ретаболил, галаболин, дураболин и др., в из¬ 
вестной мере для гепатоцитов — ГКС), нестероидные био¬ 
стимуляторы и адаптогены; 

— средства, нейтрализующие клеточные эффекты цир¬ 
кулирующих токсических субстанций, — гепарин, антипро-
теазы, продектин, димедрол, гастрозепин (блокаторы ме¬ 
диаторов воспаления); L-глютамин (связывание фенилпиру-
вата); глютаминовая кислота, аргинин, орнитин (связывание 
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аммиака); в эту группу гепатопроекторов могут быть отне¬ 
сены и энтеросорбенты (обеспечивают прерывание печеноч-
но-кишечного кругооборота токсических субстанций); 

— индукторы синтеза печеночных ферментов (фенобар¬ 
битал, зиксорин, рифампицин, малые дозы этилового ал¬ 
коголя); 

— полифункциональные гепатопротекторы — препара¬ 
ты из растения Silibum marianum («остро-пестро», растороп-
ши пятнистой или бенедиктинского чертополоха) — карсил, 
легален, силимар и их аналоги, комбинации силимарина с 
желчегонными средствами (Hepabene). Обладает полифун¬ 
кциональным действием, прежде всего антитоксическим 
(связывает оксифенилпируват), антиоксидантным (инакти¬ 
вация свободных радикалов с нормализацией обмена ли-
пидов клеточной мембраны), одновременно является фер¬ 
ментным индуктором (повышение активности О-деметила-
зы). Другим препаратом этой группы можно считать соли 
альфа-линолевой, тиоктовой кислоты — тиоктацид, лапамид, 
берлипон, которые не только нормализуют обмен липидов 
клеточных мембран, но и являются антиоксидантами. 

Если основой тяжелого состояния больного является 
механическая желтуха и ГПС, то операцией выбора эк¬ 
с т р а к о р п о р а л ь н о й г е м о к о р р е к ц и и в после¬ 
днее время считается интенсивный плазмаферез в режиме 
плазмозамены, в меньшей степени плазмосорбция. Непре¬ 
менным условием проведения эфферентной терапии надо 
считать предварительное надежное снижение желчной ги-
пертензии путем наружного отведения желчи или внутрен¬ 
него дренирования желчных путей. Иногда первую опера¬ 
цию плазмафереза с плазмозаменой преимущественно ком¬ 
понентами (нативная плазма) и препаратами крови 
(альбумин) проводят непосредственно перед хирургическим 
вмешательством, повторяя ее еще 1—2 раза с интервалом 
1—2 дня вскоре после операции. 

Длительное сохранение эндотоксикоза при ОП с пере¬ 
ходом его стадии аутоагрессии в стадию гомеостатичес-
кой несостоятельности, неэффективность хирургических и 
нехирургических мероприятий по коррекции ЭИ, сохране¬ 
ние стойкой желтухи и ее прогрессирование могут привес-
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ти к холемии с появлением кожного зуда и гиперхолесте-
ринемии, лабораторных признаков глубоких расстройств 
функций печени. При неэффективности интенсивного ле¬ 
чения гепатопривный синдром может перейти в крайнюю 
степень гепатопатии, в печеночноклеточную несостоятель¬ 
ность. 

ПЕЧЕНОЧНОКЛЕТОЧНАЯ НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТЬ 

Печеночноклеточная, или гепатоцеллюлярная, несосто¬ 
ятельность (ПКН) является крайней степенью печеночной 
недостаточности (гепатопривного или гепатодепрессивно-
го синдрома), который очень часто сопровождает тяжелые 
формы ОП или длительный холестаз, связанный с окклю¬ 
зией желчевыводящих путей воспалительным или опухо¬ 
левым инфильтратом, обтурацией желчным конкрементом. 
Развитие ПКН редко бывает молниеносным, как при фуль-
минантном вирусном гепатите или отравлении бледной по¬ 
ганкой. Чаще она протекает по затяжному типу, учитывая 
определенное гепатопротекторное воздействие основных 
компонентов интенсивной терапии ОП. 

Основным отличием ПКН считается появление гепато¬ 
генной энцефалопатии, начальная стадия которой раз¬ 
вивается исподволь. Выявить ее нелегко, часто ома проявля¬ 
ется лишь жалобой на необычно острую слабость. Настро¬ 
ение больного колеблется от подавленности до эйфории, 
он сонлив днем и плохо спит ночью. При врачебном ос¬ 
мотре такой больной правильно ориентируется, четко от¬ 
вечает на простые вопросы, но если вопросы усложнить и 
участить, то он начинает ошибаться в ответах. Простые при¬ 
емы: обратный счет от 20—25 к 1 и так называемая пис¬ 
чая проба (написание больным своей фамилии, имени и 
отчества для сравнения с более ранними образцами по¬ 
черка) позволяют четко объективизировать признаки не¬ 
врологических нарушений (смена почерка). Обращают вни¬ 
мание на тремор кистей рук у таких пациентов. Уже эти 
данные при наличии лабораторных признаков гепатоприв¬ 
ного синдрома позволяют поставить диагноз печеночной 
прекомы. 
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Дальнейшее развитие ПКН может быть различным: иног¬ 
да она становится затяжной, в других клинических ситуа¬ 
циях ее развитие приобретает галопирующий характер, но 
у данной категории больных она редко бывает фульми-
нантной. Обычно при нарастании ее проявлений появля¬ 
ются отчетливые периоды ступора, которые сменяются пе¬ 
риодами восстановления сознания (кома I), либо психичес¬ 
кая нестабильность больного сразу переходит в «тихую» 
кому с сохранением рефлексов (кома II), которая может 
прогрессировать до потери рефлекторной деятельности и 
расстройств дыхания (кома III). Может измениться желтуш¬ 
ная окраска кожи: из серо-зеленоватой она становится 
более шафрановой. Обращает внимание характерный для 
таких больных «печеночный» запах изо рта, связанный с 
образованием меркаптанов в кишечнике под влиянием уси¬ 
ленно вегетирующей в нем микрофлоры. 

Иногда дебют ПКН другой. Вначале может появиться 
геморрагический синдром: возникновение носовых и ма¬ 
точных кровотечений, появление кровоизлияний в местах 
инъекций и канюлирования вен, подкожные геморрагии на 
голенях, на местах, подвергавшихся давлению, возрастает 
вероятность желудочно-кишечных кровотечений. Эти про¬ 
явления вместе с энцефалопатией или без нее патогномо-
ничны для ПКН. 

Диагностика. Лабораторные критерии ПКН при исход¬ 
ном холестазе характеризуются гипербилирубинемией, в 
которой происходит «смена лидера»: возрастает доля не-
конъюгированного билирубина. Однако шоковое пораже¬ 
ние печени, послеоперационный гепаторенальный синдром 
с исходом в энцефалопатию может наблюдаться и при уме¬ 
ренном повышении уровня билирубинемии, всего 25— 
35 ммоль/л. Прежняя гиперхолестеринемия может умень¬ 
шаться к нижней границе нормы (3,5 ммоль/л крови), осо¬ 
бенно значительно уменьшается неэстерифицированный 
компонент холестерина. Резко снижается абсолютное ко¬ 
личество альбумина (до 20 г/л), несмотря на стихание 
стрессорного катаболизма, неотчетливые изменения уров¬ 
ня мочевины и, казалось бы, достаточное пластическое 
обеспечение с помощью искусственного питания. 
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На таком фоне предельная гипоальбуминемия нередко 
сочетается с гиперазотемией. Существенную долю азотис¬ 
тых шлаков составляет азот полипептидов, не усвояемых 
печенью. Концентрация полипептидов коррелирует с уров¬ 
нем МСМ, что и объясняет нарастание плазменного уров¬ 
ня этого маркера ЭИ у таких больных. Также резко сни¬ 
жается активность сывороточной псевдохолинэстеразы и 
уровень церулоплазмина, трансферрина как проявление глу¬ 
боких расстройств белковосинтетической функции печени. 
Для затяжной формы ПКН характерно развитие отечно-
асцитного синдрома, важную роль в развитии которого иг¬ 
рает не только замедление синтеза альбумина и нараста¬ 
ние портального венозного давления, но и снижение де¬ 
зактивации печенью альдостерона. 

Для ПКН характерно значительное н а р у ш е н и е к о -
а г у л о г р а м м ы : снижение ранее высокого протромбино-
вого индекса (ниже 60%), проконвертина (ниже 40%), уме¬ 
ренное снижение уровня фибриногена крови и отчетливое 
уменьшение активности фибриназы (Ф-XIII), несмотря на 
наличие у больного активного гнойно-воспалительного про¬ 
цесса, который должен способствовать гиперкоагуляции. 
Одновременно возрастает активность фибринолиза и про-
теолиза плазмы крови. 

Ц и т о л и т и ч е с к и й л а б о р а т о р н ы й с и н д р о м 
у таких больных характеризуется признаками неблагопри¬ 
ятного повышения АсАТ и ложной нормализацией коэф¬ 
фициента de Ritis, несмотря на высокую активность ами-
нофераз. Сохраняется высокий уровень у-ГТП, но в наибо¬ 
лее критических ситуациях она снижается. При многих 
формах гепатодепрессии (шоковая печень, септическая пе¬ 
чень, холестаз) выявляется резкое возрастание сывороточ¬ 
ной активности ГлДГ, как проявление центролобулярных 
некрозов. Учитывая существенное снижение активности ес¬ 
тественных факторов антиоксидантной защиты (СОД, це¬ 
рулоплазмина, каталазы), даже умеренное повышение ак¬ 
тивности ПОЛ (по уровню малоновного диальдегида, дие¬ 
новым конъюгатам) оказывает неблагоприятное влияние на 
организм больного с гепатопривным синдромом и может 
явиться фактором нарастания выраженности ПКН. 
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Так называемые факторы портального шунтирования 
крови (аммиак, фенолы, жирные кислоты с короткой це¬ 
пью) меньше коррелируют с нарастанием энцефалопатии. 
Для больных с острым заболеванием или повреждением 
ПЖ и холемией характерно повышение плазменной кон¬ 
центрации фенилаланина (Фал), тирозина (Тир), триптофана, 
метионина и потому резкое снижение так называемого ин¬ 
декса Фишера: 

ИФ = (Лей+Изл+Вал):(Фал+Тир) — норма 3,0—3,5; 

У больных с так называемой печеночно-панкреатичес-
кой недостаточностью она будет появляться признаками ге-
патодепрессии с необычно высокой гипергликемией, дос¬ 
тигающей иногда 70 ммоль/л крови и более при отсут¬ 
ствии существенного повышения уровня кетоновых тел. 
Осмоляльность плазмы крови при этом составляет 390— 
460 мосмоль/кг, что скорее должно характеризовать не 
печеночную, а гиперосмолярную кому (см. стр. 334). 

Успешное лечение ПКН возможно только на стадии пре-
комы. Заместительная трансфузия, которая позволяет под¬ 
держивать энергетическое обеспечение и уровень прокоа-
гулянтов (нативная плазма с большими дозами викасола), 
не дает устойчивого эффекта. При использовании энерге¬ 
тических субстратов (глюкозы) следует помнить о сниже¬ 
нии толерантности к экзогенному инсулину с возможнос¬ 
тью гипогликемического состояния. Инфузионное воспол¬ 
нение дефицита альбумина с применением салуретиков (при 
малоповрежденных почках) позволяет уменьшать выражен¬ 
ность отечно-асцитического синдрома. Нередко для сни¬ 
жения катаболизма лабильных белков необходимо назна¬ 
чать антипротеазы для сдерживания высокой активности 
протеолиза в крови. Одновременно показан энтеральный 
прием нерезорбируемых антибиотиков типа канамицина (до 
4 г в сутки), тобрамицина, полимиксина и др. для подавле¬ 
ния кишечной флоры, стимулирующей продукцию факто¬ 
ров резорбционной ЭИ, доля которой особенно значительна 
при кишечном парезе. 

Необходимо стремиться к снятию повреждающего дей¬ 
ствия даже умеренной гипоксии, для чего могут быть при-
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менены различные решения: от энтеральной оксигенации 
дробным введением кислорода в желудок (по 200—300 мл 
каждые 10—15 мин) до ГБО в терапевтических барокаме¬ 
рах. Одновременно показано применение как прямых ан-
тиоксидантов (а-токоферол до 600—800 мг в сутки внутри¬ 
мышечно, дибунол внутрь), так и препаратов, стабилизиру¬ 
ющих эндогенные системы антиоксидантной защиты 
(унитиол по 5 мл 2—3 раза в день тиоктацид 600 мл). Ис¬ 
пользование других гепатопротекторов в виде эссенциале 
или липостабила, гептрала, глютаминовой кислоты, аргинина 
в составе гепастерила А или орнитина (орницетила или пре¬ 
парата гепаМерк) часто оказывается неэффективным при 
сохранении патологических факторов, приведших к ПКН. 

Эффект специфических и неспецифических (глюкоза с 
инсулином, гексозо-6-фосфат) гепатопротекторов субстрат-
но-метаблического действия возрастает при портальном 
пути инфузии с зондированием воротной системы через ре-
канализированную пупочную вену или один из притоков 
портальной вены во время неотложной внутрибрюшной опе¬ 
рации (см. стр. 404). Этим же путем можно применять вне-
легочную оксигенацию за счет вливания 0,12% раствора 
перекиси водорода и химиотерапевтическое воздействие 
на инфекционный очаг (желчетропные антибиотики), если 
он локализуется в желчевыводящих путях. 

Методы активной детоксикации в виде экстракорпораль¬ 
ной гемокоррекции требуют использования специальных 
подходов, направленных на поддержание предельно на¬ 
рушенных печеночных функций. Обычная ГС малодействен¬ 
на и может оказать определенный эффект только в тех 
случаях, если в качестве гемосорбента используют анио-
нит А-12 (на фенол) и биологический сорбент овосорб 
(на протеазы). Высокообъемный аппаратный ПАф (не 
менее 0,7 ПО) должен проводиться в режиме плазмоза-
мены на нативную плазму, нередко с завершающей плаз-
мосорбцией. Подключение массообменников и фракцио-
наторов крови по венозно-портапьному доступу повышает 
детоксикационный эффект ПАф. Этот метод активной де-
токсикационной терапии особенно эффективен, если его 
сочетать со вспомогательной малопоточной экстракорпо-
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ральной оксигенацией с помощью пластинчатых (ДИП 2-
02) или капиллярных диализаторов для «искусственной 
почки». 

Кратность и частота использования операций плазмафе-
реза зависит от происхождения, динамики симптомов и ла¬ 
бораторных критериев ПКН. Предложение использовать 
перфузию крови через клеточно-тканевые взвеси донорских 
гепатоцитов в аппаратах типа «вспомогательная печень» пока 
находится на стадии клинического внедрения. 

Уменьшение выраженности билирубинемии при возра¬ 
стании уровня прокоагулянтов и снижении фибринолити-
ческой активности крови, стойкая нормализация концен¬ 
трации сывороточного альбумина, церулоплазмина, а позже 
активности сывороточной холинзстеразы, снижение актив¬ 
ности продуктов ПОЛ в крови при стойком восстановле¬ 
нии сознания больного доказывают непосредственный ус¬ 
пех проводимой интенсивной терапии. Однако нередко 
прогноз бывает сомнителен, учитывая нередкую неполно¬ 
ценность патогенетических воздействий на ПЖ. Особенно 
трудно надеяться на успех в тех клинических ситуациях, 
когда ПКН сочетается с несостоятельностью функции дру¬ 
гих органов жизнеобеспечения, даже в форме гепаторе-
нального синдрома (см. стр. 422), не говоря о развитой 
картине последовательно развивающейся множественной 
органной несостоятельности (см. стр. 443). 

Интрапортальная инфузия и перфузия 

В качестве специального метода медикаментозно-инфу-
зионного воздействия на поврежденную печень возможно 
использование вливаний лекарственных смесей непосред¬ 
ственно в систему воротной вены. Интрапортальная инфу¬ 
зия и перфузия (ИПИ) обеспечивает направленное воздей¬ 
ствие на паренхиму печени. Учитывая резкое снижение со¬ 
держания кислорода в портальной крови при тяжелых 
формах ОП, этот путь может быть использован также для 
купирования органной гипоксии. 

Показанием для ИПИ чаще всего считается тяжелая 
желтуха с явлениями выраженного гепатопривного синд-
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рома, гнойный холангит. Обычно ИПИ выполняют после ка¬ 
тетеризации портальной системы через реканализирован-
ную пупочную вену. 

Пупочная вена (ПВ) длиной 12—40 см имеет внебрю-
шинный и внутрибрюшинный отделы. Внебрюшинный ле¬ 
жит по средней линии над пупком, позади белой линии 
живота и направлен вверх, окружен предбрюшинной клет¬ 
чаткой. Внутрибрюшинный отдел ПВ анатомически тесно 
связан с серповидной связкой и капсулой печени: вена про¬ 
ходит по свободному краю серповидной связки и при не-
увеличенной печени слегка отклоняется от средней линии. 
В пупочной борозде печени ПВ впадает в левую параме-
дианную вену в области передней стенки. В большинстве 
случаев просвет ПВ в этом месте сохранен. 

Реканализация пупочной вены (РПВ) требует соблюде¬ 
ния правил асептики, что возможно только в условиях опе¬ 
рационной, желательно ангиографической. При отсутствии 
у больного повышенной чувствительности к местным анес¬ 
тетикам РПВ может быть выполнена под местной анесте¬ 
зией с тщательной инфильтрацией всех слоев брюшной 
стенки круглой связки печени по принципу ее блокады (не 
менее 100 мл 0,5% раствора новокаина или тримекаина). 

Разрез длиной 3—5 см делают по средней линии на 
3—4 см выше пупка, что примерно соответствует середи¬ 
не расстояния между пупком и мечевидным отростком гру¬ 
дины. При увеличенной печени разрез производят ближе 
к пупку. Последовательно рассекают кожу, подкожную клет¬ 
чатку, апоневроз прямых мышц живота по белой линии и 
поперечную фасцию. Без вскрытия брюшины (!) в пред¬ 
брюшинной клетчатке отыскивают и выделяют плотный бе¬ 
лый тяж, узкий у пупка и постепенно расширяющийся по 
направлению к печени. Иногда его обнаруживают пальпа¬ 
цией на заднем листке влагалища правой прямой мышцы 
живота. Тяж ПВ берут на лигатуру, максимально по на¬ 
правлению к печени выделяют из клетчатки и по возмож¬ 
ности выводят в рану. 

Проксимально от наложенной лигатуры поперечно над¬ 
секают переднюю стенку ПВ до появления просвета с глад¬ 
кой эндотелиальной выстилкой, обычно заполненного рых-
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лой соединительной тканью. Подтекание крови в просвет на¬ 
блюдается редко. На стенку вскрытой ПВ накладывают 1—2 
тонких сосудистых зажима и приступают непосредственно к 
ее реканализации. Для этого в качестве дилятаторов необ¬ 
ходимо иметь набор пластмассовых бужей от 1 до б мм в 
диаметре. Альтернатива — металлические пуговчатые зонды 
из мягкого металла или мочеточниковые катетеры. 

РПВ начинают с использования самого тонкого бужа-ди¬ 
лятатора, который продвигают осторожно вверх по просве¬ 
ту ПВ. При этом угол наклона по отношению к передней 
брюшной стенке лежащего на спине больного, под которым 
проводят дилятатор, должен приближаться к 45 °. Почти все¬ 
гда необходимо преодолеть сопротивление стриктуры, рас¬ 
положенной в месте впадения ПВ в левую парамедианную 
вену. Это — самый ответственный момент операции в связи 
с возможностью перфорации ее дилятатором. Сменой бужей 
на более толстые производят постепенную дилятацию про¬ 
света ПВ до необходимого диаметра 5—6 мм — в большин¬ 
стве случаев после удаления бужа в просвете реканализи-
рованной ПВ появляется темная кровь. 

