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Острый панкреатит
Понятие острого панкреатита. Актуальность проблемы
Острый панкреатит уже многие десятилетия является одной из самых обсуждаемых проблем в мировой медицинской литературе, одним из наиболее сложных и до конца не решенных вопросов абдоминальной хирургии [10].
Заболевание представляет собой воспалительно-деструктивные изменения поджелудочной железы, обусловленные внутриклеточной активацией панкреатических ферментов и аутолизом ацинарных клеток [19].
Данные отечественной и зарубежной литературы свидетельствуют о неуклонном росте в последние десятилетия заболеваемости острым панкреатитом (от 47 до 238 на 1млн. населения в год), главным образом среди лиц трудоспособного возраста, с тенденцией к увеличению числа больных с тяжелым течением заболевания.
Быстрый рост заболеваемости острым панкреатитом в России наметился с середины XX века, а до того времени в отечественной литературе было описано не более тысячи наблюдений этого заболевания. В настоящее время острый панкреатит составляет 10-13% от общего числа заболеваний хирургического профиля и занимает третье место в структуре острых хирургических заболеваний после острого аппендицита и острого холецистита [10]. Такой стремительный рост заболеваемости острым панкреатитом, вероятно, можно объяснить особенностями режима питания, возрастающим злоупотреблением алкоголем и его суррогатами, распространенностью желчнокаменной болезни, а с другой стороны, значительным улучшением клинико-лабораторной и инструментальной диагностики заболевания [19].
По данным литературы 80-90-х годов XX века, женщины страдают этим заболеванием в 2 раза чаще мужчин, однако в последние годы подавляющее большинство больных с острым воспалением поджелудочной железы составляют мужчины, что обусловлено возрастающим потреблением алкоголя. Увеличилось количество пациентов молодого (до 20 лет) и старческого возраста (свыше 70 лет). Увеличение продолжительности жизни в современном обществе обусловливает и рост заболеваемости острым панкреатитом среди пожилых людей, у которых чаще прослеживается связь с алиментарными факторами. Анатомо-физиологическими предпосылками заболевания у больных данной группы являются регионарное нарушение кровообращения в поджелудочной железе на фоне атеросклероза, заболевания желчевыводящих протоков и желчного пузыря.
Общая летальность от острого панкреатита составляет 3-9% [10]. Но нас не должны обманывать низкие цифры общей летальности. До сих пор в официальных отчетах в группе пациентов с острым панкреатитом не выделяется подгруппа тяжелого, деструктивного панкреатита, в основе которого лежит массивный панкреонекроз. Показатель послеоперационной летальности ближе к истине: ведь оперируют только тяжелых больных. Нередко это действительно так, и группа оперированных по поводу острого панкреатита становится почти идентичной подгруппе панкреонекрозов [4]. Летальность при деструктивных формах острого панкреатита составляет 20-85%, в зависимости от тяжести процесса [10].
Только при рано поставленном диагнозе острого панкреатита и раннем комплексном лечении наряду с профилактическими мероприятиями можно добиться благоприятных результатов при лечении данного заболевания.

Этиология и патогенез.
Острый панкреатит является полиэтиологическим заболеванием. Среди причин, выделяют две основные: билиарный панкреатит и алкогольный (70%) – рис. 1. В 30% наблюдений острый панкреатит вызывают:

· рак поджелудочной железы;

· хирургические вмешательства (операции на поджелудочной железе, желудке, двенадцатиперстной кишке, эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатикография, после холецистэктомии, бужирования, зондирования холедоха и Вирсунгова протока, папиллосфинктеротомии, наложения билиодигестивных соустий, реже при спленэктомии и в кардиоваскулярной хирургии с искусственным кровообращением);

· заболевания большого дуоденального соска и периампулярной области (воспалительные и полипозные поражения, околососочковые дивертикулы, дискинезии и др.);
· патология двенадцатиперстной кишки (дуоденостаз, дуоденальные язвы и др.);
· лекарственные препараты (азатиоприн, эстрогены, фуросемид и др.);
· метаболические расстройства (гиперкальциемия, гипертриглицеридемия, муковисцидоз, уремия);

· травма поджелудочной железы;

· инфекции (эпидемический паротит и др.);

· васкулиты;

· неспецифические воспалительные заболевания.
Наиболее часто этиологические факторы проявляют себя в экономически развитых странах. В некоторых исследованиях у 2-3% больных причину острого панкреатита установить не удается. Установление причины панкреатита важно для проведения адекватного лечения и прогноза последующих атак воспаления [10, 16, 17, 24].
Причины, вызывающие острый панкреатит, по механизму их воздействия можно условно разделить на преацинарные, ацинарные и постацинарные. К преацинарным факторам относят нарушения в системе кровообращения и в самой крови (атеросклероз, ангиит, портальная гипертензия, общие расстройства кровообращения с гипоксией и ацидозом). Ацинарными считают факторы, воздействующие непосредственно на панкреатоциты, к ним относят различные токсины, метаболические нарушения и яды, в том числе алкоголь. Нарушения функции большого дуоденального сосочка как без рефлюкса желчи, так и приводящие к билиарно-панкреатическому рефлюксу, являются постацинарными факторами, способствующими развитию острого панкреатита. Инфекционные панкреатиты и травма поджелудочной железы в данном разделе не рассматриваются из-за иных механизмов развития и иной тактики лечения.
Общеизвестно, что к факторам риска развития острого панкреатита относится активация зимогенов трипсина аутокаталитическими процессами из трипсиногена другими зимогенами (химотрипсином, проэластазой, прекалликреином, прокарбоксипептидазой). Доказано, что небольшого количества трипсина достаточно для активации протеолитической системы. Однако трипсин может активироваться не только в условиях ацидоза, гиперкальциемии, вследствие снижения концентрации ингибиторов у части молекул трипсина в гранулах зимогена, но и лизосомальными ферментами
Описана активация трипсиногена тромбином и плазмином. Возможна активация трипсина энтерокиназой при рефлюксе дуоденального содержимого
Наиболее частые причины острого панкреатита – алкоголь и желчнокаменная болезнь (ЖКБ), вызывающие три четверти от общего числа воспалений поджелудочной железы. Причиной острого панкреатита может быть и холестероз желчного пузыря.
Этиологические факторы, воздействуя длительно, вызывают предболезнь или так называемую панкреатическую дисхилию, которая не имеет клинических проявлений, либо просто желудочный дискомфорт. ЖКБ способствует повреждению протокового эпителия (гидродисхилия) и ацинарных клеток (протеодисхилия)  вследствие нарушения оттока панкреатического сока, обусловленного нарушениями функции большого дуоденального соска (вторичный панкреатит), и приводит к интенсификации сосудисто-тканевого обмена, что способствует постепенному липоматозу поджелудочной железы, то есть изменениям, предшествующим острому панкреатиту. Липопротеолитический (первичный) панкреатит, обусловленный, главным образом, употреблением алкоголя, возникает на фоне снижения функциональной активности ацинарной паренхимы (протеодисхилия) вследствие нарушения жирового и белкового обменов, а также снижения энергетических ресурсов ацинарных клеток из-за повреждения микроциркуляторного русла, способствующего гипоксии ткани поджелудочной железы, или непосредственного воздействия алкоголя на ацинарные клетки, что вызывает проницаемость мембран зимогеновых гранул для неактивных ферментов и лизосом, которые содержат активные панкреатические энзимы. Подобные изменения касаются не только ацинарных клеток, но и клеток протокового эпителия (гидродисхилия). Таким образом, панкреатит развивается на фоне предшествующих морфо-функциональных изменений, которые проявляются интра- и перипанкреатической пролиферацией жировой ткани, липоматозом ткани поджелудочной железы, сосудистым склерозом, перидуктальным и перилобулярным фиброзом с облитерацией и блокадой лимфатических капилляров, что в конечном итоге вызывает застойный отек с нарушением ферментообразования. Следует сделать вывод о том, что при всех формах предболезни имеет место нарушение биоэнергетики в ацинарных клетках.
Альтернативная теория патогенеза алкогольного панкреатита свидетельствует, что у тяжелых алкоголиков интоксикация способствует уменьшению концентрации литостатина в панкреатическом соке (достоверно известно, что этот протеин предотвращает камнеобразование) и секретируемого протеина, который способствует растворению бикарбоната кальция в панкреатических протоках. В последующем это повышает давление в мелких протоках поджелудочной железы, что приводит к повреждению ацинарных клеток и попаданию панкреатических энзимов в периацинарное пространство. Уменьшение концентрации литостатина способствует формированию в протоках pancreas микрокальцинатов, вплоть до образования кальцинатов в главном панкреатическом протоке и его расширения ввиду затруднения оттока панкреатического сока (хронический калькулезный панкреатит). По-видимому, этот процесс при алкогольном поражении поджелудочной железы вторичен, так как нельзя исключить, что повреждение базальных мембран ацинарных клеток и клеток протокового эпителия вследствие ангиопатии приводит к нарушению секреции литостатина. Главной путаницей в трактовке патогенеза острого панкреатита является недостаточно ясное представление о различиях между этиологическими факторами и пусковым механизмом развития острого воспаления поджелудочной железы. С точки зрения понимания пускового механизма развития панкреатита имеют значение два момента: исходные изменения в поджелудочной железе, вызванные этиологическими факторами (панкреатическая дисхилия без клинических проявлений и некрозов ацинарных клеток), и функциональная нагрузка (то есть предшествующая приступу острого панкреатита пищевая нагрузка, расстройства кровообращения, травматичная операция и т.д.).
Под влиянием пусковых механизмов происходит резкое увеличение кровотока в поджелудочной железе. Вазодилатация при этом создает существенное повышение проницаемости капилляров, условия для транспорта кислорода, огромных количеств жидкости и растворимых в ней энергетических субстратов. Высокая функциональная нагрузка сопровождается возникновением фокальной недостаточности энергии в исходно скомпрометированных клетках с активацией протеолитических ферментов в ацинарных клетках (трипсина) вследствие перекисного окисления липидов (ПОЛ) и повреждения мембран лизосом, с самоперевариванием и некрозом ацинарных клеток. Таким образом, морфологической манифестацией острого панкреатита является некроз ацинарных клеток. Высвобождение и активация ферментов приводят к возникновению очагов некрозов с последующим развитием геморрагически-некротического панкреатита и жировых некрозов. Процесс острого воспаления может остановиться до проявления жировых некрозов и геморрагического пропитывания, тогда определение некрозов на фоне отека поджелудочной железы может быть затруднено при внешнем осмотре органа, тем не менее они (некрозы) присутствуют, что доказывают гистологические исследования. Некротический процесс приводит к разгерметизации протоковой системы pancreas, а при отеке интерстициального пространства и, следовательно, сдавлении вставочных протоков, долевых протоков 5-6-го порядка секреция продолжается в интерстициальное пространство, чем обусловлено уклонение ферментов. Чем больше секреция в интерстиций, тем меньше панкреатического сока поступает в просвет желудочно-кишечного тракта. 
Следует обратить внимание на механизмы развития билиарных острых панкреатитов, обусловленных рефлюксом желчи в протоки поджелудочной железы. Необходимо учесть, что при таком патологическом процессе предболезнь носит тот же характер, что и у пациентов с ЖКБ без рефлюкса желчи, однако пусковой механизм способствует не только гиперемии поджелудочной железы, но и подключается механизм воздействия желчи на протоковый эпителий и ацинарные клетки с их некрозом вследствие омыляющего эффекта желчных кислот. Возникновению такого механизма развития способствует недостаточность функции большого сосочка двенадцатиперстной кишки, обусловленная миграцией микролитов, воспалительного детрита, с нарушением оттока желчи и панкреатического сока из системы выводящих протоков с внутрипротоковой активацией ферментов. Существенно, что при таком развитии патологического процесса, сопровождающегося кратковременной желтухой, поражаются не только поджелудочная железа, но и внутри- и внепеченочные желчные протоки с желчным пузырем, а также участки печеночной паренхимы.

Одним из основных патологических звеньев развития вторичного панкреатита является повышение внутрипротокового панкреатического давления. Это находит многочисленные экспериментальные и клинические подтверждения – при перевязке панкреатического протока, ретроградном внутрипротоковом введении желчи, ущемлении конкрементов в большом дуоденальном сосочке, остром папиллите и т.д. Все это диктует необходимость максимально быстрой и эффективной декомпрессии протоков поджелудочной железы, как одного из основных компонентов лечебного комплекса.
Особенностью воспаления в поджелудочной железе является присутствие большого количества белков в ее тканях, поскольку доказано, что до 85% энергии ацинарных клеток расходуется на синтез белка (ферментов). С этим связан интенсивный выброс кининов при воспалении pancreas в лимфатическую и венозную системы, в системный кровоток с активацией кининовой системы плазмы крови и белых кровяных клеток за счет эластазы, фосфолипазы-А2, цитокинов, лизосомальных гидролаз, реактивных кислородных субстанций, оксидов азота, что вызывает расстройства микроциркуляции в поджелудочной железе.
Токсины могут обогащать оттекающую от очага воспаления лимфу и кровь с влиянием на ее свертывающую систему, с воздействием как на центральное, так и на общее периферическое кровообращение, что обусловливает развитие шока с низким периферическим сопротивлением, с последующими глубокими нарушениями гомеостаза. На фоне увеличения вязкости крови и вазоплегии формируются  микротромбы, в том числе и в области поджелудочной железы, с образованием крупных очагов некрозов вплоть до тотального некроза pancreas. Появление крупных очагов некрозов приводит к деструкции крупных выводных протоков поджелудочной железы с возникновением дефектов их стенок, вплоть до поражения главного протока, что сопровождается развитием интра- или экстрапанкреатических ложных (постнекротических) кист.
При патогенезе возможно развитие синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания. Нарушение проницаемости сосудистой стенки с транссудацией жидкости, разгерметизация протоковой системы pancreas приводят к выпотеванию в забрюшинное пространство (до 2,5 л) и в брюшную полость (до 5 л) экссудата, богатого продуктами распада белков и панкреатическими ферментами, что способствует развитию ферментативного перитонита и динамической кишечной непроходимости, которые сопровождаются потерями жидкости в просвет кишечника. Энзимная токсемия сопровождается развитием ателектазов в легких, накоплением экссудата в плевральных полостях, чаще слева, с развитием плеврита. Гемоконцентрация и гиповолемия, обусловленные потерями жидкости, обогащенной белком, из сосудистого русла в третье пространство, неизбежно приводят к нарушениям системного кровообращения на макро- и микроциркуляторном уровнях.
Ферменты, содержащиеся в перитонеальном транссудате, утяжеляют явления интоксикации, при этом их концентрация максимальна в 1-е – 3-и сутки заболевания.
Острый панкреатит сопровождается нарушением желудочной секреции, выражающейся в гиперацидности с непрерывным кислотообразованием и изменением ощелачивающей функции антрального отдела желудка. Чем тяжелее течение панкреатита, тем более выражены указанные изменения, нарушения кислотообразующей функции антрального отдела при этом носят декомпенсированный характер, что способствует возникновению острых эрозий, язв и нередко желудочного кровотечения, ухудшающего течение заболевания. В поддержании непрерывного кислотообразования у больных с тяжелым течением заболевания основную роль играет не только постоянное нейрогенное возбуждение обкладочных клеток вследствие гипертонуса блуждающего нерва, но и гуморальный, прежде всего гастриновый, механизм. Установлена прямая зависимость тяжести течения острого панкреатита от уровня выброса гастрина: чем тяжелее течение, тем выше уровень гастрина в крови, даже при низких показателях рН желудка в условиях голодания. По-видимому, это связано с повышением секреции интестинальной фракции гастрина, вырабатываемого кишечником в условиях динамической кишечной непроходимости, характерной для острого панкреатита. Усиление базальной секреции желудка способствует закислению двенадцатиперстной кишки, что активирует S-клетки и усиливает гидрокинетическую функцию поджелудочной железы, а повышенное содержание в крови бомбезина и ВИП, обусловленное динамической кишечной непроходимостью, также стимулирует базальную секрецию поджелудочной железы.
При любых острых воспалительных заболеваниях поступление в кровь из очага воспаления большого количества биологически активных веществ, медиаторов и дериватов способствует расстройству микроциркуляции во всем организме с нарушением функции жизненно важных органов и систем, вызывает диссеминированное внутрисосудистое свертывание крови и гиперметаболизм.
Энергетические потребности больных с септическими осложнениями в покое при исследовании калориметрическим методом мало отличаются от потребностей пациентов с асептическим течением заболевания. Однако при определении потребностей в энергии по формуле Харриса-Бенедикта установлено достоверное повышение основного обмена при септическом течении.
Панкреатит в результате воспаления проявляется гиперметаболизмом и гиперкатаболизмом в любой фазе течения заболевания с повышением уровня катехоламинов, инсулина, глюкагона, С-реактивного белка, фактора некроза опухолей (ФНО) и интерлейкина-6 (ИЛ-6).
Доказано, что в сыворотке у человека имеется более 15 белков, составляющих систему комплемента, которые, последовательно активируясь, способны вызывать воспалительный процесс с лизисом клеток и стимулировать фагоцитоз. Гиперкатаболизм ослабляет сопротивляемость организма многим бактериальным инфекциям. Поэтому крайне важно оценивать динамику изменений острофазного С-реактивного белка, содержание которого в крови резко повышается в фазе энзимной токсемии, что способствует активации комплемента, стимулирующего фагоцитоз.
Повышение цитокинов ФНО, ИЛ-1 и ИЛ-6, являющихся продуцентами тканевых макрофагов, отражает интенсивность процессов клеточной защиты организма. Резкое снижение острофазных белков и цитокинов является следствием гиперкатаболизма и отражает неблагоприятный прогноз течения острого панкреатита.
Концентрация ФНО и ИЛ-6 коррелирует с интенсивностью воспалительного процесса и тяжестью течения острого панкреатита. Высокий уровень этих цитокинов в циркуляторном русле обнаруживается у больных с тяжелым течением панкреатита и наоборот: снижение концентрации ФНО и ИЛ-6 предшествует смерти больных. Это дает возможность предположить, что низкая концентрация цитокинов является эквивалентом иммунодефицита и неспособности поддержания иммунного ответа как фактора, влияющего на неблагоприятный прогноз.
Известно, что гиперкатаболизм характеризуется повышением потерь азота с мочой и отрицательным азотистым балансом. Даже при легком течении острого панкреатита потери азота почти в 2 раза выше нормальных и достигают 25 г в сутки, а при средней степени тяжести и тяжелом течении заболевания они составляют от 35 до 45-50 г в сутки. Ранняя лапаротомия в фазе энзимной токсемии способствует нарастанию потерь азота на 5-7 г в сравнении с больными, пролеченными консервативно. Для метаболических изменений, возникающих при остром панкреатите, характерным является повышение концентрации ароматических аминокислот, таких как фенилаланин и тирозин, с умеренным снижением концентрации аминокислот разветвленной цепи, что обусловлено катаболизмом. Доказано, что катаболизм сопровождается повышенным распадом белка скелетной мускулатуры (соматического пула) путем использования аминокислот разветвленной цепи как энергетического субстрата глюконеогенеза для синтеза острофазных белков, лейкоцитов и других клеточных и гуморальных факторов, необходимых для выздоровления. Катаболизм может способствовать длительной потере белков и энергии, что вызывает критическое снижение клеточной массы и приводит к смерти. Ароматические аминокислоты, будучи ложными нейротрансмиттерами, способны нарушать проводимость в синаптических образованиях, что влияет как на психический статус больных, так и на регуляцию кровообращения. При длительном течении воспалительного процесса, которое характерно для больных острым панкреатитом, основой коррекции патофизиологических нарушений является белково-энергетическое обеспечение.
Отклонение от нормы метаболизма глюкозы, характерное для панкреатита, заключается в повышении базального уровня продукции глюкозы, клиренса глюкозы плазмы в связи с интенсивным ее окислением. Повышение АКТГ, кортизола и инсулина приводит к повышению глюкагон-инсулинового соотношения, что требует частичного подавления продукции глюкозы даже при исходно нормальной функции поджелудочной железы.
Катаболизм при остром панкреатите оказывает существенное влияние на истощение белка как соматического пула, так и висцерального, что подтверждается снижением синтеза трансферрина, снижением содержания в крови альбумина и общего белка.
Установлено, что гипертриглицеридемия способствует развитию панкреатита при концентрации триглицеридов в крови больше 1000 мг/дл, а риск развития воспаления поджелудочной железы уже имеет место при триглицеридемии выше 400 мг/дл. Такая концентрация триглицеридов может развиваться при избыточной массе тела и у лиц, злоупотребляющих алкоголем, каковыми и являются обычно больные острым панкреатитом.
Панкреатит, вызванный гипертриглицеридемией, можно наблюдать у больных нечасто. Вероятно, гиперметаболизм требует повышения уровня липолиза и окисления жирных кислот. Однако этот дефект не был обнаружен при проведении исследований липидного метаболизма у пациентов, страдающих острым панкреатитом. С другой стороны, гипертриглицеридемия может быть пусковым механизмом заболевания. В большинстве наблюдений наследственной гипертриглицеридемии алкоголь способствовал возникновению сахарного диабета. Установлено, что два редких аутосомно-рециссивных расстройства способны активировать липопротеиновую липазу и апопротеин С-II и вызывать панкреатиты вследствие гипертриглицеридемии. Вторичная гипертриглицеридемия может сопровождать сахарный диабет, гипотиреоидизм, уремию и нефротический синдром. Различные медикаменты при приеме алкоголя (тиазиды и петлевые диуретики, бета-блокаторы, эстрогены, глюкокортикоиды, ретиноиды и циметидин) способны повышать уровень триглицеридов плазмы. Это важно знать при выявлении триглицеридов с липемией сыворотки или при неизвестных причинах острого панкреатита.
Механизм развития острого панкреатита вследствие гипертриглицеридемии остается неясным, однако она является медиатором возникновения заболевания через свободные жирные кислоты. Большинство наблюдений развития панкреатита на фоне применения в комплексе лечения жировых эмульсий связаны с наследственными факторами или с дефектами метаболизма липидов.
О развитии генерализованной системной воспалительной реакции (SIRS) при тяжелом течении острого панкреатита можно судить на основании общеизвестных критериев:
· повышение температуры тела до 38°С или гипотермия ниже 36°С;

· тахикардия свыше 90 ударов в 1 минуту;

· тахипноэ свыше 20 в 1 минуту и рСО2 (капиллярная кровь) ниже 32 мм рт.ст.;

· лейкоцитоз свыше 12(109/л при наличии незрелых форм свыше 10% или лейкопения.

Схема №1 Патогенез острого панкеатита.
Этиологический фактор

↓
Протео- и гидродисхилия ← Пусковой механизм

(Фокусы низкой энергии)
↓
Активация ферментов поджелудочной железы
Первично асептический некроз ацинарной клетки с
|разгерметизацией протоковой системы поджелудочной железы,
нарушение оттока вследствие сдавления отеком вставочных и
выводных протоков поджелудочной жлезы

↓
Фаза энзимной токсемии (1-3 сутки заболевания)
(уклонение панкреатических ферментов в кровь, интерстиций поджелудочной железы, забрюшинное пространство)
↓
Ферментно-ингибиторный дисбаланс в ткани поджелудочной железы и крови,
нарушение гомеостаза, свертывающей системы крови с геморрагическим синдромом, вазоплегия и вазодилятация,
нарушение микроциркуляции, транссудация в
интерстициальные ткани, брюшную и плевральные полости,
водно-электролитные нарушения, интоксикация,
динамическая кишечная непроходимость
↓
Промежуточная фаза (прогрессирование полиорганной недостаточности) (4-12 сутки заболевания)
(нарушения функции сердечно-сосудистой, дыхательной
системы, почек, печени, иммунодефицит и т д. с прогрессированием белково-энергетической недостаточности)
↓
Фаза гнойно-некротических поражений (после 12 суток заболевания)
(первично стерильные некрозы забрюшинной клетчатки и поджелудочной железы с последующим их инфицированием, развитием ложных кист поджелудочной железы, забрюшинной флегмоны и абсцессов, возможности аррозивных кровотечений, панкреатических, билиарных, желудочных и кишечных свищей)

Понятие парапанкреатита, патогенез парапанкреатита и гнойных осложнений острого панкреатита.

