
15

Журнал ГрГМУ 2007 № 4 ЛЕКЦИИ И ОБЗОРЫ

Острый панкреатит представляет собой одну
из важных нерешённых проблем внеотложной хи-
рургии органов брюшной полости, что объясняет-
ся, прежде всего, неуклонным ростом за последние
20-30 лет количества больных панкреатитом, ко-
торый стойко занимает третье место среди всех
острых хирургических заболеваний органов брюш-
ной полости [2, 8, 17, 34]. Кроме того, отмечена
отрицательная тенденция в структуре острого пан-
креатита – увеличение числа его деструктивных
форм [7, 8, 37].

Острый панкреатит представляет собой асеп-
тическое воспаление демаркационного типа, в ос-
нове которого лежат некробиоз панкреатоцитов и
ферментная аутоагрессия с последующим некро-
зом и дистрофией железы и присоединением вто-
ричной гнойной инфекции [13].

До сих пор в современной хирургии не суще-
ствует единого подхода к вопросу классификации
данной патологии [5, 25]. Приведенная ниже клас-
сификация (Атланта 2002), по мнению большинства
хирургов [16], наиболее соответствует современ-
ному уровню комплексной клинической, лаборатор-
ной и топической инструментальной диагностики
острого панкреатита и его разнообразных ослож-
нений. В ее основу положено понимание стадийной
трансформации зон некротической деструкции и
развития осложнений в зависимости от распрост-
раненности и характера поражения поджелудочной
железы и забрюшинной клетчатки под влиянием
фактора эндогенного и экзогенного инфицирования.
Клинико-морфологическая классификация вырабо-
тана на Международном Симпозиуме в г. Атлан-
та, США в 2002 году.
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Формы острого панкреатита:
I. Отечный (интерстициальный) острый панк-

реатит.
II. Панкреонекроз стерильный:
- по характеру некротического поражения: жи-

ровой, геморрагический, смешанный;
- по масштабу (распространенности) поражения:

мелкоочаговый, крупноочаговый, субтотально-то-
тальный;

- по локализации: головчатый, хвостовой, с по-
ражением всех отделов поджелудочной железы.

III. Инфицированный панкреонекроз.
Осложнения острого деструктивного панкреа-

тита:
I. Парапанкреатический инфильтрат.
II. Панкреатогенный абсцесс.
III. Перитонит: ферментативный (абактериаль-

ный), бактериальный.
IV. Септическая флегмона забрюшинной клет-

чатки: парапанкреатической, параколической, та-
зовой.

V. Аррозивные кровотечения.
VI. Механическая желтуха.
VII. Псевдокиста: стерильная, инфицированная;
VIII. Внутренние и наружные дигестивные сви-

щи.
Основным этиологическим фактором в разви-

тии острого панкреатита являются поражения вне-
печеночных желчных путей. Острый панкреатит
билиарной этиологии встречается в 45% наблюде-
ний. Анатомическая и функциональная общность
панкреатобилиарной системы обусловливает час-
тое развитие острого панкреатита при желчнока-
менной болезни, холедохолитиазе, при стенозе или
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спазме, отеке или воспалении большого дуоденаль-
ного сосочка, дискинезии желчных путей различ-
ной природы. В этих условиях ведущим фактором
патогенеза является нарушение оттока панкреати-
ческого секрета и развитие внутрипротоковой ги-
пертензии [6]. Второй по частоте предпосылкой
развития острого панкреатита является хроничес-
кий алкоголизм, употребление суррогатов алкого-
ля. Алкогольная причина панкреатита выявляется
у 35-50% больных. На этом фоне нарушение дре-
нажной функции панкреатических протоков, стиму-
лированная алкоголем секреция приводят к повы-
шению внутрипротокового давления. С алкоголиз-
мом связывают токсическое повреждение подже-
лудочной железы, нарушение функции печени, из-
вращение синтеза ферментов. Травмы поджелу-
дочной железы вследствие тупой травмы живота,
интраоперационного повреждения, травмы большо-
го дуоденального соска при эндоскопической пан-
креатохолангиографии или папиллотомии служат
важной причиной развития острого панкреатита
[14].