Полиуретановый или фторопластовый катетер диамет¬ 
ром 3—5 мм, заполненный изотоническим раствором с ге¬ 
парином при подаче струи раствора, заводят в просвет ПВ 
на глубину 8—10 см, что примерно соответствует уровню 
впадения ПВ, и проверяют наличие свободного рефлюкса 
крови в шприц (1-й к о н т р о л ь ) . Катетер фиксируют ли¬ 
гатурами в ПВ, и конец его выводят наружу через рану. 
Концы лигатур проводят через края рассеченного апонев¬ 
роза и связывают, что фиксирует реканализированную вену 
к задней поверхности апоневроза, который затем ушива¬ 
ют. Вокруг вены можно наложить полукисет, нити которо¬ 
го выводят на кожу и завязывают на марлевом шарике. 
После удаления катетера их реканализованной ПВ полу¬ 
кисет затягивают, закрывая наглухо просвет вены. Если ре-
канализацию проводят во время лапаротомии, желательно 
вывести портальный катетер через отдельный прокол пе¬ 
редней брюшной стенки. 

Правильность выполнения РПВ и катетеризации ворот¬ 
ной вены проверяют пробой с синькой. Через портальный 
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катетер вводят 10 мл 1% раствора метиленового синего в 
глюкозе (хромосмон) и через 3—5 мин у такого больного 
берут катетером пробу мочи (2-й к о н т р о л ь ) . При пра¬ 
вильно выполненной РПВ моча принимает интенсивно си¬ 
нюю окраску. Синька, введенная паравазально, никогда не 
вызывает такого быстрого и интенсивного окрашивания 
мочи. При наличии технической возможности и неуверенно¬ 
сти в правильности выполнения катетеризации выполняют 
трансумбиликальную портогепатографию после введения в 
портальный катетер 5 мл водорастворимого контрастного 
вещества (3-й к о н т р о л ь ) . Отсутствие контрастирования 
портальной системы или образование депо контрастного ве¬ 
щества в брюшной полости указывает на техническую не¬ 
удачу трансумбиликальной катетеризации воротной вены. 

Иногда для прямого подведения гепатотропных лекар¬ 
ственных средств к печени возможно, кроме РПВ (при от¬ 
сутствии выраженного оментита), открытое канюлирование 
одного из притоков воротной вены во время ранней опера¬ 
ции. Чаще таким доступом бывает правая желудочно-саль-
никовая вена, диаметр которой колеблется от 3 до 7 мм. 
Как альтернатива открытой катетеризации возможно исполь¬ 
зование метода лапароскопической катетеризации сосудов 
сальника по Прудкову—Малышко, но он требует от хирур¬ 
га большого опыта в лапароскопических операциях. 

Интрапортальную инфузию (ИПИ) проводят в форме 
последовательного применения относительно несложных 
композиций, избегая применения эмпирически составлен- % 
ных коктейлей, не учитывающих возможное взаимодействие '•• 
препаратов в одном растворе. Одним из вариантов явля- I 
ется последовательное применение следующих инфузион-
ных и лекарственных средств: i 

— гемодез или поливисолин 200—400 \м\; 
— смесь, состоящая из 0,9% раствора натрия хлорида 

300 мл, 1% раствора глютаминовой кислоты 150 мл, 1% 
раствора папаверина 3 мл или но-шпа 2 мл, преднизолона 
60 мг, 30 000 аТрЕ контрикала или 300 000 КИЕ одного из 
препаратов апротинина; 

— оксигенированный раствор реополиглюкина 400 мл '-
с тренталом 200 мг и гепарином 2500 ЕД; 
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— смесь, состоящая из 10% раствора глюкозы 400 мл 
с 16 ИЕ инсулина, кокарбоксилазы 100 мг, рибоксина 
200 мг, аскорбиновой кислоты 300 мг; 

— завершает сеанс ИПИ вливание 15 мл эссенциале, 
20 мл панангина (100 мл К,Мд-аспарагината) в 400 мл 5% 
раствора глюкозы. 

Первый и второй компоненты такой программы ИПИ по¬ 
вышают детоксикационные возможности печеночных кле¬ 
ток, третий — обеспечивает регуляцию реологии порталь¬ 
ной крови, четвертый призван активировать энергетические 
и пластические процессы в печени. В интересах сохране¬ 
ния детоксикационных возможностей печени дополнитель¬ 
но системно вводят антиаммонийные препараты (орницетил 
16—30 г в сут), специфические гепатопротекторы: гепато-
стерил А (токсический гепатит) или гепастерил В (обтура-
ционная желтуха) по 500 мл 1—2 раза в день. При гнойном 
холангите с последним компонентом ИПИ или по ходу ин-
фузии фракционно вводят бактериостатические антибиотики 
в соответствии с их холекинетикой (см. стр. 130). 

ИПИ проводят со скоростью 20—30 капель в минуту (1— 
2 мл в мин) через инфузионную систему, лучше ПК 11—03, 
позволяющую периодически контролировать портальное 
давление с помощью аппарата Вальдмана, или КР 11—01 с 
возможностью попеременной инфузии из двух флаконов 
различными смесями. Наличие доступа к портальной сис¬ 
теме (при локализации кончика катетера в левой параме-
дианной вене или с самом стволе воротной вены), позво¬ 
ляет расширить гемокорригирующее воздействие методов 
экстракорпоральной детоксикации. Возможные варианты: 

— использование забора портальной крови для коррек¬ 
ции ее состава с помощью гемосорбции или плазмосорб-
ции; 

— включение малопоточной оксигенации возвратных 
эритроцитов при плазмаферезе в режиме плазмообмена 
для дополнительного обеспечения поврежденных гепато-
цитов кислородом (см. стр. 117). 

Осложнения ИПИ относительно редки. Кроме перфора¬ 
ции стенки ПВ при бужировании с возможностью последу¬ 
ющего внутрибрюшного кровотечения, возможными ослож-
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нениями ИПИ могут быть повышение портального давле¬ 
ния и тромбоз воротной вены. 

ТРОМБОЗ ВОРОТНОЙ ВЕНЫ 

Для возникновения спонтанных тромбозов воротной 
вены (ТВВ) и ее притоков при ОП существенное значение 
играет не только системное изменение коагуляционного по¬ 
тенциала крови в ответ на панкреатическую агрессию, но 
и нарушение кровообращения в этом сосудистом регионе. 
Уже на стадии эндогенной интоксикации значительно умень¬ 
шается линейная скорость портального кровотока и в 4— 
5 раз может возрасти портальное сосудистое сопротивле¬ 
ние. Важным в патогенезе ТВВ может оказаться и прямое 
повреждение сосудов, локализованных в непосредственной 
близости от зоны ферментной деструкции или гнойного рас¬ 
плавления паренхимы ПЖ и ЗбК. 

Клиника ТВВ характеризуется ухудшением общего со¬ 
стояния с вялостью и прогрессирующей адинамией боль¬ 
ного, резкой сонливостью, бледностью кожных покровов 
и накоплением жидкости в полости брюшины, несмотря на 
стихание деструкции ПЖ и прекращение панкреатической 
гиперферментемии. Если не приняты экстренные меры, 
тромбоз может перейти на мезентериальные притоки во¬ 
ротной вены, что проявится кишечным парезом и быстро-
прогрессирующим ухудшением системного кровообраще¬ 
ния. 

Иногда ТВВ проявляется схваткообразными болями в 
животе и его вздутием с видимой на глаз перистальтикой, 
с задержкой стула и газов. В тех случаях, когда тромбоз 
ограничивается только притоками воротной вены (селезе¬ 
ночной или мезентериальными венами), возможно разви¬ 
тие инфаркта селезенки или кишечника. Изолированный 
тромбоз селезеночной вены и инфаркт селезенки возни¬ 
кают, как правило, при хвостовом ОП (см. стр. 177) и ха¬ 
рактеризуются тянущими болями в левом подреберье, уве¬ 
личением селезенки (по данным УЗИ) и развитием асцита, 
который может стать основой для асцит-перитонита (см. 
стр. 254). Инфаркт кишечника может быть заподозрен по 
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стойкому вздутию живота, постепенному переходу метео¬ 
ризма в кишечный парез, по появлению признаков кишеч¬ 
ного кровотечения. Портальные некрозы печени приводят 
к развитию выраженного гепатопривного синдрома или 
даже к печеночной несостоятельности (см. стр. 410). 

Диагностика ТВВ может стать реальностью, если дан¬ 
ные клинической картины, позволяющие предполагать та¬ 
кое осложнение, дополнить ультразвуковой эхографией или 
гепатопортографией, через реканализированную внебрю-
шинно пупочную вену или через один из притоков ворот¬ 
ной вены (желудочно-сальниковую вену) при лапаротомии. 
Через тот же катетер можно затем проводить длительную 
лечебную интрапортальную инфузию (см. стр. 404). 

Лечение ТВВ представляет трудную задачу. Системное 
применение реологически активных кровезаменителей, ге¬ 
парина, антиагрегантов, активаторов фибринолиза и гепа-
топротекторов не всегда эффективно. Наличие портально¬ 
го катетера позволяет использовать его для проведения 
регионарной тромболитической терапии с применением 
«стратегии малых доз» прямых активаторов фибринолиза. 

ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
И НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТЬ 

Острая почечная недостаточность (ОПН) — потенциаль¬ 
но обратимый патологический процесс, который может воз¬ 
никнуть в связи с панкреатическим шоком и эндогенной 
энзимной интоксикацией у больных с ОП, осложнить опе¬ 
рации на ПЖ или тяжелое течение гнойно-воспалительно¬ 
го процесса в некротизированной железе и парапанкреа-
тической клетчатке. 

ОПН выражается в неспособности всех или большин¬ 
ства нефронов поддерживать гомеостаз. Это отражается в 
существенном изменении распределения воды в организ¬ 
ме (гидремия, гипергидратация), в протрагировании ката-
болических процессов (гипопротеинемия), в накоплении 
азотистых метаболитов, мочевины и других конечных про¬ 
дуктов азотистого обмена и полипептидов (азотеммия), в 
электролитных расстройствах (гиперосмоляльность, гипер-
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калиемия, гипокальцемия, иногда гипонатриемия) с ретен¬ 
цией в организме органических кислот, сульфатов и фос¬ 
фатов (недыхательный ацидоз). 

Основным фактором повреждения почек при ОП, ве¬ 
дущим к развитию ОПН, считается э н з и м о - п р о д у к -
ц и о н н а я ЭИ, среди компонентов которой наибольший 
эффект на почки оказывают панкреатические протеолити-
ческие ферменты и продукты протеолиза при несостоятель¬ 
ности системных и органных ингибирующих механизмов. 
Повреждающее действие на почки также оказывают кини-
ны и другие биологически активные вещества, сопровож¬ 
дающие ферментную ЭИ. Проходя через почечный фильтр, 
а затем реадсорбируясь в почечных канальцах, продукты 
протеолиза и неферментного белкового распада достига¬ 
ют интерстиция почек, фагоцитируются там и формируют 
тканевой иммунный ответ, усугубляющий повреждение по¬ 
чек. 

Эти изменения в значительной мере потенцируются 
и ш е м и е й п о ч е ч н о й п а р е н х и м ы с повреждени¬ 
ем канальцевого эпителия вследствие гиповолемии и кри¬ 
зиса микроциркуляции в результате спазма микрососудов, 
сладжа и агрегации тромбоцитов и эритроцитов, рассеян¬ 
ного внутрисосудистого свертывания крови. В этих процес¬ 
сах могут иметь значение не только дегидратация, но и 
э л е к т р о л и т н ы е р а с с т р о й с т в а , связанные с не¬ 
укротимой рвотой и непроходимостью двенадцатиперстной 
кишки (см. стр. 72), что приводит к значительной гипохло-
ремии и развитию так называемой хлоропривной нефро-
патии. 

Наконец, одним из факторов развития ОПН может ока¬ 
заться н е п о с р е д с т в е н н о е п о в р е ж д е н и е ка¬ 
н а л ь ц е в под влиянием факторов холестаза (при холе-
цистопанкреатите) или микробной интоксикации, как след¬ 
ствие гнойно-воспалительной деструкции в ПЖ и 
окружающей ее клетчатке, панкреатогенного сепсиса и 
септического шока. 

В генезе повреждения почек при ОП существенное ме¬ 
сто должно быть отведено я т р о г е н и и и, прежде все¬ 
го, бесконтрольному применению некоторых типов анти-
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биотиков (в первую очередь аминогликозидов и цефалос-
поринов I—II поколений), а также гемотрансфузионным кон¬ 
фликтам, учитывая необходимость при лечении таких боль¬ 
ных в массивной инфузионно-трансфузионной терапии. 
Нефротоксичность антибиотиков возрастает (!) при одно¬ 
временном использовании салуретиков (лазикс, фуросемид, 
урегит). 

Клиника. Внешне ОПН начинается снижением темпа мо¬ 
чеотделения у взрослого больного ниже 20 мл/ч или око¬ 
ло 0,3 мл/кг МТ в час. Одновременно при рутинном анали¬ 
зе мочи обращают внимание низкая относительная плотность 
мочи (менее 1010) и отчетливый м о ч е в о й с и н д р о м 
(протеинурия, цилиндрурия, клетки почечных канальцев и 
т. д.). Лабораторные критерии ОПН опираются на иссле¬ 
дование состояния гомеостатических функций почек по 
концентрации основных показателей, характеризующих эти 
функции, в крови и моче, пробы которых взяты примерно 
в одно время, с определением концентрационных индек¬ 
сов моча/кровь (U/P) и отношения Na/K мочи (на фоне 
стресса оно снижено до 1,0). Нормальные величины этих 
индексов составляют: по креатинину — 40, мочевине — 20, 
по осмоляльности — 2, МСМ — 1,8—2,1, натрию — 0,10— 
0,12). 

Функциональные проявления почечной несостоятель¬ 
ности во многом определяются стадией процесса морфо¬ 
логической реституции поврежденной почечной паренхи¬ 
мы. В клинических проявлениях наиболее очерчены: 

— стадия олигоанурии, в которой проявления ОПН наи¬ 
более выражены; 

— стадия восстановления диуреза, в которой анурия 
может сменяться полиурией; 

— стадия восстановления парциальных функций почек, 
длительность которой определяется глубиной первичного 
повреждения почек и интенсивностью поддерживающих его 
факторов (инфекция). 

Т я ж е с т ь ОПН определяют .длительность олигурии и 
темп прироста азотемии. При у м е р е н н о й т я ж е с т и 
ОПН длительность олигурии менее 3 дней, при з н а ч и ¬ 
т е л ь н о й т я ж е с т и длительность олигурии достигает 
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5—8 дней, а при п р е д е л ь н о й —превышает этот вре¬ 
менной интервал. При опоре на фактор азотемии для уме¬ 
ренной ОПН суточный прирост азотемии по мочевине со¬ 
ставляет менее 3 ммоль/л крови, тогда как для предель¬ 
ной — более 7 ммоль/л в сутки. Значение имеет повышение 
концентрации натрия в моче, которая может достигать 
30 ммоль/л и выше и отсюда возрастание отношения Na / 
К мочи до 2,5 и выше. 

О т л и ч и е ОПН от ф у н к ц и о н а л ь н о й реак¬ 
ции п о ч е к на панкреатогенную агрессию легко выяв¬ 
ляется уже на начальном этапе лечения такого больного. 
При нормальной производительности сердца регидратация 
больного внутривенной инфузией кристаллоидных раство¬ 
ров с восстановлением ОЦК разрешает олигурию. Относи¬ 
тельная плотность мочи при ее анализе на этом этапе раз¬ 
вития болезни будет нормальной или даже повышенной 
(если при инфузионной терапии использовали значитель¬ 
ное количество растворов декстрана). Азотемия у таких 
больных умеренная и отражает интенсивность гормональ¬ 
ного и негормонального катаболизма белка, а концентра¬ 
ционный индекс мочевины (КИМ) будет сохраняться на уров¬ 
не 15—20. Характерным признаком преренальной олигу¬ 
рии является снижение концентрации иона натрия в моче 
(ниже 5 ммоль/л до 0), тогда как концентрация иона ка¬ 
лия в моче достаточна: отношение Na/K мочи при этом 
может снижаться ниже 1,0. Тем не менее длительное со¬ 
хранение преренальной олигурии может сказываться на 
функции почек и она будет постепенно эволюционировать 
в ОПН под влиянием ЭИ и так называемого коллабирова-
ния нефронов, связанного со снижением мочетока по ка¬ 
нальцу и резорбцией ультрафильтрата. 

Профилактика ОПН'у больных с ОП определяется воз¬ 
можностью: 

— быстрого снятия с помощью регидратации воздей¬ 
ствия зкстраренальных факторов, ведущих к повреждению 
нефронов; 

— разрешения спазма почечных сосудов; ; 

— нормализации гемореологии и восстановления зф-> 
фективной производительности сердца; * 
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— подавления панкреатической секреции (см. стр. 84); 
— ранней активной детоксикации. 
Стимуляция диуреза с помощью осмодиуретиков (ман-

нитол, сорбитол, трисаминол) на стадии панкреатического 
шока и, особенно, на стадии эндогенной интоксикации по¬ 
зволяет уменьшить влияние на почки ишемического фак¬ 
тора и снизить влияния факторов нефротоксичности, осо¬ 
бенно если осмодиуретики применены в программе фор¬ 
сированного диуреза. Усиление фильтрации снижает 
концентрирование мочи в дистальных канальцах, уменьшает 
реадсорбцию токсичных субстанций, ускоряет ток первич¬ 
ной мочи по канальцу, разрешает так называемое колла-
бирование нефронов. 

Отсутствие четкого эффекта на маннитол (сорбитол), в 
виде стойкого восстановления достаточного по темпу мо¬ 
чеотделения, указывает на значительное поражение парен¬ 
химы почек и заставляет использозать большие дозы фу-
росемида (лазикса). Начинают обычно с внутривенной бо-
люсной дозы 160—200 и даже с 300 мг. После чего 
переходят к поддерживающей инфузии со скоростью 1 мг 
фуросемида в минуту. Оптимизация действия салуретика 
достигается одновременным применением дофамина в по¬ 
чечных дозах (3 мкг /к г МТ в минуту). Длительность такой 
инфузии не менее 12—16 часов. Это позволяет доказать 
стойкое разрешение нефропатии, хотя бы по восстановле¬ 
нию темпа мочеотделения, снижению выраженности моче¬ 
вого синдрома. Безуспешность применения салуретиков 
в таком режиме заставляет признать факт развития 
несостоятельности почечных функций (НПФ). 

После этого необходимо переходить к поддерживаю¬ 
щей терапии до момента наступления морфологической ре¬ 
ституции почечной паренхимы, ориентируясь в ее прове¬ 
дении на динамику гомеостатических расстройств и состо¬ 
яние жизненно важных функций больного. 

При значительном паренхиматозном повреждении и НПФ 
концентрационные индексы существенно снижены: по мо¬ 
чевине (КИМ) и креатинину (КИК) менее 10, по осмоляль-
ности менее 1,2, МСМ — 1,3. Концентрация натрия в моче 
превышает 40 ммоль/л, в отличие от антидиуреза почки 
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не способны к задержке натрия: несмотря на олигурию, 
отношение U/P по натрию достигает 0,3—0,4, a Na/K мочи 
может быть более 3,0. 

