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Глава I. Краткие исторические сведения
Сведения о поджелудочной железе появились давно. Первые описа​нии ее, хотя и очень приблизительные, были сделаны древними греками. Термин «pancreas» происходит от греческих слов pan, что означает весь, и (teas — мясо. Считается, что ввел его Гален на основании внешнего вида поджелудочной железы — ее цвета и мясистой консистенции. По мнению Аристотеля (384-322 г. до н.э.), железа является важным органом. Первое описание поджелудочной железы сделал около 100 лет до н.э. Руфос из 1феса и своей работе «О названиях различных частей тела».
11ссколько подробнее поджелудочную железу описал Везалий (A. Ve-inlins) в XVI в. В частности он отметил большое количество сосудов в тка​ни железы. Однако он неправильно понимал предназначение органа. По его мнению, паренхима железы служит опорой для многочисленных сосудов. Дальнейшее изучение анатомической структуры поджелудочной (Кслезы связано с именем Вирзунга (I.G. Wirsung), который, вскрывая тру-нi.i, подробно изучил, а в 1643 г. описал главный проток поджелудочной железы, впоследствии названный его именем (вирзунгов проток). Более детально протоковую систему железы изучил Грааф (R. de Graaf, IИI -1673). Он подробно описал панкреатический проток, а также место его впадения в двенадцатиперстную кишку; привел свои данные по иссле-дованию панкреатической секреции у собак. С целью изучения последней он ииодил в панкреатический проток гусиное перо и стекающий по нему панкреатический сок собирал в специальные кожаные мешочки. В 1720 г. Фатер (A. Vater) описал большой сосок двенадцатиперстной кишки, а в I7 75 г. Санторини (G.D. Santorini) обнаружил добавочный проток подже-лудочной железы.
первые сведения об острой патологии поджелудочной железы относятся к середине XVII в. В 1641 г. Тульпиус (N. Tulpius) при вскрытии трупа женщины, умершей от острого заболевания брюшной полости, обна​ружил абсцесс железы. Такого заболевания, как острый панкреатит тогда еще не знали; все больные наблюдались и лечились под маской других болезней. Точный диагноз устанавливали только патологоанатомы на сек​ционном столе. Так, Грейзель (Greisel) в 1673 г. опубликовал сообщение о смерти больного от панкреонекроза, наступившей через 18 часов от начала заболевания. Благодаря накоплению секционных наблюдений, ост​рым панкреатит постепенно был выделен как самостоятельное заболевание  человека, которое считалось смертельным (у всех заболевших оно за канчивалось летально).
Сведения об этом заболевании касались главным образом осложне​ний острого панкреатита. В 1804 г. Портал (Portal) привел свое наблюде​ние абсцесса и некроза поджелудочной железы. В 1830 г. Рекур (Rekur) продемонстрировал препарат железы со множественными абсцессами Через 30 лет, в 1865 г., Рокитанский (С. Rokitansky) описал геморрагиче​скую форму панкреатита. Несколько позднее Шписс (Shpiss) впервые со​общил о смерти больного вследствие обширного кровоизлияния в под​желудочную железу (апоплексия).
Ретроспективное изучение клинических проявлений, имевшихся у умерших больных, характерных особенностей заболевания способство​вало разработке методов прижизненной диагностики острого панкреати​та. Глассен, детально изучивший заболевание, впервые в 1842 г. установил диагноз при жизни больного.
Большое значение имело появление в 1889 г. работы Фитца (R.N. Fitz) «Острый панкреатит: рассмотрение кровоизлияния в поджелудочную же​лезу, геморрагического, гнойного и гангренозного панкреатита и диссе-минированных жировых некрозов». В ней автор описал случай прижиз​ненной диагностики острого панкреатита, подтвержденный при опера​ции и аутопсии. Следует отметить, что в 1882 г. Бальзер (W. Balser) уже описал очаги жирового некроза, обнаруженные им во время вскрытий, однако он не связал их с патологией поджелудочной железы, а расценил как самостоятельную смертельную болезнь неясной этиологии. Только Лангерганс (P. Langerhans) в 1890 г. доказал, что жировые некрозы возни​кают и развиваются под влиянием панкреатических ферментов вследст​вие расщепления нейтральных жиров клетчатки на глицерин и жирные кислоты. Новые наблюдения показали, что очаги жирового некроза чаще всего возникают при тяжелых формах острого панкреатита, причем не только в брюшной полости, но и в перикарде, клетчатке средостения, плевре. Наличие жировых некрозов стало рассматриваться как достовер​ный признак некротического панкреатита.
В 1870 г. Клебс (Е. Klebs) выделил панкреатит в самостоятельное забо​левание. Первую успешную операцию при остром панкреатите выполнил Холстед (W.S. Halsted) в 1890 г.
Мартынов А. В. в 1897 г. опубликовал первую монографию о хирурги​ческих заболеваниях поджелудочной железы. Вторая монография при​надлежит Керте (W. Korte), (1898). Изучению панкреатита способствова​ли исследования в области физиологии. Начало им положил Клод Бернар в 1853-1856 гг. Экспериментально он доказал, что сок поджелудочной же​лезы способен расщеплять белки, жиры и углеводы. В середине XIX в. были открыты ферменты, вырабатываемые железой, амилаза (1844), ли​паза (1856), трипсин (1858). Многочисленными опытами было установле-
но , что ферменты играют важнейшую роль в пищеварении. Эксперимен-          тально была создана модель геморрагического панкреатита (Бернар К., I856), морфологически сходная с этим заболеванием у человека. Развитие экспериментального панкреатита после введения желчи позволило Флекснеру (S. Flexner) предположить важное значение желчных кислот  в патогенезе заболевания и их разрушительное действие. Было установле-но, что выделяемый в нормальных условиях панкреатический сок не ак-тивен. На неповрежденную ткань он не действует, то есть растворения Клеточных элементов не происходит. Но под влиянием травмы, в услови-лх расстройства кровообращения, в случае присоединения инфекции Панкреатический сок становится активным. Он способен переваривать ткань железы, вызывать многочисленные некрозы жировой клетчатки, • .им.пика и других образований брюшной полости. При воздействии на брюшину панкреатический сок вызывает развитие перитонита с наличи​ем геморрагического или серозного выпота, гиперемией брюшины, очаговыми некрозами клетчатки сальника, брыжейки тонкой и толстой ки​шок. (Соболев Л.В., 1900; L.R. Dragstedt, 1943; Шлыгина Г.К., 1950).
Сейдель (1913) вводил панкреатический сок в брюшную полость собакам, и результате чего у них развивались обширные очаги жирового некроза в поджелудочной железе и окружающей клетчатке, а также панкреатогенного перитонита, как правило, со смертельным исходом. Драгстедт  (L.R. I Iragstedt) установил, что переваривающая способность панкреатического сока связана не с трипсином, а с концентрацией щелочи, причем сок на интактную ткань не действовал. Пептическое действие сока возни​кало  только при нарушении жизнеспособности ткани.
Огромный вклад в изучение физиологии внешнесекреторной деятельности  поджелудочной железы внесли И.П. Павлов и его школа. Была создано фистула для получения чистого панкреатического сока. И.А. Долинский (1894), Л.Б. Попельский (1896) провели исследования механизмов регуляции зкзокринной функции железы; был изучен состав и свойства Панкреатического сока, его роль в пищеварении. И.П. Павлов заложил О( попы современных знаний по физиологии этого органа, открыв нерв​ный механизм регуляции функций железы. К.М. Быков (1935), А.И.Бакурадэе (1945), И.П. Разенков (1948), И.Т. Курдин (1949) дополнили учение о закономерностях работы железы, установили механизмы раздражения механоцепторов желудка.
Острый панкреатит в течение долгого времени относили к группе ка-зуистических заболеваний, диагностировать которые практически невоз​можно. Так, М.М. Виккер (1938) писал, что точное распознавание острого панкреатита вряд ли возможно. В 1940 г.  Мондор  (H.J. Mondor) в книге «Неотложная диагностика» констатировал: «Диагностика острого пан-креатита считается неразрешимой задачей». В.М. Воскресенский в 1942 г. в своей диссертации отмечал, что острый панкреатит распознается только

на операционном столе или во время секции. Эти высказывания связаны с тем, что диагностика заболевания была основана преимущественно на клинических признаках, накопление которых в СВЯЗИ с редкостью заболе​вания происходило чрезвычайно медленно. Болевой синдром в эпигаст-ральной области был известен с конца XIX в., а иррадиацию болей в ле​вый реберно-позвоночный угол отметили в 1904 г. Mейo Робсон и Бунге. На мучительные боли в верхней части живота указывали в I927 г. Шмиден и Зибенинг. Однако клинические признаки не ЯВЛЯЮТСЯ патогномо-ничными для острого панкреатита; они часто встречаются при других острых заболеваниях брюшной и грудной полостей. Поэтому клиниче​ская диагностика этого заболевания чрезвычайно затруднительна.