Патогенез острого панкреатита сложен и про-
тиворечив. В отечественных фундаментальных
исследованиях основное внимание направлено на
изучение частных вопросов этиологии и патогене-
за острого панкреатита, его морфологии, биохими-
ческих нарушении и функции поджелудочной же-
лезы в острый период заболевания. В настоящее
время существуют следующие теории патогенеза
острого панкреатита [6]: каналикулярная, сосудис-
тая, нейрогенная, травматическая, инфекционно-
аллергическая, вирусная, метаболическая.

Недостаток этих теорий [21] состоит в отож-
дествлении этиологии и патогенеза панкреатита,
признании первичности нарушения функции, а не
структуры, а также в том, что они построены на
основе определения ведущей роли какого-либо од-
ного повреждающего фактора.

В настоящее время общепризнанна так назы-
ваемая ферментная теория патогенеза острого
панкреатита, согласно которой все морфологичес-
кие, функциональные и клинические проявления
болезни объясняются патологическим местным и
общим воздействием ферментов поджелудочной
железы. Клиническая концепция патогенеза ост-
рого панкреатита основывается на следующих по-
ложениях [12]:

1) ведущая патобиохимическая роль в разви-
тии заболевания принадлежит липолитической и
протеолитической системам ферментов поджелу-
дочной железы, калликреин-кининовой, плазмино-
вой, тромбиновой, а также симпатико-адреналовой
системам;

2) панкреатогенная токсемия сопровождается
глубокими нарушениями центральной и перифери-
ческой гемодинамики;

3) очаги панкреонекробиоза и воспалительная

демаркационная реакция первично асептичны.
В очагах жирового некроза содержание свобод-

ных жирных кислот более чем в двести раз пре-
вышает обычный уровень. Липолитические фер-
менты-фосфолипаза А и липаза являются изначаль-
ным патобиохимическим фактором, обусловлива-
ющим аутодигестивные процессы в поджелудоч-
ной железе. Оба этих фермента выделяются же-
лезой в активном состоянии. При попадании сек-
рета поджелудочной железы в интерстициальную
ткань, например при разрыве дуктоацинарных со-
единений вследствие остроразвивающейся прото-
ковой гипертензии, под воздействием липолитичес-
ких ферментов может наступить некробиоз панк-
реоцитов и интерстициальной жировой клетчатки.
Липаза поджелудочной железы не действует на
неповрежденную клетку. Вокруг очагов жирового
некробиоза формируется демаркационная воспа-
лительная реакция, характер которой регулирует-
ся степенью вовлечения в патологический процесс
местных медиаторов воспаления-гистамина, серо-
тонина и катехоламинов, а также калликреин-ки-
ниновой, плазминовой и тромбиновой систем мик-
роциркуляторного русла. Если патобиохимический
процесс ограничивается этими изменениями, то
формируется жировой панкреонекроз. Вследствие
появления в интерстиции в результате плазморра-
гии ингибирующих факторов часто происходит
спонтанное купирование аутолитического процес-
са и быстрая инволюция мелкоочагового панкрео-
некроза, абортивные формы которого клинически
выделяются как отечный панкреатит. Накопление
в поврежденных липазой панкреоцитах свободных
жирных кислот обусловливает сдвиг pH клетки до
3,5-4,5. Только в этих условиях в результате ауто-
каталитической реакции внутриклеточный трипси-
ноген может трансформироваться в трипсин. Трип-
син освобождает и активирует лизосомальные
ферменты, в частности, эластазу, а также ряд дру-
гих протеаз (карбоксипептидазу, химотрипсин, кол-
лагеназы и др.). Трипсин и другие протеазы вызы-
вают протеолитический некробиоз панкреоцитов.
Под влиянием эластазы происходит лизис преиму-
щественно венулярных стенок и междольковых
соединительно-тканных перемычек, что приводит
к обширным кровоизлияниям и способствует быс-
трому распространению ферментного аутолиза в
поджелудочной железе и за ее пределами. Одно-
временно в микроциркуляторном кровеносном и,
отчасти, лимфатическом русле поджелудочной
железы трипсин активирует калликреин-кининовую,
плазминовую и тромбиновую системы. Патологи-
ческая активация этих систем ведет к углублению
локальных нарушений микроциркуляции крови, уве-
личению плазморрагического и геморрагического
отека, развитию диссеминированных микротром-
бозов. При геморрагическом панреонекрозе одно-
временно освобождаются и липолитические фер-
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менты-фосфолипаза А и липаза, что усиливает ак-
тивирование трипсина. Каскадность развития па-
тобиохимических реакций, возможность спонтан-
ного купирования аутолиза и, наоборот, взаимоак-
тивирующая связь процессов липолиза и протео-
лиза объясняют склонность к волнообразности или
цикличности клинического течения острого панк-
реатита. Эти же процессы лежат в основе транс-
формации жирового панкреонекроза в геморраги-
ческий [6].