Рабочее определение парапанкреатита – это патологический процесс в забрюшинной главным образом в парапанкреатической клетчатке, развивающийся при остром панкреатите. Корень этого слова «парапанкреатическая клетчатка «para-» (в отличие от «peri-») указывает именно на жировую клетчатку вокруг обозначенного органа; суффикс «-itis» означает «воспаление». Термины «целлюлит», или «забрюшинная флегмона» являются, по сути, синонимами парапанкреатита, но менее удачными: в целлюлите нет указания на источник поражения, а «флегмона» означает только гнойное воспаление клетчатки, которым далеко не исчерпываются варианты парапанкреатита. Острый парапанкреатит встречается в двух основных клинических формах: ферментативный и гнойно-некротический [4].
Патогенетической основой для развития ферментативного парапанкреатита служат особенности деструктивного процесса в поджелудочной железе при остром деструктивном панкреатите. Формирование панкреонекроза чаще всего происходит от периферии органа к центру так, что наиболее пораженными оказываются кортикальные отделы железы, что часто обманывает хирургов, создавая впечатление обширного некроза. Нередко поджелудочная железа умерших от «тотального геморрагического панкреонекроза» оказывается на разрезе почти интактной: центральные отделы панкреатической паренхимы остаются здоровыми или пораженными незначительно. Данный феномен объясняется тем, что этиологические факторы острого панкреатита максимально реализуются в более удаленных от главного панкреатического протока группах клеток, где легче всего развиваются расстройства эвакуации секрета и гипертензия протоков малого калибра. 
Согласно ферментативной теории патогенеза острого панкреатита, в его основе – лавинообразно нарастающая внутриорганная активация ферментов, кининов и цитокинов и связанные с ней процессы деструкции ацинарной ткани железы в условиях гипоксии и гиперпероксидации («окислительный стресс»). Пораженная pancreas со всех сторон окружена клетчаткой и только с одной стороны одним брюшинным листком. Последний при остром панкреатите, уплотняясь и инфильтрируясь, представляет собой некоторую преграду для дальнейшего распространения деструктивного процесса, тогда как поражению окружающей железу клетчатки ничто не препятствует. Подтверждением этому можно считать относительно низкую частоту оментобурситов, скоплений воспалительного экссудата в сальниковой сумке, возникающих путем прорыва забрюшинного выпота в сальниковую сумку через задний брюшинный листок.
Поражение парапанкреатической клетчатки в той или иной степени происходит при всех формах острого панкреатита [21, 25]. Даже при легкой, отечной, форме панкреатита, при которой макроскопически определяемый панкреонекроз вообще отсутствует и определяется лишь микроскопически как «патобиохимический аффект», наблюдается пропитывание парапанкреатической клетчатки серозным экссудатом в виде стекловидного отека [20]. Иногда при отеке поджелудочной железы наблюдаются очаговые некрозы в парапанкреатической клетчатке, образующиеся в результате ретроградного распространения липазы по лимфатическим сосудам («отек pancreas со стеатонекрозами»). Все же поражение парапанкреатической клетчатки при отечной форме острого панкреатита не имеет самостоятельного клинического значения, так как практически никогда не сопровождается развитием собственных осложнений. Клинически значимый ферментативный парапанкреатит развивается исключительно из острого деструктивного панкреатита и носит геморрагический характер. Повреждающим действием обладает экссудат, богатый ферментами, кининами и цитокинами, который поступает в парапанкреатическую клетчатку из поджелудочной железы, где с первых часов заболевания резко повышается сосудистая проницаемость. Активные протеазы во главе с трипсином вызывают геморрагический отек с последующим аутолизом парапанкреатической клетчатки, а липаза и фосфолипаза - жировой некроз клетчатки. Эти патологические изменения и составляют патоморфологический субстрат ферментативного парапанкреатита и настолько характерны для деструктивного острого панкреатита, что служат его косвенными признаками и свидетельствуют о тяжести заболевания.
Макроскопически наиболее характерными зонами поражения парапанкреатической клетчатки в ферментативной фазе острого деструктивного панкреатита являются корень мезоколон, около- и ретропанкреатическая клетчатка, а также клетчатка кнаружи от двенадцатиперстной кишки, где наблюдаются отеки, геморрагическое пропитывание, а позже (на 2-3-и сутки заболевания) – очаги стеатонекрозов. Максимальная выраженность патологических изменений в парапанкреатической клетчатке соответствует их преимущественной локализации в поджелудочной железе: при «головчатых» панкреатитах (чаще билиарного происхождения) геморрагический отек и стеатонекрозы парапанкреатической клетчатки наблюдаются в основном вблизи винслова отверстия и печеночно-дуоденальной связки, а при «хвостовых» (чаще алиментарно-алкогольной этиологии) – в левых отделах мезоколон, вблизи селезеночного угла ободочной кишки и корня брыжейки тонкой кишки. При тяжелом остром деструктивном панкреатите парапанкреатическая клетчатка представляет собой выпирающую кпереди «подушку», на которой распластаны желудок, поперечноободочная кишка и связки малого сальника. Поражение парапанкреатической клетчатки может распространяться на отдаленные от  pancreas отделы забрюшинного пространства: паранефрий, параколон и даже на подвздошную и тазовую клетчатку. Характерным направлением распространения патологического процесса по клетчаточным пространствам является направление сверху вниз; кверху (на клетчатку средостения) некроз распространяется чрезвычайно редко. При очень тяжелом и «запущенном» остром деструктивном панкреатите у пациентов на секционном столе наблюдается тотальное поражение забрюшинной клетчатки: от диафрагмы до таза.
Три основные компонента острого деструктивного панкреатита - собственно панкреатит, парапанкреатит и перитонит - обладают различной хронологией развития. Деструктивный процесс в pancreas оформляется к концу первых суток заболевания, причем объем панкреонекроза является для пациента конечной индивидуальной величиной, определяемой суммарным объемом повреждающего воздействия этиологических факторов заболевания и «фоновых» характеристик (структурно-функциональный статус поджелудочной железы на момент острого деструктивного панкреатита). После окончательного формирования панкреонекроз становится необратимым, но далее не прогрессирует, и дальнейшая эволюция патологических изменений в поджелудочной железе определяется воспалительной реакцией на очаги некроза (реактивная фаза) и последующей их секвестрацией (асептической или септической). Поражение брюшной полости (ферментативный перитонит) начинается с первых часов деструктивного панкреатита, причем скорость перитонеальной экссудации является величиной, прямо пропорциональной тяжести заболевания, и служит важной прогностической величиной, ее отражающей. Однако максимум перитонеальной экссудации приходится на 2-е сутки от начала панкреатита, после чего экссудат начинает рассасываться и, как правило, после 4-5-х суток перестает определяться. Ферментативный перитонит склонен в спонтанному обратному развитию, но обратное всасывание (инссудация) ферментативного выпота приводит не к купированию, а к усилению токсикоза, что диктует клиницисту необходимость удаления определяемых количеств выпота. По-другому «ведет себя» ферментативный парапанкреатит. Начало поражения парапанкреатической клетчатки отстает от «нулевой точки» острого деструктивного панкреатита на несколько часов, но парапанкреатическая экссудация является значительно более продолжительной, чем интраперитонеальная. Поражение парапанкреатической клетчатки продолжается и после окончательного формирования панкреонекроза и занимает по времени всю ферментативную фазу острого панкреатита, т.е. первые 5-7 дней заболевания.
Парапанкреатическая клетчатка при ферментативном парапанкреатите представляет собой вторичное депо токсинов, следовательно, - самостоятельный мощный источник токсикоза. Природа токсикоза при ферментативном парапанкреатите не является инфекционной: микрофлору из  парапанкреатической клетчатки в течение первых 5 суток заболевания  выделить не удается.

Если такие компоненты острого деструктивного панкреатита, как собственно панкреатит и ферментативный перитонит, являются более или менее чувствительными к лечебным воздействиям (методы экстракорпоральной детоксикации и гистопротекции поджелудочной железы, удаление перитонеалъного экссудата и др.), то ферментативный парапанкреатит характеризуется наименьшей терапевтической управляемостью. Лекарственные средства в забрюшинную клетчатку, отключенную микротромбами, проникают плохо, а хирургические доступы к ней травматичны и на высоте токсикоза сопровождаются высокой летальностью. Поэтому одним из исходов ферментативного парапанкреатита является ранняя смерть пациентов - летальный исход в ферментативной фазе, т.е. на 1 неделе острого деструктивного панкреатита. Непосредственной причиной ранних летальных исходов при этом служит эндотоксиновый шок на фоне полиорганной недостаточности и респираторного дистресс-синдрома, т.е. системных проявлений тяжелого ферментативно-цитокинового токсикоза. Разница в чувствительности к лечебным воздействиям различных компонентов острого деструктивного панкреатита нередко обращает на себя внимание при патологоанатомическом исследовании. При оценке протяженности панкреонекроза ожидалось, что она будет соответствовать распространенности парапанкреатита: у пациентов с более тяжелым поражением железы парапанкреатит будет больше. Так подсказывал здравый смысл, так учили старые монографии. Все оказалось совершенно по-другому. Никакой связи между протяженностью панкреонекроза и ферментативным парапанкреатитом при этом не выявляется. Результаты сопоставления клинических и секционных данных имеют однозначное объяснение: терапевтическая управляемость компонентов деструктивного процесса при остром панкреатите различна. Собственно панкреатит лучше поддается интенсивной терапии и в первые часы заболевания является полностью или частично обратимым, чего нельзя сказать о ферментативном парапанкреатите. Становится ясным, что «ножницы» между панкреонекрозом и ферментативным парапанкреатитом («малый панкреатит + большой парапанкреатит») являются знаком и свидетельством врачебных усилий. При наличии таких «ножниц» можно утверждать, что данный пациент поступил рано, диагноз у него был поставлен вовремя, тяжесть заболевания была оценена правильно; а если лечение не привело к выздоровлению, то доктора старались. И наоборот: если распространенность панкреонекроза и парапанкреатита велики и соответствуют друг другу, то такой больной по какой-то причине качественной интенсивной терапии не получал. Обнаруженный факт возможности обратного развития деструктивных изменений в поджелудочной железе, т.е. наличия в хронологии панкреонекроза периода обратимых патологических изменений (ишемии и некробиоза) позволил теоретически обосновать концепцию «обрыва» панкреонекроза. Именно ранняя интенсивная терапия, обладающая гистопротективным эффектом на поджелудочную железу, проводимая в упреждающем режиме, является ключом к улучшению результатов лечения тяжелого панкреатита. Главной нерешенной проблемой, возникшей при разработке и совершенствовании концепции «обрыва», оказалась проблема парапанкреатита. В подавляющем большинстве неудач причиной летальных исходов является именно неустраненный парапанкреатит, выступающий в качестве самостоятельного источника интоксикации (смерть от ферментативного парапанкреатита, 40% неудач). Другая причина летальных исходов заключается в развитии у пациентов гнойных осложнений (смерть от гнойно-некротического парапанкреатита и сепсиса, 60% неудач).
Наиболее предпочтительным в качестве исхода ферментативного парапанкреатита является асептический вариант протекания острого воспаления в забрюшинной клетчатке, заканчивающийся рубцеванием - склерозом, при котором на месте поражения образуется зрелая соединительная ткань. Данный вариант исходов приходится наблюдать в основном при небольших, очаговых ферментативных парапанкреатитах, сопровождающих среднетяжелую форму острого деструктивного панкреатита (мелкоочагово-некротический панкреатит). Склероз пораженной парапанкреатической клетчатки может формироваться и у пациентов с обширным ферментативным парапанкреатитом, подвергнутым ранним хирургическим вмешательствам открытого типа, при которых производится широкое раскрытие поражённой парапанкреатической клетчатки, а поджелудочная железа абдоминизируется. 

Третьим по счету исходом ферментативного парапанкреатита являются парапанкреатические кисты, формирование которых зарегистрировано в 11,5% от числа пациентов острым деструктивным панкреатитом и ферментативным парапанкреатитом [4]. Парапанкреатические кисты являются вариантом экстрапанкреатических постнекротических кист, к которым, кроме них, относятся еще и кисты сальниковой сумки, или оментобурситы. Оба варианта таких кист могут сочетаться.
Если ферментативный парапанкреатит является настолько частым спутником острого деструктивного панкреатита, что его можно считать его компонентом, то гнойно-некротический парапанкреатит возникает не сразу и наблюдается далеко не у 100% пациентов и потому является не компонентом, а осложнением острого деструктивного панкреатита, которое может наступить или не наступить. Частота гнойно-некротического парапанкреатита, определяемая от числа пациентов с деструктивными формами панкреатита, весьма вариабельна и, по данным различных авторов, колеблется в пределах 25-73% [4].
Характерным сроком для развития гнойно-некротического парапанкреатита у неоперированных пациентов служит 3-я неделя от начала острого деструктивного панкреатита.

Этот срок может сокращаться до 7-10 суток в следующих ситуациях:

· При так называемом быстропрогрессирующем остром деструктивном панкреатите (субтотальный панкреонекроз, около 5% пациентов с острым деструктивным панкреатитом);
· У пациентов с травматическим и послеоперационным панкреатитом;

· У пациентов с сочетанным поражением поджелудочной железы и желчевыводящих путей, осложненным деструктивным холециститом и гнойным холангитом (острый холецисто- и холангиопанкреатит);
· У больных острым деструктивным панкреатитом, подвергшихся ранней лапаротомии, особенно проведенной по «закрытому типу» (без раскрытия парапанкреатической клетчатки) [4].
Наличие множества функциональных связей со своим источником – острым деструктивным панкреатитом – отличает гнойно-некротический парапанкреатит, являющийся осложнением панкреонекроза, от ферментативного парапанкреатита, который более уместно считать его компонентом (рис. 2). Осложнение может наступить или не наступить. Но оказалось, что уже развившийся гнойно-некротический парапанкреатит приобретает собственные свойства и как бы «разрывает связь» с породившим его острым деструктивным панкреатитом. Уже развившись, гнойно-некротический парапанкреатит характеризуется собственным, стабильным показателем летальности, приблизительно равным 46%; и на данный показатель никак не влияют предшествовавшие условия, приведшие к гнойно-некротическому парапанкреатиту у конкретного пациента. Показатель летальности от гнойно-некротического парапанкреатита начинает определяться собственными характеристиками забрюшинного нагноения и, прежде всего, его распространенностью (табл. 1).
Повышение вероятности летального исхода при распространении гнойно-некротического парапанкреатита объясняется увеличением частоты собственных осложнений (эндотоксинового шока, аррозивных кровотечений, перитонита, абсцессов брюшной полости, сепсиса, дигестивных свищей, гастродуоденальных кровотечений, холангита, острой кишечной непроходимости, эвентрации, пневмонии и плевритов, респираторного дистресс синдрома и ТЭЛА). Таким образом, при развитии гнойно-некротического парапанкреатита следует стремиться к неосложненному его течению, при котором летальность может быть минимальной (11%).
Патологический процесс (гнойно-некротический парапанкреатит) характеризуется следующими свойствами:
· определенной этиологией (острый деструктивный панкреатит);

· рядом действующих патогенетических механизмов;

· стабильным показателем летальности, не зависящим от особенностей возникновения;

· наличием определенного набора собственных осложнений;

· зависимостью показателя летальности только от собственных характеристик (распространенности и числа осложнений).

Если клиницист первый раз видит пациента в стадии гнойных осложнений на 2 неделе заболевания и более, то он наблюдает картину уже не панкреатита, а парапанкреатита. Именно гнойно-некротический парапанкреатит, а не собственно острый деструктивный панкреатит, служит объектом хирургических вмешательств у подавляющего большинства пациентов (90%). Наконец, при аутопсиях септических больных можно неоднократно наблюдать полное стихание патологического процесса в поджелудочной железе при наличии несанированных очагов гнойно-некротического парапанкреатита как причины сепсиса.
Таким образом, гнойно-некротический парапанкреатит – это самостоятельное заболевание, развивающееся независимо от процессов, происходящих в поджелудочной железе [4].
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Рис. 2. патогенеза гнойных поражений и осложнений у больных острым панкреатитом.
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Таблица №1. Классификация ГНПП по распространенности патологического процесса. 

Примечание: A – единичный парапанкреатический абсцесс; B – множественные абсцессы по периметру поджелудочной железы; C – сливная некротическая флегмона без затеков; D – то же, что ABC + 1 гнойный затек в отдаленную от поджелудочной железы клетчаточную область (паранефрий, параколон и т.п.); E – обширное двустороннее поражение нескольких клетчаточных областей, кроме парапанкреатической клетчатки; ГНПП – гнойно-некротический парапанкреатит.

Классификация острого панкреатита.
В хирургической литературе представлено свыше 40 классификаций панкреатита. Широкое распространение в конце ХХ века в нашей стране получила клинико-морфологическая классификация острого панкреатита В.С. Савельева и соавт. (1978, 1983), которая подразделяет заболевание на следующие формы: 
1. Морфологические формы: 


— отечный панкреатит, 


— геморрагический панкреонекроз, 


— жировой панкреонекроз. 
2. По течению: 


— абортивное, 


— прогрессирующее. 
3. По распространенности поражения органа:
— локальный, 


— субтотальный, 


— тотальный. 
4. По периодам болезни: 


— гемодинамические нарушения и панкреатогенный шок, 


— функциональная недостаточность паренхиматозных органов, 


— дегенеративные гнойные осложнения.
В последующем, в 1992 году на международной конференции в Атланте, учитывая потребности практической медицины, была предложена классификация, учитывающая фазовое развитие воспалительного и деструктивного процесса.
1. Острое скопление жидкости (в ткани поджелудочной железы и в околопанкреатической клетчатке). 
2. Панкреонекроз: 
а) стерильный; 
б) инфицированный. 
3. Панкреатическая ложная киста. 
4. Панкреатический абсцесс.

По тяжести течения:
а) легкий острый панкреатит:

1. Минимальная дисфункция поджелудочной железы и других органов (восстановление функционального состояния в течение 48-72 часов).

2. Отсутствие осложнений.

3. Целостность структуры поджелудочной железы по данным КТ. 
б) тяжелый острый панкреатит:

1. Выраженная полиорганная недостаточность (шок, дыхательная недостаточность, полиорганная недостаточность, желудочно-кишечные кровотечения).

2. Локальные осложнения (образование жидкостных коллекторов внутри и вне поджелудочной железы, некроз, абсцесс, псевдокисты).

3. Системные осложнения (ДВС-синдром, тяжелые метаболические нарушения).
Достоинством «Атланты-92» служит выделение из клинического массива именно тяжелого панкреатита - заболевания, требующего принципиально иного подхода, чем усредненный случай острого панкреатита. Другое достоинство заключается в четком выявлении показаний к операции: стерильный панкреонекроз лечится принципиально консервативно, тогда как при инфицированном панкреонекрозе необходимо хирургическое вмешательство. 

Но «Атланта-92» имеет и серьезные недостатки, которые были озвучены на IX Всероссийском съезде хирургов в Волгограде (2000). Практическим хирургам неясны границы понятий между тяжелым панкреатитом и панкреонекрозом, инфицированным пакреонекрозом и панкреатическим абсцессом. Нет четкого рубрикатора: классификация представляет собой список клинических ситуаций (или уровней понимания), требующих дифференцированного подхода, но протоколы этих ситуаций абсолютно не сформулированы. Почему заболевание вначале называется панкреатитом, а потом - панкреонекрозом (в жизни все наоборот - вначале деструкция и некроз, а затем - воспалительная реакция («-itis»))? Что такое «острое скопление жидкости»: инфицированный панкреонекроз, ложная киста или абсцесс? Надо ли оперировать по поводу «острого скопления»? Все сказанное явилось причиной ряда выступлений российских хирургов на IX Всероссийском съезде (Волгоград, 2000), предлагающих альтернативные классификации.
В основу принятой классификации положена стадийная трансформация зон некротической деструкции и развития осложнений в зависимости от распространенности и характера поражения поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки под влиянием фактора эндогенного и экзогенного инфицирования:

I. Отечный (интерстициальный) панкреатит. 
II. Некротический панкреатит (панкреонекроз) стерильный: 

По характеру некротического поражения: 


— жировой, 


— геморрагический, 


— смешанный. 

По распространенности поражения: 


— мелкоочаговый, 


— крупноочаговый. 

По локализации: 


— поражение головки, 


— тела, 


— хвоста, 


— всех отделов поджелудочной железы. 
III. Некротический панкреатит (панкреонекроз) инфицированный. 

Осложнения острого панкреатита:
1. Ранние осложнения эндотоксикоза:
· токсический панкреатогенный шок, коллапс;

· ферментативный перитонит;

· желудочно-кишечные кровотечения,

· панкреатогенная кома;

· токсическая энцефалопатия (делирий);

· плевропульмональные осложнения;

- острая печеночная, острая почечная недостаточность.

2 Поздние постнекротические осложнения:
- Парапанкреатический инфильтрат. 
 - Панкреатогенный абсцесс. 
 - Перитонит: 


• ферментативный (абактериальный), 


• бактериальный.
- Септическая флегмона забрюшинной клетчатки:

• парапанкреатической,

• параколической,

• паранефральной,

• тазовой.

- Аррозивное кровотечение.

- Механическая желтуха.

- Псевдокиста:

• стерильная,

• инфицированная.

- Внутренние и наружные свищи желудочно-кишечного тракта.
- Тромбоэмболические осложнения.
Данная классификация является установкой для хирургов России, однако при ее разработке не в полной мере учтены тяжесть течения и фазы развития заболевания, что принципиально для определения тактики и оценки результатов лечения больных острым панкреатитом.
Принятая во многих лечебных учреждениях РФ классификация острого панкреатита под названием «Фазы и клинические формы острого панкреатита» была предложена В.И. Филиным (1979) на основе патоморфологического подразделения панкреонекрозов по Н.К. Пермякову (1979) на ограниченный, распространенный и тотальный. Морфологический критерий был использован в клинической классификации в силу обнаруженной жесткой и прямой связи между объемом деструкции pancreas и клиническими критериями (тяжесть течения, частота осложнений, хирургическая активность, стоимость лечения, летальность и др.). В современной редакции классификация Пермякова-Филина выглядит следующим образом.

ФАЗЫ И КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА
1. Ферментативная фаза (первые 5 суток, развитие эндотоксикоза).
Клинические формы:
1.1. Отечный (интерстициальный) острый панкреатит (около 80% пациентов), легкое клиническое течение; 
1.2. Некротический (деструктивный) острый панкреатит (около 20% пациентов), а именно: 
1.2.1. мелкоочаговый панкреонекроз (очаги некроза в поджелудочной железе до 1 см, 14% пациентов), среднетяжелое течение; 
1.2.2. крупноочаговый панкреонекроз (очаги некроза в поджелудочной железе более 1 см, 4-5% пациентов), тяжелое течение; 
1.2.3. тотально-субтотальный панкреонекроз (1-2% пациентов), крайне тяжелое течение. 
2. Реактивная фаза (реакция организма на сформировавшиеся очаги некроза, вторая неделя заболевания), развивается только у пациентов с некротическим острым панкреатитом, т.е. острым деструктивным панкреатитом.
2.1. Клиническая форма: инфильтративно-некротический панкреатит.
В англоязычной литературе первые две фазы острого панкреатита объединены в синдром системного ответа на воспаление (SIRS).
3. Фаза расплавления и секвестрации некротических очагов (начиная с 3-й недели острого деструктивного панкреатита и может длиться несколько месяцев), имеет 2 варианта течения: 
3.1. Асептический вариант: ферментативный оментобурсит (первые 4-6 недель), затем киста поджелудочной железы (у оперированных пациентов - наружный панкреатический свищ). 
3.2. Септический вариант: гнойно-некротический панкреатит и парапанкреатит (забрюшинная флегмона, абсцессы забрюшинные и брюшной полости, гнойный перитонит, аррозивные кровотечения, дигестивные свищи и др.).
4. Фаза исходов (наступает к 20-24 неделям заболевания): 
4.1. Рассасывание (при отечной и мелкоочаговонекротической формах острого панкреатита). 
4.2. Образование постнекротической кисты поджелудочной железы, сальниковой сумки или парапанкреатической клетчатки. 
4.3. Стойкий наружный панкреатический свищ. 
4.4. Хронический панкреатит. 
Таким образом, у пациента могут последовательно возникать различные клинические формы острого панкреатита в зависимости от фазы заболевания, одной из которых является гнойно-некротический парапанкреатит — термин, получивший полное право на существование.