Признаки гипергидратации у таких больных опираются 
не только на проявление гидремии со снижением показа¬ 
теля гематокрита и периферические отеки на пояснице и 
конечностях, но и на нарастание в динамике МГ больного 
и появления рентгенологической картины «водяного лег¬ 
кого». Для нее характерны прикорневые очаги затенения, 
которые расширяются по мере нарастания гипергидрата¬ 
ции. Очаги могут быть достаточно обширны, но всегда ок¬ 
ружены периферической зоной воздушной легочной парен¬ 
химы при минимальных физикальных данных. На прямом 
рентгеновском снимке картина напоминает «крылья бабоч¬ 
ки» и тем отличается от гемодинамического отека и про¬ 
грессирующего уплотнения легких (см. стр. 356). 

Программа интенсивной терапии больных с ОП, ос¬ 
ложненным НПФ в стадии олигоанирии, должна быть со¬ 
средоточена на предотвращении основных расстройств, 
ведущих к смерти больного: 

— гипергидратации, вызывающей отеки мозга и легких; 
— артериальной гипертензии и гиперкалиемии, приво¬ 

дящих к нарушению деятельности сердца, вплоть до его 
остановки; 

— тяжелых нарушений кислотно-основного равновесия, 
которое сопровождается либо предельным напряжением 
легочной вентиляции (дыхательный алкалоз), либо ее уг¬ 
нетением (ацидоз); 

— гиперкатаболизма белка; 
— генерализации условно-патогенной инфекции. 
Г и п е р г и д р а т а ц и ю контролируют строгим водным 

режимом и ограничением до минимума (0,8—1,2 л в сутки) 
внутривенной инфузии, если нет существенных внепочеч-
ных потерь (желудочный зонд, свищи). О с н о в у пре¬ 
д о т в р а щ е н и я з а д е р ж к и и о н а к а л и я в орга¬ 
низме составляет уменьшение поступления во внутреннюю 
среду продуктов тканевого распада за счет полноценного 
дренирования очагов инфекции, исключение из питания ка-
лийсодержаших продуктов и инфузионных растворов. Па-
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тологические эффекты гиперкалиемии уменьшаются на 
фоне парентеральной коррекции почечного ацидоза (лак-
татом, ацетатом, реже гидрокарбонатом натрия), инфузи-
ей 1% раствора кальция хлорида, вливанием концентри¬ 
рованных растворов глюкозы с большими дозами инсули¬ 
на. Если больной с ОП вынужденно голодает, проблему 
энергообеспечения должно решать за счет 40% раствора 
глюкозы (не менее 5—6 г моносахарида на кг МТ больно¬ 
го в сутки). При этом следует учитывать, что 1 г глюкозы 
при полном усвоении в тканях обеспечивает образование 
0,55 мл эндогенной воды (примерно 3 мл/кг МТ при та¬ 
ком режиме питания), что необходимо включать в расчет 
водного баланса при НПФ. 

П о д а в л е н и е к а т а б о л и з м а за счет оптимально¬ 
го энергообеспечения в ходе интенсивной терамии допол¬ 
няют действием анаболизирующих гормонов с введением 
1 дозы ретаболила (неробола, галаболина и др.) каждые 3 
дня анурии. 

А з о т е м и я сама по себе переносится долго без ис¬ 
тощения жизненно важных функций, хотя и определяет 
многие проявления ОПН: нарушения психики, диспептичес-
кие расстройства, уремические изменения кожи и слизис¬ 
той оболочки пищеварительного тракта (острые эрозии и 
язвы на различных уровнях), уремический перикардит. 

Эффект поддерживающей терапии при НПФ должен 
быть закреплен ранней активной детоксикацией. 

При п о с т а н о в к е к о н к р е т н ы х п о к а з а н и й к 
а к т и в н о й д е т о к с и к а ц и и при панкреатогенной 
ОПН и при определении методики ее проведения долж¬ 
ны быть учтены: продолжительность олигоанурии; выра¬ 
женность гипергидратации (отеки подкожной клетчатки, 
водяное легкое) и дизэлектремии; наличие эрозивных из¬ 
менений слизистой оболочки желудочно-кишечного трак¬ 
та. 

Основанием для п р е к р а щ е н и я а к т и в н о й д е -
т . о к с и к а ц и и у больных с НПФ должно быть не только 
улучшение общего состояния и уменьшение проявлений уре¬ 
мической интоксикации и восстановление нормального по 
темпу диуреза, но и приближение состава плазмы и мочи 
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'к нормальному уровню основных электролитов, мочевины 
и креатинина с повышением относительной плотности мочи 
выше 1007—1010, а также осмоляльность мочи выше в 1,5 
раза осмоляльности плазмы. 

В ряду основных методов замещения выделительной 
функции почек следует считать гемодиализ (ГД) в режиме 
ультрафильтрации (см. ниже) и перитонеальный диализ (ПД), 
к которому особенно легко можно перейти в случаях панк-
реатитогенного перитонита, для лечения которого приме¬ 
няют постоянный закрытый дренаж полости брюшины. 

Проведение этих процедур позволяет быстро купировать 
гиперкалиемию и уменьшить гипергидратацию, разрешить 
легочные изменения, связанные с уремией, ликвидировать 
проявления уремического перикардита (исчезают боли за 
грудиной, шум трения перикарда), снять проявления уре¬ 
мической интоксикации (тошноту и рвоту), энтеропатии (по¬ 
нос). Стойкость расстройств гомеостаза и отсутствие явно¬ 
го восстановления мочевыделительной и азотовыделитель-
ной функции почек служит основанием для проведения 
повторных процедур. В широкой клинической практике за¬ 
мещение несостоятельной функции почек чаще достигает¬ 
ся с помощью операций ЭГК. 

Гемодиализ (ГД) — аппаратный метод экстракорпо¬ 
ральной детоксикации, в котором в значительной степени 
моделируется экскреторная функция почек. Его принцип 
основан на избирательной диффузии и ультрафильтрации 
по концентрационному и осмотическому градиентам низ¬ 
комолекулярных соединений из крови, протекающей че¬ 
рез специальное устройство, содержащее искусственную 
полупроницаемую мембрану, диализатор. В диализаторе по¬ 
лупроницаемая мембрана с одной стороны омывается кро¬ 
вью, а с другой — специальным раствором, диализатом, 
ионный состав которого во многом соответствует обычно¬ 
му составу плазмы. Тем самым обеспечивается удаление 
из плазмы крови водорастворимых веществ, концентрация 
которых в крови выше концентрации в диализате, а вслед¬ 
ствие этого поступление низкомолекулярных ЭТВ из тка¬ 
невого пула в кровь. Конвекционный массоперенос в диа¬ 
лизаторе может сочетаться с ультрафильтраций, что по-

14 А. Л. Костюченко, В. И. Филин 417 



зволяет удалять по ходу ГД значительные количества воды, 
задержанной в организме на фоне НПФ. 

Подключение диализатора и перфузионного контура 
аппарата ГД к сосудистой системе больного в практике 
лечения острого эндотоксикоза обеспечивается вено-веноз¬ 
ным, реже артерио-венозным способом. В первом случае 
может быть использована катетеризация полых вен (как 
верхней, так и нижней) двумя катетерами или одной из 
них двупросветным катетером, через короткую ветвь кото¬ 
рого забирают кровь в аппарат ГД, используя перфузион-
ный насос, а через длинную проксимальную ветвь реин-
фузируют очищенную кровь. 

Поддержание свободного тока крови в диализаторе 
обеспечивается за счет общей или регионарной гепари-
низации (только крови, поступающей в аппарат ГД). Та¬ 
кой вариант предпочтителен при наличии свежих ран у 
оперированного больного или очагов повышенной крово¬ 
точивости (острые язвы пищеварительного тракта), ибо по¬ 
зволяет проводить ГД даже при умеренных нарушениях 
гемостаза. Использование перед ГД дезагрегантов и пла¬ 
стификаторов (пентоксифиллина) позволяет значительно 
уменьшить дозу среднемолекулрного гепарина (до 90 е д / 
кг МТ) в случаях геморрагического диатеза. Альтернатив¬ 
ным решением может быть использование одного из 
препаратов низкомолекуляриого гепарина, например, клек-
сана или фраксипарина в дозах, примерно адаптирован¬ 
ных к МТ больного: при МТ < 50 кг — 0,3 мл, при МТ > 55 
кг — 0,6 мл. 

По ходу ГД необходим лабораторный контроль за со¬ 
стоянием внутренней среды больного: за содержанием 
электролитов, факторов кислотно-основного состояния и 
токсических метаболитов в крови и диализате, что позво¬ 
ляет определять эффективность детоксикации. Хотя в боль¬ 
шинстве современных моделей аппаратов ГД на заполне¬ 
ние перфузионного контура не расходуется значительного 
количества крови больного, в процессе острого ГД, про¬ 
должающегося 5—6 часов, происходят определенные внут-
рисосудистые потери клеток крови. Это требует трансфу-
зиологического контроля до начала ГД, во время прове-
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дения и по его завершении и соответствующей коррекции 
циркулирующего эритрона. 

В панкреатологии ГД может быть использован при 
лечении состояний, протекающих с тяжелыми нарушени¬ 
ями функции почек, имеющих отношение к разрегули¬ 
рованию гомеостаза, и прежде всего для разгрузки орга¬ 
низма от низкомолекулярных продуктов белкового об¬ 
мена и избытка электролитов во внеклеточной среде 
(калий, сульфаты, фосфаты). Более редко ГД использу¬ 
ют для нормализации длительно нарушенного кислотно-
основного равновесия. 

Показания к неотложному проведению ГД определя¬ 
ются клиническими проявлениями эндотоксикоза на фоне 
ОПН, расстройствами сознания, нарушениями легочного га¬ 
зообмена, ритма сердца, признаками гипергидратации, га-
строэнтеропатии, фибринозного уремического перикарди¬ 
та. Лабораторными критериями считают: 

— азотемию — по остаточному азоту 2,5—3 г /л при 
темпе прироста более 0,Зг/л в сутки, острое повышение 
концентрации мочевины в крови свыше 40 ммоль/л с при¬ 
ростом более 5 ммоль/л в сутки, концентрацию креати-
нина более 0,6—0,75 ммоль/л; 

— гиперкалиемию около более 6,5 ммоль/л, особенно 
если эти изменения сочетаются с глубокими метаболичес¬ 
кими нарушениями КОС, предельной гипопротеинемией, 
интерстициальным отеком легких. 

В некоторых клинических ситуациях с опасностью быс¬ 
трого нарастания ЭИ гемодиализ используют раньше, прак¬ 
тически профилактически, что позволяет задержать про-
грессирование расстройств гомеостаза, создает оптималь¬ 
ные условия для течения тканевых обменных процессов, 
ускоряет регенерацию. Противопоказаниями для проведе¬ 
ния острого ГД считают некомпенсированные расстройства 
гемодинамики в связи с гиповолемией или нарушениями 
метаболизма миокарда, неустановленное внутреннее кро¬ 
вотечение, внутримозговые или внутричерепные кровоиз¬ 
лияния. 

Гемофильтрация и изолированная ультрафильтра¬ 
ция крсви. Гемофильтрация (ГФ) является другим, хотя 
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и близким к ГД методом активной детоксикаюции, моде¬ 
лирующим выведение воды и различных веществ почка¬ 
ми. Поступление воды и содержащихся в ней веществ из 
крови в таком случае происходит за счет трансмембран¬ 
ного давления в массообменнике. Обычно роль гемофиль-
тра выполняет специализированное мембранное массооб-
менное устройство. Кровь при этом фильтруется через 
мембраны, заключенные в капиллярные гемофильтры, 
которые перфузируются под давлением 200—220 мм рт. 
ст. на фоне относительно быстрой гемоперфузии (200— 
300 мл в минуту), что препятствует блокированию пор в 
мембране. В отличие от ГД этим способом удается уда¬ 
лять из крови не только воду и низкомолекулярные ве¬ 
щества (азотистые шлаки, электролиты), но и широкий 
спектр ЭТС, в том числе и полипептиды с массой до 20 кД, 
которым отводят значительную роль в развитии продук¬ 
ционной и ретенционной ЭИ. 

Техническое решение этого метода зависит от типа ди¬ 
ализной мембраны. При использовании для гемофильтра¬ 
ции обычных диализаторов, например пластинчатого диа¬ 
лизатора ДИП-2-02, и создании принудительного разреже¬ 
ния в массообменном устройстве решается только удаление 
воды — изолированная ультрафильтрация. Несмотря на 
применение максимально допустимого трансмембранного 
давления в 350 мм рт. ст., создаваемого за счет внешнего 
разрежения, за 5 ч гемоперфузии через такое массооб-
менное устройство удается получить примерно 5—6 л уль¬ 
трафильтрата. Это позволяет корригировать только гипер¬ 
гидратацию, но явно недостаточно для достижения необ¬ 
ходимого детоксикационного эффекта ЭГК. Желательно 
использовать мембраны с более высокой гидравлической 
проницаемостью, так называемые хайфлакс, из полисуль-
фона, полиакрилнитрила или ацетатцеллюлозы. 

Так, отечественная мембрана «Ультрацелл» на основе 
гидратцеллюлозы может обеспечивать в гемофильтрах с 
поверхностью 1,36 кв. м производительность 4 л ультра¬ 
фильтрата в час при обычном режиме работы и одновре¬ 
менно свободно пропускает МСМ. Однако с таким количе¬ 
ством гемофильтрата возрастают потери электролитов и 

420 

микроэлементов, витаминов, гормонов, регуляторных пеп¬ 
тидов, что требует очень тщательного лабораторного кон¬ 
троля внутренней среды и поэтапной коррекции ее сдви¬ 
гов за счет большеобъемного инфузионного замещения с 
помощью сбалансированных электролитных растворов. Это 
создает несомненные трудности, ибо за 4—5 часов сеанса 
гемофильтрации необходимо влить до 20 л таких раство¬ 
ров. 

Современные мониторы для ГД (Fresenius 4000s, Gambro 
200-ultra) оборудованы блоками, позволяющими готовить 
замещающие растворы из деминерализованной воды в са¬ 
мом мониторе в так называемом режиме on line. Это уп¬ 
рощает проведение аппаратной ГФ. В то же время исполь¬ 
зование мембран типа хайфлакс в гемофильтрах позволя¬ 
ет проводить длительно, иногда более суток, безаппаратную 
ГФ, используя артерио-венозное подключение массообмен-
ника, добиваясь дегидратции с меньшим расходованием 
замещающих инфузионных сред. 

Показанием для гемофильтрации можно считать ЭИ 
как проявление ОПН, протекающую с гипергидратацией и 
отечным синдромом, иногда имеющую ятрогенное проис¬ 
хождение, когда несостоятельность кровообращения соче¬ 
тается с глубокими нарушениями функции почек, что ис¬ 
ключает применение других, более агрессивных методов 
детоксикации. Значительные дегидратирующие возможно¬ 
сти позволяют считать ГФ одним из методов первого вы¬ 
бора при резистентных к традиционному лечению отечных 
синдромах непочечного происхождения, например, прогрес¬ 
сирующем уплотнении легких (см. стр. 356) или торпид-
ном гемодинамическом отеке ОЛ. 

Перитонеальный диализ (ПД) основан на использова¬ 
нии конвекционных возможностей обмена диализата, вве¬ 
денного в полость брюшины, с внутренней средой больно¬ 
го при ОПН. Его можно применять как метод замещения 
выделительной функции почек не только в тех случаях, ког¬ 
да для интенсивной терапии больных с ОП применяют пе¬ 
ритонеальный лаваж, но и прибегнуть к целенаправленной 
установке катетера-дренажа в полость брюшины при раз¬ 
витии ОПН, не поддающейся консервативной терапии. В 
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этих случаях следует использовать специализированные 
растворы для ПД с различным содержанием глюкозы или 
провести так называемое профилирование стандартных сба¬ 
лансированных инфузионных сред концентрированным ра¬ 
створом глюкозы, чтобы обеспечить ее концентрацию в 
таком растворе в 1,5, 2,5 или 4%. Это позволяет при за¬ 
полнении полости брюшины обеспечить периодический ток 
жидкости в полость и перемещение избытка воды и со¬ 
держащихся в них веществ из крови и внеклеточного жид¬ 
костного пространства. Хотя ПД обладает менее интенсив¬ 
ным детоксицирующим действием, чем ГД, преимуществом 
его следует считать меньшую агрессивность и возможность 
проведения вне специализированных отделений гемодиа¬ 
лиза, при нестабильном гемостазе. 

ГЕПАТОРЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ 

Гепаторенальный синдром (ГРС) — сочетанная недоста¬ 
точность функции печени и почек, при прогрессировании 
которой может реализоваться один из вариантов ПОН (см. 
стр. 443). Наиболее часто ГРС имеет циркуляторное про¬ 
исхождение и может возникать в связи с профузным кро¬ 
вотечением или травматичным хирургическим вмешатель¬ 
ством. 

Основное значение в генезе ГРС имеет глубокое и дли¬ 
тельное нарушение органного кровообращения на фоне 
торпидкой циркуляторной недостаточности, протекающей 
со снижением системного артериального давления. Его воз¬ 
никновению способствует предшествующее заболевание пе¬ 
чени — активный хронический гепатит, выраженная и дли¬ 
тельная (более 2 недель) механическая желтуха с холеми-
ей. Билирубин, особенно моноконъюгированный, при 
высокой концентрации в клубочковом ультрафильтрате счи¬ 
тается потенциально токсичным для почек. Желчные кис¬ 
лоты сульфатируются в почках и выводятся с мочой, что 
при низком темпе мочеотделения способствует поврежде¬ 
нию канальцевого эпителия. Еще больше, чем компоненты 
желчи, для почек токсичен аммиак, который на фоне ге-
патопривного синдрома не метаболизируется печенью и ак-

422 

тивно выводится почками. Все это создает определенную 
готовность к ОПН, которая может присоединяться к остро 
развивающейся печеночной недостаточности вследствие 
причин, способствующих ее развитию: осложненное тече¬ 
ние операции и анестезии на фоне глубокой артериальной 
гипотензии и профузного кровотечения, тяжелая ЭИ ин¬ 
фекционного генеза (холангит), нарушения обмена веществ 
у больных с гормональной патологией (сахарный диабет, 
поздние токсикозы беременности и др.). 

Диагностика. Лабораторные критерии ГРС несут отра¬ 
жение прежде всего печеночной недостаточности с увели¬ 
чением концентрации билирубина преимущественно за счет 
неконъюгированного (в непрямой диазореакции Эрлиха) с 
нарастанием сывороточной активности аминофераз и сни¬ 
жением коэффициента de Ritis, активности сывороточной 
ЛДГ с возрастанием доли термолабильной ее фракции и 
активности g-ГТП. Лабораторные признаки почечной дис¬ 
функции, кроме отчетливого и достаточно выраженного мо¬ 
чевого синдрома, состоят в нарастании концентрации мо¬ 
чевины и креатинина в крови при сохраненном диурезе с 
низкой относительной плотностью мочи. Характерной для 
ГРС считается низкая концентрация натрия в моче (менее 
5 ммоль/л ) и ее достаточно высокая осмоляльность, так 
что существенно снижен прежде всего концентрационный 
индекс креатинина. 