Улучшение диагностики острого панкреатита связано с прогрессом всех отраслей медицины, особенно физиологии, патофизиологии, биохи​мии. Для распознавания этого заболевания применяется большое число лабораторных методов исследования. В 1965 г. их насчитывали более 80 (Богер М.М., 1984), теперь их стало больше. Особое значение имеет иссле​дование активности амилазы, трипсина, липазы, трансамидиназы. Наи​большее распространение получило исследование амилазы. Первые ис​следования, позволившие установить повышение амилазы в крови и моче, проведены в начале XX в. Волыемутом (J. Wohlj'enuiili, 1908). Од​нако внедрение его методики произошло значительно позднее. В пашей стране статья Вольгемута была опубликована в 1927 г. И настоящее время используется несколько методик определения амилазы. В России при ис​следовании крови отдается предпочтение методикам Смит Роу или Каравея; при исследовании мочи применяется наиболее простая методика Вольгемута. Согласно клинико-морфологическим наблюдениям,сущест​вует прямая зависимость между характером морфологических измене​ний в поджелудочной железе и степенью изменений внешне- и внутри​секреторной ее функции (Постникова Л.Д., 1970). В настоящее1 время на​ряду с традиционными общими лабораторными и биохимическими исследованиями определяют компоненты калликреин-кининовой систе​мы, гастрин, глюкагон, соматостатин, кальцитонии, вазоактивный поли​пептид. Широкое применение в клинической практике нашло исследова​ние активности калликреин-кининовой системы (Савельев В.С, 1973; Пасхина Т.С.,1975; Огнев Ю.В.,1975; Маят B.C. и соавт., I97H).
Новый этап диагностики острого панкреатита начался с внедрением аппаратных и инструментальных методов. Так, рентгенологическое ис​следование позволяет осуществить экстренную дифференциальную ди​агностику с другими острыми заболеваниями, обнаружить признаки раз​вивающихся осложнений панкреонекроза (Варновицкмп Г.И. и Виногра​дов В.В., 1959; Пчелина Е.А., 1958). Контрастные исследования желчных путей по стихании острых явлений дают возможность выявить причину панкреатита (Виноградов В.В., 1974; Mai let-Guy, 1962). Ангиография (це-
лиакография) также стала весьма распространенным методом диагности​ки панкреатита (Виноградов В.В. и соавт., 1971; Прокубовский В.И. и со​авт., 1975; Савельев B.C. и соавт., 1975; Нестеренко Ю.А, и соавт., 1981). Широкие перспективы в этой области открывают компьютерная томо​графия, эхотомография, позволяющие с высокой достоверностью вери​фицировать ткань поджелудочной железы (Дубров Э.Я. и соавт., 1984; За-тевахин И.И. и соавт., 1985; Нестеренко Ю.А. и соавт., 1990).
Объективную дифференциальную диагностику острого панкреатита с другими заболеваниями с большой достоверностью позволяют провес​ти эндоскопические исследования — гастродуоденоскопия и лапароско​пия; они дают возможность определить также форму панкреатита (Бере-зов Ю.Е. и Сотников В.Н., 1976; Буянов В.М., 1972; Савельев B.C. и соавт. 1977; Маят B.C. и Атанов Ю.П., 1977 и др.). Помимо постановки диагноза, при помощи этих методик можно осуществить и лечебные мероприятия. При дуоденоскопии можно осуществить такие манипуляции, как катете​ризация большого дуоденального сосочка, папиллотомия, удаление кон​крементов, аспирация панкреатического сока; при лапароскопии — дре​нирование брюшной полости, желчных путей, введение лекарств в брюшную полость, в круглую связку печени. В результате применения инструментальных методов диагностики, в первую очередь, лапароско​пии, практически полностью решается задача объективной диагностики некротических форм острого панкреатита.
Изучение морфологической картины острого панкреатита проходило таким образом, что вначале в поле зрения врачей попадали тяжелейшие формы заболевания, которые заканчивались смертью. Когда формирова​лось понятие «острый панкреатит», то именно деструктивные формы (апоплексия поджелудочной железы, геморрагический, гангренозный, диссеминированный жировой некроз) составляли его содержание. Легкие формы острого панкреатита, которые заканчивались выздоровлением, проходили под маской других заболеваний. Хирурги и патологоанатомы с ними не сталкивались. Повышение диагностических возможностей, на​копление клинического опыта и опыта хирургических вмешательств, анализ патологоанатомических данных поставили на повестку дня во​прос о необходимости дифференцированного подхода к формам острого панкреатита. Кроме деструктивных форм, был описан отек поджелудоч​ной железы (Zoepfel, 1922), который имеет собственную клиническую картину и характеризуется относительно благоприятным исходом.
Разработка лечения острого панкреатита шла по длинному извилисто​му пути. На этом пути можно выделить несколько периодов. В первый период, когда заболевание не диагностировалось, лечение могло быть только симптоматическим. Второй период начинается после первых опи​саний клинической картины острого панкреатита. Это были, как правило, тяжелые формы или осложнения деструктивного панкреатита. Единственно возможным в то время методом лечения мог быть только хирурги​ческий. Именно об этом говорил в 1894 г. Керте (W. Korte) на съезде не​мецких хирургов. Представленные результаты операций — леталь​ность — 60% по сравнению со 100 или 90% при симптоматическом лечении — убеждали в правильности избранного пути. Стали господ​ствовать категорические утверждения: «Говорить о лечении острых пан​креатитов — это значит говорить о хирургии поджелудочной железы» (Руфанов И.Г., 1925). Однако в 1927 г. на съезде немецких хирургов было отмечено, что активная хирургическая тактика сопровождается высокой летальностью — 50-60%. В 1938 г. немецкие хирурги стали предлагать оперировать только тех больных, у которых консервативное лечение не дало эффекта. Далее появилось мнение, что лечение должно быть сочетанным. Эта точка зрения сочетанного лечения в нашей стране получила распростра​нение в 50-60 гг. XX в. (Бакулев А.И. и Виноградов В.В., 1951; Лобачев СВ., 1953; Колосов В.И., 1956; Филатов А.Н., 1959). Такая тактика была реко​мендована IV Всесоюзным съездом хирургов (1951). Оперативному лече​нию подлежали больные с разлитым перитонитом, при нарастании об​щей интоксикации, а также при безуспешности консервативных меро​приятий в течение первых суток. Однако единой тактики съезд не установил. Наряду со сторонниками хирургических вмешательств были сторонники строго консервативного лечения (Самарин Н.Н., 1953; Вос​кресенский В.М., 1951; Блинов Н.И. и Федоров Д.И., 1955; Шапкин B.C. и соавт., 1975; Виноградов В.В. и соавт.,1979). Они считали, что операция допустима только при невозможности исключить другое острое хирурги​ческое заболевание, требующее неотложного оперативного вмешательст​ва, а также в случае развития осложнений панкреатита (абсцесс поджелу​дочной железы, абсцесс сальниковой сумки, киста и др.). По их мнению, диагноз острого панкреатита исключает операцию. Если же операция все же произведена, то не следует осуществлять никаких манипуляций на же​лезе (при отсутствии гнойного процесса); брюшная полость должна быть зашита наглухо. Сторонники этой точки зрения в доказательство своей правоты приводили цифры летальности. При переходе от активной так​тики лечения к консервативной показатели летальности снижались с 50-60% до 12-13% (Воскресенский В.М., 1951). В 70-х гг. прошлого века появилось стремление улучшить результаты сочетанного лечения за счет интенсивной терапии. Консервативное лече​ние составило систему мероприятий, основанных на достижениях физио​логии, патофизиологии, микробиологии, фармакологии. Были разрабо​таны и внедрены в практику лечения острого панкреатита методы гипо​термии (Виноградов В.В., 1965; Галлингер Ю.И., 1971; Маят B.C. и соавт., 1976), перидуральной анестезии, форсированного диуреза (Филин В.И., Ковальчук В.И., 1973; Буромская Г.А., Гельфанд Д.Е., 1976); длительной внутриартериальной терапии (Лубенский Ю.М., 1970; Прокубовский В.И. и соавт., 1973), способ внутриартериального форсированного диуреза (Атанов Ю.П. и соавт., 1978). Получили распространение антибиотики широкого спектра действия, ингибиторы протеолитических ферментов (Лащевкер В.М., 1969; Савельев B.C. и соавт.,1969; Земсков B.C. и соавт., 1983; Н. Baden et al., 1969). В 80-е гг. разработана принципиально новая ме​тодика лечения острого панкреатита цитостатиками, которые вводят как внутривенно (Далгат Д.М., 1979), так и внутриартериально — в чревную артерию (Нестеренко Ю.А. и Лаптев В.В., 1979). Наибольшее распростра​нение получил 5-фторурацил. Эти и ряд других мероприятий значитель​но улучшили результаты лечения. Однако достигнутые успехи не следует относить только за счет консер​вативных мероприятий. Интенсивное лечение носило комплексный ха​рактер — инфузионная терапия сочеталась с лапароскопическим дрени​рованием брюшной полости и перитонеальным диализом, дренировани​ем желчных путей при помощи лапароскопа, дренированием грудного лимфатического протока, эндоскопической папиллосфинктеротомией. Получает развитие метод лимфосорбции (Алексеев А.А., Огнев Ю.В., 1975; Пиковский Д.Л., Алексеев Б.В., 1976; Панченко Р.Т. и соавт., 1977). Эти щадящие хирургические вмешательства в остром периоде заменили диагностическую лапаротомию, дренирование сальниковой сумки и дру​гие операции. В этот же период, точнее в начале 70-х гг., на фоне общего стремления к консервативному лечению острого панкреатита, уменьшения числа операций в острой фазе заболевания как у нас в стране, так и за рубежом, появились сторонники радикальных оперативных вмешательств на под​желудочной железе в остром периоде заболевания (Серга В.И., I960,1964; Королев Б.А. и соавт, 1972; Шалимов А.А. и соавт., 1978; Филин В.И., 1979; Guivarch, 1974; Edelman, Bouterlier, 1974; Alexandre et al. 1976). Они счита​ли, что при геморрагическом панкреонекрозе в случае отсутствия эффек​та от интенсивной терапии методом выбора может стать резекция подже​лудочной железы или тотальная панкреатэктомия. Производилось также иссечение некротизированных участков. Однако эти операции сопряже​ны со значительными техническими трудностями, влекут за собой тяже​лый послеоперационный период и неполноценную реабилитацию. По сводной статистике В.М. Лащевкера (1978), резекция поджелудочной же​лезы различного объема оказалась успешной в 55,2% случаев. По данным А.А. Шалимова (1978), летальность составляет 30%.