Важно, что в этой классификации подчеркнута связь между объемом панкреонекроза, являющегося главнейшей характеристикой острого деструктивного панкреатита, и тяжестью течения заболевания [4, 8, 10, 16, 19].
Клиническая картина острого панкреатита и его осложнений.
Сложность патогенетических закономерностей развития острого панкреатита проявляется в разнообразии клинических проявлений. Клиническая картина панкреатита зависит от тяжести течения, фазы заболевания, распространенности поражения поджелудочной железы, наличия и характера осложнений. Заболевание начинается, как правило, остро после приема пищи. Для первичного острого воспаления pancreas характерна обильная еда накануне и злоупотребление алкогольными напитками, а у больных с желчнокаменной болезнью употребление даже обычной пищи способствует возникновению острого панкреатита и может явиться манифестацией клинического проявления ЖКБ, но наиболее часто острый панкреатит у больных с ЖКБ возникает после приема большого количества жирной, жареной, острой пищи, алкоголя.
Боль является постоянным и ведущим симптомом острого панкреатита, её отмечают у 100% пациентов. Боль обусловлена преимущественно остро возникающей гипертензией в протоках железы, раздражением нервных окончаний в органе и окружающих тканях панкреатическими ферментами, сдавлением нервных элементов чревного ствола за счет увеличения объема железы, ишемией органа и окружающих тканей. Боль возникает внезапно или этому предшествуют дискомфорт, тяжесть в животе. «Боль эта, возникающая внезапно в надчревной области, доводит больного иногда до обморока и проявляется с самого начала во всей своей интенсивности», - так в 1939 году описывал боли при остром панкреатите известный французский хирург Г. Мондор. Вот как характеризовали интенсивность болей при остром панкреатите врачи в начале прошлого века: «чрезмерная», «страшная», «невыносимая», «даже люди, страдающие печеночными коликами и, значит, привыкшие к боли, при приступе панкреатита приходят в ужас от дотоле не испытанного ими страдания». Интенсивность болей традиционно сравнивают с таковой при инфаркте миокарда, кишечника. Характерной локализацией боли обычно являются верхние отделы живота, эпигастральная область, правое и левое подреберье. Они нередко носят опоясывающий характер с иррадиацией в спину, в левый реберно-позвоночный угол, в левое плечо, левую половину живота, за грудину, между лопаток, шею, правую половину грудной клетки и другие области. Чем тяжелее течение острого панкреатита, тем сильнее боли в первые часы заболевания, тем меньше они поддаются обычному медикаментозному лечению и тем больше данных за опасность появления крупных очагов некрозов в поджелудочной железе. При манифестации острого панкреатита боли могут иррадиировать в грудную клетку, область сердца и симулировать у пожилых людей приступ стенокардии (панкреатокардиальный синдром). Иногда характер болей при панкреатите сходен с таковыми при обострении язвенной болезни, перфоративной язве желудка и 12-перстной кишки, перитоните, особенно при странгуляционной кишечной непроходимости. Часть больных принимает вынужденное положение на правом боку с поджатыми к животу ногами. По мере увеличения срока от начала заболевания (через 12-24 часа) и при постепенном переходе процесса в промежуточную фазу на фоне проведения консервативного лечения интенсивность болей начальной локализации постепенно уменьшается и перемещается в другие отделы живота, что обусловлено развитием ферментативного перитонита и скоплением перитонеального транссудата в брюшной полости и полости таза. Скопление жидкости в правой подвздошной области может вызывать локальное раздражение брюшины, симулируя клиническую картину острого аппендицита с характерным для этого заболевания симптомом перемещения болей из эпигастральной в правую подвздошную область (симптом Волковича-Кохера). Естественно, что если пациент поступает позже 12-24 часов, то клинические проявления энзимного перитонита нередко доминируют. Чем тяжелее течение острого панкреатита, тем больше проявляются симптомы энзимного перитонита. При легком течении панкреатита боли обычными медикаментозными средствами удается устранить в течение первых суток, у пациентов с воспалением средней степени тяжести на вторые сутки, а у больных с тяжелым течением к исходу вторых суток. Если в фазе энзимной токсемии боль является постоянным и ведущим признаком, то в фазе гнойно-некротических поражений она уже не является доминирующим симптомом и становится менее интенсивной, при этом преобладают проявления гнойно-резорбтивного истощения.
В литературе имеется описание безболевых форм острого панкреатита, которые наблюдают при тяжелом течении заболевания, а основными проявлениями заболевания являются шок и кома.
Постепенно исчезающие боли в результате адекватного консервативного лечения могут неожиданно рецидивировать на 2-3 сутки вследствие прорыва острого жидкостного скопления из сальниковой сумки в свободную брюшную полость с появлением клинической картины распространенного перитонита.
Тошнота и рвота являются вторыми по частоте встречаемости симптомами острого панкреатита (70-85%), которые вызваны необходимостью максимального освобождения желудочно-кишечного тракта от остатков пищи, и могут носить рефлекторный характер. Рвота не облегчает боль, усиливается после приема воды. Рвотные массы обычно представле​ны желудочным содержимым с примесью желчи, после нее остается чувство горечи во рту. В рвотных массах может появиться примесь алой крови в результате разрывов слизистой и подслизистого слоя кардиального отдела желудка (синдром Меллори-Вейса). По мере увеличения сроков от начала заболевания рвота прекращается, тошнота беспокоит пациентов меньше, и появляется отрыжка. При постановке зонда выявляют гастростаз с примесью дуоденального содержимого, что свидетельствует о нарастании динамической кишечной непроходимости и о начале следующей фазы течения заболевания. Длительное сохранение гастростаза, как проявления динамической кишечной непроходимости, повышает риск инфицирования стерильных некрозов с дальнейшим нагноением. При правильном лечении и раннем (до 6 часов от начала заболевания) поступлении больных в стационар  динамическая кишечная непроходимость разрешается в сроки до 3 суток после госпитализации, а при легком течении может клинически не проявляться.
Наличие содержимого в желудке типа «кофейной гущи» свидетельствует о желудочном кровотечении из эрозий и острых язв на слизистой и тяжелом течении острого панкреатита. Потери за сутки более 500 мл геморрагического содержимого из желудка свидетельствуют о неблагоприятном прогнозе заболевания.
Гастростаз, который вновь появляется на 8-9 сутки заболевания, является предвестником гнойно-некротических поражений у больных острым панкреатитом. Рецидив гастростаза обусловлен прогрессированием динамической кишечной непроходимости вследствие формирования гнойных полостей в области головки, тела поджелудочной железы и прилежащей к ним клетчатке.
У больных с острым панкреатитом средней степени тяжести и тяжелым течением заболевания в фазе энзимной токсемии и промежуточной фазе наблюдаются расстройства сна. Сон у таких больных становится тревожным и прерывистым. У пациентов с положительной динамикой течения воспалительного процесса к 8-9 суткам сон нормализуется, что является благоприятным прогностическим признаком, тогда как у больных с гнойными осложнениями он продолжает оставаться тревожным, с неприятными сновидениями и кошмарами, косвенно указывая на сохраняющуюся эндогенную интоксикацию. Присоединение энцефалопатии с делириозными проявлениями отражает крайнюю тяжесть течения панкреатита. Нередко у пациентов отмечаются психические расстройства от эйфории, тревожности до психомоторного возбуждения, галлюцинаций и делирия, что наиболее выражено у больных, злоупотребляющих алкоголем. Подобные изменения психики и энцефалопатия обусловлены экзо- и эндогенной интоксикацией, отеком головного мозга, нарушениями кровообращения в нем. Нельзя исключить, что в развитии такого осложнения может важную роль играть накопление в крови и спинно-мозговом ликворе ароматических аминокислот (октопаминов), являющихся ложными нейротрансмиттерами. Наиболее часто соматический и алкогольный делирий развиваются к третьим суткам заболевания, т.е. в промежуточную фазу, когда процессы катаболизма достигают своего максимума.
В фазе энзимной токсемии у всех больных температура в подмышечной впадине остается нормальной. У пациентов с легким течением заболевания наблюдается субфебрильная температура или с максимальным ее повышением до 37,5-38°С в промежуточной фазе и с нормализацией к 6-7 суткам от манифестации острого панкреатита, тогда как при средней степени тяжести течения она может сохраняться до 12-14 суток и повышаться до 38-39°С. Для тяжелого острого панкреатита с гнойными осложнениями повысившаяся в промежуточной фазе температура будет сохраняться на уровне 38-39°С, иногда с ознобами, вплоть до адекватного дренирования гнойных полостей.
У больных с легким течением болезни в фазе энзимной токсемии кожные покровы обычно бледные, умеренно влажные, у пациентов с тяжелым течением заболевания с «мраморным» рисунком в результате нарушения микроциркуляции. У этой группы больных вследствие активации кининовой системы и ферментемии повышена проницаемость сосудов, что может проявляться образованием цианотичных пятен, чередующихся с бледностью и участками гиперемии: на лице (симптом Мондора), передней брюшной стенке (симптом Холстеда), боковых стенках живота (симптом Грея-Турнера), в области пупка (симптом Куллена). Следует обращать внимание на кожу в местах пункций вен, инъекций, послеоперационных ран. У больных в фазе энзимной токсемии отмечается повышенная кровоточивость из мест инъекций и послеоперационных ран с образованием внутрикожных гематом. Гематомы у больных острым панкреатитом в фазе энзимной токсемии имеют характерную только для этого заболевания розовую окраску по краям с красноватым оттенком в центральной части. Такие изменения окраски гематом наступают у 100% пациентов в течение 1-2 часов после их возникновения. По-видимому, это связано с воздействием кининов и ферментов на форменные элементы образовавшихся экстравазатов и с коагулопатией.
В фазе энзимной токсемии у части больных острым панкреатитом можно выявить иктеричность склер и даже кожных покровов, а явная желтуха выявляется крайне редко и связана, главным образом, с сопутствующими заболеваниями печени (алкогольная дистрофия) или при наличии диапедезного желчного перитонита. Отмечается потемнение мочи. Механическая желтуха может быть обусловлена сдавлением терминального отдела холедоха отечной головкой поджелудочной железы и в большей степени нарушением функции большого сосочка 12-перстной кишки вследствие миграции из желчного пузыря микролитов или воспалительного детрита. В промежуточной фазе иктеричность склер можно объяснить гемолизом агрегатов эритроцитов в микроциркуляторном русле вследствие воздействия кининов и ферментов на форменные элементы крови в фазе энзимной токсемии, на что указывает появление эхиноцитов (оболочки эритроцитов без цитоплазмы) в анализе крови. В фазе гнойных осложнений развитие механической желтухи возможно вследствие гнойного поражения головки pancreas или жировой клетчатки, прилежащей к внепеченочным желчным протокам.
Характерным признаком острого панкреатита является дыхательная недостаточность, которая проявляется нарастанием одышки, причем больные не предъявляют жалоб на чувство недостатка воздуха, возможно, из-за наличия болей. Если у больных с легким течением заболевания одышки не отмечают и частота дыхательных движений нормальная, то при тяжелом течении заболевания она может быть и 25, достигая 32-35 в 1 минуту у пациентов с крайней степенью тяжести течения панкреатита при отсутствии физикальных данных со стороны легких. Нарушение дыхания в фазе энзимной токсемии связано с выключением участков легочной ткани вследствие воздействия фосфолипазы-А на сурфактант и уменьшения поверхностного натяжения легких с образованием дисковидных и лобарных ателектазов. Гиповолемия способствует развитию шунтирования крови в легких, а тромбоэмболии мелких ветвей легочной артерии, ограничения экскурсий диафрагмы на фоне энзимного перитонита и пареза кишечника дополняют сложный механизм развития дыхательной недостаточности у больных острым панкреатитом. Нельзя исключить непосредственного эффекта подавления функции дыхания воздействием панкреатических энзимов на дыхательный центр.
По мере развития деструктивного процесса в поджелудочной железе и  забрюшинном пространстве на 3-5 сутки заболевания, в промежуточной фазе воспаления, дыхательная недостаточность может быть обусловлена гидротораксом слева, особенно при поражении дистальной части железы (тела и хвоста), вследствие воздействия ферментов на левый купол диафрагмы и покрывающую его плевру. Дыхательная недостаточность и гипоксемия могут возникать в результате изменений в легочной ткани по типу «шокового легкого» и гипергидратации как следствия инфузионной терапии. Нарушения вентиляции легочной ткани могут привести к пневмонии в промежуточной фазе или фазе гнойно-некротических осложнений, которая усугубляет дыхательные расстройства.
Гиповолемия и гемоконцентрация вследствие потери жидкости из сосудистого русла существенно влияют на проявления гемодинамических нарушений и, следовательно, на тяжесть течения заболевания. Для больных любой тяжести течения острого панкреатита характерна тахикардия. Установлено, что если у пациентов с легким течением заболевания частота сердечных сокращений увеличивается на 10-15 ударов от нормальных показателей, то у больных с тяжелым течением острого панкреатита частота сердечных сокращений достигает 120 и более ударов в 1 минуту. В фазе энзимной токсемии снижается систолическое АД, вплоть до развития шока III степени (показатели систолического давления 60-70 мм рт.ст.). Снижение ЦВД, нарушения сердечного ритма также являются проявлениями энзимной токсемии и могут сохраняться в промежуточной фазе и фазе гнойно-некротических поражений. У ряда больных отмечают склонность к гипертензии, брадикардии. Шок не является неблагоприятным прогностическим критерием нагноений в поджелудочной железе и забрюшинном пространстве, и при своевременно начатой адекватной терапии заболевание может протекать благоприятно.
Язык обычно сухой, обложен беловатым, грязно-серым или коричневатым налетом.
Живот в начале приступа нормальной конфигурации, однако уже ко вторым суткам заболевания отмечают его вздутие в эпигастральной области (симптом Боде), обусловленное парезом желудка. При прогрессировании пареза кишечника вздутие живота становится равномерным. Метеоризм особенно выражен при геморрагическом панкреонекрозе.
Пальпаторно живот мягкий, болезненный в эпигастральной области, где иногда выявляют ригидность мышц передней брюшной стенки больше в левом подреберье (симптом Керте).
В области пупка и околопозвоночной области слева на уровне ThVII–IX выявляются участки гиперестезии кожи (симптомы Махова и Кача). Может быть выявлена болезненность в левом реберно-позвоночном углу (симптом Мейо-Робсона). При глубокой пальпации определяется исчезновение передаточной пульсации аорты (симптом Воскресенского), обусловленное отечностью поджелудочной железы и парапанкреатических тканей. При энзимном перитоните живот болезненненный во всех отделах, умеренно напряжен, иногда вплоть до доскообразного, могут определяться положительные симптомы раздражения брюшины (симптом Щеткина-Блюмберга). Кишечные шумы нормальные или ослабленные. Иногда на 2-3 сутки от начала заболевания при благоприятном течении острого панкреатита у больных неожиданно возникают резкие боли в животе с напряжением мышц передней брюшной стенки и положительными симптомами раздражения брюшины вследствие прорыва острого жидкостного скопления из сальниковой  сумки в свободную брюшную полость.
К 3 суткам заболевания формируется отчетливо пальпируемый инфильтрат, чаще в левом подреберье и эпигастральной области. Однако при обширном поражении pancreas и забрюшинной клетчатки инфильтрат может быть и в правом подреберье, в проекции правого и левого латеральных каналов, распространяясь к 4-5 суткам заболевания до малого таза.
Выше представленные патологические изменения сопровождаются функциональной недостаточностью внутренних органов. Почечная недостаточность проявляется снижением диуреза и азотемией. В печени могут развиваться некрозы гепатоцитов, что при наличии исходных поражений паренхимы будет способствовать развитию печеночно-клеточной недостаточности с характерными клиническими проявлениями.

Гнойные проявления острого панкреатита: абсцесс и забрюшинная флегмона - развиваются в результате вторичного инфицирования некрозов. Гнойное воспаление проявляет себя клинически обычно не ранее 8-12 суток.

Для пациентов с гнойными поражениями и осложнениями острого панкреатита характерна белково-энергетическая недостаточность с дефицитом трофического статуса и полиорганной недостаточностью [7, 8, 10, 16, 19].
Диагностика острого панкреатита.
Лабораторные методы диагностики.
Одна из основных задач лабораторной диагностики острого панкреатита - выявление ферментемии, которая является маркером повреждения панкреатоцитов. В клинической практике широко применяется исследование содержания амилазы крови. Повышение амилазы в 3 раза против нормальных показателей свидетельствует в пользу острого панкреатита. Максимальная концентрация амилазы крови наблюдается в течение первых двух суток от начала заболевания с постепенным ее снижением и нормализацией к 5-7 суткам по мере снижения секреции pancreas и герметизации ее протоковой системы. Резкое повышение активности α-амилазы в крови с последующим быстрым значительным ее снижением свидетельствует о прогрессирующем панкреонекрозе. Об активности воспалительного процесса в поджелудочной железе говорит и повышение уровня диастазы мочи, по сути дела амилазы мочи. Следует отметить, что диастазурия, по-видимому, обусловлена нарушением проницаемости сосудистых мембран почек и свидетельствует о продолжающейся деструкции ацинарных клеток и кининемии, прекращение которой отражает нормализация диастазы мочи. Однако следует отметить, что амилаземия возможна и при заболеваниях легких, и при перфоративной язве, по​тому диагностическая ценность повышения уровня липазы выше. Вот почему липаземия - более ценный диагностический тест лабораторной диагностики острого панкреатита. Более информативным, но дорогостоящим и редко применяемым на практике, является определение содержания иммуннореактивного трипсина и изоамилазы в крови, пептида активации трипсиногена, фосфолипазы А2. Известно, что если в фазе энзимной токсемии показатели амилазы, липазы и иммуннореактивного трипсина наиболее высокие, то в промежуточной фазе к 5-7 суткам заболевания наступает их постепенная нормализация. Тяжесть заболевания существенно не связана с уровнем ферментемии. Однако если на фоне тяжелого течения заболевания в фазе энзимной токсемии в течение первых 48 часов наступает нормализация амилазы крови, которая сопровождается некоррегируемой инсулином гипергликемией, то это свидетельствует о тотальном некрозе поджелудочной железы.
Изучение динамики содержания в крови изоамилазы свидетельствует о высокой чувствительности теста. Даже на 7 сутки после возникновения атаки острого панкреатита, когда уровень амилазы, липазы и иммунореактивного трипсина в большинстве наблюдений нормализуется, концентрация изоамилазы крови будет повышенной в 5-6 раз и остается выше нормы еще до 15 суток, что отражает явления воспалительной дегенерации поджелудочной железы.
Гипергликемия, величина которой непосредственно зависит от объема пораженной ткани железы, является одним из прогностических критериев тяжести заболевания. Так, повышение глюкозы крови у больных панкреатитом выше 11,1 ммоль/л в течение первых суток после поступления является неблагоприятным прогностическим критерием острого панкреатита, а гипергликемия, требующая введения более 3 ед. инсулина в час связана с повышением летальности.
Расстройства кровообращения и дыхания у больных острым панкреатитом отражают кислотно-основное состояние крови. Если при легком течении панкреатита нарушений кислотно-основного состояния крови практически не выявляют или отмечают компенсированный метаболический ацидоз, то у пациентов с тяжелым течением и прогнозом показатели кислотно-основного состояния в капиллярной крови всегда свидетельствуют о декомпенсации метаболического ацидоза. Установлено, что дефицит оснований менее (-4) ммоль/л в течение первых 48 часов после поступления на фоне адекватной инфузионной терапии является неблагоприятным прогностическим критерием.
Нарушения кровообращения и ферментемия в фазе энзимной токсемии способствуют развитию у больных панкреато-респираторного синдрома, который при тяжелом течении острого панкреатита сопровождается резким снижением парциального напряжения кислорода (рО2) не только в артериальной, но в большей степени в венозной крови, что обусловлено повышенным потреблением кислорода тканями. Снижение рО2 до 60 мм рт.ст. к концу вторых суток после поступления, несмотря на активную инфузионную и дыхательную поддержку больного, является неблагоприятным прогностическим критерием.
Уменьшение объема циркулирующей плазмы в фазе энзимной токсемии у больных острым панкреатитом обусловливает гемоконцентрацию, которую отражают относительное увеличение форменных элементов крови (эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов), а также гемоглобина и гематокритного числа. Более чем у 90% больных отмечают лейкоцитоз, причем у многих пациентов даже при отсутствии гнойных поражений поджелудочной железы выявляют палочко-ядерный сдвиг гранулоцитов формулы крови влево с лимфопенией и увеличением СОЭ. Снижение гематокритного числа более чем на 10% в течение первых суток и повышение содержания лейкоцитов более 16х109/л в первые сутки заболевания является неблагоприятным прогностическим критерием острого панкреатита.
С первых дней заболевания у пациентов отмечают разную степень тяжести коагулопатии потребления, которая наиболее выражена у больных с тяжелым течением заболевания, особенно в фазе энзимной токсемии. Повышение вязкости крови вследствие гемоконцентрации способствует нарушениям периферического кровообращения. Установлено, что расстройства кровообращения в фазе энзимной токсемии сопровождаются катаболической реакцией организма и развитием белково-энергетической недостаточности, поэтому промежуточная фаза на фоне интоксикации и продолжающегося катаболизма сопровождается гипохромной анемией со снижением уровня сывороточного железа и нарастанием лейкопении. При биохимическом исследовании крови после восполнения ОЦК выявляют: гипопротеинемию, диспротеинемию, гипоальбуминемию, гипокальциемию, гипокалиемию, гипонатриемию, гипохлоремию. Снижение суточного и почасового диуреза при развитии почечной недостаточности сопровождается протеинурией, цилиндрурией, появлением эритроцитов в моче. Усиление процессов катаболизма с распадом висцерального и соматического пула белков приводит к повышению уровня мочевины даже при сохраненной функции почек. Так, увеличение мочевины на 2 ммоль/л за 48 часов после поступления больного в стационар свидетельствует о тяжелом прогнозе течения острого панкреатита. Увеличение трансаминаз (АЛТ, ACT), гипербилирубинемия, снижение коэффициента де Ритиса (АСТ/АЛТ) отражает печеночно-клеточную недостаточность. Повышение ФНО, ИЛ-6, С-реактивного белка отражают процесс развития воспаления, катаболические проявления и коррелируют с тяжестью течения панкреатита. Резкое снижение указанных показателей на фоне тяжелого течения воспаления pancreas свидетельствует о декомпенсации клеточной и гуморальной защиты организма и необратимых метаболических изменениях.
Увеличение С-реактивного белка (СРБ), являющегося маркером воспаления, синтез которого индуцируется интерлейкином-1 и интерлейкином-6, более 120 мг/л позволяет обнаружить некротические изменения в поджелудочной железе с достоверностью 67%. Однако пик концентрации СРБ в крови наблюдается не ранее чем через 72 часа от начала болезни и следует за пиком повышения концентрации интерлейкинов. Уровень СРБ в плазме остается повышенным в течение нескольких дней после купирования воспалительного процесса, а его концентрация не отражает тяжести инфекционного процесса. СРБ не позволяет дифференцировать воспалительную реакцию инфекционного и неинфекционного генеза. По этим причинам определение уровня СРБ не может использоваться в качестве теста ранней диагностики острого панкреатита.
Установлено, что прокальцитонин, являющийся прогормоном кальцитонина и лишенный гормональной активности, является высокоспецифичным маркером при бактериальных, грибковых и протозойных инфекциях, однако значительная его секреция происходит только при системной реакции организма на инфекцию. У здорового человека биосинтез прокальцитонина осуществляется преимущественно в С-клетках щитовидной железы, а его концентрация в норме в плазме крови ниже 0,1 нг/мл. Имеются данные, что при инфекции усиленный синтез прокальцитонина происходит в макрофагах и моноцитах, а также в нейроэндокринных клетках легких, печени, кишечника, при этом его концентрация может повышаться более чем в 1000 раз. Основными стимулами выработки и выброса прокальцитонина в кровь считаются бактериальные экзо- и эндотоксины, определенную роль в этом играет и фактор некроза опухолей. Локальные воспалительные процессы, вызванные бактериальной флорой, и инкапсулированные абсцессы не обусловливают значительного выброса прокальцитонина в кровь, т.е. прокальцитонин не является маркером непосредственно инфекции как таковой, а отражает степень генерализации ее в организме. Он обладает коротким латентным периодом (3 часа после инфицирования), а после хирургической санации гнойного очага или антибактериальной терапии его концентрация в крови быстро снижается. Поэтому прокальцитонин признан достоверным параметром для мониторинга тяжести течения бактериальной инфекции. В 1997 году B.Rau предложил использовать этот маркер для неинвазивной диагностики инфицированного некроза поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки и установил, что обнаружение концентрации прокальцитонина >1,8 нг/мл по меньшей мере в течение 2 дней подряд указывает на наличие инфицированного процесса с 95%-ной чувствительностью и 85%-ной специфичностью. Таким образом, определение уровня прокальцитонина представляется перспективным методом для дифференциальной диагностики неинфицированных и инфицированных форм острого панкреатита, однако его практическое применение ограничивается дороговизной исследования, высокой стоимостью реактивов и оборудования [10, 19].
Ультразвуковая диагностика острого панкреатита.
Ультразвуковое исследование - наиболее информативный современный метод в диагностике и динамическом наблюдении за изменениями в поджелудочной железе.
В настоящее время многие стационары располагают возможностью диагностического ультразвукового исследования в приемном отделении, что позволяет провести дифференциальную диагностику, а также определить характер морфологических изменений в поджелудочной железе и рядом лежащих анатомических структурах. Это особенно важно в тех случаях, когда отсутствует параллелизм между клиническими проявлениями и морфологическими изменениями в органе. Информативность УЗИ при диффузных поражениях поджелудочной железы составляет 86-95% [2, 13]. Основным препятствием для ультразвукового обследования органов забрюшинного пространства являются газовые помехи, связанные с парезом кишечника. Последний в различной степени выражен практически во всех наблюдениях острого панкреатита.
Следует подразделять ультразвуковые признаки острого панкреатита на прямые и косвенные. К первым относятся следующие изменения в поджелудочной железе:

· увеличение размеров;

· нарушение контуров;

· изменение структуры паренхимы;

· изменения главного панкреатического протока;

· появление экссудата в сальниковой сумке.
Весьма важными являются и косвенные эхопризнаки острого панкреатита:
 наличие жидкости в брюшной и плевральной полостях;
 явления гастростаза;
 признаки пареза кишечника;

 симптомы токсического гепатита.