В лечении больных с ГРС следует использовать компо¬ 
ненты интенсивной терапии, которые позволяют воздейство¬ 
вать на оба патологических процесса, составляющих синд¬ 
ром. Рутинным следует считать гепатопротекторное лече¬ 
ние: растворы глюкозы с инсулином, гепастерил В, бетаина 
цитрат, гептрал и сирепар, энтеральную оксигенацию и ГБО, 
кратковременную (3—4 дня) терапию препаратами ГКС, 
стимуляцию диуреза салуретиками. Основой успеха счита¬ 
ется стабилизация гемодинамики и нормализация микро¬ 
циркуляции (олифен, трентал), пластическое обеспечение 
репарации поврежденных гепатоцитов предшественниками 
нуклеиновых кислот (рибоксин, оротат). Во многих случа¬ 
ях больным ОП необходима рациональная антибактериаль¬ 
ная терапия (см. стр. 130), из программы которой при ГРС 
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следует исключать препараты тетрациклинового ряда и ами-
ногликозиды. Выраженное проявление обоих компонентов 
ГРС заставляет ограничивать использование антибактери¬ 
альных препаратов всех групп: полусинтетические пеницил-
лины и диоксидин в такой ситуации наименее токсичны. Аль¬ 
тернативой является использование антибиотиков в «эко¬ 
номных» методиках: прямое эндолимфатическое, 
лимфотропное или с помощью электроэлиминации в пред¬ 
полагаемый очаг инфекции. 

Перспективным в комплексном лечении ГРС считается 
р а н н е е п р и м е н е н и е э ф ф е р е н т н о й т е р а п и и 
с сочетанием в одном пособии нескольких методов, на¬ 
пример, гемосорбции и магнитной обработки крови с пос¬ 
ледующим сеансом ГБО, гемосорбции на анионите и ге¬ 
модиализа, плазмафереза с плазмосорбцией и мембран¬ 
ной оксигенацией возвращаемых эритроцитов. 

АБДОМИНАЛЬНЫЕ СИНДРОМЫ - ПРИЧИНЫ 
НЕОТЛОЖНЫХ СОСТОЯНИЙ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 

ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Сопутствующие заболеваниям ПЖ поражения внутрен¬ 
них органов брюшной полости и самой брюшины могут 
формировать ряд абдоминальных синдромов, приводящих 
к глубоким нарушениям жизненно важных функций через 
изменение водно-электролитного гомеостаза или объема 
и состава циркулирующей крови (острая кровопотеря). Не¬ 
которые из них напрямую связаны с неукротимой рвотой, 
патогномоничной для ОП на различных стадиях его разви¬ 
тия (см. стр. 72), другие возникают как осложнение ост¬ 
рых и хронических заболеваний ПЖ (острые язвы, диа-
рейный синдром, панкреатитогенный перитонит). 

СИНДРОМ МЕЛЛОРИ—ВЕЙСА 

Синдром Меллори—Вейса (СМВ) — одно из жизнеопас-
ных последствий ОП. Клинически выявляется менее чем у 
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3% больных, у которых деструктивный процесс в ПЖ про¬ 
является частой или неукротимой рвотой. Морфологичес¬ 
кую основу синдрома составляют разрывы слизистой обо¬ 
лочки и подслизистого слоя стенки желудка в области 
пищеводно-желудочного перехода, главным образом со 
стороны малой кривизны. Для возникновения разрывов 
необходим своеобразный структурный фон в виде дист¬ 
рофического изменения подслизистого слоя с варикоз¬ 
ным расширением сосудов, периваскулярной инфильтра¬ 
цией и микронекрозами в кардиальном отделе желудка. 
Не исключается значение субклинических форм порталь¬ 
ной гипертензии. 

Провоцирующие факторы развития СМВ те же, что и 
для ОП: прием алкоголя и переедание. В патогенезе этого 
синдрома основное значение отводится дискорреляции за-
мыкательной функции кардиального и привратникового 
жомов, на фоне которой провоцирующим фактором ока¬ 
зывается внезапное повышение внутрижелудочного давле¬ 
ния при рвотном акте. Определенное значение может иметь 
и выпадение слизистой оболочки желудка в просвет пище¬ 
вода, а также наличие небольшой скользящей грыжи,пи¬ 
щеводного отверстия. 

Клинические проявления СМВ характеризуются призна¬ 
ками желудочного кровотечения в виде сочетания симпто¬ 
мов кровопотери и значительной примеси крови в рвотных 
массах. Иногда основным проявлением может оказаться 
мелена. При отечных формах ОП характерными для СМВ, 
несмотря на кровотечение, считаются необычно высокий 
уровень системного АД и стойкая высокая тахикардия, не 
соответствующие величине кровопотери. 

Диагностика СМВ базируется на экстренном фиброга-
строскопическом исследовании, позволяющем выявить при¬ 
чину желудочного кровотечения, локализацию и глубину 
разрыва и иногда сочетание продольных разрывов слизи¬ 
стой оболочки в области кардии с эрозивным гастритом и 
острыми язвами. Фиброгастроскопия может завершаться 
местным применением гемостатиков (феракрила, гемофо-
бина) и необходимыми консервативными хирургическими 
воздействиями. Повторное эндоскопическое исследование 
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I 
позволяет контролировать эффект проводимого лечения, 
устойчивость гемостаза. 

Лечение СМВ начинают с подавления рвоты и терапев¬ 
тических гемостатических мероприятий в виде назначения 
этамзилата (дицинона), вливания викасольной плазмы, про¬ 
мывания желудка ледяным содовым раствором. Эффект 
гемостатической терапии усиливается на фоне управляе¬ 
мой гипотонии, если, несмотря на кровопотерю, гемоди¬ 
намика остается стабильной. Гипотония в таких случаях 
обеспечивается арфонадом или лучше нитроглицерином: 
20 мг на 400 мл изотонического раствора натрия хлорида 
вливают через отдельный внутривенный тракт; оптимально 
с помощью перфузора (ДЛВ-1). Если гемодинамика неста¬ 
бильна, управляемую гипотонию начинают после коротко¬ 
го курса инфузионно-трансфузионной терапии, стабилизи¬ 
рующей системное кровообращение. 

К о н с е р в а т и в н о е х и р у р г и ч е с к о е л е ч е н и е 
может состоять во введении зонда Блэкмора (на 12 ч) как 
основы для гемостатической терапии. В современных ус¬ 
ловиях альтернативным методом считается диатермическая 
(биполярная) или лазерная коагуляция разрывов слизис¬ 
той оболочки через эндоскоп. Поверх коагулированных тка¬ 
ней наносят пленкообразующий полимер (статизоль). От¬ 
сутствие такой возможности заставляет врача идти на ла-
паротомию и накладывать швы или скобки по Минцу через 
все слои желудка без вскрытия его просвета под контро¬ 
лем интраоперационной эндоскопии. 

В тех случаях, когда СМВ распознается интраопераци-
онно, после гастротомии, вмешательство ограничивают 
ушиванием продольных разрывов слизистой оболочки не-
рассасывающими нитями (капрон, лавсан, этикон). Иног¬ 
да, при сочетании СМВ с эрозивным гастритом и острыми 
язвами, эти вмешательства дополняют стволовой вагото-
мией и пилоропластикой или перевязкой левой желудоч¬ 
ной артерии для уменьшения перфузии кардиальной зоны 
желудка. 

Д а л ь н е й ш а я и н т е н с и в н а я т е р а п и я направ¬ 
лена на стабилизацию объема и кислородной емкости кро¬ 
ви, поддержание тканевого кислородного потока (антиги-

426 

поксанты, ГБО), что обеспечивает нормальные пластичес¬ 
кие реакции в области вмешательства на желудке и в ла-
паротомной ране, профилактику гнойно-воспалительных ос¬ 
ложнений в зоне панкреатической деструкции. Высокая 
частота раневой инфекции у больных, оперированных по 
поводу СМВ (до 40%), является одной из особенностей 
течения раневого процесса у таких больных и заставляет 
отдавать приоритет консервативным методам лечения. 

КРОВОТОЧАЩИЕ ОСТРЫЕ ЭРОЗИИ И ЯЗВЫ 
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 

Другое происхождение тяжелого геморрагического син¬ 
дрома может быть обусловлено эрозивно-язвенными по¬ 
ражениями пищеварительного тракта. Кровотечение из ос¬ 
трых язв желудка и двенадцатиперстной кишки может при¬ 
вести к развитию нестабильности гемодинамики при 
относительно нетяжелом течении начальных стадий ОП. Ос¬ 
трые эрозивно-язвенные поражения в этой зоне можно об¬ 
наружить при систематическом эндоскопическом обследо¬ 
вании у 2 /3 таких больных, но значительной кровопоте-
рей они осложняются гораздо реже. Чаще всего они 
локализуются в области дна и тела желудка, реже в две¬ 
надцатиперстной кишке, при этом острые язвы в желудке 
бывают множественными. Но у 7—10% умерших на фоне 
панкреатогенного стресса можно выявить и внежелудоч-
ные язвенные поражения. Другой пик кровотечений из ос¬ 
трых язв может наблюдаться при гнойно-воспалительных 
осложнениях ОП. Кроме кровотечений как причины нео¬ 
тложного состояния, возможны и перфорации острых язв. 
Особенно часто все эти осложнения развиваются при ОП, 
протекавших с шоком. 

Факторами риска развития острых эрозий и язв, обыч¬ 
но за пределами шоковой стадии ОП, являются: 

— преклонный возраст больных; 
— энцефалопатии; 
— дыхательная недостаточность с тяжелой гипоксемией; 
— гиповолемия и связанная с ней гемодинамическая 

нестабильность; 
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— гепаторенальный синдром; 
— панкреатитогенный перитонит. 
На более поздних стадиях развития деструкции факто¬ 

рами риска могут стать: 
— гнойно-септические процессы в ПЖ и парапанкреа-

тической клетчатке; 
— травматичное вмешательство по поводу некротичес¬ 

кого панкреатита или другого заболевания ПЖ. 
В развитии геморрагического осложнения в этих случа¬ 

ях имеет значение фактор времени — кровотечения наблю¬ 
даются в сроки от 3 до 20 дней после развития панкреа¬ 
тической деструкции. 

В патогенезе острых язв, прогрессирования ранних 
язвенно-некротических изменений в слизистой оболочке и 
возникновения вследствие этого острых кровотечений основ¬ 
ными являются: нарушение микроциркуляции в различных 
зонах пищеварительного тракта и избыточная с т и м у л я ¬ 
ция ж е л у д о ч н о й с е к р е ц и и . Как известно, ОП со¬ 
провождается стойким нарушением желудочной секреции, 
выражающимся в гиперсекреции с непрерывным кислото-
образованием и нарушением ощелачивающей функции ан-
трального отдела желудка. Чем тяжелее течение ОП, тем 
выраженнее указанные изменения. Причем у данной кате¬ 
гории больных исключается такой фактор, как стацидное 
действие раннего энтерального питания. 

Для желудочных изъязвлений, кроме этого, имеет зна¬ 
чение д у о д е н о г а с т р а л ь н ы й р е ф л ю к с , возника¬ 
ющий в связи с кишечным парезом и нарушением функ¬ 
ции привратника. Сочетанное действие ишемии, избытка 
соляной кислоты и возросшей активности пепсина, желч¬ 
ных кислот и лизолецитина, поступающих в желудок в связи 
с рефлюксом, приводит к разрушению защитного слоя сли¬ 
зистой оболочки желудка, внутрипариетальному повреж¬ 
дению и некрозу. К ишемии присоединяется а к т и в а ц и я 
в н у т р и п а р и е т а л ь н о г о и в н у т р и п р о с в е т н о г о 
п р о т е о л и з а , что лредупреждает тромбирование сосу¬ 
дов, повреждаемых в ходе язвенной деструкции. Мест¬ 
ные нарушения гемостаза сочетаются нередко с дефици¬ 
том факторов свертывания из-за нарушения синтетичес-
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кой функции печени: как правило, возникновение крово¬ 
течения совпадает с углублением клинических и лабора¬ 
торных признаков острой печеночной недостаточности. 

При возникновении острых желудочных язв на поздних 
стадиях ОП, особенно на фоне осложнений, трофичес¬ 
кой недостаточности и ПОН, патогенетические факторы их 
развития другие. Острые язвы возникают на фоне дистро¬ 
фии слизистой оболочки, сопровождающейся угнетением 
секреции соляной кислоты, нейтрального муцина и мик¬ 
робной гиперколонизации, которая проявляется анаэроб¬ 
ным ростом биопсийного материала слизистой оболочки 
желудка. 

Клиника. У большинства больных ОП острые язвы желудка 
протекают бессимптомно, и лишь у каждого 9—10-го паци¬ 
ента можно наблюдать боль в надчревной области, реци¬ 
див тошноты и рвоты. Эти факты, наряду с наличием у дан¬ 
ного больного 3—5 из 8 факторов риска (см. выше) разви¬ 
тия острой язвы, должны привлечь внимание лечащего 
врача. Одной из основных особенностей кровоточащей ос¬ 
трой эрозии и язвы является то, что они далеко не всегда 
манифестируют внешними признаками кровотечения и про¬ 
текают с очень скудной, стертой симптоматикой. Началь¬ 
ные симптомы кровотечения нередко соотносят с проявле¬ 
ниями именно ОП. Боль в животе отмечает всего треть боль¬ 
ных с кровоточащей острой язвой, она обычно тупая и 
локализуется в надчревье. 

Нередко первым и единственным клиническим призна¬ 
ком осложнения оказывается коллапс кровообращения, 
который обычно связывают с протрагированнои сердечной 
недостаточностью или инфарктом миокарда, тем более что 
ЭКГ-исследование в это время обнаруживает признаки диф¬ 
фузной ишемии миокарда. Если рвота «кофейной гущей» 
может быть констатирована у 2 /3 больных с таким ос¬ 
ложнением, то мелена фиксируется не менее часто, но ее 
обнаруживают спустя сутки после начала кровотечения, а 
потому она существенного значения для ранней диагнос¬ 
тики не имеет. 

В диагностике кровотечения из острых эрозий и язв 
пищеварительного тракта следует учитывать динамику об-
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щего состояния больного, появление бледности кожных по¬ 
кровов, изменение показателей кровообращения, внезап¬ 
ное углубление анемии. Важен контроль отделяемого че¬ 
рез назогастральный зонд, если его используют для выяс¬ 
нения причины рвоты. Появление в застойном желудочном 
содержимом примесей типа «кофейной гущи» свидетель¬ 
ствует о кислой среде в желудке с распространенным эро-
зивно-язвенным поражением слизистой оболочки. 

Широкое внедрение в клиническую практику гастрофиб-
роскопии увеличило возможности диагностики гастродуо-
денальных поражений. Обладая высокой информативнос¬ 
тью, надежностью и простотой выполнения, гастродуоде-
носкопия может быть выполнена у крайне тяжелых больных 
с получением объективной информации о состоянии сли¬ 
зистой оболочки и локализации кровоточащей язвы, устой¬ 
чивости гемостаза. Ранние острые язвы обычно мелкие, 
множественные, локализуются в зоне максимальной кис-
лотопродукции на фоне сочной гиперемии, обширного эро¬ 
зивного изменения слизистой оболочки желудка. «Поздние» 
язвы чаще одиночные, крупные. Их образование происхо¬ 
дит по типу «стелющегося некроза» слизистой оболочки, 
которая выглядит бледной и истонченной. 

Достоинством экстренного эндоскопического исследо¬ 
вания язляется возможность прицельной биопсии участка 
изъязвления, а также окружающих тканей. При локали¬ 
зации источника стрессового кровотечения за пределами 
гастродуоденальной зоны диагностика становится более 
трудной: возможно использование методики внешней ра¬ 
диометрии с применением эритроцитарной метки изото¬ 
пами. 

Лечение. В ходе консервативного лечения кровоточа¬ 
щих острых эрозий и язв необходимо решить ряд задач: 

— обеспечить устойчивый гемостаз; 
— уменьшить явления ишемии слизистой оболочки же¬ 

лудка и двенадцатиперстной кишки; 
— подавить избыточную желудочную секрецию; 
— повысить противопептическую защиту свойства сли¬ 

зистой оболочки, поврежденной эрозивно-язвенным про¬ 
цессом; 
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— активировать ее репаративные возможности. 
Такая программа лечения должна продолжаться и пос¬ 

ле остановки кровотечения до восстановления обычного 
энтералького питания, учитывая необходимый в ходе ве¬ 
дения больного с ОП режим голодания. 

1. Гемостаз достигается: 
— физическими методами в виде промывания желудка 

ледяным изотоническим раствором натрия хлорида с до¬ 
бавлением 50 мл 5% раствора е-аминокапроновой кисло¬ 
ты (АКК) на каждые 450 мл основного промывного раст¬ 
вора; 

— внутривенным или внутримышечным введением этам-
зилата (дицинона) по 250—500 мг 3 раза в первые сутки 
лечения; 

— переливанием викасольной лиофилизированной до¬ 
норской плазмы (по 2 мл викасола на каждые 250 мл) либо 
1—3 г фибриногена, 2—3 доз размороженной нативной 
плазмы или криопреципитата при длительной желтухе 
(холецистопанкреатит) и гепатопривном синдроме; 

— использованием антипротеаз при тяжелом кровоте¬ 
чении, особенно на фоне ферментной ЭИ. Местный проте-
олиз в желудке можно пытаться подавить использованием 
разведенного в 4—5 раз 5% раствором глюкозы стандар¬ 
тного раствора s-аминокапроновой кислоты по 15 мл (сто¬ 
ловая ложка) каждый час в дневное время; 

— при недостаточности такой программы медикамен¬ 
тозного гемостаза необходимо дополнить ее эндоскопи¬ 
ческим воздействием с прицельным орошением кровото¬ 
чащих участков гемостатическими препаратами (феракри-
лом, гемофобином или охлажденным раствором АКК с 
добавлением тромбина), диатермокоагуляцией или лазер¬ 
ной коагуляцией кровоточащих острых язв с нанесением 
пленкообразующих композиций типа лифузоля. 

2. На фоне достижения гемостаза желательно добивать¬ 
ся уменьшения ишемии слизистой оболочки пищевари¬ 
тельного тракта с помощью инфузионнои терапии, в за¬ 
дачу которой входит стабилизация гемодинамики и кисло-
родтранспортной функции циркулирующей крови. В 
программе инфузионнои терапии должно быть сведено до 
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минимума (!) использование синтетических коллоидов (ра¬ 
створы декстрана, гидроксиэтилированного крахмала, ге-
модеза). Предпочтение отдается желатинолю либо гело-
фузину и включению в программу поддержания волемии 
переливания свежих эритроцитсодержащих сред. Форму¬ 
ла для расчета количества таких сред, которое должно быть 
перелито в первые 6—12 часов лечения: 

Д э с = 0,45 х М Т х (0,36 - Гт), 

где Дэс — количество доз эритроцитсодержащих сред, МТ — 
примерная масса тела больного, Гт — показатель гематок-
рита венозной крови в момент начала терапии в л / л . 

Оправданно применение субстратных антигипоксантов 
(мафусола) в больших дозах (до 1,5 л). Противогипокси-
ческий эффект инфузионно-трансфузионной терапии мо¬ 
жет быть закреплен курсовым применением антигипоксан¬ 
тов (амтизола, лития оксибутирата), проведением 5—7 се¬ 
ансов ГБО в одноместных лечебных барокамерах. 

3. Подавление желудочной секреции. Действие рутин¬ 
ных антисекреторных средств, которые используют профи¬ 
лактически (гастроцепин внутримышечно по 10—25 мг 3 
раза в сутки, метацил подкожно по 4 мг дважды в сутки), 
в данной клинической ситуации следует дополнять блока-
торами Н2-рецепторов гистамина: циметидина (беломет, ги-
стодил, нейтронорм, примамет) внутривенно медленно по 
200 мг, фамотидина (квамател) по 20 мг внутривенно или 
ранитидина (ранисан, ацилок Е, пенторан, зонтак) по 50— 
100 мг внутрь через 6 часов. 