Таким образом, в патогенезе острого панкреа-
тита основное значение имеют четыре взаимообус-
ловленных патобиохимических и морфофункцио-
нальных процесса: липолиз, протеолиз, демаркаци-
онное воспаление с выраженными нарушениями
микроциркуляции крови и лимфы, панкреатогенная
токсемия [13].

Анализ этиопатогенеза острого деструктивно-
го панкреатита показал, что данное заболевание
имеет фазовое течение, причём каждой его фазе
соответствует определённая клиническая форма
[1].

I фаза – ферментативная, первые пять су-
ток заболевания, в этот период происходит форми-
рование панкреонекроза различной протяжённос-
ти, развитие эндотоксикоза (средняя длительность
гиперферментемии составляет 5 суток), а у части
пациентов полиорганной недостаточности и эндо-
токсинового шока. Максимальный срок формиро-
вания панкреонекроза составляет трое суток, пос-
ле этого срока он в дальнейшем не прогрессирует.
Однако при тяжёлом панкреатите период форми-
рования панкреонекроза гораздо меньше (24-36
часов). Целесообразно выделять две клинические
формы: тяжёлый и нетяжёлый острый панкреатит.

Тяжёлый острый панкреатит. Морфоло-
гическим субстратом тяжёлого острого панкреа-
тита является распространённый панкреонекроз
(крупноочаговый и тотально-субтотальный), кото-
рому соответствует эндотоксикоз тяжёлой степе-
ни.

 Нетяжёлый острый панкреатит. Панк-
реонекроз при данной форме острого панкреатита
либо не образуется (отёк поджелудочной железы),
либо носит ограниченный характер и широко не
распространяется (очаговый панкреонекроз – до
1,0 см). Нетяжёлый острый панкреатит сопровож-
дается эндотоксикозом, выраженность которого не
достигает тяжёлой степени.

II фаза – реактивная (2-я неделя заболева-
ния), характеризуется реакцией организма на сфор-
мировавшиеся очаги некроза (как в поджелудоч-
ной железе, так и в парапанкреатической клетчат-
ке). Клинической формой данной фазы является
перипанкреальный инфильтрат.

III фаза – расплавления и секвестрации (на-
чинается с 3-й недели заболевания, может длить-
ся несколько месяцев). Секвестры в поджелудоч-

ной железе и в забрюшинной клетчатке начинают
формироваться с 14-х суток от начала заболева-
ния. Возможны два варианта течения этой фазы:

 асептическое расплавление и секвестра-
ция – стерильный панкреонекроз, характеризует-
ся образованием постнекротических кист и сви-
щей;

 септические расплавление и секвестра-
ция – инфицированный панкреонекроз и некроз па-
рапанкреальной клетчатки с дальнейшим развити-
ем гнойных осложнений. Клинической формой дан-
ной фазы заболевания являются гнойно-некроти-
ческий парапанкреатит и его собственные ослож-
нения (гнойно-некротические затёки, абсцессы заб-
рюшинного пространства и брюшной полости, гной-
ный оментобурсит, гнойный перитонит, аррозион-
ные и желудочно-кишечные кровотечения, дигес-
тивные свищи, сепсис и т.д.).