Более чем у половины больных аутолиз поджелудочной железы возникает на фоне патологии билиарного тракта. Это требует обязательной его оценки, учитывая, что желчнокаменная болезнь и патология большого дуоденального сосочка являются одними из ведущих этиологических факторов острого панкреатита. Помимо этого, при автономных формах панкреатита развивается вторичный холестаз, что также необходимо учитывать, определяя тактику ведения больного.
Эхосемиотика отечной и деструктивной форм острого панкреатита различна.
Для отечной формы характерно увеличение поджелудочной железы на всем протяжении, либо различных ее участков, в зависимости от объема поражения. Контуры железы ровные, четкие. Имеются отдельные сообщения о том, что может отмечаться «изъеденность» контуров (менее, чем в 5% наблюдений), что связано, по-видимому, с парапанкреатитом.
Эхоструктура поджелудочной железы, как правило, однородная, низкой эхогенности. Плотность паренхимы железы становится значительно ниже плотности печени, что подтверждается при денситометрии.
Важной является информация о состоянии главного панкреатического протока. При отечной форме острого панкреатита более, чем у трети пациентов, выявляется расширение протока до 4-6 мм, что свидетельствует о наличии гипертензии вследствие нарушения оттока секрета поджелудочной железы. Проток выглядит как эхонегативная полоска в центре паренхимы органа.
Скопление жидкости в сальниковой сумке при отечном панкреатите отмечается не более чем в 10% наблюдений. Также не являются типичными скопления жидкости в других отделах брюшной полости.
При панкреонекрозе ультразвуковая картина отличается большим разнообразием по сравнению с отечной формой заболевания. Размеры железы значительно превышают норму. Паренхима органа крайне неоднородна. Контуры всегда узурированы. Сопоставление данных УЗИ, лапароскопии и интраоперационных находок показывает, что при эхотомографии можно дифференцировать различные формы панкреонекроза. Это согласуется с данными литературы. Так, при жировой форме преобладают зоны повышенной эхогенности с зонами разрежения. При геморрагическом панкреонекрозе наоборот, эхосвободные зоны, соответствующие расплавленным тканям органа располагаются рядом с очагами интенсивного эхоотражения. Эхонегативные участки в железе с неровными контурами могут быть различной величины. У половины больных с панкреонекрозом обнаруживается расширенный панкреатический проток. Приблизительно с такой же частотой выявляется жидкость в сальниковой сумке, имеющая, как правило, неоднородную структуру. Косвенные ультразвуковые признаки панкреонекроза более ярко выражены, чем при отечной форме заболевания. Более, чем в 90% случаев обнаруживается жидкость в различных отделах брюшной полости. Во всех наблюдениях выявляются в различной степени выраженности признаки гастростаза и паралитической непроходимости кишечника. Пневматизация петель кишечника может затруднить или полностью исключить возможность ультразвукового исследования поджелудочной железы.

При подозрении на деструктивную форму острого панкреатита необходимо проведение диагностической тонкоигольной пункционно-аспирационной биопсии с микробиологическим и цитологическим исследованием аспирата. Результаты пункционно-аспирационной биопсии позволяют дифференцированно подходить к использованию хирургических манипуляций под контролем УЗИ и обосновывать лечебную тактику при различных формах панкреатита [4, 15, 19].
Рентгенологическое исследование при остром панкреатите.

Обзорное рентгенологическое исследование живота и грудной клетки позволяет выявить косвенные признаки острого панкреатита, что способствует подтверждению диагноза, дает возможность оценить степень динамической кишечной непроходимости и энтеральной недостаточности. У больных острым панкреатитом уже в первые часы заболевания можно обнаружить функциональный воспалительный фон, проявляющийся пневматизацией поперечной ободочной кишки (симптом Гобие). Через 6-8 часов от начала заболевания помимо пневматизации ободочной кишки появляется парез начального отдела тощей кишки с постепенным нарастанием рентгенологических признаков динамической кишечной непроходимости во всех отделах тонкой и ободочной кишок. Чем тяжелее течение панкреатита, тем более выражены признаки динамической кишечной непроходимости, особенно при наличии энзимного перитонита. Наличие свободной жидкости в брюшной полости проявляется расширением боковых каналов живота, межкишечных промежутков при исследовании больных в положении на спине. Обзорная рентгеноскопия грудной клетки позволяет выявить высокое стояние купола диафрагмы с ограниче​нием ее подвижности, дисковидные ателектазы в легких. На 3-4 сутки от начала заболевания в левой плевральной полости можно обнаружить воспалительный экссудат, который к 4-5 суткам заболевания может нарастать и вызывать дыхательную недостаточность. На обзорной рентгенограмме брюшной полости через 2 недели от начала заболевания при подозрении на гнойные поражения поджелудочной железы и парапанкреатической клетчатки в проекции pancreas и забрюшинного пространства можно выявить скопление пузырьков газа и даже уровни жидкости.
Пункционное контрастирование жидкостных образований или контрастирование гнойных полостей через дренажи в послеоперационном периоде жидкими водорастворимыми контрастными препаратами (омнипак, урографин, тразограф и др.) является полезным для оценки распространенности поражений, для выбора доступов к гнойным полостям и для оценки динамики адекватности дренирования гнойных затеков. При исследованиях используют прямую и боковую проекции для оптимальной топической диагностики патологического очага. Оценивают не только локализацию контрастированной полости, но и ее форму, наличие в ней секвестров, отношение к установленным во время операции дренажам.
При наличии деструкции стенки полого органа в некротической полости с формированием свищей как внутренних, так и наружных рентгенологическое исследование является высокоинформативным методом диагностики, позволяющим установить не только факт наличия свища, но и его строение, локализацию, определить тактику лечения [10].
Гастродуоденоскопия при остром панкреатите.

Эндоскопическое исследование больным острым панкреатитом выполняют не только с диагностической, но и с лечебной целью. При эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) выявляют воспалительные, эрозивно-язвенные поражения пищевода, желудка и 12-перстной кишки. Помимо этого для больных острым панкреатитом характерно оттеснение задней стенки выходного отдела желудка и медиальной стенки 12-перстной кишки за счет отека и увеличения поджелудочной железы. При осмотре большого сосочка 12-перстной кишки можно выявить признаки папиллита, при желтухе – ущемленный конкремент большого дуоденального сосочка, околососочковые дивертикулы 12-перстной кишки, рак большого дуоденального сосочка и головки pancreas, аскариду дуоденального сосочка и др. Одним из косвенных признаков острого панкреатита являются белесоватые мелкоточечные высыпания на слизистой 12-перстной кишки по типу «манной крупы», что, по-видимому, обусловлено лимфостазом и ферментативным поражением интерстиция 12-перстнои кишки.
При ЭГДС возможна эндоскопическая установка назоэнтерального катетера в начальный отдел тощей кишки для отмывания кишечника и последующего энтерального зондового питания. Контролировать расположение назоэнтерального катетера позволяет его контрастирование при рентгенологическом и УЗИ исследованиях [10, 19].
Компьютерная томография при остром панкреатите.

Одним из наиболее точных методов диагностики при деструктивных формах острого панкреатита является компьютерная томография (КТ). Проведение этого исследования в фазе энзимной токсемии и промежуточной фазе панкреатита позволяет определить масштаб и характер поражения железы, забрюшинного пространства и брюшной полости. Оценка тяжести местных изменений позволяет высказать суждение о прогнозе возможного исхода заболевания. На основании pacпространенности некротического процесса по данным КТ Balhtasar (1994) предложил систему оценки тяжести острого панкреатита и прогноза течения заболевания. Однако, учитывая относительную дороговизну КТ, нередко сложность транспортировки пациентов в тяжелом состоянии в кабинет компьютерной томографии это исследование часто выполняют после УЗИ при выявлении выраженных деструктивных изменений поджелудочной железы и забрюшинного пространства для определения характера и объема хирургического пособия. Проведение КТ полезно, когда УЗИ малоинформативно на фоне пневматизации кишечника вследствие динамической кишечной непроходимости, при поступлении пациентов на 3-7 сутки от начала заболевания.
КТ позволяет выявить распространенность некротического процесса, наличие и локализацию жидкостных образований, секвестров. Большое значение имеет КТ в диагностике неадекватно дренируемых гнойных полостей после ранее выполненной операции. При забрюшинной флегмоне и наличии газообразующей микрофлоры в зоне поражения КТ позволяет выявить участки скопления газа.
Контрастирование верхних отделов ЖКТ для улучше​ния дифференцирования ткани поджелудочной железы и окружающей ее клетчатки от предлежащих отделов ЖКТ посредством приема контрастного вещества через рот, часто используемое при КТ-исследовании, у больных острым панкреатитом следует ограничивать вследствие опасности ухудшения течения заболевания.
Высокочувствительным методом является контрастная КТ, предусматривающая внутривенное введение 100-200 мл контрастного препарата со скоростью 2-3 мл/сек. Этот метод позволяет с высокой точностью выявлять ангиогенные осложнения панкреатита, такие как аррозия сосудов, тромбозы ветвей воротной вены, а также оценить масштаб (мелкоочаговый, крупноочаговый, тотальный) некроза поджелудочной железы и его локализацию. Если в зоне сохраненной жизнеспособной ткани железы происходит диффузное усиление сигнала за счет накопления контрастного вещества, то в очагах некрозов сигнал ослабевает.
КТ и УЗИ позволяют дифференцировать жидкостные образования от плотных воспалительно-некротических масс, но не обеспечивают дифференцировку стерильного и инфицированного воспалительного процесса. В этой связи методом ранней диагностики и лечения гнойных осложнений является чрескожная аспирационная пункция под контролем УЗИ и КТ с последующим бактериологическим исследованием пунктата (микроскопия, посев с определением чувствительности микрофлоры к антибактериальным препаратам) [10].
Магнитно-резонансная томография в диагностике острого панкреатита.

В последние годы наблюдается существенное развитие МРТ в неотложной панкреатологии. Накопленный многими исследователями опыт указывает на преимущества МРТ перед КТ, заключающиеся в лучшей дифференциации плотных и жидкостных образований поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки у больных острым панкреатитом, в меньшей лучевой нагрузке для больного и медперсонала. Однако несмотря на все преимущества МРТ-диагностики, как и при КТ, трудности транспортировки тяжелых больных, сложная техническая оснащенность и дороговизна этих методов исследования ограничивают повсеместное их применение в работе хирургических стационаров и отделений интенсивной терапии, где оказывается помощь пациентам с острым панкреатитом [10].
Ангиография (целиакография) при остром панкреатите.

Ангиография в настоящее время применяется редко. Для панкреонекроза характерно наличие окклюзий и сужений просвета сосудов, ослабление артериального кровоснабжения, вплоть до полной аваскуляризации, раннее наступление венозной фазы. Для тотального поражения железы характерно полное исчезновение сосудистого рисунка, тромбозы крупных артерий желудка, 12-перстной кишки. Геморрагическая форма панкреонекроза проявляется экстравазацией контрастного вещества [19].
Лапароскопия при остром панкреатите.
Показаниями к лапароскопии являются дифференциальная диагностика острого панкреатита с другими острыми хирургическими заболеваниями, требующими оперативного лечения, и санация брюшной полости при подтвержденном диагнозе для эвакуации выпота с высокой концентрацией панкреатических ферментов (амилазы, липазы, трипсина и т.д.) и промежуточных продуктов воспаления.
При эндоскопическом исследовании брюшной полости обнаруживают геморрагический выпот, бляшки жировых некрозов на париетальной и висцеральной брюшине, на большом и малом сальнике, желудочно-ободочной связке. Возможно выявление отека прилежащей к поджелудочной железе забрюшинной клетчатки (печеночно-двенадцатиперстная связка, область 12-перстной кишки, брыжейка поперечной ободочной кишки, корень брыжейки тонкой кишки), описываемый как «стекловидный отек». Нередко при лапароскопии у больных выявляют мутный выпот. При такой ситуации отсутствие бляшек жирового некроза в доступных осмотру участках брюшной полости склоняет хирурга к заключению о наличии гнойного перитонита и обоснованию показаний к ошибочной лапаротомии. Следует знать, что такая ситуация может возникнуть при высоком содержании в выпоте липидов. Экстренное исследование выпота из брюшной полости на амилазу позволит избежать ошибки.
При сомнениях в диагнозе и при невозможности исключить другое хирургическое заболевание, требующее экстренного хирургического вмешательства, чревосечение следует начинать с мини-доступа, что при своевременной диагностике острого панкреатита позволит избежать выполнения широкой лапаротомии, способствующей прогрессированию динамической кишечной непроходимости.
Выявленный при лапароскопии энзимный транссудат следует полностью аспирировать. Завершают санацию брюшной полости без ее дренирования или дренируют ее на срок не более 6 часов, так как дренажи поддерживают явления динамической кишечной непроходимости, являются проводником инфекции и повышают риск вторичного инфицирования исходно стерильных некрозов. Опыт показывает, что 6 часов достаточно для проникновения микрофлоры до конца дренажной трубки с кожи и для полной эвакуации энзимного выпота. Контрольно-динамическая лапароскопия через сутки без дренирования брюшной полости показывает, что скопившийся через сутки выпот содержит амилазу, концентрация которой соответствует концентрации фермента в крови, подобно динамике изменения амилазы крови больных, течение воспаления у которых не связано с поступлением ферментов в брюшную полость.
Учитывая, что перитонеальный транссудат у больных острым панкреатитом имеет максимальную концентрацию ферментов на 1-3 сутки заболевания, а в последующем их концентрация резко снижается, то именно в эти сроки заболевания целесообразно проводить лапароскопическую санацию брюшной полости, что способствует уменьшению эндогенной интоксикации (энзимной токсемии) и препятствует прогрессированию динамической кишечной непроходимости. Особенностью лечения острого билиарного панкреатита при наличии примеси желчи в перитонеальном выпоте является однократная санация брюшной полости под контролем лапароскопа, холецистостома через мини-доступ и кратковременное (до 6 часов) дренирование брюшной полости. Проведение перитонеального диализа для дезинтоксикационной терапии и удаления ферментов из брюшной полости чревато прогрессированием динамической кишечной непроходимости и способствует резкому увеличению частоты нагноений в поджелудочной железе и забрюшинном пространстве.

Некоторые авторы в фазу энзимной токсемии острого деструктивного панкреатита предлагают выполнять декомпрессию забрюшинной клетчатки. В условиях малотравматичной лапароскопии вопрос о возможностях хирургического раскрытия и эвакуации забрюшинного экссудата вновь становится актуальным. Техника хирургического вмешательства такова. Выполняется лапароскопия, диагностируется острый панкреатит, определяется его тяжесть, эвакуируется ферментативный перитонеальный экссудат. Далее в положении пациента на боку осматриваются фланги живота, особенно клетчаточные пространства кнаружи от ободочной кишки. Пораженная забрюшинная клетчатка характеризуется выбуханием и геморрагическим пропитыванием красно-фиолетового цвета. Над наиболее пораженными участками забрюшинной клетчатки делается разрез заднего листка париетальной брюшины, для чего используются ножницы или коагулятор. При обширных и двусторонних поражениях производится несколько (по 2-3 и более) небольших (длиной 1-2 см) разрезов брюшины на всю ее толщу. Критерием адекватности разреза служит свободное вытекание из него темного геморрагического экссудата. Далее во флангах живота и в малом тазу устанавливаются дренажи; введения дренажных трубок в забрюшинное пространство через забрюшинное пространство не требуется. После операции раскрытия забрюшинной клетчатки отмечается обычно длительное (до 5-6 суток) отделение экссудата через оставленные в брюшной полости дренажи – это через брюшную полость эвакуируется забрюшинный экссудат. Цель раскрытия клетчатки путем разреза заднего листка брюшины состоит в эвакуации экссудата и, тем самым, в декомпрессии пораженных областей забрюшинного пространства, которое по В.А. Малхосяну и Д.Л. Пиковскому, приводит к редукции лимфооттока и к снижению уровня интоксикации. Представляется, что раскрытие забрюшинной клетчатки целесообразно при поражениях ее отдаленных от поджелудочной железы отделов (тип D-E) [10].
Оценка степени тяжести течения острого панкреатита.

У больных острым панкреатитом для определения выбора оптимальной тактики лечения крайне важно оценить степень тяжести местных изменений и общего состояния пациента, а также определить прогноз исхода заболевания в начальной его фазе.

Необходимо раннее выявление тяжелого панкреатита, результаты лечения которого во многом обусловлены сроком его начала. Признаки, характерные для тяжелого острого панкреатита, следующие:

a) клинические:
• перитонеальный синдром;

• нестабильная гемодинамика – тахи- (> 120 в мин.) или брадикардия (< 60 в мин.); снижение систолического АД ниже 100 мм рт. ст.;
• олигоурия (менее 250 мл за последние 12 часов);

• энцефалопатия (заторможенность или возбуждение, делирий);

• наличие «кожных» симптомов (гиперемия лица, мраморность и др.);

b) общий анализ крови:

• гемоглобин выше 150 г/л;

• лейкоцитоз выше 14×10^9/л;

c) биохимический анализ крови:
• глюкоза выше 10 ммоль/л;

• мочевина выше 12 ммоль/л;
d) ЭКГ – ишемия миокарда или выраженные метаболические нарушения.

Наличие хотя бы двух признаков, перечисленных выше позволяет диагностировать тяжелый острый панкреатит, который подлежит направлению в отделение реанимации и интенсивной терапии. Остальным пациентам (нетяжелый панкреатит) показана госпитализация в хирургическое отделение.

На первом этапе лечебно-диагностического процесса в течение 24-48 часов от начала приступа острого панкреатита следует оценить прогноз тяжести течения заболевания. Для этого наиболее часто используют прогностическую систему Ranson J.H.C. с определением необходимых критериев оценки тяжести прогноза в течение первых 2-х суток заболевания.
Ranson J.H.C. и Pasternak B.S. в 1971-1972 годах создали первую многопараметрическую систему оценки тяжести течения острого панкреатита. Методом дискриминантного анализа они определили корреляцию 43 параметров пациента с исходом заболевания. В результате были установлены 11 факторов риска или прогностических критериев: 5 - при поступлении и 6 - через 48 часов.
В 1982 году Ranson J.H.C. модифицировал свою систему для дифференциальной оценки тяжести билиарного и небилиарного (алкогольного) острого панкреатита, однако в практическом применении широкой поддержки модифицированная с учетом этиологии заболевания система не нашла.
Разработанная более 30 лет назад прогностическая система Ranson и по настоящее время признана «золотым стандартом» в определении прогноза тяжести течения острого панкреатита.

Таблица 2. Оценка прогноза тяжести течения острого панкреатита по системе J.H.C. Ranson (1971-1972)

	Система Ralson

	Первые 24 часа
	1. Возраст (лет)

2. Лейкоциты

3. Глюкоза
4. ЛДГ

5. АСТ
	> 55 лет
> 16,0×10^9/л

> 11,0 ммоль/л

> 350 ед/л

> 250 ед/л

	Первые 48 часов
	6. Снижение гематокритного числа за 48 ч
7. Увеличение уровня мочевины крови за 48 ч

8. Содержание кальция в сыворотке крови

9. Артериальное pO2 (paO2)
10. BE
11. Секвестрация жидкости (задержка в организме)
	> 10%
> 2 ммоль/л

< 2 ммоль/л

< 60 мм рт. ст.

< (-4) моль/л

> 6 л



	Менее 3 ыв

Менее 3 признаков – легкое течение (летальность менее 1%); 3-6 признаков – средняя степень тяжести (летальность до 15-40%); 7-9 признаков – тяжелое течение панкреатита (летальноть до 50% и более); 10-11 признаков – фульминантное течение панкреатита (летальность 95-100%).


Таблица 3. Оценка прогноза тяжести течения острого панкреатита по системе J.H.C. Ranson (1982) с учетом причин развития заболевания (Н.Б. Губергриц, Т.Н. Христич, 2000)

	
	Острый панкреатит

	
	алкогольный
	билиарный

	При поступлении в стационар

	1.  Возраст (лет).
	> 55
	>70

	2. Количество лейкоцитов в периферической крови, х109/л
	> 16
	> 18

	3. Содержание глюкозы в сыворотке крови,
мг/дл
	>200
	>220

	4. Активность ЛДГ в сыворотке крови  ед/л
	> 700
	>400

	5. Активность ACT в сыворотке крови, ед/л
	>250
	>250

	Через 48  часов

	6. Снижение гематокритного числа
	> 10%
	> 10%

	7. Содержание остаточного азота в сыворотке крови,  мг/дл
	>5
	>2

	8. Артериальное рО2 (раО2), мм рт. ст.
	< 60
	—


	9. Содержание кальция в сыворотке крови, мг/дл
	< 8
	< 8

	10. BE, ммоль/л
	<(-4)
	<(-5)

	11.  Секвестрация жидкости, л
	>6
	>4


Лечение острого панкреатита.