В качестве альтернативы блокаторам Н2-рецепторов ги¬ 
стамина в последнее время при распространенном эрозив¬ 
ном поражении слизистой оболочки желудка в панкреато-
логии обоснованно используют аналог соматостатина — 
сандостатин (окреотид), подавляющий как секрецию ПЖ 
и образование желчи, так и желудочную секрецию. Это 
позволяет разорвать патогенетическую цепь нарушений, ко¬ 
торые привели к поражению слизистой оболочки желудка 
и кровотечению. Дозы сандостатина в такой ситуации те 
же, что применяют при ведении больных с послеопераци¬ 
онным ОП: 0,1—0,2 мг подкожно трижды в день. 
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Антисекреторные средства необходимо комбинировать 

с антацидами и адсорбентами (альмагелем, алугастрином, 
гелюсилаком, гастрапом, фосфалюгелем) в максимальной 
дозе. Антациды обладают способностью не только нейт¬ 
рализовать соляную кислоту, но и сорбционной активнос¬ 
тью по отношению к пепсину и желчным кислотам. В наи¬ 
более тяжелых состояниях следует использовать по 1 ле¬ 
чебной дозе антацида каждые 2 ч, но не дольше 48 ч из-за 
опасности гипермагниемии, гипофосфатемии, гиперкальци-
урии в результате избыточного действия высоких доз маг¬ 
ний-алюмосиликатов. 

В качестве адсорбента и стабилизатора муцилярного ба¬ 
рьера слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта 
может быть использован такой препарат, как смекта. 

4. Одновременно с антацидами и в последующем (за 
пределом 48 ч) показано использование средств, повы¬ 
шающих защиту слизистой оболочки желудка и двенад¬ 
цатиперстной кишки, особенно в случаях восстановления 
орального приема лекарств. К ним можно отнести висмута 
нитрат по 0,5—1 г 4 раза в день или де-нол и, особенно, 
сукральфат (алсукрал, вентер, антипсин) также по 1 г. Пос¬ 
ледний образует защитную пленку, которая предохраняет 
поверхности язвенных поражений от проникновения ионов 
водорода и пепсина, а также обладает способностью сор¬ 
бировать пепсин и желчные кислоты. 

5. Активация репарации. Среди репарантов предпоч¬ 
тение должно быть отдано солкосерилу или актовегину. 
На фоне кровотечения показано применение антиоксидан-
тов (а-токоферол по 200 мг 3—4 раза в день), учитывая 
значительное повышение активности ПОЛ как проявления 
ишемии. Репарация слизистой оболочки при поздних яз¬ 
вах улучшается при применении сульпирида (эглонила) по 
100 мг 2 раза в сутки. На фоне его действия, за счет 
блокады дофаминовых рецепторов головного мозга, до¬ 
стигается сохранение на нормальном уровне местного кро¬ 
вотока в слизистой оболочке пищеварительного тракта, 
что улучшает моторику гастродуоденального перехода, 
противодействуя рефлюксу желчи, оказывает благоприят¬ 
ное трофическое влияние на процессы регенерации в по-
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врежденной слизистой оболочке. Конкретную программу 
медикаментозной терапии составляют из реально доступ¬ 
ных препаратов, однако в каждом конкретном случае не¬ 
обходимо стремиться к выполнению всех или большин¬ 
ства ее компонентов. 

Для достижения более полного трофического воздей¬ 
ствия больного с осложненной острой язвой на фоне ОП 
обязательно переводят на парентеральное питание, учи¬ 
тывая необходимость сохранения ограничений в энтераль-
ном питании и дополнительный катаболизм в связи со 
стрессорным влиянием кровопотери. Однако это не ис¬ 
ключает, а скорее означает сохранение энтерального 
питания с чрезжелудочным пассажем в режиме диеты 5п 
(см. стр. 146) при сохранности пропульсивной деятельно¬ 
сти ЖКТ. Именно энтеральное питание создает основу 
достижения оптимального эффекта медикаментозной про¬ 
тивоязвенной терапии. 

Оперативное лечение острых язв показано лишь при 
продолжительном или рецидивирующем кровотечении, не¬ 
смотря на меры системного, местного или эндоскопичес¬ 
кого гемостаза, доступного данному учреждению. Опера¬ 
тивное вмешательство должно не только останавливать 
кровотечение, но и воздействовать на патогенетические 
механизмы образования острых язв. 

Выбор хирургического вмешательства зависит от харак¬ 
тера поражения слизистой оболочки. При острых одиноч¬ 
ных язвах методом выбора считается стволовая ваготомия 
с антрумэктомией, реже с другими дренирующими опера¬ 
циями. При диффузном эрозивном гастрите предпочтение 
следует отдавать деваскуляризации желудка путем пере¬ 
вязки артерий, в бассейне которых локализованы крово¬ 
точащие эрозии. 

Послеоперационное лечение. После операции у таких 
больных, наряду с мерами по профилактике кишечного 
пареза и парентаральным питанием, показано использова¬ 
ние (внутривенно или внутримышечно) сульпирида или ме-
таклопрамида (реглан, церукал) по 10—20 мг сразу после 
операции, а затем каждые 6—8 ч в течение 2 суток. Выра¬ 
женным гастропротекторным действием обладает ципро-

гептадин (перитол), защитное действие которого опреде¬ 
ляется способностью угнетать активность серотониновых 
и Н,-гистаминовых рецепторов. Перитол (в сиропе) вводят 
через назогастральный зонд через 4—6 ч или per os в таб¬ 
летках по 8 мг сразу после прекращения применения ме-
таклопамида на протяжении последующих 4—6 дней. Пре¬ 
парат обладает седативным эффектом, потенцирует дей¬ 
ствие анальгетиков и вызывает некоторую сонливость 
больных, предотвращая возможность психических срывов 
и послеоперационных психозов. 

ДИАРЕЯ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Постоянно неустойчивый стул или периодические по¬ 
носы — нередкое патологическое явление при заболева¬ 
ниях и поражениях ПЖ. Не исключено, что в некоторых 
случаях у таких пациентов может развиваться диарейный 
синдром в связи с медуллярной карциномой щитовидной 
железы, спру, интеркуррентными кишечными инфекциями 
или кишечным дисбактериозом как следствием длитель¬ 
ной и массивной антибактериальной химиотерапии, без" 
настойчивого замещения условно-патогенной кишечной 
флоры. 

Существуют несколько синдромов, возникновение кото¬ 
рых так или иначе определяется патологией ПЖ, проявля¬ 
ющихся диареей с нарушениями пищеварения и водно-элек¬ 
тролитными расстройствами: 

— синдром мальдигестии-мальабсорбции; 
— карциноидный синдром; 
— синдром гипергастринемии (Золлингера—Эллисона); 
— синдром гиперглюкагонемии; 
— синдром водной диареи (Вебера—Моррисона). 
Синдром мальдигестии-мальабсорбции (СММ) воз¬ 

никает при неполной реституции ПЖ после тяжелого дест¬ 
руктивного ОП и, как правило, в той или иной мере сопро¬ 
вождает .активацию рецидивирующего хронического панк¬ 
реатита с длительным течением. В основе этого синдрома 
лежит предельная недостаточность внешнесекреторной ак¬ 
тивности ПЖ. Для СММ характерно наличие четкой связи 
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неустойчивости стула и диареи различной выраженности с 
пищевыми погрешностями — приемом пищи, приготовлен¬ 
ной из продуктов, содержащих жир, и плохо переваривае¬ 
мого мяса (свинина, баранина). Периодически возникаю¬ 
щая диарея и вследствие этого мальдигестия в связи с де¬ 
фицитом пищеварительных ферментов способствуют 
астенизации пациента, умеренной дегидратации и значи¬ 
тельной потере больным массы тела со снижением так на¬ 
зываемого массоростового показателя (МРП): 

МРП-МТ , 

где МТ — масса тела больного в кг, а Р — рост в м. 
Снижение МРП ниже 21 при отсутствии у такого паци¬ 

ента безбелковых отеков может рассматриваться как ин¬ 
тегральное проявление кахексии, хотя это требует уточне¬ 
ния с помощью других антропометрических тестов. В ка¬ 
честве такого теста может стать окружностно-калилерный 
метод оценки состава тела человека (мышечной массы и 
жировых депо) — определение окружности и толщины кож-
но-жировой складки на уровне средней трети плеча нера¬ 
бочей руки. 

На фоне эпизода интенсивной диареи дегидратация мо¬ 
жет стать значительной и захватить как внутрисосудис-
тый, так и интерстициальный секторы внеклеточного жид¬ 
костного пространства. В данном случае степень дегид¬ 
ратации может быть определена волдырной пробой 
Мак-Клюра—Олдрича по скорости рассасывания внутри-
кожно введенного в кожу ладонной поверхности пред¬ 
плечья 0,5 мл изотонического солевого раствора. Нор¬ 
ма — 40—45 минут. 

Диагностика СММ основана на клинической картине 
длительного заболевания ПЖ и данных копрограммы с 
выявлением непереваренных мышечных волокон (креато-
рея), большого количества нейтрального жира, жирных 
кислот и мыл (стеаторея), а иногда даже появлением в боль¬ 
шом количестве клетчатки и зерен крахмала (амилорея). 
Количество лейкоцитов в кале, как правило, незначитель-
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ное, что отличает СММ от диарейного синдрома, связан¬ 
ного с кишечными инфекциями. 

Лечение. Основу терапии СММ составляет длительная 
заместительная терапия ферментными препаратами с уче¬ 
том их эквипотенциальных доз (см. Приложение IV). При 
выраженной стеаторее особенно эффективны препараты 
типа сомизина и сомилазы, обладающие высокой липаз-
ной активностью (в 3 раза более значительной, чем у пан-
зинорма) и потому способствующие более полному пере¬ 
вариванию и усвоению пищевого жира. Специальная внут¬ 
ривенная инфузионная поддержка таких пациентов на фоне 
даже отчетливой дегидратации обычно не требуется: дос¬ 
таточно использовать энтеральный путь регидратации, иног¬ 
да с применением тонкого пластикового зона с оливой, 
заведенного за привратниковый жом и желательно за связ¬ 
ку Трейца. Энтеральная регидратация достигается с помо¬ 
щью мономерной смеси или стандартных препаратов типа 
глюкасола или регидрона. 

Карциноидный синдром. Возникновение диареи при 
карциноидном синдроме определяется выбросом в кровь 
серотонина (5-гидрокситриптамина), значительно усили¬ 
вающего моторно-эвакуаторную деятельность кишечни¬ 
ка, без существенного влияния на транспариетальный 
транспорт воды и ионов. Несмотря на то, что при карци¬ 
ноидном синдроме существенно возрастает не только 
концентрация в крови серотонина, но и выделение с 
мочой его метаболита 5-гидроксииндолуксусной кисло¬ 
ты (5-ГИУК), основным медиатором карциноидной диа¬ 
реи является РдЕ2, уровень которого в крови возрастает 
в среднем в 5 раз. 

Диагностика. Клиническими проявлениями гиперсеро-
тонинемии могут считаться спонтанные «приливы» с чувством 
жара во всем теле, синюшным покраснением лица и верх¬ 
ней части туловища (flush), периорбитальным отеком, сле¬ 
зотечением и артериальной гипотензией. К этому может 
присоединяться обильный энтеритный стул. Проявления 
карциноидного синдрома разрешаются по мере снижения 
уровня серотонина в крови под влиянием истощения меха¬ 
низма его образования или под влиянием антисеротонино-
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вых препаратов (перитола) и применения ингибиторов про-
стагландинов — индометацина (метиндола). Определение 
уровня серотонина крови и 5-ГИУК в суточной моче на фоне 
такого прилива подтверждает гиперпродукцию биологичес¬ 
кого амина. Выявление карциноидной опухоли, которая наи¬ 
более часто локализуется в бронхах и червеобразном от¬ 
ростке, реже в панкреатодуоденальной зоне, позволяет 
поставить топический диагноз карциноидного синдрома. 

Лечение. После выхода из криза спонтанно или с по¬ 
мощью медикаментозных препаратов для восстановления 
гомеостаза нередко достаточно энтеральной регидратации. 
Лишь иногда при диарее, превышающей у взрослого паци¬ 
ента 3 л, и наличии выраженных признаков нормотоничес-
кой дегидратации приходится использовать парентераль¬ 
ную инфузию с помощью простых или сбалансированных 
электролитных сред. При оценке эффективности регидра¬ 
тации ориентируются на клинические признаки и данные 
концентрации основных электролитов в плазме крози. Ра¬ 
дикальное излечение больного с карциноидным синдромом 
может быть достигнуто только после обнаружения и уда¬ 
ления активной опухоли. 

Синдром Золлингера—Эллисона (СЗЭ) проявляется 
типичной картиной гиперсекреции соляной кислоты в же¬ 
лудке с развитием язв желудка, реже ДПК, которые не 
поддаются обычным методам противоязвенного лечения. 
Возникновение диареи определяется гипергастринемией с 
резким увеличением объема желудочной секреции и дист¬ 
рофическими изменениями начальных отделов тонкой киш¬ 
ки. Причем уровень гастрина в крови у пациентов с диаре¬ 
ей на порядок выше, чем у пациентов с СЗЭ без диареи. 
Нередко в основе синдрома лежит гормоноактивная опу¬ 
холь — гастринома — с локализацией первичного очага в 
ПЖ (см. стр. 283). 

Диагностика СЗЭ основывается на выявлении предельной 
кислотности желудочного сока или резкого снижения водо¬ 
родного показателя при желудочной рН-метрии. Именно со¬ 
четание обильного жидкого стула на фоне желудочных бо¬ 
лей без стеатореи и воспаления по копрограмме может явиться 
опорным признаком для дальнейшего диагностического по-
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иска гастриномы. Определение уровня гастрина крови вери¬ 
фицирует эндокринную патологию. 

Лечение. Применение современных Н2-блокаторов, вна¬ 
чале внутривенное (по 200—400 мг гистодила или квама-
тела по 20 мг каждые 6 ч, а затем внутрь (беломет, рани-
тидин, фамотадин) существенно уменьшает гипергастрине-
мию и позволяет купировать диарею. Устойчивый результат 
может быть получен курсовым применением сандостатина 
(подкожно по 1 мг 1—2 раза в день). В последнее время 
средством выбора считают препараты омепразола в высо¬ 
ких дозах (69—80 мг) на протяжении нескольких недель. 
Излечение возможно только после гастрэктомии или уда¬ 
ления пептидоактивной опухоли в случаях обнаружения га¬ 
стриномы. 

Синдром гиперглюкагонемии наряду с прочими сим¬ 
птомами проявляется достаточно объемной диареей, тош¬ 
нотой, рвотой, анорексией. Он возникает в связи с глюка-
гономой — опухолью из ос-клеток инкреторного аппарата 
ПЖ. Абдоминальные проявления регистрируются на фоне 
патогномоничной для данного заболевания характерной 
розеолезно-макулезной сыпи, мигрирующей некротизиру-
ющей эритемы (МНЭ), которые сочетаются с болезненным 
глосситом, ангулярным хейлитом, стоматитом и дистрофи¬ 
ческими изменениями ногтей. Выраженное похудание у та¬ 
ких больных является гомеостатическим отражением на¬ 
рушения гормонального гомеостаза. 

Диагностика природы диареи опирается на внеабдо-
минальные клинические проявления заболевания — МНЭ 
наблюдается на коже живота, бедер, передней промежно¬ 
сти и межягодичной складки. Покраснение кожи, внезап¬ 
но возникнув, вскоре превращается в пузырьки и короч¬ 
ки — наличие некроза кожи подтверждается гистологичес¬ 
кими исследованиями. Явления эритемы разрешаются в 
течение 1—2 недель, оставляя на месте поражения депиг-
ментированные участки кожи. 

Лабораторные исследования у таких пациентов выявля¬ 
ют легкий инсулинонезависимый диабет, нормохромную 
анемию, гипопротеинемию на фоне сгущения крови, пан-
гипоацидемию (уровень свободных аминокислот в крови 
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такого больного составляет всего 10—15% обычного уров¬ 
ня), умеренную гипокалиемию. Отчетливая тромбофилия у 
таких пациентов (по данным коагулограммы) создает опас¬ 
ность развития тяжелых осложнений, например тромбоэм¬ 
болии легочной артерии. 

Обнаружение опухоли, как и при других АПУД-омах ПЖ 
(см. стр. 219), достигается применением УЗИ, компьютер¬ 
ной томографии, селективной ангиографии. Специфичность 
АПУД-омы подтверждается определением уровня глюка-
гона в крови. 

Лечение больных с глюкагономами оперативное. Кор¬ 
рекцию водно-электролитных расстройств в связи с диа¬ 
реей проводят по обычной схеме инфузионной регидрата-
ции с применением электролитсодержащих сред, объем 
которых должен превышать ощутимые потери примерно на 
1,5—2 л в сутки. Необходимо учитывать высокую толеран¬ 
тность таких пациентов к инсулину, что требует предпоч¬ 
тительного использования безглюкозных растворов, в том 
числе и для коррекции гипокалиемии (аспаркам, панангин, 
К,Мд-аспарагинат). 

При синдроме Вебера—Моррисона (СВМ) диарея 
наиболее выражена, особенности стула определяют эпо-
нимическое обозначение синдрома — «водная диарея». Тя¬ 
жесть диареи, ведущей к глубоким водно-электролитным 
расстройствам, патогномонична для этого синдрома, ее пе¬ 
ремежающийся характер и нередкая связь синдрома с опу¬ 
холями, локализованными в ПЖ, дали возможность авто¬ 
рам, описавшим синдром, именовать его «панкреатической 
холерой». 

Возникновение водной диареи у в з р о с л ы х чаще 
всего связано с ВИП-омами, активными новообразования¬ 
ми ПЖ, инкретом которых является вазоактивный интес-
тинальный пептид — VIP. Возможно выделение V!P и дру¬ 
гими опухолями, в частности нейробластомами, которые 
располагаются как в ПЖ, так и в симпатических ганглиях, 
и чаще обнаруживаются у детей. Медиатором водной 
диареи, как и при карциноидном синдроме и медуллярной 
карциноме щитовидной железы, является избыток РдЕ, так 
как его введение моделирует многие проявления синдро¬ 
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ма — приливы, гипохлоремию, гипокалиемию, гиперкаль-
циемию. 

Диагностика. Синдром водной диареи имеет присту¬ 
пообразный характер и проявляется обильным водянис¬ 
тым стулом, имеющим вид слабо заваренного чая, в 
объеме от 2 до 10 л в сутки. Число актов дефекации 
достигает 10—15 в сутки, но боли в животе и стеаторея 
у таких пациентов отсутствуют. У каждого 5-го больного 
с СВМ одновременно с поносом возникает спонтанное 
покраснение лица, что часто сопровождается артериаль¬ 
ной гипотензией. 

Специальные исследования у таких больных и, прежде 
всего, желудочная рН-метрия выявляют ахлоргидрию, что 
служит дифференциально-диагностическим признаком ВИП-
ом от других опухолей АПУД-системы, в частности, от га-
стриномы. Вместе с предельно выраженной гипокалиеми-
ей (до 2,1 ммоль/л) ахлоргидрия составляет патогномо-
ничную триаду симптомов, которые определяют аббревиа¬ 
туру ВДГА (WDHA — Watery Diarrea Hypokalemia 
Achlorhydria). Обнаружение опухоли проводят с примене¬ 
нием тех же методов, что и при других гормонально-ак¬ 
тивных опухолях ПЖ (инсулиноме, гастриноме, глюкаго-
номе). Подтверждение характера образования возможно 
в тех случаях, когда удается получить прямые данные о 
характере избыточного инкрета. 