При панкреонекрозе у 33-70% больных проис-
ходит инфицирование очагов деструкции, в том
числе с вовлечением забрюшинного пространства
(инфицированный панкреонекроз, панкреатогенный
абсцесс, инфицированная псевдокиста, флегмона
забрюшинной клетчатки) [8, 22, 23, 26, 31]. Риск
инфицирования возрастает при увеличении объё-
ма некротической ткани, а раннее развитие инфек-
ции (до 3 недель) увеличивает риск неблагоприят-
ного исхода [27]. Доля инфекционных осложнений
среди причин смерти больных с деструктивным
панкреатитом составляет от 20 до 85,7% [4, 8, 14].
Сроки, в которые следует ожидать инфицирования
некротической ткани, известны. Инфицированные
формы некроза выявляют у 24 % больных на 1-й
неделе заболевания, у 36 % – на 2-й, у 71 % – на
3-й и у 47% больных – на 4-й неделе заболевания
[30]. По окончании 5 недель риск инфицирования
становится минимальным. Инфицированный пан-
креонекроз преимущественно обусловлен трансло-
кацией кишечной микрофлоры. К основным возбу-
дителям его относят: Escherichia coli, Klebsiella spp,
Enterobacter spp, Proteus spp, Pseudomonas
aeruginosa, Bacteroides spp, Clostridium spp и энте-
рококки [22, 24, 32, 33].

Одним из возможных путей снижения леталь-
ности при панкреонекрозе являются его ранняя
диагностика и прогноз тяжести течения, посколь-
ку только своевременное и адекватное лечение
способно привести к ограничению патологическо-
го процесса в поджелудочной железе и благопри-
ятному исходу заболевания [9, 10]. До настоящего
времени между хирургами продолжаются споры о
лечебной тактике, вызванные отсутствием едино-
го диагностико-тактического алгоритма [19]. Кон-
сервативное лечение острого панкреатита доволь-
но широко изложено в различных источниках ли-
тературы. Оно обычно позволяет купировать ата-
ку отечного (интерстициального) острого панкре-
атита и предотвратить развитие «хирургических»
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осложнений при ограниченном неинфицированном
панкреонекрозе [3]. По нашему мнению, наиболь-
шую значимость представляет проблема хирурги-
ческого лечения тяжёлых форм острого деструк-
тивного панкреатита.

В отношении принципов дифференцированного
хирургического лечения стерильного панкреонек-
роза и его септических осложнений имеются прин-
ципиальные различия. Они касаются оптимальных
сроков оперативного вмешательства, доступов,
видов операций на поджелудочной железе, желче-
выводящей системе, методов дренирующих опе-
раций забрюшинного пространства и брюшной по-
лости [14].

Задачами хирургического лечения острого пан-
креатита являются снижение тяжести панкреати-
та, воздействие на патогенез осложнений и их ле-
чение. Абсолютным показанием к операции явля-
ются гнойно-септические осложнения острого пан-
креатита: нагноившиеся псевдокисты поджелудоч-
ной железы, панкреатические и парапанкреатичес-
кие абсцессы, не имеющие четких границ скопле-
ния гноя и некротических масс в толще железы и
клетчатке [3].

При панкреонекрозе используются резекции
поджелудочной железы, перитонеальный диализ,
дренирование зоны железы множественными труб-
ками, некрэктомия и секвестрэктомия с активным
дренажем поджелудочной железы или с лаважем
сальниковой сумки, «открытый живот» (лапарос-
томия), «неоперативное» (чрескожное) дренирова-
ние гнойников [1, 11, 17, 24, 35].