Терапия острого панкреатита в ранних фазах (энзимной токсемии и промежуточной).
Комплекс консервативных мероприятий включает:
1) устранение болей;
2) коррекцию центральной гемодинамики и периферического кровообращения;
3) дезинтоксикационную терапию;

4) подавление секреторной активности поджелудочной железы и коррекцию энтеральной недостаточности;

5) коррекцию газового состава крови и функциональной недостаточности внутренних органов;

6) профилактику гнойных поражений;

7) нутритивную и метаболическую поддержку



Сроки поступления больных в стационар существенно влияют на результаты лечения. Известно, что чем позже начато лечение, тем тяжелее будет протекать воспалительный процесс с повышением риска развития гнойных поражений. Установлено, что поступление пациента в стационар до 6 часов от начала заболевания значительно улучшает результаты лечения острого панкреатита.
Устранение болей. Причина болей у больных острым панкреатитом многообразна. Боли при остром воспалении поджелудочной железы могут быть обусловлены раздражением солнечного сплетения, растяжением капсулы железы вследствие отека органа, возможно, повышением давления в протоках, раздражением париетальной брюшины, паралитической кишечной непроходимостью. В фазе энзимной токсемии, когда боли наиболее интенсивные, вероятно, главной их причиной является раздражение нервных окончаний в pancreas и забрюшинной клетчатке поступающими из разгерметизированных протоков поджелудочной железы панкреатическими ферментами, воспалительными метаболитами. Существенное значение в происхождении болей при панкреатите имеет ишемия тканей железы вследствие вторичного тромбоза артериальной системы органа в процессе формирования крупных очагов некрозов. Ишемические боли особенно интенсивные, и их наличие может быть прогнозом крупных очагов некрозов или даже тотального некроза органа. У больных с острым билиарным панкреатитом острые боли могут быть связаны с нарушением функции большого сосочка 12-перстной кишки, нарушением оттока желчи и диапедезом ее в брюшную полость и забрюшинное пространство.
На начальном этапе лечения при проведении инфузионной терапии для обезболивания используют ненаркотические анальгетики (анальгин, баралгин, кетонал и др). Применение обезболивающих препаратов наркотического действия противопоказано, так как они угнетают дыхание, особенно у пациентов с тяжелым течением острого панкреатита, и традиционно считаются наиболее мощными стимуляторами функции большого сосочка 12-перстной кишки, приводящими к увеличению частоты и силы сокращения при систоле, без повышения базального и пикового давления в фатеровой ампуле. Подобным эффектом обладает фентанил, морфин. Стимулирующим влиянием на функцию большого сосочка 12-перстной кишки обладают холиномиметики. Прямые миолитики (но-шпа), устраняющие спазм сфинктера Одди, также могут уменьшать боль. Целесообразны инфузии новокаина с глюкозой и инсулином, которые уменьшают боли у больных острым панкреатитом, вызывая подавление секреции ферментов ацинарными клетками. Но наиболее выраженный анальгезирующий эффект достигается введением в перидуральное пространство 1% раствора тримекаина или 2% раствора лидокаина (по 6 мл каждые 3-4часа) через установленный в нем катетер на уровне ThYII-ThYIII. Помимо устранения болей, даже при панкреатитах тяжелого течения с очагами крупных некрозов, перидуральная блокада способствует устранению нарастания динамической кишечной непроходимости и является важным компонентом интенсивной терапии. Новокаиновые блокады круглой связки печени, паранефральные, поясничная блокада по Л.И. Роману эффективны в меньшей степени, но могут быть использованы в практике лечения острого панкреатита.
Коррекция нарушений кровообращения. Нарушения центральной гемодинамики и периферического кровообращения у больных острым панкреатитом обусловлены потерями жидкости и электролитов вследствие рвоты, экссудации в забрюшинное пространство, брюшную полость и кишечник при динамической кишечной непроходимости. Вместе с тем нельзя не учитывать, что повышенная проницаемость сосудистой стенки способствует потерям жидкости и в интерстициальное пространство. Естественно, что восполнение потерь жидкости и электролитов, особенно в период ферментной токсемии, в практическом здравоохранении возможно только путем внутривенного их введения. Главными критериями контроля инфузионного обеспечения при остром панкреатите являются: поддержание центрального венозного давления на уровне 10 см вод.ст. при выделении не менее 40-60 мл мочи в час, с коррекцией кислотно-основного состояния, показателей калия в клетке и плазме крови, поддержания уровня кальция в плазме не ниже 8 мг/дл (2 ммоль/л) путем введения глюконата кальция.
Объем общей жидкости организма, нормальное содержание воды в организме, фактическое содержание воды в организме, дефицит воды рассчитывают по специальным формулам.
Суточную потребность в жидкости можно рассчитать по формуле:

1500 мл + 20 мл/кг (на каждый последующий кг свыше 20 кг), если нет противопоказаний.
При повышении температуры тела потребность в жидкости увеличивается на 10% с повышением температуры на каждый градус выше 37°С и может существенно снижаться при циррозе печени, застойной сердечной недостаточности, отеке легких, респираторном дистресс-синдроме или почечной недостаточности.
Следует 4/5 объема жидкости возмещать неколлоидными растворами (соли, глюкоза) и 1/5 - в виде плазмы, плазмозаменителей (желатиноль, HAES). Наилучший эффект обеспечивает введение свежезамороженной плазмы.
Существенное значение в лечении ранней фазы острого панкреатита, ферментной токсемии, имеет коррекция нарушений микроциркуляции. С этой целью используют низкомолекулярные декстраны, антиагреганты. Следует опасаться применения гепарина в связи с угрозой возникновения кровотечений из поврежденных энзимами сосудов поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки.
Во избежание гипергидратации легких, с целью улучшения воздействия медикаментов на очаг воспаления предлагается методика внутриартериального введения растворов и медикаментов, что доступно не многим клиникам и больницам.
Подавление секреторной активности pancreas. В связи с тем, что возникновение боли обусловлено повышением функциональной активности железы, в комплекс консервативных мероприятий следует включать средства, действие которых направлено на снижение ее секреторной активности. Максимального подавления секреции можно добиться лишь при полном голоде. Установлено также, что даже вода у больных с острым панкреатитом стимулирует базальную секрецию соляной кислоты желудка. Кислое желудочное содержимое, поступая в 12-перстную кишку, стимулирует как гидрокинетическую, так и экболическую функцию поджелудочной железы, ухудшая течение панкреатита. Таким образом, лечение острого панкреатита должно проходить на фоне полного исключения приема воды и пищи через рот. М-холиноблокаторы, обладающие спазмолитическим эффектом (атропин, папаверин, платифиллин), имеют слабую способностью снижать внешнесекреторную активность желудка и поджелудочной железы. Крайне осторожно необходимо относиться к назначению атропина у больных с тяжелым течением острого панкреатита, так как применение его в дозах, способных угнетать секрецию pancreas, вызывает повышение внутриглазного давления, задержку мочи и учащение ритма сердца с развитием атриовентрикулярной блокады I-III степени. Н- и М-холинорецепторы подразделяются на субклассы (Н1 Н2, М1 и М2), существование которых позволяет говорить о селективности действия антихолинергических средств и объясняет многочисленные побочные эффекты неселективного М-холинолитика атропина. Вводимые парентерально селективные М- и Н-холинолитики (гастроцепин, циметидин, квамател) эффективно снижают желудочную секрецию, препятствуя закислению содержимого 12-перстной кишки и снижая выработку секретина, способствуя подавлению экзокринной функции поджелудочной железы. Лечение этими препаратами является эффективным и целесообразным у всех пациентов с острым панкреатитом, причем при средней степени тяжести течения и тяжелом течении заболевания они являются обязательным компонентом антисекреторной терапии. Наиболее часто используют квамател, который назначают внутривенно в дозе 20 мг 2 раза в день на период полного парентерального питания. Для наиболее эффективного снижения секреции поджелудочной железы используют аспирацию желудочного содержимого, которая позволяет также устранить влияние соляной кислоты на S-клетки 12-перстной кишки. Доказано, что аспирация желудочного содержимого менее эффективна у больных с тяжелым панкреатитом, чем при более легком течении заболевания. Аспирацию желудочного содержимого проводят через назогастральный зонд, который может быть установлен постоянно или заводиться по мере накопления содержимого в желудке 2-4 раза в сутки. Торможению панкреатической секреции способствует создание локальной гипотермии на эпигастральную область (лед на эпигастральную область 4-6 раз в сутки по 2 часа).
С позиций патогенеза при остром панкреатите наиболее перспективна гормональная ингибиция гиперсекреции поджелудочной железы глюкагоном, кальцитонином и соматостатином. Эти три пептида ингибируют экболическую и снижают гидрокинетическую секреции. Из гормональных препаратов лишь стиламин, сандостатин и октреотид дают обнадеживающие результаты, позволяющие подавлять секрецию pancreas, желудка, печени и т.д. Октреотид вводят внутривенно болюсно или подкожно 2-3 раза в сутки  по 100-150 мкг в течение 5-7 дней. Его использование целесообразно у больных острым панкреатитом с прогнозом средней степени тяжести и тяжелого течения.
При лечении панкреатита используют 1-2 раза в сутки по 5 мг в течение 3 дней синтетический пептидный препарат даларгин, способный связываться с синапсами рецепторов, воздействовать на эндокринные клетки-мишени поджелудочной железы и тормозить внутриклеточный синтез ферментов, снижая базальную и стимулированную секреции pancreas.
Препаратом, нормализующим синтез белка в ацинарных клетках при однократном внутривенном введении в изотоническом растворе из расчета 2-3 мг/кг, является панкреатическая рибонуклеаза (РНКаза). Она способна вызывать деградацию всех типов РНК с нарушением процесса синтеза белка на уровне трансляции, в том числе и информационную (матричную) РНК. Это дает толчок к синтезу неактивных (ингибированных) протеаз. Действие препарата быстрое, так  как полная деградация РНК и полисом РНКазой происходит в течение 20-40 минут, что связано с положительным клиническим эффектом именно в эти сроки. Известно, что панкреатическая РНКаза оказывает на поджелудочную железу многоэтапное действие. На первом этапе происходит деградация рибонуклеиновых кислот ферментом, а затем присоединяется действие смеси моно- и полирибонуклеотидов, по-видимому, связанное с образованием циклических нуклеотидов с последующими этапами воздействия продуктов деградации рибонуклеозидов спустя 24-48 часов.
Препарат может вызывать сенсибилизацию с развитием анафилактических реакций, что ограничивает его применение, особенно при необходимости повторного введения. Недостатком препарата является возможность воздействия на синтез белков во всех клетках организма. Противоречивым моментом являются сомнения в возможности эффективного воздействия РНКазы крупного рогатого скота на белки человека.
Описаны успешные результаты лечения острого панкреатита 5-фторурацилом путем внутривенного введения 5 мг на 1 кг веса в течение 5-10 дней, способным ингибировать биосинтез панкреатических ферментов, блокируя фторзамещенными переаминированными основаниями активные участки ферментов в месте урацила, с подавлением активности ферментов. При этом высвобождающаяся фторуксусная кислота ингибирует липазы. Недостатком цитостатиков (5-фторурацил, циклофосфан, фторофур и др.) является их ингибирующее влияние не только на панкреатоциты, но и на клетки других жизненно важных органов, иммунокомпетентные клетки, вызывающее иммунодепрессию и лейкопению. Селективное внутриартериальное введение цитостатиков в чревный ствол позволяет уменьшить дозу и добиться более высокой концентрации препарата в тканях поджелудочной железы, однако сложность доступа к центральным артериям, необходимость использования дорогостоящего и доступного не всем клиникам и больницам оборудования ограничивает использование этого метода.
Эндолимфатическое введение цитостатиков способствует созданию высокой концентрации препаратов в очаге воспаления. Такой путь попадания препарата, включение его в метаболизм противоречит физиологии, так как лимфатическая система является путем оттока, а не притока и можно предположить, что действие препарата наступит лишь при поступлении его с артериальной кровью подобно внутривенному пути введения.
Ингибиторы протеаз или «калликреин-инактиваторы» - тканевые ингибиторы трипсина (контрикал, гордокс, трасилол), выделенные из поджелудочной железы крупного рогатого скота и не обнаруженные у человека, широко применяемые в предыдущие годы, в настоящее время используются все реже ввиду недостаточной эффективности. Опасность развития анафилактических реакций и появления новых эффективных методов подавления активации ферментов pancreas ограничивают показания к применению ингибиторов протеаз в лечении больных острым панкреатитом. Более 10 рандомизированных исследований, проведенных до 1981 года показали, что применение даже больших доз ингибиторов протеаз не улучшает результаты лечения острого воспаления поджелудочной железы, однако доказано их положительное влияние на микроциркуляцию при любой патологии, что позволяет использовать ингибиторы при энзимном шоке.
Антигистаминные препараты способствуют снижению боли посредством уменьшения отека, благодаря снижению проницаемости клеточных мембран и стенок сосудов (димедрол, супрастин и др.).
Подавление секреции поджелудочной железы является основополагающим компонентом лечения острого панкреатита, и не может быть достигнуто одними медикаментозными препаратами без создания функционального покоя pancreas. Наиболее эффективным способом подавления секреции является отмывание кишечника от химуса, задержка которого в просвете тонкой и ободочной кишки способствует поддержанию секреции поджелудочной железы. Эффект угнетения секреции отмыванием кишечника связан со снижением в крови концентрации гастрина, бомбезина, холецистокинина, секретина и вазоактивного интестинального пептида, стимулирующих экзокринную функцию органа, при сохранении нормального содержания или повышении уровня соматостатина в крови, угнетающего ее. Отмывание кишечника выполняют через установленный эндоскопически в начальный отдел тощей кишки, на 10-15 см ниже дуоденоеюнального перехода, катетер диаметром 2-3 мм охлажденным до 14-16°С физиологическим раствором в объеме 1200-1600 мл со скоростью введения 100-200 мл в минуту. Критерием эффективности служат обильный жидкий стул у пациента и уменьшение интенсивности болей. При отсутствии эффекта после введения 1200-1600 мл раствора выполняют очистительные клизмы, после чего продолжают струйное введение охлажденного физиологического раствора до появления стула. Данный способ позволяет не только максимально снизить секрецию поджелудочной железы, что доказано у больных с наружными панкреатическими свищами, но является методом устранения динамической кишечной непроходимости, снижает желудочную секрецию, способствуя таким образом профилактике гастростаза и развития острых язв в желудке и 12-перстной кишке. После отмывания кишечника у больных исчезают или резко уменьшаются боли и улучшается состояние. Установлено, что при компенсированной динамической кишечной непроходимости однократного отмывания кишечника достаточно для его опорожнения, так как при УЗИ отмечается моментальное возбуждение моторики кишечника с быстрым продвижением химуса из дистальных отделов тонкой кишки в ободочную с ее опорожнением. Для опорожнения кишечника у больных с субкомпенсированной динамической кишечной непроходимостью необходимо двукратное введение физиологического охлажденного раствора для получения положительного эффекта. Для форсированного опорожнения кишечника у пациентов с субкомпенсированной динамической кишечной непроходимостью через капиллярный зонд в тощую кишку используем нагнетание раствора шприцами, что способствует быстрому возбуждению моторной функции кишки и ее опорожнению. Восстановление моторной функции кишечника создает условия для устранения синдрома кишечной недостаточности, а восстановление всасывательной функции кишечника уменьшает риск гипергидратации благодаря сокращению объема внутривенно вводимой жидкости за счет ее поступления в организм через кишку.
В практике, на фоне проводимой инфузионной терапии, конечно, следует использовать все возможные способы подавления секреции, связанные с парентеральным введением препаратов, так как не всегда удается тут же при поступлении установить энтеральный зонд. Однако основным, патогенетически оправданным способом подавления секреции, который следует широко применять, является отмывание кишечника охлажденными растворами. Таким образом, можно выделить три способа торможения развития ферментной токсемии, в их числе:
1. Прерывание стимуляции функциональной активности ацинарных клеток (блокада холинергических рецепторов, нейропептиды, аспирация желудочного содержимого, отмывание кишечника охлажденными растворами).

2. Снижение или прерывание синтеза ферментов в ацинарных клетках
(5-фторурацил, циклофосфан, панкреатическая РНКаза).
3. Ингибирование ферментов и кининов в плазме крови (лечение коммерческими ингибиторами протеаз - трасилол, контрикал, гордокс и др.).

С учетом клинической эффективности и экономической оценки стоимости лечения в зависимости от прогноза тяжести течения острого воспаления поджелудочной железы для подавления  секреции органа и практического использования рекомендуется применять следующие комбинации:
1) легкое течение: голод + кишечный лаваж; голод +кишечный лаваж + квамател (желудочная аспирация обычно не требуется).

2) течение средней степени тяжести: голод + кишечный лаваж + квамател; голод + кишечный лаваж + квамател + октреотид; при наличии гастростаза – аспирация желудочного содержимого.

3) тяжелое течение: голод + кишечный лаваж + квамател + октреотид; при наличии гастростаза – аспирация содержимого желудка.

Дезинтоксикационная терапия у больных острым панкреатитом, учитывая главную роль «уклонения ферментов» в патогенезе токсемии, имеет определенные особенности, причем подавление секреторной активности поджелудочной железы уже является профилактикой прогрессирования энзимной токсемии.
1. Инфузионная терапия, включающая детоксикационные растворы (низкомолекулярные декстраны, гемодез), — 5-10% раствор глюкозы с инсулином, электролитные растворы и растворы гидроксиэтилового крахмала (HES, HAES). Отмывание кишечника охлажденными растворами, о чем сказано выше, также способствует устранению токсемии из кишечника, обусловленной дисбактериозом вследствие колонизации просвета кишки анаэробной патогенной микрофлорой.
2. Стимуляция диуреза. Применение форсированного диуреза, особенно у больных с нестабильной гемодинамикой проблематично, поэтому возможно проведение лишь стимуляции диуреза после предварительной водной нагрузки изоосмолярными растворами, с введением 40-60 мг лазикса и на фоне адекватной инфузионной терапии коллоидными растворами. Однако, учитывая выраженные, нередко трудно коррегируемые водно-электролитные нарушения, склонность больных при тяжелом течении острого панкреатита к гипотонии, этот вариант детоксикации не всегда может быть применен.

3. Санационная лапароскопия.
4. Эффективность детоксикации, связанной с лимфосорбцией, зависит от количества получаемой у больного лимфы из грудного лимфатического протока. Объем лимфы, оттекаемой при дренировании грудного лимфатического протока менее 500 мл за сутки, не позволяет проводить эффективную лимфосорбцию. Следует учитывать, что для фазы энзимной токсемии характерна гиповолемия и потери объема циркулирующей лимфы, затрудняющие ее получение при дренировании грудного лимфатического протока. Лишь коррекция гиповолемии позволяет получить достаточное для проведения лимфосорбции поступление лимфы.

5. Эффективность и целесообразность других методов гемокоррекции (ультрафиолетовое облучение крови, внутрисосудистое лазерное облучение, непрямое электрохимическое окисление крови) еще полностью не изучены, поэтому их практическое использование у больных острым панкреатитом ограничено. Доказано, что эффективность указанных способов лечения увеличивается при сочетании их с методами эфферентной детоксикации.
Коррекция белково-энергетических нарушений. Создание функционального покоя поджелудочной железе путем полного исключения приема воды и пищи через рот, как основе лечения ее воспаления, требует проведения адекватной белково-энергетической поддержки.
Даже легкое течение острого панкреатита требует проведения полного парентерального питания. Чем тяжелее течение острого воспаления поджелудочной железы, тем дольше полное парентеральное питание.
Расстройства гемодинамики, ферментативная интоксикация, лихорадка, увеличение основного обмена, потери белков и электролитов с гастростазом, перитонеальным выпотом обусловливают тяжелую катаболическую реакцию с увеличением потерь азота с мочой до 40 г в сутки при тяжелом панкреатите и отрицательным азотистым балансом, достигающим 16 г в сутки.
Помимо высоких эндогенных потерь белка, которые преимущественно отражают потери азота с мочой, особенно при тяжелом течении острого панкреатита, следует учитывать потери, связанные с лечебными манипуляциями (дренирование грудного лимфатического протока, лапароскопическая санация и дренирование брюшной полости, дренирование гнойных полостей, аспирационная пункция плевральных полостей по поводу гидроторакса и т.д.), осложнениями заболевания (например, наружные панкреатические и кишечные свищи), обострением или декомпенсацией сопутствующих заболеваний.

Для восполнения белково-энергетических потерь у больных острым панкреатитом используют парентеральное и энтеральное зондовое питание. Если суточная потребность в энергии при оптимальной массе тела для ее поддержания составляет 30-35 ккал/кг, то для восстановления массы тела у пациентов со средней тяжестью течения заболевания требуется 35-40 ккал/кг, а максимально до 50 ккал/кг/сутки при тяжелом течении воспаления pancreas. В первые дни лечения во избежание синдрома быстрого насыщения с развитием гипофосфатемии основной задачей является поддержание фактической массы тела (антропометрические данные).
Расчеты показывают, что если при легком течении панкреатита потребности в белке не превышают 0,8-1,0 г/кг в сутки, то при средней степени тяжести и тяжелом течении для устранения белкового дефицита потребности в белке составляют от 1,3 до 2,0 г/кг в сутки.
Более точно потребности больного в белке можно рассчитать по уровню экскреции азота с мочой, используя формулу:
Потребность в белке (г/сут) = (экскреция азота с мочой (г/сут)+4 г (внепочечные потери)+2-4 г на анаболические процессы) х 6,25.
Единственным ограничением, не позволяющим таким образом рассчитать потребность в белке, является наличие у больного явлений острой или хронической почечной недостаточности.
Проведение полного парентерального питания у больных острым панкреатитом показано в период полного исключения приема воды и пищи через рот, поскольку оно не стимулирует панкреатическую секрецию. Установлено, что у больных с легким течением заболевания длительность такого питания должна быть не менее 5 суток. При средней степени тяжести длительность парентерального питания следует увеличить до 10-14 суток, а при тяжелом панкреатите его следует проводить до 18 суток и более, то есть до момента дренирования гнойников.
Критерием начала энтерального зондового питания или приема пищи через рот у больных с легким течением или острым панкреатитом средней степени тяжести являются нормализация амилазы и лейкоцитов крови, нормальная температура в подмышечной впадине. Рецидивы острого воспаления поджелудочной железы редко требуют исключения приема воды и пищи через рот более чем на 3 суток, так как им свойственно легкое течение. Крайне редко при тяжелом течении рецидивов воспаления возникает необходимость в длительности полного парентерального питания более 10 суток.
Для проведения полного парентерального питания в качестве источника пластического азота применяют растворы аминокислот (аминостерил, аминоплазмаль, аминосол, инфезол и др.) с концентрированным раствором глюкозы (гипералиментация по Дедрику) до 200-300 г декстрозы в сутки, в качестве источника энергии, что требует введения инсулина для поддержания уровня глюкозы в крови не более 11,0 ммоль/л (или 200 мг/дл). Содержание общего азота в наиболее часто используемых растворах аминокислот составляет: 6,3 г/л (инфезол 40), 8-8,5 г/л (аминоплазмаль Е 5%, аминосол 600, аминосол КЕ, аминостерил КЕ 10%), 16 г/л (аминоплазмаль Е 10%), 16,9 г/л (аминосол 800), 17,9 г/л (вамин 18 EF).
Доказано, что парентеральное питание по Дедрику с обеспечением энергией для усвоения азота аминокислот только концентрированными растворами глюкозы без использования жировых эмульсий может протекать без дефицита липидов в обменных процессах в течение 2-х недель. При этом организм утилизирует собственные, легко отщепляемые из жировой ткани, омега-6-полиненасыщеные жирные кислоты, которые крайне необходимы для построения клеточных мембран. Развитие недостаточности эссенциальных жирных кислот наступает не ранее 2-х недель после начала парентерального питания по Дедрику.
Увеличение липолиза при полном парентеральном питании объясняется повышенной концентрацией инсулина. Гипергликемия является самым частым метаболическим нарушением, ассоциированным с острым панкреатитом, а значительная гипергликемия нуждается во введении экзогенного инсулина у 80% больных при проведении парентерального питания. Гипертриглицеридемия, которая может быть причиной панкреатита, часто имеет место у пациентов с наследственными или приобретенными дефектами метаболизма жиров и описана в 1,3-3,8% наблюдений острого панкреатита.
Применение глюкозы в качестве единственного энергетического субстрата в фазе энзимной токсемии после коррекции кровообращения не вызывает осложнений и может быть использовано до фазы реконвалесценции или гнойных поражений. Для этого необходимо не более 2-3 недель. После дренирования гнойных полостей или после малоинвазивных вмешательств, при невозможности проведения полного энтерального питания становится возможным и необходимым проведение 3-х компонентного парентерального питания с использованием в качестве энергетической поддержки, не только глюкозы, но и жировых эмульсий по европейскому методу.
Если сывороточные триглицериды у больных острым панкреатитом не превышают 400 мг/дл в течение более 2-х недель, целесообразно проведение питательной поддержки при помощи жировых эмульсий (интралипид, липофундин и др.) из расчета 1 г/кг 2 раза в неделю для предотвращения развития дефицита незаменимых жирных кислот. Инфузия липидов с интервалом более 24 часов позволяет поддержать адекватный липидный клиренс в системе кровообращения.
Для восполнения затрат энергии используют различные концентрации раствора глюкозы: 5, 10, 20, 30, 40 и 50%, при этом увеличение концентрации глюкозы ведет к повышению осмолярности ее раствора. Осмолярность, наиболее приближенную к осмолярности плазмы (290 мОсм/л), имеет 5% раствор глюкозы (277 мОсм/л). Для коррекции толерантности к глюкозе используют капельное введение инсулина. Перед началом введения раствора глюкозы уровень глюкозы плазмы должен быть не более 11 ммоль/л. Обычно добавляют 1 ЕД простого инсулина на 4-5 г сухой глюкозы (10-12 ЕД инсулина на 1л 5% раствора). Рекомендуется применять растворы глюкозы с концентрацией не более 30%, так как использование растворов более высоких концентраций опасно развитием ряда осложнений, в том числе гипергликемии с гиперосмолярным синдромом или гипогликемии в связи с передозировкой инсулина, что представляется особенно актуальным у больных острым панкреатитом с вторичным нарушением углеводного обмена.
Применение у больных острым панкреатитом для парентерального питания жировых эмульсий как в фазе энзимной токсемии, так и в промежуточной фазе опасно в связи с возможностью развития рецидива заболевания или его продолжения при уровне триглицеридов в крови более 400 мг/дл. Жировые эмульсии при парентеральном питании рекомендуют вводить с гепарином, что противопоказано у больных острым панкреатитом ввиду угрозы возникновения аррозивных кровотечений в забрюшинное пространство и брюшную полость.
Особенно опасно использование жировых эмульсий у больных с острым алкогольным панкреатитом с нарушениями трофического статуса по типу квашиоркора с избыточной массой тела.
Энергетическая ценность белков составляет 4,2 ккал/г, углеводов - 4,1 ккал/г, жиров - 9,3 ккал/г.

Оптимальным соотношением небелковых калорий, необходимых для усвоения вводимого азота, является соотношение 150 ккал на 1г азота. У больных с повышенным основным обменом это соотношение составляет 110-130 ккал на 1 г азота.

Таким образом, при внутривенном введении 500 мл раствора аминокислот, содержащих 16 г/л азота, т.е. в 500 мл - 8 г азота, для полноценного их усвоения требуется 1200 ккал энергии, что соответствует 1,5 л 20% или 1,0 л 30% раствора глюкозы при условии использования в качестве энергетического субстрата только раствора глюкозы без жировых эмульсий. При этом следует учитывать количество небелковой энергии, обеспечиваемой углеводами, входящими в состав растворов аминокислот.