Сегодня в связи с внедрением высокоинформативных методов диаг​ностики в абдоминальной хирургии резко снизилось количество неоп​равданных операций. Использование эндоскопических и ультразвуковых приборов, компьютерной и магнитно-резонансной томографии позво​лили пересмотреть не только диагностические программы, но и тактику ведения больных (Буянов В.М. и соавт., 1990; Ермолов А.С. и соавт., 1989; Михайлусов СВ. 1989; Савельев B.C. и соавт., 1987), связанных с ошибоч​ной трактовкой клинических проявлений. Возможность получения дос​товерной информации малоинвазивным способом позволила хирургам прогнозировать течение процесса; еще в предоперационном периоде оце​нивать объем предстоящего вмешательства. Однако среди хирургов все еще отсутствует единый взгляд на клиническое течение заболеваний, вы​бор и последовательность применения инструментальных методов диаг​ностики и лечения. Это очень настораживает, поскольку число больных с острым панкреатитом ежегодно увеличивается (Атанов Ю.П. 1997.; Не-стеренко Ю.А. и соавт., 1983; М.С. Aldridg 1988; Н.В. Beger et al. 1986; P. Kaufman et al., 1996; M.S. Reynaert et al., 1992), особенно с осложненны​ми формами (Кубышкин В.А. и соавт., 1987; Маят B.C. и соавт. 1978; Не-стеренко Ю.А. и соавт., 1994). Причина тому — изменение условий жизни населения, характера питания в различных социальных группах, возрас​тание психоэмоциональных нагрузок. Так как в основном больные с дан​ной патологией трудоспособного возраста, проблема приобрела социаль​ное значение.
Наряду с полемикой по вопросам объема обследования больных про​должается обсуждение проблем, касающихся методов лечения, показаний и сроков оперативного вмешательства. При выборе тактики ведения больных не всегда четко учитываются стадийность заболевания и этиоло​гические факторы. К сожалению, авторами различных работ не приво​дятся четкие данные об объеме лечебных мероприятий в фазах токсемии, постнекротического инфильтрата и при гнойных осложнениях (Несте-ренко Ю.А. и соавт., 1994; Савельев B.C. и соавт., 2000).
Многолетняя работа хирургов по разработке схем диагностики и лече​ния острого панкреатита обобщена в серии монографий, диссертаций, статей; она способствовала тому, что сегодня в повседневную практику врачей внедряются новые методы, современные технологии и лекарст​венные препараты. В свете последних достижений науки проблема выгля​дит еще сложней и многогранней. Несмотря на то, что всесторонне обсу​ждаются буквально все вопросы, заметного реального прогресса не на​блюдается. Сохраняется неудовлетворенность результатами лечения — высокая летальность, значительный процент инвалидизации больных, длительные сроки пребывания в стационаре. Практических врачей вол​нует и отсутствие рациональной схемы ведения больных, предназначен​ной для использования в неспециализированных стационарах. Именно в данные лечебные учреждения, расположенные вдали от региональных медицинских центров, госпитализируется наибольшее число больных с острым панкреатитом.
В настоящее время отсутствует единая лечебно-диагностическая док​трина гнойных осложнений. В последние годы, помимо традиционных
хирургических способов лечения гнойных очагов, врачами принимаются весьма неоднозначные тактические решения (F. Jacab et al., 1992—1993). Нет общепринятого мнения об оптимальных сроках и методах оператив​ного пособия, хотя ни у кого не вызывает сомнения необходимость вскрытия гнойников (Маят B.C. и соавт., 1983; J.H. Ranson, 1984). В лите​ратуре имеются сообщения о применении в клинике методов щадящей санации гнойников при панкреонекрозе. При благоприятных анатомиче​ских соотношениях производится дренирование жидкостных образова​ний под гастроскопическим контролем. Кроме того, в последние годы появились публикации отечественных и зарубежных специалистов о ле​чебных мероприятиях под контролем ультразвука и компьютерной то​мографии (Кузин Н.М. и соавт., 1996; Насиров Ф.Н. и соавт., 1988; Нуд-нов Н.В. и соавт., 1992; Панцырев Ю.М. и соавт., 1996; Поташов Л.В. и со​авт., 1996; B.W. Feig et al., 1992; S.G. Gersof et al., 1987; O. Helenon et al., 1989). Однако место подобных вмешательств в комплексе лечения боль​ных стационаров общего профиля еще не определено и требует доработки. Сегодня высказываются мнения о возможности использования пункци-онных санаций как альтернативы хирургическому лечению (V. Pickleman et al., 1987), но, с другой стороны, имеются заключения о сомнительной эффективности данного мероприятия (Данилов М.В. и соавт., 1996). Так, например, приводятся данные о результативности подобной санации  лишь у трети пациентов с гнойными осложнения панкреонекроза, что по- зволяет рассматривать щадящую санацию лишь как этап лечения боль- ных. По другим данным, пункционное дренирования жидкостных образований  при панкреонекрозе помогает избежать хирургического вмеша​тельства у 32-69% пациентов (S. Hancke et al., 1976; Е. van Sonnenberg, 1985).  Особое внимание уделяется отбору больных для проведения пункционной  санации. Прежде всего это пациенты со сформированными, достаточно  однородными, однокамерными жидкостными включениями на фоне  панкреонекроза (N. Rotman et al., 1992). Однако немногочисленность на​блюдений не позволяет сегодня говорить о ценности щадящего лечения при гнойных осложнениях острого панкреатита для клинической практи​ки. На основании вышеизложенного можно сделать вывод, что разработ​ка стройной системы терапевтических мероприятий, которая позволит улучшить результаты лечения, является реальной необходимостью.

Глава II. Анатомия и физиология поджелудочной железы
2.1. Анатомия поджелудочной железы
Поджелудочная железа развивается из передневерхнего отдела сред​ней части первичной кишечной трубки, формируясь из двух эндодермальных выпячиваний, или зачатков, — дорзального и вентрального (Лепорский Н.И., 1951). Из дорзального зачатка развивается основная часть железы и добавочный выводной проток. Вентральный зачаток вырастает с боков общего желчного протока, у места его впадения в двенадцатипер​стную кишку; из него образуется основной панкреатический проток и же​лезистая ткань, сливающаяся в последующем с дорзальной закладкой.
У взрослого человека форма, размеры и вес железы варьируют в широ​ких пределах (Смирнов А.В. и соавт., 1972). По форме различают три типа железы: ложкообразную, или языковидную, молоткообразную и Г-образ-ную. Установить какую-либо связь между формой поджелудочной желе​зы и формой живота, а также строением тела не удается. При осмотре сверху видно, что поджелудочная железа дважды изгибается, огибая по​звоночник. Передний изгиб — выпуклостью вперед (сальниковый бугор) образуется, когда железа по средней линии пересекает позвоночник, и задний — выпуклостью назад — у места перехода железы с передней по​верхности позвоночника на заднюю брюшную стенку.
В железе различают головку, тело и хвост. Между головкой и телом имеется сужение — шейка; у нижней полуокружности головки, как пра​вило, заметен крючкообразный отросток. Длина железы колеблется в пре​делах 14-22 см (Смирнов А.В. и соавт., 1972), поперечник головки — 3,5-6,0 см, толщина тела — 1,5-2,5 см, длина хвоста — до 6 см. Вес желе​зы — от 73 до 96 г.
Поскольку поджелудочная железа расположена забрюшинно, позади желудка, она может быть визуализирована без рассечения связок желудка и печени лишь при выраженном гастроптозе и исхудании. В таких случа​ях железа находится над малой кривизной, лежит практически открыто впереди позвоночника, покрывая аорту в виде поперечного валика. В норме головка поджелудочной железы выполняет подкову двенадцати​перстной кишки, а ее тело и хвост, перекинутые через нижнюю полую вену, позвоночный столб и аорту, простираются к селезенке на уровне 
I—III поясничных позвонков. В теле железы дифференцируют передне-верхнюю, передненижнюю и заднюю поверхности. Проекция тела на пе​реднюю брюшную стенку находится посередине между мечевидным от​ростком и пупком. В суженной части органа (шейке) между нижней гори​зонтальной частью двенадцатиперстной кишки и головкой железы проходит верхняя брыжеечная вена, которая, сливаясь с селезеночной ве​ной, образует воротную вену; влево от мезентериальной вены идет верх​няя брыжеечная артерия. У верхнего края поджелудочной железы или под ней проходят селезеночная артерия и вена. Вдоль нижнего края железы проходит линия прикрепления mesocolon transversum. Вследствие этого при остром панкреатите уже в начальной стадии возникает стойкий парез кишечника. Хвостовая часть поджелудочной железы проходит над левой почкой. Позади головки расположены нижняя полая и воротная вены, а также сосуды правой почки; сосуды левой почки несколько прикрыты телом и хвостовой частью железы. В углу между головкой поджелудоч​ной железы и переходом верхней горизонтальной части двенадцатипер​стной кишки в нисходящую проходит общий желчный проток, который очень часто бывает полностью окружен тканью поджелудочной железы и впадает в большой сосочек двенадцатиперстной кишки.
В двенадцатиперстную кишку впадает и добавочный панкреатический проток, который и как общий желчный и панкреатические протоки имеет множество вариантов впадения.