В обычной клинической практике для обоснованного 
предположения о природе диареи возможно использова¬ 
ние следующего диагностического алгоритма (частично по 
М. П. Балаболкину, 1991, схема 1). 

Лечение больных с СВМ проводят по двум направлени¬ 
ям: этиологическому и патогенетическому. При проведении 
патогенетического лечения необходимо использовать ме¬ 
роприятия, направленные на коррекцию ВЭР, применить 
сандостатин (см. стр. 288). Купирование диареи облегча¬ 
ется применением ингибитора простагландина — индоме-
тацина. Однако окончательного успеха достигают только 
после удаления гормоноактивной опухоли. В тех случаях, 
когда опухоль злокачественна и возможны отдаленные ме¬ 
тастазы, достаточно эффективным в уменьшении проявле-
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ния гормональной активности может оказаться примене¬ 
ние специфического средства стрептозоцина по 1,5 мг /к г 
МТ больного один раз в неделю. 

Схема 1 
Диагностический алгоритм диареи при заболеваниях 

поджелудочной железы 
ДИАРЕЯ 

Исключить неэндокринные > Чрезмерный прием 
причины слабительных, спру, 

| мальдигестия-мальадсорб-
| Нет ция, кишечные инфекции 

Увеличение щитовидной 
железы 

Нет 

Перемежающееся покраснение 
лица и туловища (приливы) 

I Нет 

Наличие типичной (по виду и 
локализации) мигрирующей 

эритемы, стоматита 

I Нет 

Стойкая пептическая язва, 
гиперхлоргидрия 

I Нет 

Синдром ВДГА: водная 
диарея, гипокалиемия, 

ахлоргидрия 

1 Да 

Коррекция ВЭР, 
визуализация опухоли: УЗИ, 

КТГ, селективная ангиография 

_Д а _^ Исключить токсический 
зоб, медуллярный рак 

щитовидной железы 

Да Исключить карциноидный 
^ синдром 

Да Исключить опухоль ПЖ 

Да Исключить синдром 
—•—> Золлингера—Эллисона 

да Определить содержание 
> VIP, PgE2 и других 

гормонов в крови 
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ПОЛИОРГАННАЯ НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТЬ 

Полиорганная недостаточность или несостоятельность 
(ПОН) — понятие, получившее распространение в отече¬ 
ственной литературе вследствие некорректного перевода 
англоязычного термина sequential multiple organ failure или 
просто multiple organ failure (MOF), от multiple — множить¬ 
ся, рассеваться, failure — несостоятельность. Более пра¬ 
вильный и полный термин при сохранении привычной абб¬ 
ревиатуры ПОН — последовательно развивающаяся 
органная несостоятельность. 

В неотложной панкреатологии ПОН — это патологичес¬ 
кое явление, которое может возникнуть даже при внешне 
адекватном, хотя и несвоевременном лечении больных с 
острыми заболеваниями ПЖ, но является следствием об¬ 
щебиологических реакций организма больного на чрезмер¬ 
ную агрессию. В его основе — распространенные расстрой¬ 
ства микроциркуляции и метаболизма, прогрессирующие 
независимо от причины, их вызвавшей. Как правило, это 
результат повреждающих воздействий, который закономер¬ 
но реализуется во множественные органные дисфункции, 
характерные для типичных неотложных состояний в панк¬ 
реатологии. Такими дисфункциями могут быть: 

— паренхиматозная дыхательная недостаточность, со 
значительным нарушением легочного газообмена; 

— различные расстройства сердечной деятельности, ве¬ 
дущие к нарушениям темпа и ритма сердечных сокраще¬ 
ний, избыточному расходованию ресурсов миокарда; 

— стойкая, нередко нарастающая по тяжести ане¬ 
мия; 

— гепатопривный синдром, прогрессирующий в направ¬ 
лении ПКН; 

— токсическая нефропатия, сопровождающаяся выра¬ 
женным мочевым синдромом, отчетливыми расстройства¬ 
ми парциальных функций почек; 

— гастро- и энтеропатии, существенно нарушающие пи¬ 
щеварительную функцию; 

— тромбофилические изменения свертывающей систе¬ 
мы крови. 
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Несовершенство терапии или сохранение инициирующего 
фактора приводит к невозможности быстрого купирования 
органных дисфункций и к их дальнейшей эволюции в орган¬ 
ную несостоятельность. В связи с этим последовательно, а 
реже одновременно выходят из строя органы жизнеобес¬ 
печения, и организм больного теряет возможность к под¬ 
держанию различных сторон гомеостаза. Причиной такого 
прогрессирования может стать сохранение выраженной ЭИ, 
энзимо продукционного — (в ранних фазах ОП) воспали¬ 
тельного или инфекционного характера (в периоде гной¬ 
но-воспалительных изменений в очагах некроза ПЖ и ЗБК) 
и вторичной токсической аутоагрессии. 

Важнейшее звено патогенеза ПОН— расстройства мик¬ 
роциркуляции обусловлены не только снижением произ¬ 
водительности сердца и возникновением вазоконстрикции 
под влиянием гуморальных факторов, но и значительным 
ухудшением агрегатного состояния крови, нарушением ее 
реологических свойств, рассеянным внутрисосудистым свер¬ 
тыванием крови. Одновременно существенное значение 
приобретает избыток медиаторной (цитокины, простаглан-
дины, лейкотриены, продукты ПОЛ и др.) и антигенной ин¬ 
формации. Последнее приводит к извращению клеточного 
и гуморального иммунитета с формированием избытка ЦИК, 
повреждающих эндотелий микрососудов. Это может играть 
ключевую роль в глубоких органных морфологических из¬ 
менениях, характерных для перехода органных дисфунк¬ 
ций в ПОН. В каждом случае переход функциональной не¬ 
достаточности того или иного органа в несостоятельность 
сопровождается дефицитом обеспечения потребностей 
организма в кислороде, нутриентах, биотрансформации 
эндогенных токсических субстанций и их экскреции, фор¬ 
мирует свою клиническую картину, требуя своих лечебных 
решений. 

Клиническая картина ПОН на первом этапе опреде¬ 
ляется тем органом жизнеобеспечения, который под дав¬ 
лением факторов панкреатической агрессии (протеазы, 
кинины, цитокины, продукты ПОЛ, продукты протеоли-
за, аминокислоты и др.), повреждается в наибольшей 
степени. 
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Для л е г к и х это проявляется предельной гипоксеми-
ей и нормокапнией (несмотря на напряжение внешнего 
дыхания и респираторную поддержку с помощью ИВЛ) с 
переходом в гиперкапнию и глубокими нарушениями ме¬ 
таболических недыхательных функций легких в связи с 
прогрессирующим уплотнением легких (см. стр. 356). 

Для м и о к а р д а — это снижение производительнос¬ 
ти сердца (вместо необходимого режима гипердинамии в 
ответ на стресс) с развитием синдрома «малого выброса», 
несмотря на применение кардиотропных средств, и невоз¬ 
можностью компенсации дефицита кислородного потока в 
организме за счет гемодинамики. 

Для п о ч е к — это признаки ОПН (олигурия, реже 
неадекватная инфузионной нагрузке полиурия, повыше¬ 
ние содержания азотистых шлаков в крови с наруше¬ 
нием регуляции водно-электролитного равновесия (см. 
стр. 412), что может быть уточнено при одновременном 
исследовании крови и мочи с определением концент¬ 
рационных индексов. 

Для п е ч е н и — это не только билирубинемия при от¬ 
сутствии обтурации желчевыводящих путей, гиперферменте-
мия, характерная для повреждения гепатоцитов и внутри-
печеночного холестаза, нарушение продукции альбумина 
и прокоагулянтоз (протромбина, проакцелерина, фибрино¬ 
гена, фибриназы и антитромбина III), но и расстройства 
дезинтоксикации с появлением высокой концентрации ам¬ 
миака, фенолов, меркаптанов, ароматических аминокислот, 
жирных кислот с короткой цепью. 

Как системную несостоятельность г е м о с т а з а мож¬ 
но рассматривать развитие клинически выраженного тром-
богеморрагического синдрома (см. стр. 124). 

Развитие острых эрозий и язв свидетельствует об орган¬ 
ной н е с о с т о я т е л ь н о с т и ж е л у д о ч н о - к и ш е ч ¬ 
н о г о т р а к т а . Имеющая отношение к этому кишечная 
недостаточность характеризуется стойким кишечным паре¬ 
зом либо диарейным синдромом с нарушениями присте¬ 
ночного и внутриполостного пищеварения, расстройствами 
секреции пищеварительных соков, переваривания пищи и 
всасывания. Это приводит к невозможности полноценного 
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энтерального питания больного и его быстрому истоще- . 
нию. 

Одновременно возможно появление ц е р е б р а л ь н о ¬ 
го с и н д р о м а , который проявляется различной выра¬ 
женностью метаболической энцефалопатии, вплоть до ко¬ 
матозного состояния. Для многих вариантов ПОН харак¬ 
терно наличие начальной оси, по которой идет развитие 
органной несостоятельности: «легкие—почки», «легкие— 
печень», «сердце — рассеянное внутрисосудистое сверты¬ 
вание» и др. Выявление такой оси, сосредоточение усилий 
на этом направлении, выбора адекватных лечебных мероп¬ 
риятий во многом решает проблему ограничения реализа¬ 
ции механизмов развития ПОН. 

Исходя из особенностей причинных факторов при ОП 
можно выделять как варианты п а н к р е а т о г е н н у ю и 
с е п т и ч е с к у ю ПОН. На степень повреждения и дисфун¬ 
кции органа жизнеобеспечения влияет ее исходное состо¬ 
яние, толерантность органа к агрессии и интенсивность по¬ 
вреждающего воздействия. Отсюда значение пожилого воз¬ 
раста, исходного истощения и роль агрессивности факторов 
энзимно-продукционной и микробной ЭИ. Поэтому клини¬ 
ческая выраженность ПОН у пациентов с заболеваниями 
ПЖ может иметь различный характер — либо несостоятель¬ 
ными становятся функции сразу несколько органов, либо 
клиническая картина нарастает по «принципу домино»: при¬ 
соединение несостоятельности второго органа последова¬ 
тельно ведет к развитию следующего глубокого органного 
поражения. 

Лечение. Одновременность поражения нескольких ор¬ 
ганов определяет многокомпонентность интенсивного ле¬ 
чения, в программах которого имеет значение несколько 
опорных моментов. П е р в о е по з н а ч и м о с т и и 
в р е м е н и н а п р а в л е н и е — устранение действия эти¬ 
ологического фактора (остановка панкреатической деструк¬ 
ции) или заболевания, запустившего и поддерживающего 
агрессивное воздействие на организм больного (высоко-
инвазивная инфекция, гнойная деструкция обширных тка¬ 
невых массивов, тяжелая гиповолемия в связи с кровоте¬ 
чением). При неустраненном очаге ЭИ и циркуляторной 
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нестабильности любое, самое интенсивное лечение безре¬ 
зультатно. 

В т о р о е н а п р а в л е н и е — лечение больных с ПОН 
невозможно без преодоления нарушений в системе транс¬ 
порта кислорода в организме, обычных для любых крити¬ 
ческих состояний: восстановления кислородтранспортной 
функции крови, коррекции гемоконцентрации и дегидра¬ 
тации, купирования расстройств гемореологии. 

Т р е т ь е н а п р а в л е н и е — поддержание и замеще¬ 
ние, хотя бы временное, несостоятельной функции с ис¬ 
пользованием прежде всего методов ЭГК: 

— функции легочного газообмена (ИВЛ с оптимальным 
обогащением дыхательной смеси 0 2 , ГБО, внелегочная ок-
сигенация); 

— кардиогемодинамики (инотропная поддержка, вспо¬ 
могательное кровообращение), 

— почечных функций (гемодиализ, гемофильтрация, 
ультрафильтрация с гемосорбцией); 

— функции печени (плазмообмен+плазмосорбция с ок-
сигенацией портально возвращаемых эритроцитов, перфу¬ 
зия крови больного через взвесь донорских гепатоцитов). 
Иногда в одном пособии может быть совмещено два-три 
экстракорпоральных метода детоксикации и гемореокор-
рекции. 

При тромбогеморрагическом синдроме проводят лече¬ 
ние, направленное на восстановление допустимого уровня 
AT-III, использование доз гепарина, соответствующих фазе 
ТГС, антипротеаз при высоком системном протеолизе и 
фибринолизе, дезагрегантов (см. стр. 128). При явной ки¬ 
шечной несостоятельности кроме наружного дренирования 
желудка следует использовать искусственное питание, как 
парентеральное, так и энтеральное, с использованием зон-
довых мономерно-электролитных смесей или элементных 
диет. При этом преследуется цель восстановления водно-
электролитных, энергетических (в первую очередь) и плас¬ 
тических потребностей организма больного с ПОН. Разви¬ 
тие энцефалопатии и коматозного состояния требует при¬ 
менения патогенетических (коррекция осмоляльности крови 
и гликемии, санация ликвора, применение антигипоксан-
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тов) и симптоматических воздействий (краниоцеребральная 
гипотермия). 

Развитие ПОН в любом варианте создает прямую угро¬ 
зу для жизни больного: летальность пропорциональна числу 
органов, вовлеченных в этот синдром. При изолированной 
несостоятельности одного органа летальность больных не 
выходит за уровень примерно 20%, при несостоятельнос¬ 
ти двух органов она достигает 60—70%, если органная не¬ 
состоятельность захватывает более трех органов (легкие, 
печень, почки), она практически составляет 100%. Поэто¬ 
му программа интенсивной терапии должна строиться та¬ 
ким образом, чтобы предотвратить переход органных дис¬ 
функций, как правило множественных, в органную несос¬ 
тоятельность. 

ТЕРМИНАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ (ОСТАНОВКА 
КРОВООБРАЩЕНИЯ И ДЫХАНИЯ) 

Остановка кровообращения (ОК) в панкреатологии яв¬ 
ляется одной из наиболее драматических клинических си¬ 
туаций. Она может возникать изначально как критическое 
нарушение сердечной деятельности или следовать за ос¬ 
тановкой дыхания. 

ОК может быть внезапной и связанной как с «внутрен¬ 
ними» причинами, главным образом с неблагоприятными 
ноцицептивными и рефлекторными влияниями на сердце 
или особенностями регуляции сердечных сокращений, так 
и с «внешними», нередко ятрогенными, факторами, напри¬ 
мер с повторными попытками интубации трахеи на фоне 
гипоксии или с аэроэмболией. В третьих случаях ОК ока¬ 
зывается финалом прогрессивно нарастающих расстройств 
Жизненно важных функций в связи с ОП или его осложне¬ 
ниями (эндогенная интоксикация, профузкое кровотечение 
и др.). Выведение больного из терминального состояния 
определяется не только характером ОК .и энергетически¬ 
ми резервами миокарда у данного пациента, но и готовно¬ 
стью персонала отделения, в котором он находится, к не¬ 
медленным и рациональным действиям. 
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В первом варианте ОК возникает вследствие асистолии 
или фибрилляции, трепетания или мерцания желудочков 
сердца, иногда частой желудочковой экстрасистолии, реже 
электромеханической диссоциации сердца, ведущими к 
аритмогенному коллапсу кровообращения. Причинами этих 
расстройств могут быть поражение мышцы сердца ишеми-
ческого (острая коронарная недостаточность) или токси¬ 
ческого характера (продукционная ЭИ), острая тампонада 
сердца или эмболическая окклюзия легочных сосудов за 
счет тромбоэмболиии или аэроэмболии (ТЭЛА или АЭЛА). 
Однако энергетические и пластические резервы миокарда 
еще смогут обеспечить удовлетворительное состояние ге¬ 
модинамики и транспорта кислорода, если нормальная сер¬ 
дечная деятельность будет быстро восстановлена. 

Во втором варианте ОК механизмом развития терми¬ 
нального состояния является угасание сердечной деятель¬ 
ности с прогрессирующим падением производительности 
сердца на фоне истощения энергетических и пластических 
резервов миокарда и головного мозга, что не оставляет 
надежд на успех ресусцитации и реанимации. 

Диагностика терминального состояния с выяснени¬ 
ем возможной этиологии, учитывая всю драматичность его 
развития, должна основываться на клинических признаках — 
внезапная утрата сознания, отсутствие видимого на глаз ды¬ 
хания, пульсации на периферических и, что особенно важно, 
на центральных артериях (сонных, бедренных). Другие при¬ 
знаки клинической смерти (бледность или цианоз кожных 
покровов, широкие зрачки, иногда с анизокорией, отсутствие 
реакции зрачков на свет, необычное положение глазных яб¬ 
лок) несомненно имеют значение для диагностики терминаль¬ 
ного состояния, но в силу разных причин менее информатив¬ 
ны в клинических ситуациях. В тех случаях, когда у больных 
на момент остановки кровообращения используют монитор-
ное наблюдение, момент развития терминального состояния 
и характер ОК может быть зафиксирован точно. 

Лечение. Диагноз ОК считается определяющим для 
начала сердечно-легочной реанимации (СЛР) по стандарт¬ 
ной схеме ABC, реализация которой должна быть хорошо 
известна каждому врачу: 
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А — обеспечение свободной проходимости дыхательных 
путей; 

В — искусственное дыхание для пострадавшего, в кли¬ 
нике лучше всего с применением ручных или механичес¬ 
ких устройств (аппаратов ИВЛ); 

С — поддержание кровообращения за счет закрытого 
массажа сердца, причем синхронизируя толчкообразное 
сжатие грудной клетки с искусственным вдохом с помо¬ 
щью такого устройства. 

К этим компонентам стандартной схемы СЛР может быть 
добавлена: 

D — дефибрилляция с помощью прекордиального ме¬ 
ханического воздействия (1—2 ударов кулаком по нижней 
трети грудины) перед началом закрытого массажа сердца, 
а затем с помощью электроимпульсного воздействия, если 
реанимация проводится в условиях наличия соответствую¬ 
щего оборудования (дефибриллятор); 

Е — электростимуляция сердца (наружная или внутри-
пищеводная), если при мониторном наблюдении фиксиру¬ 
ется стойкая асистолия, несмотря на массаж сердца; 

F — медикаментозное и инфузионное воздействия, за¬ 
дачей которых является коррекция неизбежных наруше¬ 
ний внутренней среды больного и повышение эффектив¬ 
ности проводимых реанимационных мероприятий. Необхо¬ 
димым условием их проведения следует считать наличие 
надежного доступа к сосудистой системе и установку ин-
фузионного тракта. 

Непрерывное проведение СЛР при согласованном учас¬ 
тии двух реаниматоров позволяет предпринять попытку 
интубации трахеи и подключения аппарата ИВЛ, кардио-
монитора или пульсоксиметра. Это позволяет тем самым 
добиться адекватного легочного газообмена и получить 
информацию об особенностях электромеханической дея¬ 
тельности сердца и кислородного обеспечения тканей. 

В конкретных случаях СЛР несомненно имеются оп¬ 
ределенные особенности ее проведения. В любой ситу¬ 
ации врач, проводящий реанимацию, должен стремиться 
к достижению успеха реанимации, который возможен 
только тогда, когда она с самого начала оказывается 
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эффективной. Исчезновение бледности или цианоза лица 
пациента и сужение прежде расширенных зрачков сви¬ 
детельствует только об эффективности проводимой ре¬ 
анимации. 