Введение препаратов для парентерального питания в периферические вены возможно лишь при проведении вспомогательного (введение всех питательных компонентов дополнительно к получаемым в ЖКТ) или частичного парентерального питания (краткосрочная поддержка организма в течение 7-10 дней отдельными питательными компонентами). Для проведения полного парентерального питания или внутривенных инфузий длительностью более 7-10 дней требуется катетеризация центральной вены.
Применение полного парентерального питания уже через 2 недели вызывает изменения в слизистой желудочно-кишечного тракта, что выражается в разрушении слоя слизистых наложений и в уменьшении высоты ворсин. Более длительный срок исключения приема пищи через рот вызывает атрофические изменения слизистой кишечника. По сравнению с парентеральным питанием прием пищи через рот обеспечивает адекватный метаболизм в энтероцитах путем поддержания нормального синтеза ДНК и белков, сохраняет толщину слизистой оболочки и массу кишечника. Эпителий кишечной стенки является барьером между стерильной средой организма и инфицированным содержимым ЖКТ. Нарушение притока энергии, обусловленное расстройствами кровообращения в стенке кишки, голодание приводят к нарушению барьерной функции кишечника, способствуя развитию синдрома кишечной недостаточности. Вынужденное применение полного парентерального питания у больных острым панкреатитом для предотвращения прогрессирования процесса воспаления и сохранения экзокринной и эндокринной паренхимы поджелудочной железы, с одной стороны, устраняет динамическую кишечную непроходимость и синдром кишечной недостаточности, а с другой - на фоне парентерального питания поддерживает ее. Вот почему оптимальным решением проблемы белково-энергетического обеспечения является выбор сроков раннего проведения энтерального зондового питания.
Энтеральное зондовое питание следует использовать на этапе перехода с полного парентерального питания на оральное питание. Парентеральное питание у больных острым панкреатитом следует продолжать до тех пор, пока больной не сможет получать 50-75% энергии за счет энтерального зондового питания. Отмена в первую очередь жировых эмульсий и низкая калорийность парентерального питания стимулируют аппетит, восстанавливают эвакуаторную функцию желудка, что крайне важно для начала орального питания. Скорость введения энтеральных сбалансированных смесей должна быть 150-180 мл/час (45-60 кап/мин).
Для улучшения полостного и пристеночного пищеварения при переходе от парентерального к зондовому питанию и далее к обычному питанию диетой через рот проводят заместительную терапию коммерческими ферментными препаратами (креон 10000, панзинорм, мезим-форте и др.). Энтеральное введение коммерческих ферментных препаратов в фазе энзимной токсемии и промежуточной фазе острого панкреатита противопоказано, так как входящий в их состав панкреозимин оказывает стимулирующие влияние на внешнесекреторную активность поджелудочной железы
Антибактериальная терапия. Профилактикой нагноений у больных острым панкреатитом является полноценное и своевременно начатое лечение панкреатита с первых часов заболевания. Несмотря на то, что воспаление поджелудочной железы изначально протекает как асептический некроз ацинарных клеток, необходимо проведение профилактики нагноений некрозов.
Ранней профилактикой нагноений является также отмывание кишечника, разрешение динамической кишечной непроходимости и назначение антибактериальной терапии при поступлении.
При легком течении острого панкреатита применение антибиотиков может быть ограничено двумя сутками до установления прогноза течения. При средней степени тяжести течения их следует применять до 2 недель, а при тяжелом течении заболевания - даже после дренирования гнойных полостей, в связи со снижением клеточного и гуморального иммунитета, обусловленных отрицательным азотистым балансом. В фазе гнойно-некротических осложнений острого панкреатита антибактериальную терапию следует проводить с учетом чувствительности к микрофлоре, выявляемой при посевах из гнойных очагов. После проведения диагностической лапаротомии в фазе энзимной токсемии всем больным независимо от степени тяжести панкреатита антибиотики следует назначать для проведения профилактики гнойных осложнении.
Установлено, что наиболее активными антибактериальными препаратами в отношении микрофлоры абсцессов забрюшинного пространства у больных острым панкреатитом в порядке ее убывания являются, амикацин, кефзол, клафоран, левомицетин, тобрамицин, гентамицин, цефалотин, фортум. На основании этих данных можно составить варианты комбинаций препаратов с учетом высокой чувствительности неклостридиальных анаэробов к препаратам метронидазола (флагилу и трихополу).
Чаще следует использовать антибиотики с бактерицидным эффектом широкого спектра действия (синтетические пенициллины, цефалоспорины, аминогликозиды) в сочетании с метронидазолом. Оптимальными путями введения антибактериальных препаратов в практическом здравоохранении являются внутривенный и внутримышечный.
Что касается современных препаратов широкого спектра действия (тиенам, сульперазон), то их следует назначать больным с установленным фактом нагноения некрозов поджелудочной железы во время операций по поводу распространенных поражений забрюшинного пространства. Также в послеоперационном периоде, на фоне отрицательного азотистого баланса, который характерен для больных с тяжелым течением острого панкреатита, несмотря на белково-энергетическое обеспечение, когда риск генерализации инфекции крайне велик.
Таким образом, консервативное лечение, являющееся основой тактики лечения больных острым панкреатитом, должно быть ранним, комплексным, а в фазе энзимной токсемии сжатым во времени, так как выполнение детоксикационных мероприятий, лапароскопической санации брюшной полости позднее 2 суток после поступления следует считать запоздалыми и малоэффективными. Мониторирование раО2 и КОС для оценки дыхательной недостаточности, состояния кровообращения и раннего проведения ИВЛ у пациентов с тяжелым течением острого панкреатита в фазе энзимной токсемии является насущной необходимостью адекватного лечения таких пациентов. Нет сомнений в том, что больным с тяжелым течением заболевания показано лечение в условиях реанимационных отделений [10, 19].
Иммунокоррекция. В качестве средства для иммуноориентированной терапии острого деструктивного панкреатита во многих клиниках применяется препарат ронколейкин, представляющий собой рекомбинантный интерлейкин-2 человека производства фирмы «Biotech». Выбор ронколейкина как ургентного средства иммунотерапии в свое время был продиктован следующими соображениями.

1. Медицинский препарат «Ронколейкин» содержит одно активное начало – интерлейкин-2 человека, являющийся известным полипептидом из 133 аминокислот с молекулярной массой около 15,4 кДа.

2. Препарат не является ксенобиотиком, но относится к естественным регуляторам межклеточных взаимодействий – к цитокинам.

3. Активность препарата дозозависима и измеряется количественным методом, что обеспечивает его строгую дозировку.

4. Рекомбинантный интерлейкин-2 человека для производства медицинского препарата «Ронколейкин» вырабатывается культурой эукариота – пекарских дрожжей, чем объясняется весьма низкая токсичность препарата.

5. Ронколейкин обладает известными, контролируемыми и воспроизводимыми эффектами в отношении иммунокомпетентных клеток, ведущим из которых является активация клональной пролиферации и дифференцировки Т- лимфоцитов в направлении Th¹ (хелперов 1 типа), а также индукция эндогенного γ-интерферона (В.К. Козлов с соавт., 2001).

При исследовании абсолютного числа лимфоцитов и некоторых субпопуляций (CD3, CD4, CD8) у пациентов острым деструктивным панкреатитом до и после 2-кратного внутривенного введения ронколейкина в разовой дозе 250000 (при массе тела <70 кг) – 500000 ЕД (при массе тела >70 кг) оказалось, что в основе его положительного эффекта лежит стимуляция клональной пролиферации лимфоцитов, что ведет к реставрации иммунного ответа.

Подключение иммуноориентированной терапии ронколейкином на 2 неделе деструктивного панкреатита способно в 5 раз снизить частоту развития гнойно-некротического парапанкреатита у пациентов со среднетяжелым течением заболевания, и в 2 раза – с тяжелым. Частота сепсиса под влиянием ронколейкина снижается в среднем в 3 раза, причем при среднетяжелом панкреатите – в 4 раза, при тяжелом – в 2,9 раза. «Поздняя» летальность при иммунотерапии ронколейкином в среднем в 3,3 раза ниже; при среднетяжелом панкреатите наблюдается снижение в 4,3 раза, при тяжелом – в 3,4 раза [4].
Хорошим иммуномодулирующим эффектом обладает озон, который так же может использоваться при остром деструктивном панкреатите в качестве иммунокорректора.

При озонотерапии происходит активация фагоцитоза за счет образования пероксидов, что особенно актуально при хронических инфекционных заболеваниях, когда отмечается снижение уровня перекиси водорода. При озонотерапии наблюдается коррекция всех нарушенных стадий фагоцитоза. Прежде всего имеет место сокращение времени адгезии; выражена активация стадии кислородного взрыва, обусловленная образованием пероксидов. Одним из возможных вариантов активации фагоцитоза является повышение синтеза фагоцитстимулирующего фактора. Фатоцитозстимулирующий эффект озона некоторые авторы склонны объяснять его «локальным» действием. В ответ на множество эндогенных и экзогенных факторов, при резком повышении потребления кислорода происходит активация нейтрофилов, сопровождающаяся метаболическим сдвигом, так называемым «респираторным взрывом». Активные формы кислорода убивают инфекционные агенты, которые затем поглощаются фагоцитами. Однако не было ясно, каким образом озон стимулировал фагоциты, и поистине открытием в этой области было обнаружение того, что озон в разумных концентрациях может воздействовать на одноядерные клетки периферической крови человека в качестве слабого стимулятора цитокинов.
Воздействие озона приводит к активации мононуклеарных клеток периферической крови, усилению специфического и неспецифического иммунного ответа. В частности, сокращается время адгезии фагоцитов, активируется стадия кислородного взрыва, обусловленная образованием пероксидов. По мнению Zamora et al (2001), в основе важнейших окислительных свойств озона с участием перекисного окисления липидов лежит регуляция именно иммунных функций. Поскольку спектр биологического действия цитокинов огромен, а стимуляция их синтеза активной формы кислорода не вызывает сомнения, то становятся объяснимыми столь многогранные эффекты метаболической модуляции, которые наблюдаются на фоне озонотерапии. Например, один из важнейших представителей цитокинов - интерлейкин, вызывающий многочисленные эффекты на защитные силы организма. Повышается температура, синтез С-реактивного белка в печени усиливается в 100 раз. Этот белок, который принято рассматривать как индикатор воспалительного процесса, соединяется с бактериальными клетками, усиливая активность белков комплемента в интенсификации реакций фагоцитоза. Интерлейкин, поступая в кровь, регулирует как клеточный, так и гуморальный гемостаз. Реагируя с Т-хелперами, он способствует выработке следующего интерлейкина-2, который регулирует работу β-лимфоцитов, направленную на синтез иммуноглобулинов и превращая их в плазматические клетки.
Иммунологические механизмы человеческого организма являются кислородозависимыми: в ответ на инфекцию и опухолевые агенты происходит индукция макрофагов и гранулоцитов, которые генерируют свободные радикалы кислорода. Хемотаксис и фагоцитоз вызывают усиление окислительного метаболизма. Происходит усиление биосинтеза термоустойчивых белков в мононуклеарных клетках крови. Эти белки способствуют отрицательным эффектам TNF и могут играть важную роль в процессинге и презентации неизвестных антигенов путем развития защитного действия белковых структур и стимуляции иммунной системы. 
Многочисленные исследования доказывают, что использование озона может быть альтернативной терапией воспалительньих процессов. Так, при изучении эффектов озонотерапии на субпопуляцию лимфоцитов CD3, CD4+, CD8+, функцию лейкоцитов CD45, экспрессию молекулы HLA-DR в периферической крови у пациентов с воспалительными болезнями показано снижение высоких уровней экспрессии HLA-DR молекул и нормализация параметров CD3, CD4+, CD8+, CD45 после внутривенного введения озона.
Биологические эффекты озона объясняются биорегуляторной ролью свободных радикалов, продукция которых связана с мощной окислительной способностью озона. АФК при этом действуют как мессенджеры при активации ядерного фактора NF-æB, что позволяет заключить, что после воздействия озона на кровь внезапное и краткое повышение H2O2 в цитоплазме могло быть решающим активатором фактора транскрипции. После транслокации к ядру NF-æB обеспечивает экспрессию некоторых генов, в результате чего повышается синтез цитокинов (в том числе интерлейкин-2), протеинов в острой фазе, эритропоэтинов, адгезионных молекул клеток.
То есть генерация перекисей является решающей в активации обоих - иммунологического (через активацию фактора NF-æB) и биохимического (гексозо-монофосфатный шунт) механизмов. Таким образом, озон определяет ориентацию обменных процессов, гормонально-вегетативного и иммунного статуса организма [1, 5, 3, 9, 11, 14].
Лечение парапанкреатита. Обратное развитие патологических изменений в самой поджелудочной железе является необходимым, но недостаточным условием излечения пациента с «трехкомпонентным» острым деструктивным панкреатитом. Афферентный комплекс терапии малоэффективен в отношении второго и третьего компонентов острого деструктивного панкреатита (ферментативного перитонита и особенно ферментативного парапанкреатита), требующих эфферентной терапии. Купирование ферментативного перитонита не представляет серьезных трудностей и заключается в дренировании брюшной полости путем лапароцентеза или лапароскопии. Лечение ферментативного парапанкреатита в ферментативной фазе значительно более трудоемко и может осуществляться двумя эфферентными методиками: консервативной (серийный лечебный плазмаферез - СЛПФ) и хирургической (лапароскопическая декомпрессия парапанкреатитческой клетчатки).
Сущность серийного лечебного плазмафереза заключается в изъятии из внутренней среды организма патологически измененной плазмы, наводненной при остром деструктивном панкреатите токсинами, к которым относятся компоненты калликреин-кининовой системы, провоспалительные цитокины, продукты аутолиза тканей и проч. По В.В. Чаленко с соавт. (2002), в зависимости от технологии, различают следующие варианты СЛПФ: седиментационный («отстаивание крови»), центрифужный (при нем отделение плазмы происходит при вращении контейнера на центрифуге), проточно-центрифужный (разделение происходит в специальном роторе), мембранно-фильтрационный (фильтрация плазмы через мембрану специальных плазмофильтров) и комбинированный центрифужно-фильтрационный.
При мембранном СЛПФ процесс разделения крови на плазму и форменные элементы происходит непрерывно, а при эксфузионном СЛПФ – фракционно. Мембранный СЛПФ более щадящий, «мягкий», и поэтому является методом выбора при очень тяжелом состоянии, в старшей возрастной группе, при декомпенсации хронических сопуствующих заболеваний и т.п. При остром деструктивном панкреатите наиболее эффективен (но наиболее трудоемок) эксфузионный вариант СЛПФ. Методика его следующая.
Для эксфузионного СЛПФ необходима 1, но желательно 2 венозные линии (2 периферические вены, лучше – 1 центральная и 1 периферическая). Если у пациента имеется гемоконцентрация и гиповолемия (простейший оценочный тест – показатель гематокрита, в норме не превышающий 45%), то вначале производится инфузия 0,5-1,5 л кристаллоидов и 450 мл плазмозамещающего коллоидного раствора (лучше реополиглюкина), после чего внутривенно вводится 5000-7500 ЕД гепарина. ЛПФ начинается с эксфузии 450-500 мл крови в мешок «Гемакон 500/300», содержащий цитрат, в котором она центрифугируется в течение 15 мин. со скорость 2500 об/мин. При эксфузии и после нее, во время центрифугирования крови, темп инфузии во вторую вену (солевые растворы или 5-10% раствор глюкозы с калием и магнием) обычно увеличивается под контролем АД и ЦВД. После центрифугирования плазма из гемакона отжимается между пластинами специального устройства – плазмоотделителя, а форменные элементы промываются физиологическим раствором и возвращаются в системный кровоток. В зависимости от тяжести заболевания и от состояния пациента сеанс ЛПФ может включать 1-3 цикла эксфузии крови с удалением 300-1500 мл плазмы и возвращением эритроцитарной массы. В конце сеанса производится восполнение плазмопотери донорской плазмой или 10-20% раствором альбумина. Недовосполнение плазмопотери, особенно при повторных ЛПФ, может вызывать не только расстройства макрогемодинамики, но и гипопротеинемическую гипергидратацию, чреватую повышением сосудистой проницаемости и экссудации в силу гиперосмолярности крови (опасность отека легких). Восполнение массивной плазмопотери большими дозами плазмопротезов (особенно декстранами) также нежелательно, т.к. может спровоцировать гипокоагуляцию.
Для купирования токсикоза в ферментативной фазе деструктивного панкреатита обычно проводится 1-4 ежедневных сеанса СЛПФ, причем потребность больного тяжелым острым панкреатитом составляет не менее 2 сеансов. Детоксический эффект СЛПФ выражается:
• в снижении значений объективных показателей токсикоза, прежде всего гиперферментемии и концентрации средних молекул, а также в уменьшении тахикардии, кожных симптомов и т.п.;
• в уменьшении проявлений централизации кровообращения (теплеет кожа конечностей, нормализуется диурез);
• купировании или уменьшении болевого синдрома и характерного для деструктивного панкреатита психомоторного возбуждения (больные успокаиваются и засыпают);

• уменьшении проявлений пареза кишечника, появлении перистальтики, иногда стула непосредственно после сеанса ЛПФ;
• в восстановлении оттока желчи и появлении примеси ее в желудочном содержимом, оттекающем через назогастральный зонд (признак свидетельствует об уменьшении отека головки поджелудочной железы);
• в некотором увеличении перитонеальной экссудации, связанной с улучшением спланхнического кровотока (феномен не сопровождается усилением токсикоза).

Сеансы СЛПФ можно и нужно медикаментозно потенцировать для получения максимального эффекта от процедуры. Перед началом ЛПФ выгодно провести инфузию антиферментных препаратов, которые свяжутся с протеазами и цитокинами, образовав с ними неактивные комплексы, которые будут удалены во время эксфузии.
Огромное значение для больных тяжелым панкреатитом имеют сроки начала СЛПФ: начатый в 1 сутки заболевания (т.е. в «обрывающем» режиме), он сопровождается вдвое меньшей частотой гнойно-некротического парапанкреатита и летальностью, чем начатый в более поздние сроки.

Не следует ограничивать представление о методе СЛПФ как о простом освобождении организма от токсической плазмы. Кроме лежащего на поверхности чисто эфферентного эффекта, СЛПФ обладает свойством воздействия на источник токсикоза, прежде всего на вторичные депо токсинов – экссудаты, а значит, и на пораженную парапанкреатитческую клетчатку – «стартер и генератор» токсикоза. Именно поэтому СЛПФ можно считать одним из немногих эффективных методов лечения ферментативного парапанкреатита.
Некоторые авторы в фазу энзимной токсемии острого деструктивного панкреатита предлагают выполнять декомпрессию забрюшинной клетчатки. Представляется, что раскрытие забрюшинной клетчатки целесообразно при поражениях ее отдаленных от поджелудочной железы отделов (тип D-E); если же поражена только парапанкреатическая клетчатка по контуру pancreas (тип A-B-C), то для получения лечебного эффекта достаточно проведение СЛПФ [4].
Оперативное лечение при остром деструктивном панкреатите.
Показания к оперативному вмешательству при остром воспалении поджелудочной железы следует разделить на абсолютные и относительные. Абсолютные показания к лечению гнойно-некротических поражений возникают не ранее 8-14 суток от начала заболевания. Относительные показания к лапаротомии у больных острым панкреатитом могут возникнуть в любой фазе воспаления pancreas, когда клинические проявления при установленном диагнозе острого панкреатита не соответствуют динамике развития заболевания и могут быть клиническими проявлениями других хирургических заболеваний, являясь абсолютными показаниями для них (мезентериальный тромбоз, острая кишечная непроходимость, перфоративная язва желудка и 12-перстной кишки). Операции, которые выполняют у больных острым панкреатитом в фазе энзимной токсемии при отсутствии других острых хирургических заболеваний, следует трактовать как ошибочные [10].
Тем не менее, в некоторых ситуациях приходится оперировать больных в более ранние сроки. Это, прежде всего, касается быстропрогрессирующего панкреонекроза, при котором очень быстро (в пределах 12 часов) формируется субтотальная деструкция поджелудочной железы. Более ранняя операция при остром деструктивном панкреатите показана при развитии осложнений хирургического профиля, наблюдающихся у 8-10% пациентов (острая кишечная непроходимость, острый деструктивный холецистит, профузные гастродуоденальные кровотечения и др.). Наконец, общая рекомендация «операция через 14 дней» нарушается у пациентов с осложнениями травматического панкретита, которые в большинстве случаев возникают в более ранние сроки.
Техника традиционного хирургического вмешательства.

Традиционное хирургическое вмешательство по поводу гнойно-некротического парапанкреатита носит название: «Лапаротомия. Мобилизация поджелудочной железы. Некросеквестрэктомия. Дренирование гнойно-некротических забрюшинных очагов». При определенных ситуациях оно может включать и дополнительные оперативные приемы (холецистостомию, что является обязательным практически во всех ситуациях независимо от наличия конкрементов и признаков гипертензии в желчных путях; холецистэктомию, дренирование холедоха; резекцию поджелудочной железы; приемы гемостаза и др.).
Наркоз – строго эндотрахеальный. Пред операцией и во время нее внутривенная инфузия антибиотиков широкого спектра действия (цефалоспорины, церфлоксацин, тиенам).

Производится широкая лапаротомия, ревизия брюшной полости (выявление плотных инфильтратов в зонах поражения забрюшинной клетчатки, параколон, паранефриях, в корне брыжейки тонкой кишки, поддиафрагмальных пространствах и проч.). Целью хирургического вмешательства служит топическая диагностика и одномоментная санация всех имеющихся гнойно-некротических очагов в забрюшинной клетчатке. Санация гнойно-некротического парапанкреатита начинается со вскрытия сальниковой сумки через желудочно-ободочную связку. Если в сальниковой сумке гноя нет, то он появляется после тупого разъединения тканей в бороздке между задней стенкой желудка и краем поджелудочной железы. После вскрытия гнойника в его полость заводится палец хирурга, и по пальцу поджелудочная железа тупо выделяется из своего ложа по контуру. Палец должен не рвать, а разъединять ткани; при появлении сопротивления участок плотных тканей (как правило, содержащих сосуды) перевязывают между двумя зажимами. При мобилизации верхнего края железы следует опасаться повреждения селезеночной артерии и особенно ее ветвей в воротах селезенки, которая является границей для мобилизации железы. По нижнему краю железы проходит 1-2 сосудистых веточки к мезоколон, при их повреждении (по внутреннему контуру головки и в области границы между телом и хвостом поджелудочной железы) кровоточащий сосуд прижимается пальцем и прошивается. Именно от нижнего контура поджелудочной железы берут начало гнойники типа D-E, распространяющиеся далеко по забрюшинной клетчатке. Для их обнаружения необходимо найти ход под мезоколон, используя корцанг или кончик резинового катетера; если инструмент «проваливается», то гнойник найден.
[image: image8.jpg]



Рис. 1. Абдоминизация поджелудочной железы.
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Рис. 2 Мобилизация поджелудочной железы.
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Рис. 3 Дренирование забрюшинной клетчатки и малой сальниковой сумки.
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Рис. 4 Дренирование забрюшинной клетчатки при панкреонекрозе головки поджелудочной железы с декомпрессивной холецистостомией