Вдоль всей железы располагается главный панкреатический проток. Обычно он идет центрально, но возможны отклонения от этого положе​ния на 0,3-0,5 см, чаще сзади. На поперечном срезе железы отверстие про​тока округлое, белесоватого оттенка. Длина протока колеблется от 14 до 19 см, диаметр в области тела — от 1,4 до 2,6 мм, в области головки до мес​та слияния с общим желчным протоком — от 3,0-3,6 мм. Главный пан​креатический проток формируется в результате слияния внутри- и меж-дольковых выводных протоков первого порядка (диаметром до 0,8 мм), которые, в свою очередь, образуются путем слияния протоков второ-го-четвертого порядка. На всем своем протяжении главный проток при​нимает от 22 до 74 протоков первого порядка. Различают три типа строе​ния протоковой сети железы. При рассыпном типе (50% случаев) главный проток формируется из большого количества мелких выводных прото​ков первого порядка, впадающих на расстоянии 3-6 мм друг от друга; при магистральном типе (25% случаев) — из крупных протоков первого по​рядка, впадающих на расстоянии 5—10 мм; при промежуточном типе — из мелких и крупных протоков. Добавочный панкреатический проток рас​положен в головке железы. Он формируется из междольковых протоков нижней половины головки и крючкообразного отростка. Добавочный проток может открываться в двенадцатиперстную кишку, в малый дуоде​нальный сосочек самостоятельно или впадать в главный панкреатиче-
ский проток, то есть не иметь самостоятельного выхода в кишку. Взаимо​отношение главного панкреатического и общего желчного протоков име​ет большое значение в патогенезе панкреатита и для лечебных мероприятий. Различают четыре основных варианта топографоанато-мических взаимоотношений концевых отделов протоков.
1.   Оба протока образуют общую ампулу и открываются в большой сосо​чек двенадцатиперстной кишки. Длина ампулы колеблется от 3 до 6 мм. Основная часть мышечных волокон сфинктера Одди располага​ется дистальнее места соединения протоков. Этот вариант встречается в 55-75% случаев.
2.   Оба протока открываются вместе в большой дуоденальный сосочек, но слияние их происходит у самого места впадения, поэтому общая ампула отсутствует. Этот вариант встречается в 20—33% случаев.
3.   Оба протока открываются в двенадцатиперстную кишку по отдельно​сти на расстоянии 2-5 мм друг от друга. Главный панкреатический проток имеет в этом случае свой мышечный жом. Данный вариант встречается в 4—10% случаев.
4.   Оба протока проходят вплотную друг к другу и открываются в двена​дцатиперстную кишку самостоятельно, не образуя ампулы. Этот ва​риант наблюдается редко.
Находясь в теснейших анатомических взаимоотношениях с желчны​ми путями и двенадцатиперстной кишкой, главный панкреатический проток и вся поджелудочная железа вовлекаются в патологические про​цессы, развивающиеся в этой зоне.
Передняя поверхность поджелудочной железы покрыта очень тонким листком брюшины, который книзу переходит на mesocolon transversum. Часто этот листок называют капсулой поджелудочной железы, хотя по​следняя как орган, расположенный ретроперитонеально, не имеет ника​кой капсулы.
Вопрос о наличии собственной капсулы железы является спорным. Большинство хирургов и анатомов считают, что поджелудочная железа имеет плотную (Воронцов И.М., 1949; Коновалов В.В., 1968) или тонкую капсулу (Сайсарьянц Г.А., 1949), которую надо рассекать при лечении ост​рого панкреатита (Петров Б.А., 1953; Лобачев СВ., 1953; Островерхов Г.Е., 1964 и др.). Однако В.М. Воскресенский (1951) и Н.И. Лепорский (1951) отрицают существование капсулы, считая, что за нее обычно принимают пристеночную брюшину или окружающие железу плотные слои соеди​нительной ткани. По мнению Н.К. Лысенкова (1943), именно благодаря отсутствию капсулы так хорошо видно дольчатое строение железы. В ря​де руководств по анатомии не упоминается о капсуле, а говорится, что поджелудочная железа спереди покрыта брюшиной, составляющей зад​нюю стенку сальниковой сумки. А.В. Смирнов и соавт. (1972) с целью выяснения наличия капсулы применили методику гистотопографических резов. Срезы железы были произведены в трех различных плоскостях. 1сследование показало, что железа покрыта узкой полоской соедини-ельной ткани, состоящей из тонких коллагеновых волокон. Эта полоска меет одинаковую толщину на всем протяжении; от нее внутрь органа от-одят соединительнотканные перегородки, разделяющие паренхиму же-езы на отдельные дольки. Перегородки эти в области верхушек долек растаются между собой, благодаря чему каждая долька имеет собствен-ую соединительнотканную капсулу. Отделить капсулу от паренхимы резвычайно трудно, так как она легко рвется.
По-видимому, следует считать, что, если даже тонкая капсула и суще-гвует, то она настолько плотно спаяна с пристеночной брюшиной, по​рывающей передненижнюю поверхность железы, что разделить их даже ри тщательной гидравлической препаровке не удается. Кроме того, эта брюшина-капсула тесно связана с паренхимой железы, и отделить ее от оследней невозможно без риска повреждения ткани железы. Поэтому точки зрения практической хирургии не имеет значения, существует брюшина-капсула или просто брюшина, главное, что образование неотделимо от паренхимы железы.
Фиксация поджелудочной железы осуществляется четырьмя связками, представляющими собой складки брюшины. Это левая поджелудочно-желудочная связка, в которой проходят левая желудочная артерия, правая поджелудочно-желудочная связка, проходящая к конечному отделу малой кривизны желудка (Фраучи В.К., 1949), поджелудочно-селезеночная связка, идущая от хвоста поджелудочной железы к воротам селезенки, и поджелудочно-двенадцатиперстная связка, выраженная довольно слабо. В.И. Кочиашвили (1959) отмечает еще собственную связку крючкообразного отростка. Поджелудочная железа является самым фик-рованным органом брюшной полости, что обусловлено ее связочным аппаратом, интимной связью с двенадцатиперстной кишкой и конечным отделом общего желчного протока, расположенными рядом с крупными сериальными и венозными стволами.
Забрюшинное расположение органа, а также смежный переход брю-ины с передней поверхности железы на другие органы определяют рас-шожение ложных кист, которые, как правило, образуются там, где брю-ина наименее развита, то есть в сальниковой сумке.
Кровоснабжение поджелудочной железы (рис. 1) осуществляется из ех источников: 1) желудочно-дуоденальной артерии (a. gastroduodena-); 2) селезеночной артерии (a. lienalis); 3) нижних панкреатодуоденаль-.IX артерий (a. pancreatoduodenalis inferior).
Желудочно-дуоденальная артерия исходит из общей печеночной ар-рии и, поворачивая книзу, идет медиально от двенадцатиперстной шки; перед головкой поджелудочной железы она делится на конечные ветви, которые кровоснабжают головку железы, двенадцатиперстную кишку и часть сальника.
Селезеночная артерия — наиболее крупная ветвь чревного ствола. Из​редка она может отходить непосредственно от аорты или от верхней бры​жеечной артерии. Место, где начинается селезеночная артерия, обычно находится на уровне I поясничного позвонка. Артерия располагается над селезеночной веной в борозде селезеночной артерии, идет горизонтально, изгибаясь кверху, по переднему краю поджелудочной железы. В 8% слу​чаев она лежит позади поджелудочной железы, а в 2% — перед ней. Через диафрагмально-селезеночную связку артерия подходит к селезенке, где делится на свои конечные ветви. Поджелудочной железе селезеночная ар​терия отдает 6-10 небольших панкреатических артерий, кровоснабжая та​ким образом тело и хвост поджелудочной железы. Иногда у самого начала селезеночной артерии к поджелудочной железе подходит тыльная арте​рия поджелудочной железы, проходящая кзади. Она анастомозирует с позадидвенадцатиперстной и нижней поджелудочно-двенадцатиперстной артериями.
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Рис. 1. Кровоснабжение поджелудочной железы (Войленко В.Н. и соавт., 1965).
1 — a. hepatica communis;
2 — a. gastrica sinistra;
3 — truncus coeliacus;
4 — a. lienalis;
5 — a. mesenterica superior;
6 — a. pancreaticoduodenalis inferior anterior;
7 — a. pancreaticoduodenalis inferior posterior;
8 — a. pancreaticoduodenalis superior anterior;
9 — a. gastro-epiploica dextra;
10 — a. pancreaticoduo​denalis superior posterior;
11 — a. gaslroduodenalis;
12 — a. hepatica propria;
13 — a. pancreatica inferior;
14 —- a. pancreatica magna;
15 — a. pancreatica caudalis
От дистальной части селезеночной артерии в 10% случаев отходит нижняя панкреатическая артерия, которая кровоснабжает тело и хвост поджелудочной железы и, анастомозируя с артериальными сосуда​ми головки, образует большую артерию поджелудочной железы. Нижние панкреатодуоденальные артерии отходят от верхней брыжеечной арте​рии. Они кровоснабжают нижнюю горизонтальную часть двенадцати​перстной кишки и отдают ветви по задней поверхности головки к нижне​му краю тела поджелудочной железы. Верхняя брыжеечная артерия начи​нается от передней стенки аорты на уровне I—II поясничных позвонков на расстоянии 0,5—2 см от чревного ствола (но она может отходить и вместе со чревным стволом и нижней брыжеечной артерией) и проходит перед нижней горизонтальной частью двенадцатиперстной кишки, влево от верхней брыжеечной вены, между двумя листками брыжейки. Начало ее косо кзади пересекает левая печеночная вена, а спереди — селезеночная вена и поджелудочная железа (место перехода головки в тело железы). Артерия выходит ниже поджелудочной железы, затем опускается вниз. Чаще всего она поворачивает вправо и разветвляется справа от аорты.