Необходимость выполнения последних компонентов про¬ 
граммы СЛР требует обязательного доступа к сосудистой 
системе пациента, если инфузионный тракт отсутствует на 
момент развития терминального состояния. Постоянный 
доступ к сосудистой системе выполняется в виде канюли-
рования периферических сосудов (чаще локтевых) или реже 
центральных вен с помощью кава-катетеризации через под¬ 
ключичную или яремную вену, если врач чувствует себя 
достаточно уверенным произвести ее в таких экстремаль¬ 
ных условиях и в неудобном для пункции вены положении 
пациента. 

Даже при использовании пластиковых венозных канюль 
(флексюль) зона канюлирования должна быть иммобили-
зирована, чтобы не мешать проведению необходимых ме¬ 
роприятий до момента достижения непосредственного 
успеха реанимации: восстановления самостоятельного кро¬ 
вообращения с появлением пульсации на периферических 
артериях. При проведении неотложной кава-катетеризации 
венозный катетер должен быть введен достаточно глубоко 
(до правого предсердия) и надежно фиксирован с целью 
избежать его смещения во время массажа сердца. Такое 
глубокое проникновение может оказаться необходимым в 
последующем, например, для аспирации воздуха из пра¬ 
вого предсердия при аэроэмболии или прицельного воз¬ 
действия на легочный тромбоэмбол активаторами фибри-
нолиза (см. стр. 372). 

В случаях острой ОК в связи с АЭЛА при наличии у 
больного кава-катетера реанимационные мероприятия не¬ 
обходимо проводить после кратковременного поворота 
пациента на правый бок и попытки аспирации воздуха из 
сердца. Достижение эффективности реанимации на протя¬ 
жении 30 минут с момента ОК оказывается лрогностичесг 
ки благоприятным критерием ее успеха даже при обыч¬ 
ном ведении восстановительного периода, безусловно при 
максимально возможном обогащении вдыхаемого воздуха 
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кислородом. Проведение реанимации по той же схеме ABC 
при массивной ТЭЛА (см. стр. 368), наоборот, редко при¬ 
водит к успеху реанимации, хотя на какое-то время она 
может быть эффективна. Не исключено, что отдельные слу¬ 
чаи успеха у таких больных связаны с фрагментацией круп¬ 
ных тромбоэмболов, хотя чаще окклюзия легочных сосу¬ 
дов на фоне закрытого массажа сердца усиливается. В та¬ 
кой ситуации можно надеяться только на большие дозы 
прямых активаторов плазминогена (см. стр. 272). 

Медикаментозное лечение в зависимости от формы ОК 
имеет определенные отличия: 

При ж е л у д о ч к о в о й ас и с тол и и — адреналина 
гидрохлорид 0,5—1 мг внутривенно или 2—3 мг интратра-
хеально (проколом перстневидно-щитовидной перепонки). 
Тем же путем может быть введен изопреналин или орцип-
ралин (алупент) — 0,5 мг. Эффект адреналина может быть 
усилен внутривенным дробным введением атропина суль¬ 
фата в соотношении к адреналину 1:2. Применение препа¬ 
ратов кальция (внутривенно в виде болюса 5 мл 10% ра¬ 
створа кальция хлорида или 10 мл кальция глюконата) во 
многих случаях должно рассматриваться как терапия от¬ 
чаяния. После их введения, если сокращения сердца в ходе 
реанимации удается восстановить, нарастает ишемия мио¬ 
карда, увеличивается частота эктопических желудочковых 
сокращений, особенно на фоне насыщения миокарда сер¬ 
дечными гликозидами до эпизода синкопы. На фоне идио-
вентрикулярного ритма сердечных сокращений кальция 
хлорид неэффективен вообще. 

Внутрисердечные инъекции кардиотропных препаратов 
при наличии инфузионного тракта должны быть макси¬ 
мально ограничены (!). Предпочтительно использовать для 
этой цели подмечевидный доступ, учитывая высокую час¬ 
тоту осложнений ранее традиционного трансторакального 
доступа, таких как пневмоторакс, повреждение венечных 
артерий, наконец, миокардиальный некроз после возмож¬ 
ного введения адреналина или кальция хлорида в толщу 
мышцы сердца. 

При к р у п н о в о л н о в о м м е р ц а н и и ж е л у д о ч ¬ 
к о в с е р д ц а и неудаче первого разряда дефибрилля-
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тора — лидокаин или тримекаин 80—100 мг внутривенно 
как болюс, на этом фоне используют адреналин или алу¬ 
пент (0,5 мг), а также орнид (бретилия тозилат) — 500 мг 
внутривенно. На таком фоне может быть нанесен повтор¬ 
ный разряд с введением 500 мг орнида после каждой элек¬ 
трической дефибрилляции (до суммарной дозы препарата 
в 2,5 г). В перерывах между дефибрилляциями и дополни¬ 
тельным введением необходимых лекарственных средств 
реанимацию продолжают по стандартной схеме. 

П р и м е л к о в о л н о в о й д е ф и б р и л л я ц и и и 
м е р ц а н и и ж е л у д о ч к о в используют кальция хлорид 
и алупент, стараясь перевести мелковолновую дефибрил¬ 
ляцию в крупноволновую, после чего можно надеяться на 
успех реанимации. Иногда при этом внутривенно вводят пря¬ 
мые и субстратные антигипоксанты: амтизол 300—500 мг, 
цитохром С или цитоМак по 30—40 мг, вливают мафусол 
до 400—1200 мл, неотон 2—4 г. На фоне действия антиги-
поксантов возможность восстановления регулярных сердеч¬ 
ных сокращений возрастает, но при исходно тяжелой сер¬ 
дечной недостаточности эффективность электроимпульсной 
терапии в такой ситуации всегда низкая. 

Одновременно корригируют метаболический ацидоз, 
неизбежно возникающий на фоне терминального состоя¬ 
ния и кризиса микроциркуляции, если реанимация безус¬ 
пешна за пределом 10—15 мин. Внутривенно вливают 150— 
250 мл 5% раствора натрия гидрокарбонта или 250 мл 
0,3 М раствора трисаминола (только при наличии централь¬ 
ного венозного доступа). Возможный избыток кальция в 
миокарде может быть купирован медленным внутривенным 
введением магния сульфата (неспецифического блокатора 
кальциевых каналов) в дозе 4—5 мл официнального ра¬ 
створа со скоростью примерно 50 мг/мин у взрослого па¬ 
циента. Без крайней необходимости в ходе сердечно-ле¬ 
гочной реанимации не следует применять инфузию раство¬ 
ров глюкозы. 

В восстановительном периоде после ОК медикаментоз¬ 
ная терапия также имеет свои особенности. Если ОК имела 
аритмогенную природу, показано введение ГКС — гидро¬ 
кортизона сукцината или солюкортефа в дозе 200—250 мг 
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(хуже! преднизолона или дексаметазона в эквипотенци¬ 
альных дозах). Затем следует спланировать медикамен¬ 
тозное лечение в условиях постоянного кардиомонитор-
ного контроля: лидокаин или тримекаин 80—100 мг как 
болюс с последующей поддерживающей инфузией 2— 
Змг/(кгч) до максимальной суточной дозы препарата 3 г. 

Одновременно желательно стабилизировать антиокси-
дантные системы миокарда за счет периодического инъек¬ 
ционного введения унитиола (до 15—20 мл 5% раствора в 
сутки), больших доз аскорбиновой кислоты, ос-токоферола 
ацетата 300—600 мг в сутки. Благоприятный стабилизиру¬ 
ющий эффект может оказать сеанс внутрисосудистого 
низкоинтенсивного лазерного облучения крови. При неэф¬ 
фективности антиаритмических лечебных воздействий и ре¬ 
цидивах трепетания желудочков показана временная элек¬ 
тростимуляция сердца с помощью внутрисердечного транс¬ 
венозного или внутрипищеводного электрода. 

Контроль уровня гликемии и содержания основных элек¬ 
тролитов позволяет определиться в отношении метаболи¬ 
ческой поддержки миокарда. Неблагоприятным является 
высокий уровень гликемии, требующий направленной кор¬ 
рекции. Только после этого можно вливать концентриро¬ 
ванные растворы глюкозы с большими дозами инсулина (до 
1 ME простого инсулина на 1 г вводимого в кровь сахара) и 
панангином, что повышает энергетическое обеспечение ми¬ 
окарда. В отсутствие панагина можно использовать раствор 
Лабори, который можно приготовить ex tempore: к 500 мл 
10% раствора глюкозы добавить 600 мг калия хлорида 
(15 мл 4% раствора), 400 мг кальция хлорида (4 мл 10% 
раствора) и 250 мг магния сульфата (1 мл 25% раствора). 

В случаях сохранения значительной сердечной недоста¬ 
точности, несмотря на вливание поляризующей смеси с 
инсулином, следует использовать прямые кардиостимуля¬ 
торы: дофамин (допмин) и добутамин (добутрекс) в виде 
непрерывной внутривенной инфузии со скоростью 5— 
7 мкг/кг МТ в минуту. Желателен контроль производитель¬ 
ности сердца с помощью прямых и непрямых методов кон¬ 
троля сердечного выброса и кислородного режима с оцен¬ 
кой по Шифрину (см. стр. 458). 
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Эффективность проводимых мероприятий СЛР и пре¬ 
дупреждение значительного гипоксического повреждения 
мозга повышается краниоцеребральной гипотермией и ран¬ 
ним использованием одного из антигипоксантов: цитохро-
ма С (0,5 мг /к г МТ больного), амтизола сукцината (450 мг) 
или лития оксибутирата (400 мг 2—3 раза в день), натрия 
оксибутирата в начальной дозе до 200 мг /к г (в условиях 
продолжающейся управляемой ИВЛ), полуянтарного аль¬ 
дегида (когитум по 250 мг 2—3 раза в день). 

В тех случаях, когда успех реанимации неполный, не¬ 
смотря на восстановление эффективной сердечной дея¬ 
тельности сохраняется церебральная недостаточность и 
кома, показано раннее (в течение первых 8 часов восста¬ 
новительного периода) проведение лечебного плазмафе-
реза с отмыванием возвратных эритроцитов. Тем самым 
из крови удаляются агрессивные продукты обмена, в том 
числе и факторы депрессии миокрада, уровень которых 
у больных с ОП нередко исходно высок. По достижении 
полного успеха сердечно-легочной реанимации (восста¬ 
новление сознания больного) дальнейшую реабилитацию 
пациента, перенесшего клиническую смерть, проводят с 
участием невропатолога. Основной стандарт действий после 
достижения непосредственного успеха СЛР представлен 
в Приложении VI. 

Таким образом, неотложная панкреатология представ¬ 
ляет широкое поле деятельности для хирурга и сотрудни¬ 
чающего с ним анестезиолога-реаниматолога: успех в ле¬ 
чении таких паиентов возможен только при понимании сво¬ 
их задач и согласованном их решении. 



Приложение I 

Состав панкреатического сока 

Показатели 

Объем за сутки, мл 
Относительная плотность 
Вязкость, мПа 
рН 
Анионы, 

бикарбонаты 
хлориды 
сульфаты 

Катионы, 
натрий 
калий 
кальций 
магний 
цинк, мкмоль/л 

Белок, г /л 

Нормальные величины 

1200-3000 
1015 
1,0 
7,5-8,8 
ммоль/л 
60-150 
6-80 
4,1-4,3 
ммоль/л 
136-140 
4,1-5,0 
1,1-1,6 
0,14-0,17 
7-14 
18-39 

Приложение II 

Основные показатели, используемые в лабораторной 
диагностике заболеваний поджелудочной железы 

Показатели 

Показатели «уклонения» панкреатических ферментов 
Амилаза мочи по Вольгемуту 
Амилазурия по Алерту 
а-амилаза крови 
Липаза крови 

« « 
Трипсин крови 
Ингибитор трипсина 
а-антитрипсин 
Протеолиз крови по Соринову—Филову 
Белок лимфы грудного протока 

Гематологические показатели 
гемоглобин 

Нормальная Еди¬ 
величина ницы 

ферментов 

1:32-1:128 
0,5-2,5 г/ч 
50-300 IV/I 
1,38 ±0,24 ед 
10-20 % 
0-0,35 ммоль/ч.л 
18-36 ммоль/ч.л 
7 0 > 1,8 г/л 
18-20 % 
17,7 ± 4,0 г /л 

130-150 г/л 
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гематокрит 0,42-0,45 
эритроциты 4,1-5,0 хЮ с /л 
ретикулоциты 1-8 % 
тромбоциты 200-400 хЮ'/л 
лейкоциты 4,5-8,5 хЮ'/л 
Показатели интоксикации 
Индекс Ней/Ли <2,0 

Индекс ядерного сдвига Ю н + П а л + М и е 0,05-0,08 
Сег 

Лейкоцитарный индекс интоксикации 

(Сег+2Юн+ЗПал+4Мие) х (Пл+1) 
по Кальф-Калифу — ——— ; < 1,3 

по Острозскому 

По Химич 

(Мо + Ли) х(Эоз+1) 

Ней + Пл 

Мо + Ли + Эоз 

0,1 Лей (тыс) х Ней (в %) 

100 — Ней 

Лимфоцитарный индекс Н е й х 1°Q 
интоксикации Ли (лимфы ГЛП) 
по Стащуку 

Белковый состаз крови 
Белок сыворотки крови 
Альбумин сывортки крови 
Ал (в % )/а2-глобулин (в %) 
Альбумин/у-глобулин 
IgA 
IgG 
IgM 
Трансферрин 
Холинэстераза 
Церулоплазмин 

Показатели жирового обмена 
Холестерин сывортки крови 

Эфиры холестерина 
Липиды общие 
Триглицериды 

1,0 

63-82 г/л 
>31 г/л 
4,0-4,5 
<2,8 
1,25-2,5 г/л 
7,5-15,5 г/л 
0,65-1,65 г/л 
25-48 мкмоль/л 
30-60 нмоль/л 
0,25-0,4 г/л 

3,9-7,0 ммоль/л 
150-280 мг% 
65-75 % 
4,5-10 г/л 
0,1-2,4 ммоль/л 
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Жирные кислоты (НЭЖК) 
р-липопротеиды : 

Показатели углеводного обмена 
Глюкоза крови 
Ацетон 
Лактат 
Пиру ват 

< 1300 
350-650 

3,1-5,6 
3—20 
0,44-1,5 
70-114 

Показатели кислотно-основного состояния крови 
рН (в артерии ) 3,5—4,5 
РаСО2 3 6 - 4 6 
Стандартный бикарбонат 24 +1,0 
Сдвиг буферных оснований (BE) 0 + 2,3 

Электролиты плазмы крови 
Калий 3,7—5,2 
Натрий 136—145 
Кальций 2,1—2,6 
Кальций ионизированный 1,05—1,3 
Магний 0,6—1,2 
Железо 14,5-25 
Медь 11-22 
Цинк 7,6-23 
Хлориды 96—106 
Сульфаты 0,36—0,6 
Бикарбонаты 23—27 
Фосфаты 0,65—1,7 
Осмоляльность 285—305 

Газы крови 

РаО2 80-100 
РаСО2 36-46 
PvO2 23-45 
НЬО2а 97-95 
HbO2v 70-75 
Кислородный режим организма по Шифрину: 

н ь 0 2 напряженный < 2,6 
сбалансированный 2,7—3,1 

HbO2 (a-v) избыточный > 3,2 

Показатели азотистого обмена и функции почек 

Креатинин крови 53—124 
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мкмоль/л 
ед. 

ммоль/л 
мг/л 
ммоль/л 
мкмоль/л 

мм рт. ст. 
ммоль/л 
ммоль/л 

ммоль/л 
ммоль/л 
ммоль/л 
ммоль/л 
ммоль/л 
мкмоль/л 
мкмоль/л 
мкмоль/л 
ммоль/л 
ммоль/л 
ммоль/л 
ммоль/л 
мОсмоль/кг 

торр 
торр 
торр 

мкмоль/л 

Мочевина крови (азот мочевины) 
Мочевая кислота 
Аммиак 
Среднемолекулярные пептиды (МСМ) 
Концентрационные индексы U/P 

3,5—8,3 ммоль/л 
0,15—0,34 ммоль/л 
< 65 мкмоль/л 
О,225± 0,01 при К = 254 

по креатинину >40 
по мочевине >20 
по натрию < 0,15 
по осмоляльности > 2,0 
по МСМ > 1,8 

Индекс креатинин/мочевина 15 мкмоль/ 
ммоль 

Показатели повреждения и функционального состояния печени 
Билирубин крови 6,8—18,8 мкмоль/л 

< 1,2 мг% 
Билирубин конъюгат (прямой) < 7,0 мкмоль/л 1 
Ферменты крови 
Индикаторные: 

Аспататаминотрансфераза 16-40 IU/л 1 
<0,45 ммоль/л | 

Аланинаминотрансфераза 8-54 IU/л 1 
< 0,55 ммоль/л 

Коэффициент de Ritis АсАТ/АлАТ 1,33 ± 0,3 
Глютаматдегидрогеназа 6,7-65 нмоль/с.л 
Сорбитдегидрогеназа 1,6-85 нмоль/с.л 
Коэффициент Ряпосовой СДГ/ГлДГ 1,0 

Митохондриальные: 
Лактатдегидрогеназа 109-193 IU/л II 
у-глютамилтрансфераза 8-63 IU/л I 
Креатинфосфокиназа 10-50 IU/л I 

Экскрет орные: 1 Щелочная фосфатаза 36-92 IU/л I 
Лейцинаминопептидаза 2,5-35 IU/л I 

Показатели коагулограммы 

Время свертывания по Ли—Уайту 5 - 8 мин 1 
Время рекальцификации 60-120 с 1 
Тромботест IV—V ст. II 
Протромбиновый индекс 75-105 % 
Фибриноген 2 - 4 г/л 
Фибринстабилизирующий фактор 80-100 % 
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Антитромбин III 
Толерантность плазмы к гепарину 
Фибринолиз спонтанный 
Фибринолиз в эуглобулиновых фракциях 

Гормоны 

ВИП (VIP) 

Гастрин 

Глюкагон 

Инсулин 
С-пептид •.'•''• 
Кортизол 
Кальциотонин 

70-135 % 
150-180 с 
9-17 % 
2-4,5 ч 

20 п Моль/л 
100 нг/л 
< 13 пМоль/л 
43 ± 2,6 нг/л 
30 п Моль/л 
20-100 нг/л 
10 ± 1,0 мЕ/л 
2,5 ±0,5 нг/л 
140-690 нМоль/л 
350 ± 25 нг/л 
350 ± 15 нг/л 
< 1 пМоль/л 
< 325 мкг/л 
<9 мг/сут 
0,14-0,25 ммоль/сут 

Секретин 
Серотонин 
5-ГИУК (выделение с мочой) 
17-оксикортикостероиды (17—ОКС) 

Приложение III 

Лекарственные средства, используемые в медикаментозной 
терапии неотложных состояний в панкреатологии 

препарат форма 
вып. 

содержание разовая доза 

Агопурин (пентоксифиллин) амп 100 мг 100 мг 
Адреналин гидрохлорид амп 1 мг 0,5-1 мг 
Азактам (азтреонам) фл 0,5-1 г 1 г 
Азлоциллин фл 1-5 г 2 -5 г 
Актовегин амп 200—500 мг 200-1000 мг 
Алевизин фл 100 тыс. 750 тыс. ME 
Алупент (орципреналин) амп 0,5 мг 
Альмагель фл 170 мл 15 мл 
Альсукрал (сукралфат) табл 0,5 г 1—2 табл 
Альтезин амп 5—10 мл 
Амикацина сульфат амп 500 мг 500 мг 
Аминазин амп 25 мг 12,5 мг 
Амоксиклав фл 0,6-1,2 г 1,2 г 
Аминофиллин (см. эуфиллин) 
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препарат форма 
вып. 