При преимущественно левом типе поражения оперирующий хирург сталкивается с инфильтратом в забрюшинном пространстве, расположенном ближе к селезенке. При такой ситуации следует вскрыть брюшину между нижним краем поджелудочной железы и брыжейкой поперечной ободочной кишки ближе к хвосту pancreas. При вскрытии брюшины в этом месте следует опасаться повреждения надпочечниковой или атипично расположенной нижней брыжеечной вены. По вскрытии гнойника хирург попадает в забрюшинное пространство у нижнего края хвоста поджелудочной железы, при этом гнойник распространяется позади селезеночного изгиба ободочной кишки. Можно мобилизовать селезеночный изгиб кишки и далее, рассекая брюшину латерального канала над гнойной полостью, достигнуть нижней точки абсцесса. Возможно использование другого варианта, когда без мобилизации селезеночного изгиба вскрывают брюшину латерального канала между нисходящей ободочной кишкой и боковой стенкой живота, проникают в полость абсцесса и соединяют ее с участком полости у нижнего края поджелудочной железы. При втором способе можно избежать кровотечения, связанного с мобилизацией селезеночного изгиба ободочной кишки. После обнажения поджелудочной железы осторожно удаляют некрозы и секвестры из поджелудочной железы, используя электроотсос и промывание.
При наличии инфильтрата в области печеночно-двенадцатиперстной связки его следует ревизовать, так как наличие инфицированных секвестров и недренированной полости в послеоперационном периоде может быть причиной механической желтухи и функциональной дуоденальной непроходимости. Возможно распространение гнойного затека в корень брыжейки тонкой кишки, что следует предвидеть. Иногда гнойный затек в корень брыжейки тонкой кишки сообщается с полостью у поджелудочной железы узким ходом, причем в одной из стенок этого канала или полости может проходить одна из вен брыжейки поперечной ободочной кишки. Повреждение даже небольшой вены в этом месте может сопровождаться обильным кровотечением из верхней брыжеечной вены. При правом типе распространения воспалительного процесса гнойные затеки располагаются и в брыжейке правой половины поперечной ободочной кишки и далее распространяются позади восходящего ее отдела. Тяжелые поражения сопровождаются разрушением передней части околопочечной клетчатки и могут поражать клетчатку, прилежащую к правому надпочечнику в подпеченочном пространстве справа. Редко у больных с запущенными процессами наступает ферментативно-гнойное разрушение всего забрюшинного пространства ниже поджелудочной железы до клетчаточного пространства полости таза. Для адекватной ревизии у больных с таким поражением необходима мобилизация корня брыжейки тонкой кишки с обнажением всего забрюшинного пространства кпереди от околопочечной клетчатки с обеих сторон, с обнажением мочеточников, аорты и нижней полой вены.
Естественно, что по мере вскрытия полостей следует полностью удалять некротизированные ткани и секвестры. Проходящие через полости сосуды следует перевязывать в месте входа и выхода из полости. Чаще это мелкие сосуды брыжейки ободочной кишки, селезеночные сосуды, но иногда правая или левая желудочные артерии. Опыт показывает, что оставление проходящего через полость сосуда может сопровождаться его аррозией и кровотечением и послеоперационном периоде. При необходимости остановки кровотечения на фоне воспаленных тканей из сосудов забрюшинного пространства и брюшной полости во время операции следует использовать рассасывающийся шовный  материал (викрил, полисорб, полигликолид и др.), что является профилактикой развития лигатурных свищей в послеоперационном периоде.
Следует обращать внимание на петли кишечника, спаянные с париетальной брюшиной, отделение которых позволяет проникнуть в полости, содержащие секвестры. Иногда абсцессы в забрюшинном пространстве отделены от брюшной полости тонкой брюшиной, через которую просвечивает гной. Вскрытие брюшины позволяет без кровотечения проникнуть в забрюшинное пространство и удалить секвестры. При таком способе вскрытия гнойной полости париетальную брюшину после дренирования абсцесса следует ушить или дефект в брюшине укрыть участком сальника на ножке.
При широком чревосечении по поводу центрально расположенной гнойной полости по завершении санации ее следует дренировать тремя дренажами. Первый дренаж необходимо установить в полости по нижнему краю поджелудочной железы, второй — позади нее, выведя его к верхнему краю поджелудочной железы на границе ее тела и головки, а третий дренаж следует установить по передней поверхности железы от головки к воротам селезенки. Первые два дренажа следует вывести через дополнительные разрезы в левой поясничной области под XII ребром, а третий дренаж необходимо провести через прокол справа от доступа, если использовали срединное чревосечение.
Учитывая, что при любых вариантах распространения гнойников почти всегда присутствует и их центральное расположение, постановка дополнительных дренажей при распространенных гнойных затеках может быть импровизированной и проведена через проколы в правой или левой поясничных областях. При тотальном нагноении забрюшинной клетчатки можно рекомендовать проведение дренажей из забрюшинного пространства через околопрямокишечную клетчатку с обеих сторон от прямой кишки, выводя их параанально.
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Рис. 5. Схема дренирования при центральном типе распространения гнойно-некротического процесса.
Метод окончания операции может быть различным. Возможно 2 принципиально противоположных варианта: а) закрытое дренирование без тампонады и с зашиванием лапаротомной раны наглухо; б) «открытая» методика - наложение ретролапаростомы, т.е. оставление широкого, рыхло тампонированного хода в зоне поджелудочной железы с контрапертурой или без нее. При закрытом методе возможно налаживание постоянного или фракционного промывания, аспирации и вакуум-дренивания из гнойно-некротических полостей уже с первых послеоперационных суток, что является достоинством методики. Однако раннее промывание забрюшинных гнойников до их отграничения может провоцировать распространение гнойного процесса, в том числе и на свободную брюшную полость. При наличии неудаленных секвестров и промывание, и аспирация из гнойников недостаточно эффективны. В этом состоят недостатки метода. При открытой методике пользоваться ирригацией и аспирацией не приходится, зато марлевый тампон и сегодня является лучшим отграничительным средством, препятствующим распространению гноя при правильной методике тампонирования. Ретролапаростома делает повторные ревизии гнойных полостей максимально доступными и минимально травматичными, тогда как для этапной некрсеквестрэктомии после закрытого дренирования требуется лапаротомия.
Таким образом, закрытое дренирование применимо при условии уверенности хирурга: а) в полноценной одномоментной санации гнойно-некротического парапанкреатита; б) в минимальной вероятности вторичного прогрессирования; в) в полноценном гемостазе. Обширные забрюшинные флегмоны (гнойно-некротический парапанкреатит степени D-Е) с большим количеством  секвестров и тканевого детрита лучше лечить с помощью открытой методики.
Этапная (программируемая) некрсеквестрэктомия представляет собой оперативные приемы (гемостаз, резекцию поджелудочной железы, вмешательства на полых органах, наложение контрапертур) проводимые в плановом порядке при необходимости (каждые 24-48 часов по В.С. Савельеву, 2000). Раневую полость обильно промывают антисептическими растворами. Полезно пользоваться растворами, содержащими активный кислород (перекись водорода, гипохлорит натрия). Лучше, если повторная программированная санационная процедура выполняется хирургом, наблюдавшим пациента ранее. Число этапных санаций может быть различным: от нуля (одномоментная санация) до десяти и выше.
Малоинвазивные вмешательства при гнойных поражениях у больных острым деструктивным панкреатитом.

Малоинвазивные вмешательства при гнойных поражениях у больных острым панкреатитом обеспечивают: уменьшение интоксикации и нормализацию температуры, отток гноя из полостей, устранение динамической кишечной непроходимости, возможность проведения адекватного энтерального питания, улучшение показателей гомеостаза, возможность добиться положительного азотистого баланса. Крайне важным является то, что при радикальных операциях через срединную лапаротомию после малоинвазивной декомпрессии отсутствует повышенная кровоточивость тканей, а секвестры легко удалимы. Если после вскрытия гнойных полостей без предварительной декомпрессии в полость абсцесса начинается обильное кровотечение ex vacuo, которое иногда требует тугого тампонирования, то после предварительных малоинвазивных вмешательств такие кровотечения не возникают.

Виды малоинвазивных методик.
1. Эхоконтролируемая пункция сальниковой сумки.
2. Эхоконтролируемое дренирование сальниковой сумки.

3. Эхоконтролируемый «вход» в забрюшинное пространство.

4. Лапароскопически контролируемая санация.

5. Минилапаротомия по М.И. Прудкову.

Операции более позднего периода.
1. Пункция кисты под контролем УЗИ и склерозирование кисты этиловым спиртом (70-80%) или слабым раствором йода.

2. Внутреннее дренирование кист (операционная или эндоскопическая цистогастростомия, цистодуоденостомия, операционная цистоэнтеростомия).

3. Операционная и эндоскопическая папиллосфинктеротомия (при сдавлении дистального отдела холедоха и вирсунгова протока).
4. Операции по поводу длительно незаживающих панкреатических свищей.
Только при рано поставленном диагнозе острого панкреатита и раннем комплексном лечении наряду с профилактическими мероприятиями можно добиться благоприятных результатов при лечении острого деструктивного панкреатита и парапанкреатита [2, 4, 6, 7, 8, 10, 12, 13, 16, 18, 19, 22, 23].
Клинические результаты комплексного лечения острого панкреатита.

В работе анализируются результаты лечения 180 больных с острым панкреатитом и его осложнениями, находившихся на лечении в хирургическом отделении 1 Республиканской клинической больницы г. Ижевска УР с 2002 по 2006 годы. 150 больных составили основную группу. 30 больных группу сравнения. Распределение больных в группах согласно классификации принятой в Атланте (1992г.), представлено в таблице №.4.
Таблица 4. Распределение больных согласно классификации Атланта (1992).
	Заболевание
	Количество больных

	
	Основная группа
	Группа сравнения

	
	абс.
	%
	абс.
	%

	1. Острый панкреатит
	105
	70
	20
	66,7

	2. Стерильный панкреонекроз
	40
	26,7
	2
	6,6

	3.Инфицированный панкреонекроз
	5
	3,3
	8
	26,7

	ВСЕГО
	150
	100
	30
	100


Из таблицы видно, что в обеих группах преобладают неосложненные формы течения острого панкреатита. Отечная форма острого панкреатита наблюдалась у 115(76,7%) в основной группе и у 20(66,7%) больных в группе сравнения. В отношении панкреонекроза наблюдаются значительные различия в показателях. В основной группе преобладает асептическое течение панкреонекроза, в то время как в группе сравнения преобладают его осложненные формы.

Распределение больных по полу и возрасту представлено в таблицах 5, 6.
Таблица №5. Распределение больных по возрастным группам.
	Группы наблюдения
	30-35 лет
	36-45 лет
	46-60 лет
	Более 61г.
	ВСЕГО

	
	абс.
	%
	абс.
	%
	абс.
	%
	абс.
	%
	абс.
	%

	Основная группа
	8
	5,3
	36
	24
	66
	44
	40
	26,7
	150
	100

	Группа сравнения
	2
	6,7
	6
	20
	14
	46,7
	8
	26,6
	30
	100


Таблица №6. Распределение больных по полу.
	Группы наблюдения
	Мужчины
	Женщины
	Количество больных
	%

	
	абс.
	%
	абс.
	%
	
	

	Основная группа
	102
	68
	48
	32
	150
	100

	Группа сравнения
	22
	73,3
	8
	26,4
	30
	100


Из таблиц видно, что среди больных преобладают мужчины. Наибольшее количество случаев зарегистрировано в возрастной группе 46-60 лет.

Для диагностики острого панкреатита и его осложнений применялись лабораторные исследования крови, мочи с определением амилазы и диастазы. Производилось исследование иммунограмм на 3-и, 7-е и 14-е сутки. Больным применялось динамическое УЗИ брюшной полости. При обнаружении признаков некроза либо свободной жидкости выполнялась диагностическая лапароскопия, при которой производилось удаление экссудата из брюшной полости, осмотр сальниковой сумки с последующим санированием брюшной полости и дренированием. При необходимости лапароскопию повторяли в динамике. В случае наличия инфицированного панкреонекроза выполнялась лапаротомия с некрсеквестрэктомией, дренирование сальниковой сумки дренажами, выведенными через контраппертуры в поясничной области, и дренирование брюшной полости с проведением плановых санационных ревизий брюшной полости каждые 24-48 часов до полного удаления всех секвестров. Больным проводилась инфузионная  и антисекреторная терапия, направленная на детоксикацию, нормализацию функции печени, почек, ликвидацию нарушений водно-электролитного баланса. С этой целью вводились 5% раствор глюкозы с инсулином и витамином С, раствор Рингера, полиглюкин, реополиглюкин, витамины группы В, АТФ, кокарбоксилаза, гепарин, контрикал. Противомикробная терапия проводилась с использованием современных антибиотиков: цефалоспоринов третьего и четвертого поколений, карбопенемов, фторхинолонов с учетом результатов бактериологических исследований. Принимая во внимание роль анаэробной микрофлоры в развитии перитонита, использовали метронидазол (метрогил). По показаниям применяли трансфузионную терапию.

В качестве иммуноориентированной терапии больным с острым панкреатитом применялись внутривенные инфузии озонированного физиологического раствора. Больным со стерильным панкреонекрозом производилось сочетанное применение инфузий озонированного физиологического раствора и лазеротерапии. При наличии инфицированного панкреонекроза применяли внутривенные инфузии препарата  «Спленопид» (регистрационное удостоверение Р№001938/01-2002 от 19. 12. 2002).
.

Технология изготовления озонированного раствора и методика его применения.

В работе использовали внутривенные инфузии озонированного 0,9% раствора хлорида натрия (ОФР). Данная методика является приоритетом российской школы озонотерапевтов, достоинствами которой является простота и эффективность. В технологии применения парентерально вводимого физиологического раствора методологически заложен более длительный контакт озона с внутренней средой пациента. Именно это обстоятельство позволяет достичь четко выраженных положительных лечебных эффектов при различных патологиях малыми концентрациями и малыми дозами. Данный новый метод значительно расширяет диапазон терапевтического воздействия озона. Он обоснован фундаментальными биохимическими, иммунологическими, морфологическими и физиологическими исследованиями и подтвержден клинически.

Для клеток высших организмов использование растворенного озона для медицинских целей в концентрациях в десятки раз менее токсичных не только не приводит к каким-либо деградационным изменениям, но оказывает на них стимулирующее действие. При использовании ОФР можно обеспечить резкое увеличение накопления клетками биологически активных соединений, активировать кислородозависимые процессы, нормализовать процессы перекисного окисления липидов, стабилизировать структурно-функциональное состояние клеток.

В клинической практике при приготовлении физраствора для внутривенного введения используются концентрации озоно-кислородных смесей на выходе из озонатора в широком диапазоне от 800 мкг/л до 100000 мкг/л. В нашей работе использовали для приготовления ОФР медицинский озон - озоно-кислородную смесь, получаемую из медицинского кислорода путем его разложения в электронном разряде и состоящую из 5% озона и 95% кислорода. Образовавшийся атомарный кислород (О) реагирует с молекулой (О2), образуя озон (О3).

Насыщение физиологического раствора в результате барботирования достигается в среднем за 15 минут (Рис №6). Дальнейшее продолжение барботажа приводит к незначительному повышению уровня растворенного в физрастворе озона.

При подсчете дозы введенного пациенту озона на практике принимается, что концентрация растворенного в физиологическом растворе озона в среднем составляет 20% от концентрации озона в барботирующей раствор газовой смеси.
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Рис. 6. Схема получения озонированного физиологического раствора хлорида натрия. D-деструктор, О3-озонатор.

При проведении процедуры с прекращением барботирования на время внутривенного введения при расчете дозы нужно учитывать то обстоятельство, что распад озона после прекращения барботирования описывается сложной экспотенциальной функцией. Общая доза озона, полученная пациентом при условии выполнения процедуры внутривенного введения за 20 минут, равна 67% от дозы, полученной в ходе насыщения раствора.

После приготовления раствор должен вводиться как можно раньше. Это связано с тем, что озон в растворе быстро распадается. По данным Г. А. Бояринова с соавт. (1998), концентрация растворенного озона в физиологическом растворе при комнатной температуре снижается через 5 минут на 17%, через 10 минут на 29%, через 15 минут на 37%, через 20 минут на 43%, через 25 минут на 46%, спустя 30 минут – наполовину.

Для подсчета дозы использовали следующую формулу.

Доза (мкг)= 0,67×0,2×концентрация О3 (мкг/л)×объем физ. раствора (л)
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Рис. №7. Медицинский озонатор «Медозонс-БМ».

В нашей работе изготовление озонированного 0,9% раствора натрия хлорида производилось на аппарате серии «Медозон-БМ» (Рис №7), изготовленного на предприятии ООО «Медозонс» (г. Нижний Новгород). Для изготовления ОФР в стандартный флакон (400 мл) с 0,9% раствором хлорида натрия вводили две иглы диаметром 2 мм, первая из них проходила через весь флакон, не достигая дна на 3-4 мм, вторая находилась в верхней части, не достигая уровня жидкости, и служила для отвода газа. Иглы были соединены с аппаратом и деструктором полихлорвиниловыми трубками. Барботирование производилось при концентрации озонокислородной смеси 10000 мкг/л в течение 15 минут. Таким образом, получали раствор с концентрацией озона 2мг/л. В последующем к флакону присоединялась система для внутривенных инфузий, и раствор вводился внутривенно со скоростью 60-70 капель в минуту. Время инфузии не превышало 20 минут. Процедуру производили ежедневно один раз в день в течение 5 дней.

Технология изготовления препарата «Спленопид» и методика его применения.

Технология изготовления препарата осуществляется в несколько этапов. Забор селезенки производится в цехе биопрепаратов от здоровых годовалых свиней, предварительно прошедших ветсанэкспертизу. Орган помещается в стерильный полиэтиленовый пакет, в котором при t 4-6(С происходит транспортировка. Затем производится гомогенизацию селезенки в стерильном боксе с добавлением 1600 мл физиологического раствора на каждый килограмм ткани селезенки. Полученную массу центрифугируют при 4-6(С в течение 30 минут при 300 об/мин. Надосадочную жидкость собирают и пропускают через капиллярные полисульфоновые фильтры с высокой химической и бактериологической стойкостью, изготовленные комбинатом химволокна (Мытищи, Московская область). Фильтрующая способность капилляров обеспечивает стерильность препарата. На выходе ультрафильтрат составляет на 95% пептиды с молекулярной массой 700-2000 Д, и 5% низкомолекулярные белки с молекулярной массой 12000-15000 Д. Затем полученный ультрафильтрат разливают  с помощью полуавтомата во флаконы по 5 мл (1 мл. содержит 10 мг. общего белка или 10 ед., 1ед.- доза увеличивающая NST- реакцию лейкоцитов в 2 раза). Флаконы с ультрафильтратом подвергались сублимации на аппарате LZ-45 (Чехия) при t= -30(C, и вакууме 0,1 Торр, время 48 часов, температура продукта в конце сушки 10(С, влажность 3-5% (t замерзания ультрафильтрата –35(С). Из каждой партии (1000 флаконов) отбиралось 10 для бактериологического контроля. Срок хранения препарата при t 4-6(С два года. (Цыпин. А Б 1995)

В работе был использован препарат «Спленопид» (регистрационный номер №001938/01-2002 от 19. 12. 2002), изготовленный в НИИ трансплантологии и искусственных органов г. Москва (Рис. №8). Препарат представляет собой порошок светло-желтого цвета, расфасован во флаконы по 0,230г. в каждом. Флаконы закупорены резиновой пробкой и алюминиевым колпачком. Хранится препарат в условиях холодильника при t 5-6(С, срок годности препарата указан на каждом флаконе (2 года).
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Рис. 8. Препарат «Спленопид».

Пациентам производилось внутривенное введение «Спленопида». Флакон с препаратом доставали из холодильника. С соблюдением правил асептики и антисептики производили вскрытие флакона, содержимое растворялось в 5 мл. физиологического раствора хлорида натрия путем медленного покачивания, не допуская сильного вспенивания. Затем содержимое флакона, растворяли в 200 мл. физиологического раствора хлорида натрия и вводили внутривенно капельно со скоростью 20-40 капель в минуту. Процедуру проводили после первой операции один раз в день в течение трех дней.
Методика применения лазеротерапии.
В последние годы широкое распространение получило применение низкоинтенсивного лазерного излучения как эффективного лечебного средства, которое оказывает достаточно выраженное терапевтическое действие при широком круге дегенеративно-дистрофических и воспалительных заболеваний. Лазерное излучение обладает иммуномодулирующим действием. В процессе терапии отмечено достоверное увеличение CD4+ клеток, повышение уровня фагоцитарной активности нейтрофилов, увеличение фагоцитарного индекса, повышение митоген-индуцированной продукции бета-интерферона и вирус-активированной продукции бета-интерферона [3, 11].

Известно, что низкоэнергетическое лазерное излучение обладает прямым биостимулирующим воздействием на внутриклеточные органеллы. Под влиянием когерентного света усиливаются обменные процессы в тканях за счет активации ферментов, витаминов и других биологически активных веществ.

Лазерное излучение обладает детоксицирующим воздействием. Прямое воздействие на среднемолекулярные токсины белковой природы с образованием менее токсических соединений, повышение гемолитической резистентности эритроцитов и улучшения функции печени и почек.

Действие низкоинтенсивного лазерного излучения реализуется на всех уровнях организации живого организма.

-субклеточном (возникновение возбужденных состояний молекул, образование свободных радикалов, стереохимическая перестройка молекул РНК, ДНК, ускорение синтеза коллагена и его предшественников, изменение внутриклеточного кислородного баланса и активности окислительно-восстановительных процессов);

-клеточном (изменение заряда электрического поля клетки, изменение мембранного потенциала, повышение пролиферативной активности);

-тканевом (изменение РH межклеточной жидкости, морфофункциональной активности и гемодинамики);

-органном (нормализация функции какого-либо органа);

-системном и организменном (возникновение ответных комплексных адаптационных нервно-рефлекторных и нервно-гуморальных реакций с активацией симпатоадреналовой и иммунной систем).

Метод применялся с первых суток поступления больного в клинику. Нами был использован аппарат «Семикон», разработанный специалистами Самарского филиала Физического института РАН, НИИ «Неионизирующие излучения в медицине» и кафедрой госпитальной хирургии медицинского университета, с комплексом оптических насадок, разработанных в Самарском НПО автоматических систем. Лазер выполнен в миниатюрном корпусе, что облегчает манипулирование излучателем во время процедуры. Излучение находится в ИК-диапазоне (780-880 нм), позволяющее при контактной методике проникать излучению до глубины 60-70 мм, с воздействием на глубоколежащие структуры. Набор насадок позволяет использовать лазер практически в любой области медицины. Имеются насадки: три общехирургические, как для наружного воздействия, так и для внутриполостного, оториноларингологическая, стоматологическая, гинекологическая насадка, насадки для рефлексотерапии и внутривенного воздействия. Режим излучения постоянный и импульсный с регулировкой частоты импульсов от 0 до 210 Гц. Время воздействия регулируется от 20 до 295 секунд. Оптические насадки выдерживают стерилизацию 6% раствором Н2О2. Мощность излучения регулируется при постоянном излучении от 0 до 20 мВт.

Лазеротерапия осуществлялась аппаратом «Семикон» с использованием насадки №8 (общехирургическая) контактно. Производилось облучение следующих полей: область проекции печени, селезенки, тонкого кишечника (умбиликальная область), бедренных сосудов с двух сторон. За один сеанс облучается 5 полей по 2-3 см2 с мощностью 20 мВт и модуляцией 100 Гц в течение 3 минут. Процедуру производили один раз в день в течение 5 дней.

Результаты применения озоно-, лазеро и цитокинотерапии в комплексном лечении острого панкреатита и его осложнений.

Лечение больных острым панкреатитом начиналось с консервативных мероприятий. В нашей работе мы не производили ранних оперативных вмешательств. Показанием к лапаротомии, некрсеквестрэктомии служили признаки инфицированного панкреонекроза, разлитого гнойного перитонита, наличие острой патологии со стороны других органов брюшной полости, требующей экстренного вмешательства. В сомнительных случаях, при обнаружении на УЗИ признаков свободной жидкости в брюшной полости выполнялась диагностическая лапароскопия с санацией и дренированием брюшной полости. В случаях асептического течения очага панкреонекроза ограничивались несколькими плановыми лапароскопическими санациями брюшной полости, не прибегая к лапаротомии. Примером подобной тактики может служить следующее клиническое наблюдение.

Больной С., 39 лет, госпитализирован в хирургическое отделение 1РКБ 25 апреля 2007г. с диагнозом: Острый панкреатит на 11-е сутки после начала заболевания. До поступления получал консервативную терапию в условиях ЦРБ. Эффекта от проведенного лечения не отмечено, сохранялись боли в верхних отделах живота, рвота, гипертермия (38-38,5 град.)

При поступлении в клинику: состояние ближе к тяжёлому, жалобы на умеренные боли в правом и левом подреберьях, эпигастрии без иррадиации. Пульс 80 в мин., АД 120/75 мм Hg. Язык влажный. Живот слегка равномерно вздут, мягкий, умеренно болезненный в эпигастрии и правом подреберье. Печень увеличена до +4см из-под рёберной дуги. Желчный пузырь и инфильтраты в проекции поджелудочной железы не пальпируются. Симптомы раздражения брюшины, желчнопузырные симптомы отрицательные. Перистальтика выслушивается. Температура тела 38,5 ºС. В анализах: лейкоцитов 20,2×109/л, СОЭ 58мм/ч. По данным УЗИ - желчный пузырь спавшийся, общий желчный проток не расширен, поджелудочная железа слегка увеличена в размерах (головка - 3,2 см), с неровными зазубренными контурами, диффузно-неоднородной структуры. В брюшной полости обнаружено до 100-150 мл свободной жидкости.

Больному назначена инфузионная, антисекреторные, антибактериальная терапия. Сохранялся болевой синдром, гипертермия. Признаки перитонита отсутствовали. При повторном УЗИ через два дня были обнаружены два осумкованных жидкостных скопления над головкой и латеральнее хвоста поджелудочной железы (2 и 2,5 см) при прежних размерах и структуре самой железы.

Учитывая данные УЗИ, 28 апреля больной был взят в операционную для проведения диагностической лапароскопии. В брюшной полости обнаружено 100 мл прозрачного светло-жёлтого выпота, единичные очаги стеатонекроза на париетальной брюшине, большом сальнике преимущественно в левом подреберье и фланке. Выраженный отёк желудочно-ободочной связки, брыжейки поперечной ободочной и корня брыжейки тонкой кишки. В проекции головки и тела поджелудочной железы пальпируется инфильтрат. Проникнуть в сальниковую сумку не удалось из-за отёка. Учитывая отсутствие признаков перитонита и забрюшинной флегмоны, решено было ограничиться санацией брюшной полости (физ. раствором, раствором новокаина) и установкой дренажей к отверстию Винслоу, в малый таз и по левому фланку. В послеоперационном периоде продолжалась интенсивная терапия панкреатита.