Отток крови от поджелудочной железы происходит по задней верхней панкреатодуоденальной вене, которая собирает кровь из головки железы и несет ее в воротную вену; передней верхней панкреатодуоденальной вене, впадающей в систему верхней брыжеечной вены; нижней панкреа​тодуоденальной вене, впадающей либо в верхнюю брыжеечную, либо в тонкокишечную вену. Из тела и хвоста кровь по мелким панкреатиче​ским венам оттекает через селезеночную вену в воротную.
Лимфатические сосуды поджелудочной железы образуют густую сеть, широко анастомозируя с лимфатическими сосудами желчного пузыря, желчного протока. Кроме того, лимфа течет к надпочечникам, печени, желудку и селезенке.
Истоками лимфатической системы поджелудочной железы являются щели между клетками железистой ткани. Сливаясь между собой, ткане​вые щели образуют извилистые лимфатические капилляры с колбообразными утолщениями. Капилляры также сливаются, формируя лимфати​ческие сосуды, широко анастомозирующие между собой. Различают глу​бокую лимфатическую сеть поджелудочной железы, состоящую из сосудов мелкого калибра, и поверхностную, сформированную сосудами более крупного калибра. С увеличением калибра сосуда и по мере при​ближения его к региональному лимфатическому узлу в нем увеличивает​ся число клапанов.
Вокруг поджелудочной железы залегает большое количество лимфа​тических узлов. По классификации А.В. Смирнова (1972), все региональ​ные лимфатические узлы первого порядка делятся на 8 групп.
1.   Лимфоузлы по ходу селезеночных сосудов. Они состоят из трех основ​ных цепочек, лежащих между селезеночными сосудами и задней по​верхностью поджелудочной железы. Отток лимфы идет от тела желе​зы по трем направлениям: к узлам в области ворот селезенки, к лимфо​узлам чревной группы и кардиального отдела желудка.
2.   Лимфоузлы, расположенные по ходу печеночной артерии и залегаю​щие в толще печеночно-дуоденальной связки. По ним осуществляет​ся отток лимфы от верхней половины головки железы в лимфоузлы второго порядка, расположенные в области ствола чревной артерии, вокруг аорты и нижней полой вены.
3.   Лимфоузлы по ходу верхнебрыжеечных сосудов. Они отвечают за от​ток лимфы от нижней части головки железы в парааортальные лим​фоузлы и в правый поясничный лимфатический ствол.
4.   Лимфоузлы по ходу передней поджелудочно-двенадцатиперстной бо​розды, залегающие между головкой железы и двенадцатиперстной кишкой. Отток лимфы идет от передней поверхности головки железы в лимфоузлы брыжейки поперечной ободочной кишки и печеноч​но-дуоденальной связки.
5.   Лимфоузлы по ходу задней поджелудочно-двенадцатиперстной бо​розды, расположенные забрюшинно. Отвечают за отток лимфы от задней поверхности головки в лимфоузлы печеночно-дуоденальной связки. При развитии воспалительного процесса в этой группе или ра​кового лимфангиита возникают массивные сращения с общим желч​ным протоком, воротной и нижней полой венами, правой почкой.
6.   Лимфоузлы по ходу переднего края поджелудочной железы. Располо​жены цепочкой по линии прикрепления брыжейки поперечной обо​дочной кишки к головке и телу железы. Отток лимфы идет главным образом от тела железы в чревную группу узлов и в лимфоузлы ворот селезенки.
7.   Лимфоузлы в области хвоста железы. Расположены в толще поджелу-дочно-селезеночной и желудочно-селезеночной связок. Они отводят лимфу из хвостовой части железы в лимфоузлы ворот селезенки и большого сальника.
8.   Лимфоузлы у места слияния общего желчного протока с главным пан​креатическим протоком. Осуществляют отток лимфы из лимфатиче​ских сосудов, сопровождающих главный панкреатический проток, в чревную группу узлов, верхнебрыжеечную и по ходу печеноч​но-дуоденальной связки. 

Все 8 групп анастомозируют между собой, а также с лимфатической системой желудка, печени, соседних органов. Региональными лимфоуз​лами первого порядка являются в основном передние и задние поджелу
дочно-двенадцатиперстные узлы и узлы, лежащие в области хвоста по ходу селезеночных сосудов. Региональными узлами второго порядка яв​ляются чревные узлы.
В поджелудочной железе различают три собственных нервных сплете​ния: переднее поджелудочное, заднее и нижнее. Они залегают в поверхно​стных слоях паренхимы на соответствующих сторонах железы и пред​ставляют собой развитую междольковую петлистую нервную сеть. В мес​тах пересечения петель поверхностной нервной сети имеются нервные узелки, от которых вглубь железы отходят нервные волокна, проникаю​щие в междольковую соединительную ткань. Разветвляясь, они окружа​ют дольки железы и дают ветви к протокам.
По гистологическому строению поджелудочная железа представляет собой сложную трубчато-альвеолярную железу. Железистая ткань состо​ит из долек неправильной формы, клетки которых вырабатывают пан​креатический сок, и из скопления особых клеток округлой формы — ост​ровков Лангерганса, продуцирующих гормоны. Железистые клетки име​ют коническую форму, содержат ядро, которое делит клетку на две части: широкую базальную и коническую апикальную. После выделения секре​та апикальная зона резко уменьшается, вся клетка также уменьшается в объеме и хорошо отграничивается от соседних клеток. При наполнении клеток секретом границы их становятся неясными. Инкреторная часть железы составляет лишь 1% от всей ткани и разбросана в виде отдельных островков в паренхиме органа.
На основании анатомических особенностей поджелудочной железы можно сделать следующие практические выводы:
1.  Поджелудочная железа тесно связана с окружающими ее органами, и прежде всего с двенадцатиперстной кишкой, поэтому патологи​ческие процессы, возникающие в этих органах, вызывают в ней из​менения.
2.  Из-за глубокого залегания железы в забрюшинном пространстве она недоступна для обследования обычными методами, и диагно​стика ее заболеваний трудна.
Сложные взаимоотношения между выделяемыми железой фермента​ми, проферментами, ингибиторами и др. служат иногда причиной неизу​ченной пока реакции, в результате которой наступает самопереваривание ткани поджелудочной железы и окружающих органов, не поддающееся лекарственной коррекции.
3.  Операции на поджелудочной железе сопряжены с большими труд​ностями в силу ее тесного контакта с крупными артериями и ве​нами; это ограничивает возможности хирургического лечения и требует от хирургов хорошего знания анатомии этой области.
2.2. Физиология поджелудочной железы
Поджелудочная железа является железой внешней и внутренней сек​реции; она продуцирует панкреатический сок, играющий значительную роль в процессе пищеварения и обмена. По предположению большинства исследователей, в сутки железа выделяет 1000-4000 мл панкреатического сока; он имеет щелочную реакцию (рН 8,71-8,98). В его состав входят фер​менты, расщепляющие белки, жиры и углеводы, а также вода, электроли​ты и гидрокарбонат. Удельный вес панкреатического сока колеблется в за​висимости от концентрации в нем белков и электролитов и имеет следую​щие показатели:
На 98% панкреатический сок состоит из воды; сухой остаток составля​ет 1,0-1,23%.
Различают четыре группы ферментов поджелудочной железы:
1.   Протеазы (пептидазы): химотрипсиноген, трипсиноген, карбоксипеп-тидаза, аминопептидаза, коллагеназа, эластаза.
2.   Липаза (эстераза).
3.   Карбоангидразы (гликозидазы): мальтаза, амилаза, лактаза.
4.   Нуклеазы: дезоксирибонуклеаза, рибонуклеаза 

Трипсин и химотрипсин вырабатываются поджелудочной железой в неактивной форме в виде трипсиногена и химотрипсиногена. В двена​дцатиперстной кишке трипсиноген активизируется под влиянием ки​шечной энтерокиназы и солей кальция, а химотрипсиноген — под дейст​вием трипсина. По активности химотрипсин слабее трипсина и имеет бо​лее узкий спектр действия, однако, в отличие от последнего, вызывает створаживание молока. Трипсин расщепляет любые денатурированные белки, не действует на жировую ткань, нативный коллаген; разрушается в процессе пассажа по кишечнику и в кале, как правило, не определяется.
Липаза продуцируется железой в неактивной форме, но в результате действия желчных кислот и гистидина активизируется и расщепляет ней​тральные жиры до жирных кислот и глицерина. Из панкреатического сока выделены также фосфолипаза А (гидролиз фосфолипидов, лецити​на) и карбоксилэстераза (гидролиз эфиров жирных кислот), осуществ​ляющие липолиз. Железа выделяет основное количество липазы. Этот фермент активен в тонкой кишке в присутствии желчных кислот, кото​рые способствуют эмульгированию жиров. Молекула липазы стабилизи​руется и активизируется ионами кальция и магния. Фосфолипаза А и В поступают в двенадцатиперстную кишку в неактивном состоянии, и там они активизируются трипсином.
Амилаза, в отличие от других ферментов, выделяется в активной фор​ме и способствует расщеплению углеводов. Она может выделяться и дру​гими органами (печенью, слюнными железами).
Инвертаза расщепляет сахарозу, лактаза — молочный сахар.
Бикарбонаты наряду с ферментами играют важную роль в пищеваре​нии. Основной их функцией является нейтрализация кислого пищевого химуса, поступающего из желудка; кроме того, бикарбонаты защищают слизистую кишечника и являются оптимальными для действия гидролаз.
Натрий составляет 95% всех катионов. Значение натрия и калия для работы железы неизвестно. Кальций играет важную роль в регуляции внутриклеточного синтеза ферментов и их выхождении в протоки желез.
Роль микроэлементов, содержащихся в панкреатическом соке в очень не​большом количестве, изучена слабо.