Резекции поджелудочной железы при остром
панкреатите технически сложны, из-за трудности
определения глубины поражения железы могут
быть ошибочно удалены участки ее жизнеспособ-
ной ткани либо оставлена неудаленной некротизи-
рованная клетчатка. Без удаления некротизирован-
ных инфицированных тканей у 40% оперированных
развивается абсцедирование в зоне панкреонекро-
за [35]. Удаление некротизированных тканей под-
желудочной железы и клетчатки может выполнять-
ся в виде секвестрэктомии, что не сопровождает-
ся выраженной кровоточивостью, в то время как
некрэктомия при отсутствии четкой границы меж-
ду жизнеспособной и некротизированной тканью
затруднительна и сопровождается кровотечением.
Не менее 40-50% больных панкреонекрозом при-
ходится оперировать повторно с целью удаления
некротических тканей, гноя и дренирования заб-
рюшинного пространства и брюшной полости [36].

По современным представлениям выделяют
три основных метода дренирующих операций при
панкреонекрозе, которые обеспечивают адекват-
ные условия активного дренирования забрюшин-
ного пространства и брюшной полости в зависи-
мости от масштаба и характера поражения под-
желудочной железы, забрюшинной клетчатки и

брюшной полости [8, 11, 15, 18, 20, 30].
Закрытые методы дренирующих операций

предполагают активное дренирование забрюшин-
ной клетчатки или брюшной полости в условиях
анатомической целостности полости сальниковой
сумки или брюшной полости. Это достигается
имплантацией 2-3-просветных силиконовых sump-
дренажных конструкций для фракционного или по-
стоянного капельного введения антисептических
растворов в очаг деструкции (инфекции) с после-
дующей активной аспирацией жидких сред.

Полуоткрытый метод дренирования при пан-
креонекрозе предполагает выведение трубчатых
«активных» дренажных конструкций в сочетании
с резиново-марлевым дренажем Пенроза, который
в отечественной литературе чаще именуется ре-
зиново-марлевым тампоном. В этих условиях ла-
паротомная рана ушивается послойно, а комбини-
рованную конструкцию «твердого» и «мягкого»
дренажей выводят через широкую контрапперту-
ру в пояснично-боковых отделах живота.

Открытый метод дренирующих операций при
панкреонекрозе имеет два основных варианта тех-
нических решений: комбинированную (динамичес-
кую) оментопанкреатобурсостомию и лапаросто-
мию. Основным показанием к «открытому» мето-
ду дренирования забрюшинного пространства яв-
ляются распространенные формы стерильного и
инфицированного панкреонекроза в сочетании с
поражением различных отделов забрюшинной
клетчатки.

Необходимо отметить, что представленные
методы хирургического лечения не являются кон-
курирующими, так как имеют строгие показания и
призваны обеспечить наиболее адекватные усло-
вия для дренирования забрюшинной клетчатки в
соответствии с установленным диагнозом.

В последние годы разработаны методы эндос-
копического дренирования и санации забрюшинно-
го пространства через поясничный и внебрюшин-
ный доступы. Все большее распространение по-
лучают малоинвазивные хирургические методы,
они легко выполнимы, малотравматичны и эффек-
тивны при обоснованном показании и соблюдении
методологии. Малоинвазивные методы хирурги-
ческого лечения панкреонекроза и его осложнений
– пункции и катетеризация гнойников под контро-
лем ультразвукового исследования и компьютер-
ной томографии – позволяют в ряде случаев лик-
видировать ограниченные парапанкреатические
гнойники, не прибегая к лапаротомии [8, 29].

Таким образом, на основании проанализирован-
ной литературы, можно сделать заключение, что
проблема острого деструктивного панкреатита на
сегодняшний день является актуальной, в связи со
сложностью этиопатогенеза и отсутствием едино-
го подхода к классификации, диагностике и лече-
нию.
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