Отмечалась слабая положительная динамика - некоторое уменьшение болей, снижение температуры. 3 мая выполнена санационная релапароскопия. Признаков перитонита, флегмоны клетчатки по-прежнему не обнаружено, отек желудочно-ободочной связки уменьшился. Новых очагов стеатонекроза не обнаружено.  Через желудочно-ободочную связку удалось проникнуть в сальниковую сумку: выпота в ней не было, обнаружен отёк парапанкреатической клетчатки и две стеариновых бляшки на теле железы. Сальниковая сумка и брюшная полость санированы растворами антисептиков, в сальниковую сумку дополнительно установлены два дренажа.

В последующем выполнены ещё две санационные релапароскопии - 8 и 15 мая. При их проведении отмечена положительная динамика: отсутствовал выпот в брюшной полости, практически исчезли стеариновые бляшки, значительно уменьшились отек и инфильтрат в проекции поджелудочной железы.

Отмечено улучшение общего состояния больного: купировался болевой синдром, нормализовалась температура тела, прекратилась рвота, появился аппетит. Удалены дренажи из брюшной полости.

Больной выписан на 33-и сутки в удовлетворительном состоянии.

Больным основной группы проводилось комплексное лечение с применением цитокино-, озоно- и лазеротерапии. В результате использования указанных методов в комплексном лечении острого панкреатита при исследовании иммунограмм получены следующие данные.

Количество Т-лимфоцитов в процессе лечения уже на 3-и сутки достоверно отличается от группы сравнения. (Р<0,05). Указанные изменения сохраняются на протяжении всего периода лечения. При анализе исходных данных достоверных различий не выявлено.
Рис. 9. Динамика Т-лимфоцитов в процессе лечения.
[image: image16.emf]Т-лимфоциты 

0

10

20

30

40

50

60

Исходные

данные

3-и сутки7-е сутки 14-е

сутки

%

Группа

сравнения

Основная

группа


При исследовании относительного количества Т-хелперов выявлены следующие изменения. В группе сравнения не отмечено изменений процентного содержания Т-хелперов в процессе лечения. В основной группе наблюдается прогредиентное нарастание показателя на протяжении всего периода лечения, что отображено на рисунке №10.

Рис. 10. Динамика Т-хелперов в процессе лечения.
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Одновременно с этим происходит увеличение фагоцитарной активности нейтрофилов. Статистически значимое различие обнаружено на 7-е сутки лечения между группой сравнения и основной группой (Р<0,05). Нарастание показателя идет значительно более быстрыми темпами в основной группе, уже на 3-и сутки средняя величина фагоцитарной активности достоверно отличается от исходных данных. В группе сравнения разница по отношению к исходным данным становится достоверной только на 14-е сутки.

Рис. 11. Динамика фагоцитарной активности нейтрофилов в процессе лечения.
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Общая летальность в основной группе составила 1,3% (2 больных), в группе сравнения умерло 2 больных (6,7%). Все умершие больные были оперированы по поводу инфицированного панкреонекроза и обширной флегмоны забрюшинной клетчатки. Причиной смерти явились сепсис и прогрессирующая полиорганная недостаточность. Послеоперационная летальность составила в основной группе 4,4%, в группе сравнения 20%.

Таким образом, в результате проведенных исследований выявлено, что применение озонотерапии начиная с первых суток заболевания способствует абортивному течению острого панкреатита, об этом говорит преобладание отечных его форм в основной группе.

При появлении признаков панкреонекроза сочетанное применение лазеро- и озонотерапии способствует асептическому течению процесса. Происходит стимуляция собственной иммунной системы, что препятствует инфицированию очагов некроза.

В случаях инфицирования внутривенные инфузии препарата «Спленопид» способствуют более быстрому отграничению очагов некроза, адекватному формированию секвестров. Повышение уровня клеточного иммунитета уменьшает вероятность развития тяжелого сепсиса и, как следствие уменьшается летальность.

В результате проведенных исследований считаем применение озоно-, лазеро- и цитокинотерапии  эффективным в комплексном лечении острого панкреатита и панкреонекроза.

Своевременное применение иммуноориентированной терапии позволяет более активно использовать малоинвазивные технологии в лечении острого панкреатита и его осложнений с достижением в последующем лучших результатов.
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Тестовый контроль
Вариант 1.

1. Выберите один наиболее правильный ответ.
Поджелудочная железа располагается:
A. Интраперитонеально.
Б. Мезоперитонеально в мезогастрии.
B. Мезоперитонеально в гипогастрии.
Г. Экстраперитонеально.
Д. Головка интраперитонеально, а хвост мезоперитонеально.
2. Выберите один наиболее правильный ответ.
При какой минимальной концентрации триглицеридов в крови появляется риск развития острого панкреатита?
A. 100 мг/дл.

Б. 400 мг/дл.
B. 1000 мг/дл.

Г. 1500 мг/дл.
Д. Уровень триглицеридов в крови не влияет на развитие острого панкреатита.
3. Выберите один наиболее правильный ответ. 

Фаза энзимной токсемии длится:
A. 24 часа.

Б. 3 суток.
B. 5 суток.

Г. 10 суток.
Д. 2 недели.

4. Выберите один наиболее правильный ответ.
Какое количество баллов по системе Ranson соответствует прогнозу 
средней степени тяжести течения острого панкреатита?
A. 1-2 балла.

Б. 3-6 баллов
B. 7-9 баллов.

Г. 10-11 баллов
Д. более 11 баллов 
5. Выберите один наиболее правильный ответ. 

Симптом Гобие — это:
A. Цианотичные пятна, чередующиеся с бледностью и участками гиперемии кожи на лице.
Б. Цианотичные пятна, чередующиеся с бледностью и участками гиперемии кожи на боковых стенках живота
B. Пневматизация поперечной ободочной кишки при обзорной рентгенографии брюшной полости.
Г. Перкуторно определяемый тимпанический звук в проекции поперечной ободочной кишки.
Д. Вздутие живота в эпигастральной области.

6. Выберите один наиболее правильный ответ.
О чем свидетельствует нормализация амилазы крови в течение первых 48 часов заболевания при тяжелом течении острого панкреатита, сопровождающегося некоррегируемой инсулином гипергликемией?
A. О нагноении некрозов поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки.

Б. О травматическом характере происхождения острого панкреатита
B. О рецидиве острого панкреатита на фоне исходно имеющегося сахарного диабета.
Г. О тотальном некрозе поджелудочной железы.
Д. О крупноочаговом некрозе хвоста поджелудочной железы.
7. Выберите один наиболее правильный ответ.
Какая комбинация способов подавления внешней секреции поджелудочной железы показана в фазе энзимной токсемии при легком течении острого панкреатита?
A. Голод + октреотид.
Б. Голод + октреотид + квамател
B. Голод + кишечный лаваж + квамател.
Г. Голод + кишечный лаваж +октреотид + квамател.
Д. Запрет приема пищи через рот с разрешением питья + октреотид.

8. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно. 
Каким действием обладает соматостатин?
1. Подавляет экзокринную функцию поджелудочной железы.

2. Уменьшает образование и выделение печенью желчи.

3. Уменьшает секрецию желудочного сока.

4. Стимулирует секреторную активность панкреатоцитов.

9. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В - верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
Относительно патогенеза острого панкреатита верно:
1. Динамическая кишечная непроходимость повышает риск инфицирования некрозов забрюшинной клетчатки.

2. Максимальную концентрацию ферментов поджелудочной железы в перитонеальном транссудате выявляют на 5 - 7 сутки заболевания.

3. Острый панкреатит - это воспаление поджелудочной железы, возникшее вследствие асептического некроза ацинарных клеток под воздействием внутриклеточной активации протеолитических ферментов.

4. Наличие геморрагического окрашивания перитонеального экссудата свидетельствует о крупноочаговом панкреонекрозе.

10. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
При каких заболеваниях бывает сходная с острым панкреатитом 

клиническая картина, требующая диагностической лапароскопии?
1.  Перфоративная язва желудка или 12-перстной кишки.

2.  Острый аппендицит.

3.  Тромбоз или эмболия брыжеечных сосудов.

4.  Абдоминальная форма острого инфаркта миокарда.

Вариант 2.
1. Выберите один наиболее правильный ответ. 

Диаметр главного панкреатического (вирсунгова) протока в норме 

составляет:
A. 1 мм

Б. 3 мм
B. 5 мм

Г. 7 мм

Д. 9 мм

2. Выберите один наиболее правильный ответ.

Основным путем инфицирования некрозов забрюшинного пространства является:
A. Гематогенный.
Б. Лимфогенный.
B. Транслокация бактерий из ободочной кишки через ее стенку.
Г. Транслокация бактерий из тонкой кишки через ее стенку.
Д Транспапиллярный (через БСДК и протоки ПЖ) из 12-перстной кишки.

3. Выберите один наиболее правильный ответ. 

В классификации острого панкреатита, принятой в Атланте (1992) не выделяют:
A. Отечный панкреатит.
Б. Стерильный панкреонекроз
B. Инфицированный панкреонекроз.
Г. Тотальный некроз поджелудочной железы.
Д. Панкреатогенный абсцесс.

4. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; 

Г - верно только 4; Д — все верно.
Расстройства сна характерны для больных с:
1.  Острым панкреатитом тяжелого течения.

2.  Острым панкреатитом средней степени тяжести без признаков инфицирования.

3.  Гнойными поражениями при остром панкреатите.

4.  Острым панкреатитом легкого течения.

5. Выберите один наиболее правильный ответ.
Три основные компонента острого деструктивного панкреатита?
1.  Панкреатит, абсцессы брюшной полости, флегмона забрюшинного пространства.

2.  Энзимный выпот в брюшной полости, некрозы pancreas, отек парапанкреатической клетчатки.

3.  Отечная форма панкреатита, разлитой перитонит, флегмона забрюшинного пространства.

4.  Собственно панкреатит, перитонит, парапанкреатит.

5.  Панкреатит, стеатонекрозы на парапанкреатической клетчатке, выпот в брюшной полости. 
6. Выберите один наиболее правильный ответ.

Относительно лечения острого панкреатита неверно:
A.
В фазе энзимной токсемии показано применение гепарина для улучшения реологических свойств крови и микроциркуляции.
Б.
В комплекс антисекреторной терапии целесообразно включение

парентерального введения кваматела, снижающего желудочную секрецию, 

препятствуя закислению содержимого 12-перстной кишки и снижая выработку 

секретина.
B.
Отмывание кишечника от химуса через назоинтестинальный катетер 

обеспечивает подавление секреции поджелудочной железы, способствуя 

снижению в крови концентрации гастрина, бомбезина, вазоинтестинального

пептида, секретина и холецистокинина.

Г.
Санационная лапароскопия является эффективным способом детоксикации при энзимном перитоните.
Д.
Эндоскопическая папиллосфинктеротомия при остром панкреатите 

нецелесообразна ввиду опасности вторичного инфицирования асептических 

некрозов поджелудочной железы из просвета 12-перстной кишки и 

невозможности обеспечить посредством ЭПСТ отток панкреатического сока

при блокировании отеком ткани железы вставочных протоков и 

протоков 4-5 порядка.

7. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
Морфологической манифестацией острого панкреатита в фазе энзимной токсемии являются:
1. Первично инфицированный некроз ацинарной клетки.

2. Вторично инфицированный некроз ацинарной клетки.

3. Некротические изменения не характерны для воспаления 

поджелудочной железы.

4. Первично асептический некроз ацинарной клетки.

8. Ответьте по коду. А - верно 1, 2, 3; Б - верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
Чем может быть обусловлено развитие острых язв желудка и 12-перстной кишки у больных с острым панкреатитом?
1.  Расстройствами кровообращения.

2.  Базальной гиперсекрецией соляной кислоты.

3.  Энзимной токсемией.

4.  Нарушением ощелачивающей функции антрального отдела желудка.
9. Ответьте по коду: А - верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
Экстрапанкреатические ложные кисты поджелудочной железы разделяют на:
1.  Интраперитонеальные.

2.  Центральные.

3.  Экстраперитонеальные.

4.  Периферические.

10. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
Что может способствовать развитию дыхательной недостаточности у больных с острым панкреатитом?
1.  Дисковидные ателектазы.

2.  Шунтирование крови в легких при гиповолемии.

3.  Левосторонний гидроторакс.

4.  Динамическая кишечная непроходимость.

Вариант 3.

1. Выберите один наиболее правильный ответ.
Объем панкреатического сока, выделяемого поджелудочной железой 

за сутки составляет:
A. 300-500 мл
Б. 500-1000 мл
B. 1000-2500 мл

Г. 2000-3000 мл
Д. 2500-4000 мл

2. Выберите один наиболее правильный ответ.
Какие боли характерны для острого панкреатита?
A. Схваткообразные в верхних отделах живота.
Б. Постоянные интенсивные боли опоясывающего характера с иррадиацией в спину.
B. Ноющие боли в эпигастральной области, уменьшающиеся после приема пищи.

Г. Боли в правом подреберье, усиливающиеся при движении и перемене положения тела больного.
Д. Боли в эпигастральной области, перемещающиеся в правую подвздошную область.

3. Выберите один наиболее правильный ответ. 

Что не используют для устранения боли при остром панкреатите?
A. Ненаркотические анальгетики.
Б. Наркотические анальгетики.
B. Новокаиновая блокада круглой связки печени.
Г. Новокаиновая паранефральная блокада.
Д. Перидуральная анестезия.

4. Выберите один наиболее правильный ответ.
Больному с ЖКБ, острым калькулезным ферментативным холециститом, 

острым билиарным панкреатитом, ферментативным и диапедезным 

желчным перитонитом показано:
A. Консервативная терапия.
Б. Срединная лапаротомия, холецистэктомия, санация и дренирование брюшной полости.
B. Срединная лапаротомия, дренирование желчного пузыря, санация и дренирование брюшной полости.
Г. Санационная лапароскопия, дренирование брюшной полости.
Д. Санационная лапароскопия, дренирование желчного пузыря из мини-
доступа.
5. Ответьте по коду: А - верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В - верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
В развитии острого панкреатита выделяют:
1.  Стадия энзимной токсемии.

2.  Стадия полиорганной недостаточности (промежуточная).

3.  Стадия гнойно-некротических поражений.

4.  Реактивная стадия.
6. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
К осложнениям острого панкреатита относят:
1.  Ложные кисты поджелудочной железы.

2.  Истинные кисты поджелудочной железы.

3.  Флегмона забрюшинного пространства.

4. Динамическая кишечная непроходимость.

7. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
К осложнениям псевдокист поджелудочной железы относятся:
1. Перфорация.
2. Кровотечение.
3.  Нагноение.

4.  Дуоденальная непроходимость.

8. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г - верно только 4; Д — все верно.
О развитии генерализованной системной воспалительной реакции (SIRS) при тяжелом панкреатите свидетельствуют:
1.  Повышение температуры тела выше 38°С.

2.  Тахипноэ выше 20 в 1 минуту.

3.  Тахикардия выше 90 ударов в минуту.

4.  Снижение температуры тела ниже 36°С.

9. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4;  Г — верно только 4; Д — все верно.
 Для уточнения диагноза острого панкреатита целесообразны:
1.  УЗИ брюшной полости.

2.  Лапароскопия.

3.  Определение уровня амилазы крови.

4.  Эндоскопическая ретроградная панкреатикохолангиография.
10. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
Какие патологические изменения в легких выявляют у больных с острым панкреатитом?
1. Выпот в левом плевральном синусе.

2. Эмфизему.

3. Дисковидные ателектазы.

4. Пневмоторакс.

Вариант 4.

1. Выберите один наиболее правильный ответ.
При какой минимальной концентрации триглицеридов в крови появляется риск развития острого панкреатита?
A. 100 мг/дл.

Б. 400 мг/дл.
B. 1000 мг/дл.

Г. 1500 мг/дл.
Д. Уровень триглицеридов в крови не влияет на развитие острого панкреатита.
2. Выберите один наиболее правильный ответ. 

Симптом Турнера - это:
A.Участки гиперестезии кожи в области пупка.
Б. Участки гиперестезии кожи в околопозвоночной области слева на 

уровне ThVII-IX
B. Цианотичные пятна, чередующиеся с бледностью и участками 

гиперемии кожи на лице.
Г. Цианотичные пятна, чередующиеся с бледностью и участками гиперемии кожи в области пупка
Д. Цианотичные пятна, чередующиеся с бледностью и участками гиперемии кожи на боковых стенках живота.

3. Выберите один наиболее правильный ответ.
На какие сутки заболевания концентрация ферментов поджелудочной железы в перитонеальном транссудате максимальна при остром панкреатите?
A. 1-2 сутки.

Б. 3-5 сутки.
B. 4-7 сутки.

Г. 7-14 сутки.
Д. 1-14 сутки.

4. Выберите один наиболее правильный ответ. 

Где должен располагаться дистальный конец назоэнтерального катетера, устанавливаемого больному с острым панкреатитом?
А. В вертикальной ветви 12-перстной кишки ниже расположения БСДК.
Б. В нижней горизонтальной ветви 12-перстной кишки.
В. В тощей кишке на 10-15 см ниже дуоденоеюнального перехода.
Г. В тощей кишке на 25-30 см ниже дуоденоеюнального перехода.
Д. В тощей кишке на 35-40 см ниже дуоденоеюнального перехода.

5. Выберите один наиболее правильный ответ.

В течение какого времени от начала заболевания система Ranson позволяет окончательно определить прогноз тяжести течения острого панкреатита?

А. 12 часов.

Б. 24 часа.

В. 48 часов.

Г. 72 часа.

Д. 4 суток.

6. Выберите один наиболее правильный ответ.
Для борьбы с парезом желудочно-кишечного тракта при остром панкреатите не используют:
A. Прозерин.

Б. Убретид.
B. Отмывание кишечника охлажденным физиологическим раствором.

Г. Санационную лапароскопию.
Д. Церукал.

7. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
Острый панкреатит может развиваться при:
1.  Употреблении алкоголя.

2.  Травматическом повреждении поджелудочной железы без 
повреждения вирсунгова протока.

3.  Желчнокаменной болезни.

4.  Тяжелой сочетанной травме без непосредственного механического повреждения поджелудочной железы.

8. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Т — верно только 4; Д — все верно.
Признаками острого панкреатита при УЗИ являются:
1.  Увеличение размеров поджелудочной железы.

2.  Жидкость в сальниковой сумке.

3.  Нечеткость (размытость контуров) поджелудочной железы.

4.  Расширение вирсунгова протока более 7 мм.

9. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б - верно 1, 3; В — верно 2, 4;

Г — верно только 4; Д — все верно.

Какие патологические изменения, выявляемые при лапароскопии,
 характерны для острого панкреатита?

1. Геморрагический выпот.

2. Отек печеночно-двенадцатиперстной связки.

3. Бляшки стеатонекрозов на париетальной брюшине.

4. Бляшки стеатонекрозов на висцеральной брюшине.
10. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
Укажите допустимые комбинации способов подавления внешней 
секреции поджелудочной железы в фазе энзимной токсемии при 
остром панкреатите средней степени тяжести течения.

1.  Голод + кишечный лаваж + квамател.

2.  Голод + октреотид + квамател.

3.  Голод + кишечный лаваж + октреотид + квамател.

4.  Голод + кишечный лаваж.

Вариант 5.

1. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; Г — верно только 4; Д — все верно.
Панкреатический сок поступает в 12-перстную кишку за счет:
1.  Секреторного давления ацинарных клеток.

2.  Перистальтики 12-перстной кишки.

3. Функции сфинктерного аппарата большого сосочка 12-перстной кишки.
4. Сокращений гладкомышечных клеток вирсунгова протока в области тела и хвоста поджелудочной железы.

2. Выберите один наиболее правильный ответ.

Симптом Воскресенского при остром панкреатите - это:

А. Наличие опоясывающих болей в верхних отделах живота.

Б. Болезненность при пальпации в левом реберно-позвоночном углу.

В. Пневматизация поперечно-ободочной кишки при обзорной 

рентгенографии брюшной полости.

Г. Исчезновение пульсации брюшного отдела аорты при пальпации.

Д. Наличие выпота в левой плевральной полости, подтверждаемое рентгенологически.

3. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4; 

Г - верно только 4; Д — все верно.
Критерии Ranson для оценки тяжести течения острого панкреатита включают:

1. Гликемию.

2. Содержание кальция в крови.
3. Уровень лактатдегидрогеназы крови.
4. Уровень амилазы крови.
4. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4;
Г — верно только 4; Д — все верно.
Какими эффектами обладает отмывание кишечника охлажденным 

физиологическим раствором через назоэнтеральный катетер у больных с 

острым панкреатитом?
1. Снижение секреции поджелудочной железы.

2. Предотвращает развитие острых язв в желудке и 12-перстной кишке.

3. Устранение динамической кишечной непроходимости.

4. Уменьшение болей.

5. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4;

Г — верно только 4; Д — все верно.
Антибиотикотерапия в промежуточной фазе острого панкреатита 
показана при:
1.  Остром панкреатите тяжелого течения.

2.  Остром панкреатите легкого течения.

3.  Остром панкреатите средней степени тяжести.

4.  Не показана.
6. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4;

Г — верно только 4; Д — все верно.
Лапаротомия при распространенном перитоните показана при:
1.  Каловом перитоните вследствие перфорации ободочной кишки.

2.  Желчном перитоните из-за деструкции стенки желчного пузыря.

3.  Гнойном перитоните, обусловленном деструктивным аппендицитом.

4.  Ферментативном перитоните вследствие острого панкреатита.
7. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4;

Г — верно только 4; Д — все верно.
Показанием к оперативному лечению при остром панкреатите являются:
1.  Боли, сохраняющиеся более 3 суток.

2.  Ферментативный перитонит.
3.  Динамическая кишечная непроходимость более 3 суток.

4.  Забрюшинная флегмона. 
8. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4;

Г — верно только 4; Д — все верно.
Факторами неблагоприятного прогноза развития нагноения некрозов 
поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки при остром 
панкреатите являются:
1.  Ранние лапаротомии в фазе энзимной токсемии.

2.  Лапаротомии в промежуточной фазе острого панкреатита.

3.  Длительность гастростаза более 3 суток.

4.  Наличие выпота при УЗИ в сальниковой сумке на 2 сутки заболевания.
9. Ответьте по коду: А — верно 1, 2, 3; Б — верно 1, 3; В — верно 2, 4;

Г — верно только 4; Д — все верно.
При остром панкреатите в 1-2 сутки заболевания для подавления внешней секреции поджелудочной железы используют:

1. Препараты соматотропного гормона.

2. Отмывание кишечника охлажденным физиологическим раствором.
3. Парентеральное введение H2-блокаторов или блокаторов протонной помпы.
4. Строгая диета – стол №5.

10. Выберите один наиболее правильный ответ.
При энзимном перитоните, обусловленном острым панкреатитом, с содержанием в брюшной полости более 500 мл выпота показано:
А. Лапаротомия, оментобурсостомия.
Б. Лапаротомия, санация брюшной полости.
В. Санационная лапароскопия без дренирования брюшной полости или с ее дренированием на срок не более 6 часов.
Г. Санационная лапароскопия с длительным дренированием 

брюшной полости на 3-5 суток.

Д. Консервативное лечение.
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	6-А
	6-Б
	6-А
	6-А

	7-В
	7-Г
	7-Д
	7-Д
	7-Г

	8-А
	8-Д
	8-Д
	8-А
	8-А

	9-А
	9-Б
	9-А
	9-Д
	9-А

	10-Б
	10-Д
	10-Б
	10-Б
	10-В


Этиологический фактор





Гиперглюкагонемия





Снижение тонуса большого сосочка 12-перстной кишки





Манифестация воспаления с асептическими некрозами в поджелудочной железе и забрюшинном пространстве





Нарушение функции большого сосочка 12-перстной кишки (аритмичность и учащение сокращений)





Гной абсцессов (45% - неклостридиальные анаэробы, 55% - аэробы)





Инфицирование некрозов поджелудочной железы забрюшинного пространства





Миграция микробов из 12-перстной кишки через большой сосочек 12-перстной кишки в протоки поджелудочной железы





Ранее чревосечение (в фазе энзимной токсемии и промежуточной фазе острого панкреатита)





Динамическая кишечная непроходимость





Позднее поступление в стационар (более 6 часов от начала заболевания)





Перитонеальный выпот (аэробы – 83%, анаэробы – 17%)





Желчь (аэробы -86%, анаэробы – 14%)





Лимфа (микрофлора не выявляется)





Кишка (аэробы -81%, анаэробы -19%)
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