содержание разовая доза 

Ампиокс фл 0 ,5-1 г 0,5-1 г 
Ампициллин фл 0,5 г 0,5-1 г 
Амринон (см. инокор) 
Амтизола гемисукцинат фл 5 мг/кг МТ 
Анальгин амп 1 г 1-2 г 
Ангиотензинамид фл 1 мг 5—20 мкг/ 

мин 
Апрофен амп 10 мг 5-10 мг 
Аспаркам амп 5-10 мл 
Асписол (см. ацелизин) 
Атровент аэр. 12,5-25 мг 

бал. 
Атропина сульфат амп 1 мг 0,5-1 мг 
Аугументин (см.амоксиклав) 
Ацелизин фл 1 г 0,5-1 г 
Баралгин амп 5 мл 
Беломет (см. гистодил) 
Бензогексоний амп 25 мг 12,5 мг 
Бензофурокаин амп 100 мг 100-200 мг 
Бетаина цитрат табл 2 г 2 г 
Бретилат (бретилия тозилат) амп 100 мг 250-400 мг 
Бутироксан амп 10 мг 10 мг 
Буфенокс амп 0,5 мг 1-2 мг 
Вентер (см. альсукрал) 
Викасол амп 10 мг 10—20 мг 
Гастроцепин (пирензепин) амп 10 мг 10-20 мг 
Геминеврин (гемитиамин) фл 8мг/мл 
Гентамицин амп 80 мг 80 мг 
Гепабене табл 2 табл 
Гепарин фл 5000 ЕД/мл 

фл 25000 ЕД/мл 
Гепастерил А фл 500 мл 
Гепастерил В фл 500 мл 
Гептрал (адеметионин) фл 760 мг 760 мг 
Гепатофальк планта капе 2 капе 

табл 400 мг 
Гидрокортизон гемисукцинат амп 25 мг 125-150 мг 
Гистодил амп 200 мг 200-400 мг 
Глюкагон амп 1 мг 1 мг 
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-' препарат форма 
вып. 

содержание разовая доза 

Гордокс (апротинин) амп 100 тыс. КИЕ 200-500 
тыс. КИЕ 

Даларгин амп 1 мг 1 мг 
Далацин С (клиндамицин) амп 300-600 мг 300 мг 
Декарис (левамизол) табл 150 мг 150 мг 
Дексазон (дексаметазон) амп 4 мг 
Делагил (хингамин) амп 250 мг 
Диафиллин (см. эуфиллин) 
Дибунол капе 0,5 г 0,5 г 
Дигрксин амп 0,5 мг 0,5 мг 
Димедрол амп 10 мг 10-20 мг 
Диметпрамид табл 20 мг 20 мг 
Димефосфон фл 150 мг/мл 30 мг 

внутрь 
Диоксидин амп 50-ЮОмг 100 мг 
Дипидолор (пиритрамид) амп 15 мг 15 мг 
Дипразин амп 50 мг 50 мг 
Диприван (пропофол) амп 200 мг 20мг/10сек 
Дифенин (фенитоин) амп 200 мг 100—200 мг 
Дифлюкан (флюконазол) фл 100 мг 200 мг 
Дицинон (этамзилат) амп 250 мг 250-500 мг 
Добутамин Гексал фл 250 мг 
Добутрекс (добутамин) 
Доксациклин амп 100 мг 100-200 мг 
Допмин (см. дофамин) 
Дормикум (мидазолам) амп 5 и 15 иг 0,2 мг/кг 
Дофамин амп 200 мг 5—7 мкг/кг 

МТ в мин 
Дроперидол амп 5 мг 
Изадрин (изопреналин) табл 5 мг 
Изоптин (верапамил) амп 5 мг 
Индерал (см. обзидан) 
Индометацин табл 25 мг 25 
Инокор (Амринон) амп 100 мг 0,75 мг/кг 

МТ 
Калипсол (кеталар) амп, 500 мг 

фл 
Карбенициллин фл 1.0 г 2,0 г 
Калия хлорид амп 2,0 г 
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.•..-.-•* препарат форма 
вып. содержание разовая доза 

Кальция хлорид амп 1 г 0,5-1 г 
Кальция глюконат амп 1 г 1 г 
Канамицина сульфат фл 0,5-1 г 0,5-1,0 мг 
Карсил табл 70 мг 140 мг внутрь 
Кейтен (цефпиром) фл 1 и 2 г 1-2 г 
Квамател фл 20 мг 20 мг 
Кетансерин амп 10—50 мг 10 мг (болюс) 
(поддерживающая инфузия) 3-5 мг/ч 
Кетонал (кетопрофен) амп 100 мг 100-200 мг 
Кеторол (кеторолак) амп 30 мг 3 0 мг 
Кефадим (цефтазидим) фл 1 г 1-2 г 
Кислота аминокапроновая фл 5 г 5-10 г 
Кислота аскорбиновая амп 50 мг 100-500 мг 
Кислота глютаминовая фл 2 г 1-2 г 
Кислота никотиновая амп 10 мг 100-200 мг 
Кислота фолиевая табл 5 мг 5-10 мг 
Клиндамицин (см. далацин С) 
Клафоран (цефатаксим) фл 1 г 1 г 
Клексан (эноксапарин) шпр 0,2-0 ,4-

0,6 мл 
Кливарин (ревипарин) шпр 0,25 мл 
Когитум амп 250 мг 250-500 мг 

внутрь 
Кокарбоксилаза амп 50 мг 50-100 мг 
Компламин (см. ксантинол) 
Контрикал амп 10 тысаТре 30-60 

тысаТре 
Корданум (талинол) амп 10 мг 2 мг 
Кортизон табл 25 мг 25-50 мг 
Ксавин (см. ксантинол) 
Ксантинола никотнинат амп 300 мг 300-600 мг 
Курантил (дипирадамол) амп 10 мг 100-200 мг 
Лаздол (см. ацелизин) 
Лазикс (фуросемид) амп 20 мг до 200-300 

мг 
Левомицетина сукцинат фл 0,5-1 г 
Легалон табл 70 мг 140 мг 
Лексир (пентазацин) амп 30 мг 30 мг оН 
Лендацин (см. роцефин) 
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препарат форма 
вып. 

содержание разовая доза 

Лидаза фл 64 ед 
Лидокаина гидрохлорид амп 40 мг, 200 мг 
Линкоцин (см. линкомицин) 
Линкомицина гидрохлорид амп 300 мг 300—600 иг 
Липостабил амп 10 мл 10—20 мл 
Лития оксибутират амп 400 мг 400 мг 
Магния сульфат амп 2,5 г 
Максиган (см. баралгин) 
Максипим (цефепим) фл 1 и 2 г 1-2 г 
Маннитол фл 0,5-1 г кг Ml 
Мезотон амп 10 мг 5-10 мг 
Меронем (меропенем) фл 0,5 и 1 г 1 г 
Метацин амп 1 мг 1 мг 
Метиндол (см. индометацин) амп 60 мг 60 мг 
Метипред (метилпреднизолон) амп 20 -40 мг 40—80 мг 
Метронидазол фл 0,5 г 0,5 г 
Мефедол амп 1000мг 15 мг/кг МТ 
Милдронат амп 500 мг 500 мг 
Морадал (буторфанол) амп 2 мг 1-2 мг 
Небцин (тобрамицин) фл 40-80 г 5 мг/кг МТ 

в сут 
Нейтронорм (см. Гистодил) 
Натрия оксибутират амп 1 - 2 г 
Натрия тиосульфат амп 1,5-3 г 1,5 г 
Неовир амп 250 мг 4—6 мг/кг 

МТ 
Неотон (кретинолфосфат) фл 1-2 г 1-2 г 
Нероболил (феноболин) амп 25 мг 25 мг 
Нетромицин (нетилмицин) фл 50 мг 150 мг 
Нитроглицерин табл под язык 
НИТРО амп 5 мг 
Нитролингвал амп 10 мг 
Новодрин (изопреналин) амп 5 мг 
Новокаин фл 2 г ДО 1 Г 

амп 100 мг 
Норфин (бупренорфин) табл 0,3 мг 

под язык 
Но-шпа амп 40 мг 40—80 мг 
Обзидан (пропранолол) амп 5 мг 1-2 мг 

464 

препарат форма 
вып. 

содержание разовая доза 

Оксиферрискорбон фл 30 мг 30 мг 
Олифе н амп 140 мг 140 мг 
Омез, омезол (см. омепразол) 
Омепразол табл 20 мг 20 мг 
Орнид (см.бретилат) 
Орнитин (орницетил) фл 1-3 г 
Орувель (кетопрофен) фл 100 мг 100-200 мг 
Орунгал (интраконазол) капе 100 мг 100-200 мг 
Панангин амп 10 мл 10-20 мл 
Папаверина гидрохлорид амп 40 мг 40 мг 
Пентамин амп 50 мг 25 мг 
Перитол (ципрогептадин) табл 4 мг 4 мг 
Перлинганит амп 10 мг 
Персантин (см. курантил) 
Пептикум (см. омепразол) 
Пиперациллин фл 2 г 2 г 
Пиполфен (см. дипразин) 
Пирен (см. гастроцепин) 
Питуитрин амп 5ед. 10 ед 
Платифиллина гидротартат амп 2 мг 1—2 мг 
Преднизолон амп 30 мг 60-120 мг 
Примамет (см. гистодил) 
Продигиозан амп 50 мкг 25-50 мкг 
Промедол амп 20 мг 20-40 мг 
Просидол амп 10 мг 10-20 мг 
Промиран (метоклопрамид) амп 10 мг 10 мг 
Ранитидин табл 150 мг 150-300 мг 
Реглан (метаклопрамид) амп 10 мг 10 мг 
Ретаболил амп 50 мг 50 мг 
Рибоксин (инозие-F) амп 200 мг 200-400 мг 
Рифогал (рифамицал) амп 500 мг 500 мг 
Ронколейкин фл 250-500 т. Ед 
Роцефин (цефтриаксон) фл 1 и 2 г 1—2 г 
Сальбутамол аэроз. фл 
Сандостатин (октреотд) фл 100 мкг/пк 25 мкг/ч 
Седуксен (см. сибазон) 
Сибазон (диазепам) амп 10 мг 
Сизомицин амп 50-100 мг 50—100 мг 
СиЛабоЛИН ":»•: амп 50 мг (п> 50 мг 

465 



препарат форма 
вып. содержание разовая доза 

Силегон (силибинин) табл 70 мг 140 мг 
Силимар табл 10 мг 20 мг 
Скополамина гидробромид амп 0,5 мг 0,25—0,5 мг 
Солкосерил амп 2—5 мл 10-100 мл 
Солюкамфр амп 700 мг 350-700 мг 
Солюкортеф фл 100 мг 
Солюмедрол фл 1-2 г 
Сомбревин (пропанидид) амп 500 мг 
Сорбитол фл 0,5—1 г /кг МТ 
Спазмалгон (см. баралгин) 
Стадол (буторфанол) амп 2 мг 1-2 мг 
Стиламин (соматостатин) амп 3 мг 250 мкг /ч 
Стрептаза (стрептокиназа) амп 100 тыс. ME 250 тыс. ME 
Строфантин амп 0,25 мг 0,25-0,5 мг 
Сукральфат табл 0,5 г 0,5 - 1 г 
Вессел (сулодексид) Дуэ Ф амп 600 ЛЕ 600 ЛЕ в/п 

капе 250 ЛЕ 
Сульфокамфокаин амп 200 мг 200 мг 
Супрастин .г амп 20 мг 20 мг 
Тавегил (клемастин) амп 2 мг 2 мг 
Тагамет (см. циметедин) 
Тактивин фл 100 мкг 100 мкг 
Таривид (офлоксацин) фл 200 мг 200 мг 
Темгезик (бупренорфин) табл 0,3 мг 

под язык 
Теоникол (см.ксантинола 

никотинат) 
Террилитии фл 200 ПЕ 
Тиамина хлорид амп 25 мг 
Тиенам (имипенем) фл 0,25-0,5 г 0 ,5 -2 г 
Тизерцин амп 25 мг 25 мг 
Тималин фл 10 мг 10 мг 
Тиоктацид амп 600 мг 600 мг 
Тиуроний амп 100 мг 
Токоферола ацетат амп 200 мг 200мг 
Торадол амп 30 мг 30 мг 
Торекан (тиэтилперазин) амп 6,5 мг 6,5 мг 
Травентол (см. атровент) 
Трамал (трамадол) амп 100 мг 50-100 мг 

I 

препарат форма 
вып. содержание разовая доза 

Трансамча амп 250 мг 250-500 мг 
Трентал (пентоксифиллин) амп 100 мг 100 мг 
Триган (см. баралгин) 
Тримекаин амп 40 мг, 200 мг 
Трисамин фл 250мл 0,3 М 

раствора 
Уназин (ампициллин+ 

сульбактам) фл 1,25 г 1,25-2,5 г 
Унат (торасемид) амп 29 мг 20 мг 
Унитиол амп 250 мг 500 мг 
Урегит (кислота этакриновая) амп 50 мг 50—100 мг 
Урокиназа фл 250 тыс. ИЕ 
Фамотидин амп 20 мг 20 мг 

табл 40 мг 40 мг 
Феррум-Лек амп 100мг 50—100 мг 
Финоптин (см. изоптин) 
Флормидал (см. дормикум) 
Флуксум (парнапарин) шпр 0,3—0,6 мл 
Фортрал (пентазоцин 

см. лексир) 
Фортум (цефтазидим) фл 1 г 1-2 г 
Фосфалюгель пакет пакет 
Фрагмин (дальтепарин) амп 1 мл 
Фраксипарин (надропарин) шпр 0,3—0,6 
Фторофур амп 400 мг 18 мг /к г МТ 
Фторурацил амп 250 мг 10 мг /к г МТ 
Фунгизон (амфотерицин В) фл 50 мг 0,25-1 м г / 

кг МТ 
Фуросемид (лазикс) амп 300 мг 300 мг 
Химотрипсин фл 5-10 мг 5 мг 
Целестон (бетаметазон) амп 4 мг 4—8 мг 
Целиаза (см. стрептаза) 
Цефобид (цефоперазон) фл 1-2 г 2 г 
Цианкобаламин (витамин В 12) амп 100—200 мг 200 мг 
Циклоферон амп 250 мг 250 мг в/м 

или в/в" 
Циметидин табл 200 мг 200 мг 
Ципрофлоксацин фл, 100 мг 100-200 мг 

амп 
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препарат форма 
вып. 

содержание разовая доза 

ЦитоМак (см. цитохром С) фл 25 мг 
Цитохром С фл 10 мг 0,5 мг / к г 
Эглонил (сульпирид) амп 100 мг 
Экзацил (см. трансамча) амп 500 мг 
Эпонтол (см. сомбревин) 
Эссенциале амп 5—10 мл 10 мл 
Этамзилат (см. дицинон) 
Этимизол амп 45 мг 0,6—1 мг / к г 

МТ 
табл 100 мг 100 мг 

Эуфиллин амп 240 мг 240—480 мг 

Приложение N 
Основные препараты антипротеаз (ингибиторов протеаз) и 

рекомендуемые дозы при лечении острого панкреатита 

Препарат Фирма-
производи¬ 

Ед. 
актив¬ 

Рекомендуемые дозы 
Препарат Фирма-

производи¬ 

Ед. 
актив¬ 

тель ности начальная суточная 

Апротинии: Behring КИЕ 200-400 1 млн 
Antagosan тыс. КИЕ 

Gordox Gedeon КИЕ 500 тыс. 1,2—1,5 млн КИЕ 
Richter 

Iniprol Sanofi 200-400 1 млн КИЕ 

Trasilol 
Traskolan 

Bayer 
Jelfa 

тыс. 
200 
500 тыс. 

1 млн КИЕ 
1,5 млн КИЕ 

200-400 1 млн КИЕ 

Контрикал: 
Contrycal 

ASTA 
Medica 

аТрЕ 
тыс. 
20—50 тыс. 100—150 тыс. 

Пантрипин аПЕ 100 
аТрЕ 
300 аПЕ аПЕ 

Ingitrilum 120-150 300—480 аПЕ Ingitrilum мг 100 10-20 мг/кг МТ 

Примечание. КИЕ — калликреинингибирующая единица; 
аТрЕ — антитрипсиновая единица; 
аПЕ — атипротеазная единица; 

Приложение V 

Ферментные препараты, используемые в энтеральном питании 
в качестве компонентов заместительной терапии 

недостаточности поджелудочной железы 

Фирма Tepa- Холеретический Дополнительн. 
Препарат создатель пев. компонент факторы 

эквив 

Протеазы: 
Креон Beanfour Ipsen 1 — 
Ликреаза Lab. Laphal 1,5 избыток протеаз 
Мезим-форте Berlin-Chemie 2 — 
Нео-паниур Egis 1 избыток липазы 
Панцитрат Knoll 1 избыток липазы 
Панкреатин ICN 2 — 
Пролипаза Cilag 1 избыток протеаз 

Дигестал Galenica 1 компоненты желчи гемицеллюлаза 
Комбицим Luitpold 1 целлюлаза 

Pharma 
Котазим Organon 1 компоненты желчи целлюлаза 
форте 
Мензим Menon Pharma 1 компоненты желчи гемицеллюлаза 
Прокурмен Berlin-Chemie 5 экстракт куркумы — 
Панзинорм Knoll 1 компоненты желчи пепсин + HCI 
форте 
Фестал Hoechst 2 компоненты желчи гемицеллюлаза 
Энзистал Torrent 2 компоненты желчи гемицеллюлаза 
Панкреатин 4 
Ораза 2 мальтаза, липаза 

Липолитические препараты: 
Солизим 0,3 
Сомилаза 0,3 
Нигедаза 0,4 

амилаза 
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Приложение VI 

Стандарт действий после достижения непосредственного успеха 
сердечно-легочной реанимации 

Интенсивная терапия во время мозговой комы 
Prolong life support no P. Safar (1997) 
Голова больного в срединной позиции на 15 °С от горизонтали. 
Стандартный мониторинг + прямые методы контроля АД. 
Температурный контроль по двум каналам: контроль внутренней тем¬ 

пературы тела больного и контроль температуры головного мозга (дат¬ 
чик в слуховом проходе). 

Контролируемая артериальная гипертензия (инотропы, вазоактивные 
препараты), нормоксия и нормокапния. 

Гипотермия, которую надо создавать настолько быстро, насколько 
возможно, с поддержанием температуры тела больного на уровне 33 °С, 
температуры головного мозга — не ниже 30 °С. 

Немедленная коррекция даже умернного повышения температуры 
тела. 

Контроль судорожной активности; препараты выбора — барбитура¬ 
ты (тиопентал, Бриетал Eli Lilly), диазепины (Дормикум Roche, флор-
мидал ICN), фенитоин ! (Дилантин Parke-Devis). 

Сохранение гомеостаза на уровне базовых показателей: показа¬ 
тель гематокрита — 0,32—0,35 л/л, осмоляльность плазмы — 290— 
310 мОсмоль/кг, отсутствие гипонатриемии, сдвигов КОР. 

Препарат выбора для поддержания водно-электролитного равнове¬ 
сия и инфузионной терапии: 10% раствор декстрозы на 0,45% раство¬ 
ре NaCI. 

Нутриционная поддержка с помощью раннего энтерального искус¬ 
ственного питания (зондового или через эндоскопически контролируе¬ 
мую гастростому). 
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