Механизм панкреатической секреции — нейрогуморальный. Нервная система оказывает на железу прямое и опосредованное действие. Активи​зировать секрецию, по И.П. Павлову (1902), удается путем стимуляции блуждающих нервов (прямое действие). Опосредованное влияние нерв​ной системы осуществляется через механизмы регуляции высвобожде​ния гастрина. Парасимпатическая нервная система стимулирует, а симпа​тическая угнетает деятельность железы (Богер М.М., 1982). Отчетливое повышение секреции ферментов вызывают метахолин, ацетилхолин. При раздражении волокон симпатической нервной системы наблюдается резкое сужение кровеносных сосудов железы, что сопровождается сниже​нием ее экзокринной функции.
По данным И.Л. Долинского (1894) и Л.Б. Попельского (1896), местное раздражение слизистой оболочки тонкой кишки соляной кислотой (кис​лым желудочным содержимым) вызывает образование в слизистой обо​лочке двенадцатиперстной кишки секретина, который, поступая в кровь, стимулирует панкреатическую секрецию. В отличие от вагусного влия​ния, вызывающего выделение богатого ферментами сока, секретин сти​мулирует отделение сока с низким содержанием ферментов, однако с большим количеством щелочей. Известно, что экзокринная функция железы регулируется в основном секретином, холецистокинин-панкрео-зимином и гастрином.
Секретин и холецистокинин, активизируя друг друга, попадают в кровь из S-клеток (секретин) и I-клеток (холецистокинин) слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки.
Эндокринная функция поджелудочной железы связана с деятельностью островков Лангерганса, клетки которых выделяют в кровь инсулин (бе​та-клетки), глюкагон (альфа-клетки), соматостатин (дельта-клетки).
Инсулин — анаболический гормон, содержащий остатки 51 амино​кислоты. Он необходим для процесса гликогенеза и липогенеза. Всасыва​ние углеводов с последующей гипергликемией является стимулом для его выделения. Физиологическое действие инсулина многогранно. Характер​ным проявлением его отсутствия является повышение уровня сахара в крови. Однако необходимо помнить о взаимном влиянии на количество сахара в крови функции гипофиза, инсулярного аппарата печени и над​почечников.
Глюкагон содержит 29 остатков аминокислот; выделяется в период го​лодания. Спобствует поступлению в кровь глюкозы из запасов гликогена в печени, а кроме того, глюкогенезу в печени. По данным А. А. Шелагурова (1970), глюкагон и инсулин являются антагонистами. Известны три формы этого гормона: глюкагон, вырабатываемый L-клетками островков Лангерганса; энтероглюкагон и желудочный глюкагон. Все три формы 
повышают концентрацию сахара в крови. Под влиянием панкреатическо​го глюкагона уменьшается объем панкреатической секреции и дебит фер​ментов; секреция бикарбонатов не изменяется.
Экзогенный глюкагон с успехом применяется для лечения острого панкреатита, однако роль этого гормона в регуляции секреции железы пока неизвестна. Считается, что он влияет на поджелудочную железу раз​личными способами: путем снижения кровообращения железы в резуль​тате спазма сосудов; уменьшения содержания кальция в крови, угнетения высвобождения секретина, кислотообразующей функции желудка.
Соматостатин содержит остатки 14 аминокислот; тормозит секрецию глюкагона и инсулина. Высвобождение соматостатина стимулируется глюкозой, лейцином, аргинином и тормозится адреналином. Механизм действия соматостатина на железу не ясен.
Липокаин — вещество, также выделяемое островковым аппаратом железы; препятствует жировому перерождению печени (Лепорский Н.И., 1951).
По мнению многих авторов, поджелудочная железа вырабатывает и ряд других биологически активных веществ (лактоферрин, калликреин, ваготонин, иммуноглобулин А). Калликреин понижает давление, вызы​вая расширение артерий мозга, сердца, кожи, легких, мышц. Железа про​дуцирует неактивную форму этого гормона — калликреиноген, который активизируется трипсином. Ваготонин повышает тонус блуждающих нервов и вызывает ряд эффектов, связанных с их возбуждением, в том числе падение артериального давления.
Глава III. Этиология, патогенез, иммунопатология, патоморфология, патологическая анатомия деструктивного панкреатита
3.1. Этиология деструктивного панкреатита
Острый панкреатит (панкреонекроз) является полиэтиологическим заболеванием, возникающим в результате повреждения ацинарных кле​ток поджелудочной железы, гиперсекреции панкреатического сока и за​труднения его оттока с развитием острой гипертензии в панкреатическом протоке и активацией ферментов в самой железе.
По данным литературы, существует около 140 различных факторов, приводящих к развитию острого панкреатита.
Повреждение ацинарных клеток происходит при нарушении оттока панкреатического секрета, закрытой и открытой травме живота, операци​ях на органах брюшной полости, острых расстройствах кровообращения в поджелудочной железе (тромбоз, эмболия, компрессия сосудов), экзо​генных интоксикациях, включая отравление суррогатами алкоголя, в ре​зультате тяжелых аллергических реакций.
В повреждении ацинарных клеток важную роль играет алиментарный фактор — потребление избыточного количества сокогонной пищи. Н.К. Пермяков и соавт. (1973) установили, что избыточное потребление пищи (жиров и углеводов) или ее недостаток, особенно белков, приводят к повреждению ультраструктур ацинарных клеток, даже если условия от​тока панкреатического сока сохраняются нормальными. Риск заболева​ния резко возрастает при увеличении содержания белка в пище более 111 г в день, при высоколипидной — более 11О г в день и низколипидной — менее 85 г. (J.P. Durdec, H. Sarles, 1978). Дефицит белков приводит также к дефициту аминокислот, необходимых для синтеза панкреатиче​ских ферментов. Нарушение питания является причиной острого панкреатита в 29-56% случаев (Карашуров E.G. и соавт., 1978; Орлов В.А., 1978).
Злоупотребление алкоголем ведет к развитию панкреатита у 5-80% больных. Алкогольный панкреатит возникает при ежедневном приеме 120 г алкоголя в течение 2-6 лет (Н.Р. Putzke, 1979). Алкоголь повышает внеш​нюю секрецию железы за счет увеличения свободной соляной кислоты, секретина, панкреозимина, гистамина с развитием спазма сфинктера Одди, отеком слизистой большого дуоденального сосочка. Повышение давления в главном панкреатическом протоке приводит к активизации ферментов поджелудочной железы (Свиклюс А.С., 1977; J. Мугеп, 1977). У лиц, зло​употребляющих алкоголем, ослаблены защитные механизмы, предотвра​щающие переход трипсиногена в активную форму, более выражена актив​ность лизосомальных ферментов (Renner et al., 1980, Rinderknecht et al., 1979). Алкогольный панкреатит сопровождаются гипертриглицеридемией с образованием свободных жирных кислот, повреждающих ацинарные клетки и мелкие сосуды. Прямое воздействие алкоголя меняет функцию ацинарных клеток, приводит к повышенному синтезу белков, сгущению панкреатического сока, повышению концентрации солей кальция, образо​ванию белковых сгустков, которые нарушают отток секрета, с возникнове​нием дегрануляции ацинарных клеток и появлением некрозов без клеточ​ных инфильтратов. (S.P. De Oteyza, J.L. Mesa, 1980; S.N. Joffe. et al, 1978; Cameron et al., 1975).
На роль аллергического фактора в развитии панкреатита указывали Zenker (1874) и П.Д. Соловов (1937). Изменения в поджелудочной железе и органах брюшной полости, особенно в капиллярах, тромбозы и крово​излияния аналогичны таковым при феномене Артюса или Санарели-Шварцмана (Thai et al., 1957). Описаны случаи развития острого пан​креатита после перенесенной крапивницы, экземы, бронхиальной астмы (Фундылер A.M., 1940. Bernard, 1963). Экспериментально роль аллергии была доказана путем сенсибилизации организма животных чужеродны​ми белками или бактериальными токсинами, что позволяло воспроизво​дить острый панкреатит во всех фазах (Молоденков М.Н., 1964; Чаплин​ский В.В. и Гнатышак А.И., 1972 и др.)
Ю.Г. Шапошников и соавт. (1984) доказали, что у больных панкреати​том наблюдается выраженная общая аллергизация организма с элемента​ми аутоагрессии. При этом в результате повреждающего действия ауто-антител в ткани поджелудочной железы возникает типичный феномен Артюса, при котором преципитация комплекса антиген-антитело вызы​вает повреждение сосудистой стенки, которое усиливается за счет резкого набухания коллагеновых волокон и отека. Фиксированные на антителах нейтрофилы начинают фагоцитировать иммунные комплексы; в резуль​тате высвобождаются гидролитические и другие клеточные ферменты, способствующие дальнейшей деструкции стенок капилляров с образова-
нием экстравазатов и одновременным разрушением экзокринных клеток поджелудочной железы.
Общепринята концепция возникновения панкреатита в результате нарушения оттока панкреатического секрета у больных, страдающих желчнокаменной болезнью, особенно при наличии «общего канала» (Жмур В.А. и Работников В.Ш., 1960; Лидский А.Т., 1965; Bernard, 1963; Opie ,1901). Нарушение оттока панкреатического сока наиболее часто воз​никает при патологии желчных путей: камнях терминальной части холе-доха, ущемлении камня в устье большого дуоденального сосочка, часто сочетающееся с забросом желчи в протоки поджелудочной железы (Фи​лин В.И. и соавт., 1973; Акжигитов Г.Н., 1974; Шалимов А.А. и соавт.,1990; Lee S et al.,1992 и др.).
Т.Р. Elly et al. (1984) важную роль в возникновении панкреатита отво​дят мелким камням желчного пузыря с расширением пузырного протока, а также вколоченным камням ампулы. A.M. Farinon et al. (1987) и Е. Ros et al. (1991) указывают на важную роль микролитиаза в развитии панкреати​та у больных желчнокаменной болезнью. Геморрагический панкреонекроз был у 18% больных с микролитиазом и только у 2% — с камнями больших размеров. Всего микролитиаз выявлен у 70% больных (камни размером до 3 мм).
Профилактикой панкреатита в данной группе больных должна быть ранняя холецистэктомия. P. Negro et al. (1984) с целью обнаружения мик​ролитиаза (кристаллов холестерина), предложил производить эндоско​пический забор желчи с последующей микроскопией.
М. Chifan et al. (1986) считал микролитиаз основной причиной панкреа​тита у половины больных с отеком поджелудочной железы. J.P. Neopto-lemos et al. (1987) указывают на возможность ущемления камня в большом дуоденальном сосочке, что может стать причиной острого панкреатита, со​четающегося с холангитом и желтухой. Эти авторы наблюдали 32 подоб​ных больных, из них у 34% был септический шок и у всех — желтуха. У всех больных выявлены камни или следы пребывания камня в большом дуоденальном сосочке.
У больных рецидивирующим панкреатитом выявлено нарушение мо​торной функции большого дуоденального сосочка. J. Toouli et al. (1985) провели прямую эндоскопическую манометрию у больных панкреати​том и обнаружили изменения у 90% больных:
•  повышенное базальное давление в большом дуоденальном сосочке;
•  преобладание ретроградных перистальтических волн;
•  высокую частоту фазовых сокращений;
•  отсутствие фазовых сокращений;
•  парадоксальную реакцию на введение холецистокинина. 
У 30% больных нарушения были комбинированными. Явления диски-незии в большом дуоденальном сосочке приводят к замедлению оттока желчи и панкреатического сока, повышению давления в протоках с разви​тием болевого синдрома и гиперамилаземии. Воспаление слизистой боль​шого дуоденального сосочка с вовлечением устья панкреатического прото​ка ведет к рубцовым изменениям, сужению выхода из желчного и панкреа​тического протоков, что также способствует гипертензии в протоковой системе поджелудочной железы. Гипертензия может носить острый харак​тер, если рубцово-суженный просвет внезапно обтурируется мелким кам​нем или комочком слизи. Рефлюкс желчи в панкреатические протоки вы​зывает как чисто механическое повышение давления в протоках, так и хи​мическую активизацию ферментов поджелудочной железы.
L.C. Сагеи (1987) на основании изучения больных с рецидивирующим панкреатитом пришел к выводу о важной роли нетипичного положения устья панкреатического протока, которое может располагаться обособ​ленно среди волокон сфинктера Одди. Спазм сфинктера приводит к внут-рипротоковой гипертензии и приступу панкреатита. Отдаленные резуль​таты сфинктеротомии подтвердили возможность такого анатомического варианта и его значение в развитии рецидивирующего панкреатита. Реф​люкс желчи в панкреатические протоки приводит к развитию острого панкреатита, если давление в протоках превышает нормальное на 40 мм вод. ст. (J. Мугеп, 1977). Однако наличие добавочного протока, имеющего анастомозы с главным протоком, обнаруженные у 33-90% больных, по​зволяет избежать резкой гипертензии (Елецкая О.И., 1971; Н. Mitche et al., 1979).
При недостаточности сфинктерного аппарата большого дуоденально​го сосочка, особенно в сочетании с нарушением моторики двенадцати​перстной кишки и гипертензией (хроническая непроходимость двенадца​типерстной кишки), возникает дуоденопанкреатический рефлюкс с акти​визацией ферментов энтеропептидазой (Смирнов Е.В. и соавт., 1966; Тоскин К.Д., 1966; Ступин В.А., 1988 и др.).
В возникновении панкреатита могут играть роль и другие факторы: эндокринные нарушения (гиперпаратиреоидизм, беременность, дли​тельный прием кортикостероидных препаратов), врожденные или при​обретенные нарушения жирового обмена (гиперлипидемия), инфекци​онные болезни (вирусный гепатит, эпидемический паротит), васкулиты (Шелагуров А.А., 1970; Топчиашвили З.А., 1977; Boiry & Sarles, 1978; Jain & Ranaman, 1978; Izsak et al., 1980).
Одной из причин панкреатита может быть интраоперационная травма поджелудочной железы, при которой выделяется цитокиназа, активизи​рующая панкреатические ферменты (Кузнецов Н.В., 1980; Уткин В.В., 1980). Аналогичный механизм острого панкреатита наблюдается при за​крытых травмах живота (Гаджиев А.С. и Байбулатов Р.Ш., 1977; Зыков Ю.А., 1978). G. lonescu et al. (1982) описали случаи тяжелого посттрав​матического панкреонекроза при повреждении селезенки и хвоста подже​лудочной железы.
По данным А.Ф. Черноусова и В.Ю. Мишина (1991), после 930 ради​кальных операций на желудке в 7,8% случаев развился острый послеопе​рационный панкреатит. Частота панкреатита варьировала от 12% при гастрэктомиях до 5% при резекции желудка по методу Бильрот-1.
Ю.Ф. Занозин (1984) диагностировал послеоперационный панкреатит в 1% случаев после вмешательств на желчном пузыре и желчных прото​ках. Причем у больных старше 60 лет он обнаруживался в 5 раз чаще, чем у более молодых. Основной причиной послеоперационного панкреатита являлась травма большого дуоденального сосочка или самой железы.
А.А. Шалимов (1970) отмечает, что в этиологии острого панкреатита важную роль играют расстройства симпатической и парасимпатической иннервации с последующим рефлекторным спазмом сосудов. Значение нервного фактора подтверждают лабораторные и клинические исследо​вания после ваготомии, стимуляции блуждающего нерва, а также биохи​мические изменения. Так, при остром панкреатите в первые 3-е суток рез​ко возрастает уровень ацетилхолина; активность холинэстеразы снижает​ся; наблюдается избыток адренолиноподобных веществ при уменьшении холиномиметиков (Постолов П.М. и соавт., 1977; Базаревич Г.Я. и соавт., 1978; Айдаров М.А. и соавт., 1978).
A. Gilbert, E. Chabrol (1910) предложили сосудистую теорию этиопатоге-неза панкреатита. Значение сосудистого фактора доказано в экспериментах и подтверждено наблюдениями клиницистов и морфологов (Руфанов И.Г., 1925; Воскресенский В.М., 1951; Бойко Ю.Г., 1964; Rich & Duff, 1936; Schwarzmann, 1937). Однако Богомолова А.П. (1958) в экспериментах с пе​ревязкой основных и мелких артерий не подтвердила первопричину сосу​дистого фактора. Основное значение в развитии панкреонекроза сосуди​стый компонент может иметь у больных с атеросклерозом аорты и ее вет​вей, тяжелой формой гипертонической болезни. Спазм артерий, тромбоз вен и артерий, разрыв капилляров, сужение просвета артерий могут быть как причиной, так и следствием панкреонекроза. Нарушение микроцир​куляции и распространенный венозный тромбоз вызывают снижение то​лерантности паренхимы поджелудочной железы к собственным фермен​там и ведут к возникновению аутолиза (Бойко Ю.Г., 1970). В норме в со​стоянии функционального покоя скорость кровотока в сосудах железы составляет 20-25 мл/мин/100 г, а в активном состоянии — в 20-25 раз выше. Данное количество крови циркулирует только в капиллярном рус​ле, не попадая в артериовенозные шунты. Вазодилатация повышает про​ницаемость капилляров, что создает условия для транспорта больших объемов жидкости. Эти условия изменяются при атеросклеротическом поражении сосудов. При остром панкреатите явления ишемии и некроза усиливаются за счет активизации кининовой системы. Трипсин и актив​ные кинины вызывают резкое повышение проницаемости капилляров, стаз, блок кровотока по капиллярам и как следствие — ишемию и гипок​сию, нарушение гемокоагуляции с диссеминированным внутрисосудистым свертыванием (Буромская Г.А. и соавт., 1979; Гостищев В.К. и соавт., 1977; Филин В.И. и соавт., 1978; Murphy et al., 1977). Вероятно, при гемор​рагическом панкреонекрозе с бурным началом и обширным поражением органа данный механизм имеет ведущее значение.
Работы А.В. Мартынова (1898), А.И. Абрикосова (1963), Hoffmann (1869) способствовали созданию инфекционной теории острого панкреа​тита.
Панкреатиту могут предшествовать такие заболевания, как брюшной тиф, эпидемический паротит, инфекция желчевыводящих путей. Микро​бы, обитающие в верхнем отделе желудочно-кишечного тракта, способ​ны вызывать панкреатит по типу феномена Шварцмана (Кочнев О.С., 1969). Среди этиологических факторов важное значение имеет инфекция, проникающая в протоки поджелудочной железы из двенадцатиперстной кишки или желчных протоков. Особое значение этот фактор имеет у де​тей. Гудзенко Ж.П. (1980) наблюдал развитие панкреатита на фоне бакте​риальной и вирусной инфекции — перитонита, пупочного сепсиса, оти​та, тонзиллита, ветряной оспы, эпидемического паротита, гепатита.
Инфекционная теория нашла экспериментальное подтверждение: была установлена зависимость характера поражения поджелудочной же​лезы от бактериальной флоры. При введении в ткань поджелудочной же​лезы гемолитического стрептококка, вульгарного протея возникал отек поджелудочной железы без некроза и тромбоза сосудов. Введение кишеч​ной палочки вызывало панкреонекроз (Щедренко Л.Е., 1968; Thai & Malcs-tina, 1955).
Подводя итоги изучению 1015 больных острым панкреатитом, J.M. Noward (1983) выделяет следующие его причины: желчнокаменная болезнь, алкоголизм, гиперпаратиреоидизм, наследственные синдромы (гиперлипидемия, цистинурия, лизинурия), оперативное вмешательство (послеоперационные панкреатиты), воздействие химических препаратов (имуран, стероиды, диуретики), энтериты, вирусная инфекция, сдавление протока (травма, опухоль), неизвестные причины (идиопатический панкреатит). М. Pouyet et al. (1983), анализируя причины панкреатита у 210 больных, установили, что основной его причиной (41%) былажелч-нокаменная болезнь, у 18% — алкоголизм, у 10% — операция, у 23% — неясные причины (идиопатический панкреатит) и у 9% — другие различ​ные причины.
По нашим данным (Атанов Ю.П., 1986), из 395 больных с верифици​рованным панкреонекрозом начало заболевания связано с приемом алко​голя у 29,6%, с патологией желчных путей — у 54%. У мужчин прием алкоголя вызвал приступ заболевания в 92% случаев, а у женщин основной причиной была патология желчных путей — 73%. Причиной жирового панкреонекроза в основном были заболевания желчных путей — 60% случаев. Патология двенадцатиперстной кишки — дуоденостаз, парафа-геральные дивертикулы — как причина панкреонекроза обнаружена у 6%
больных.
При алкогольном панкреатите практически никогда нет препятствий для оттока панкреатического сока, но отмечается гиперсекреция, связан​ная со стимулирующим действием алкоголя на клетки железы. При пан​креатите же, связанном с патологией желчных путей, практически всегда нарушен отток секрета в результате блокады устья камнем или рубцовой стриктурой. У данной категории больных первая причина (затруднение оттока) нередко сочетается со второй — приемом больших количеств со-когонной пищи. Значение гиперпрессии в этиологии панкреатита хоро​шо просматривается и известно эндоскопистам. Болевой приступ, а затем и панкреатит (панкреонекроз) возникает при быстром и избыточном вве​дении контрастного вещества в панкреатический проток. То же самое на​блюдается у больных с хронической дуоденальной непроходимостью, ко​гда приступ острого панкреатита возникает почти сразу же после резкого возрастания давления в просвете двенадцатиперстной кишки. Описаны случаи, когда стимуляция моторики двенадцатиперстной кишки, при ме​ханическом препятствии в области связки Трейтца приводила к возник​новению и бурному течению панкреонекроза со смертельным исходом (Ступин В.А., 1990).
Таким образом, врачу приходится иметь дело с тремя видами острого панкреатита: 1) алиментарным (алкогольным); 2) билиарным; 3) травма​тическим (послеоперационным). В остром периоде заболевания установ​ление его этиологии возможно при помощи УЗИ и дуоденоскопии с це​лью выявления конкрементов в желчных путях и патологии большого дуоденального сосочка. После ликвидации острых явлений ультразвуко-вое и эндоскопическое исследование (ретроградная панкреатохолангио-графия) позволяют установить причину со стороны желчных путей. Для выявления микролитиаза необходима специальная методика поляриза​ционной микроскопии желчи, предварительно от центрифугированной.
3.2. Патогенез деструктивного панкреатита
Развитие острого панкреатита связывают с активизацией протеолити-ческих ферментов и аутокаталитическим процессом в железе на фоне по​вреждения ацинарных клеток различными факторами (Гостищев В.К. 

и соавт., 1977; Напалков П.Н. и Шехтель Р.В., 1977; Огнев Ю.В. и Колодий СМ., 1977; Коновалов Е.П., 2000). Это заболевание рассматривают как вызванное функциональной перегрузкой поджелудочной железы, асин​хронной работой отдельных ацинусов, нарушением внутриклеточной ре​генерации (Пермяков Н.К. и соавт., 1973; Ивашкевич Г.А., 1978; Владими​ров В.Г., 1978). Механизм развития панкреонекроза с точки зрения ряда авторов (Чаплинский В.В. и Гнатышак А.И., 1972; Величенко В.М., 1980) объясняется аутолизом ткани железы собственными ферментами вслед​ствие усиления их выработки в силу различных причин и затруднения от​тока секрета железы.
Основным звеном в патогенезе острого панкреатита (см. схему) явля​ется активизация калликреин-кининовой системы, собственных фермен​тов поджелудочной железы (трипсина, химотрипсина, эластазы, липазы, фосфолипазы и др.), которая происходит в условиях гиперсекреции и на​рушения оттока секрета железы с последующим ферментативным пора​жением забрюшинной клетчатки и ткани железы в виде отека и некроза. Процесс идет по типу цепной реакции. Начинается он с выделения из поврежденных клеток паренхимы железы цитокиназы, под действием ко​торой трипсиноген переходит в трипсин. Панкреатический калликреин, активизированный трипсином, действует на кининоген, образует высоко​активный пептидкаллидин, который превращается в брадикинин. По​следний может образоваться непосредственно из кининогена.
Трипсин вызывает аутокаталитическую активизацию трипсиногена, активизирует все зимогены поджелудочной железы: химотрипсин, кал-ликреиноген, проэластазу, прокарбоксипептидазы А и В, фосфолипазу. Под действием трипсина из различных клеток поджелудочной железы освобождаются гистамин и серотонин. Через лимфатические и крове​носные сосуды ферменты попадают в общее кровяное русло. В крови трипсин активизирует фактор Хагемана и плазминоген, тем самым ока​зывая влияние на процессы гемокоагуляции и фибринолиза. Трипсин в больших дозах способен самостоятельно вызывать некроз железы.
Большая роль в патогенезе заболевания принадлежит калликре​ин-кининовой системе. При отеке железы показатели кининовой систе​мы в пределах нормы. При деструктивных формах отмечается их акти​визация, в результате которой возникают явления ишемии и некроза, активизируются процессы свертывания крови и фибринолиза. Трипсин и активные кинины вызывают резкое повышение проницаемости ка​пилляров, стаз, микроциркуляторный блок, ишемию, гипоксию, пере​стройку метаболических процессов на анаэробный лад, ацидоз, потреб​ление ряда факторов свертывания, нарушение гемокоагуляции — диссе-минированное внутрисосудистое свертывание крови (Буромская Г.А. и соавт., 1979; Маргулис М.С. и соавт., 1976; W. Steinberg и S. Tenner, 1994; Е. Klar, 1990).
Важное значение приобретают изменения коагуляционных свойств крови: повышается уровень фибриногена, развивается тромбоцитопения, увеличивается содержание фактора VIII, снижается уровень фактора V. Вначале отмечается уменьшение, а затем увеличение протромбинового времени; изменяется тромбоэластограмма, замедляется эуглобулиновый лизис, повышается уровень плазминогена и антиплазмина, нараста​ет титр антитромбина, повышается толерантность плазмы к гепарину. Одновременно угнетается фибринолиз, снижается уровень свободного 

гепарина и антитромбиновая активность. Наступает агрегация тромбо​цитов в сосудах, связанная с фагоцитарной активностью лейкоцитов, а с другой стороны — разрыв лизосом лейкоцитов вызывает аутолиз об​разовавшегося тромба. Выявление внутрисосудистых фибриновых тром​бов указывает на внутрисосудистую коагуляцию, способствующую ран​нему увеличению катаболизма фибриногена при остром панкреатите (Сыновец А.С. и соавт., 1970; Котельников В.П. и соавт., 1977; Кириллов Ю.Б. и Потапов А.А., 1978; Крючок А.Г., 1976; Маят B.C. и соавт., 1978; Bryne et al., 1971; Kwaan et al., 1971; Raby, 1974; Ranson et. al, 1977). Вначале возникают сосудистые изменения: сужение, а затем расширение сосудов, повышение проницаемости сосудистой стенки, замедление кровотока, выход жидкой части крови и форменных элементов из просвета сосудов в окружающие ткани, что приводит к серозному, серозно-геморрагическому, геморрагическому отеку, массивным кровоизлияниям в парапанкреатической и забрюшинной клетчатке.
Возникают очаги некроза паренхимы поджелудочной железы и окру​жающей жировой клетчатки на фоне тромбообразования, нарушения кровообращения, тканевого обмена и непосредственного воздействия ферментов железы.
Из разрушенных клеток высвобождается липаза. Распространение по​следней по сосудистому руслу приводит к появлению стеатонекрозов в отдаленных органах (средостение, перикард и т.д.). Фосфолипаза А по​вреждает клеточные мембраны, сурфактант легких; гидролизует жиры и фосфолипиды, вызывая жировой некроз поджелудочной железы. Акти​визированная липаза вызывает жировой некроз парапанкреатической клетчатки, а продукты, выделяемые при жировом некрозе, оказывают прямое влияние на ацинарные клетки.
Изучение в эксперименте липолитических ферментов (Гарелик П.В., 1983) показало, что липаза и фосфолипаза А в ткани поджелудочной желе​зы изменяются иначе, чем в крови. Динамика ферментных сдвигов согла​суется с деструктивными изменениями в поджелудочной железе. На третьи сутки экспериментального панкреонекроза активность липазы в железе увеличилась в 3 раза, фосфолипазы А — в 5 раз по сравнению с таковыми у здоровых животных. На 5-й и 7-й дни показатели липаз снизились до нормальных величин, несмотря на прогрессирование деструктивного про​цесса. В более отдаленные сроки активность липолитических энзимов уменьшилась (показатели ниже нормальных величин), вероятно, в резуль​тате развития функциональной неполноценности неповрежденных ацинозных клеток . Механизмы возникновения гиперлипаземии неодно​значны; она возникает не только в связи с проникновением энзимов в кровь, но также и за счет тканевых липаз, в основном жировой ткани; поступления ферментов из экссудата брюшной полости. Таким образом, при жировом панкреонекрозе наблюдается гиперлипемия на высоте активности липазы, увеличение содержания неэстефицированных жирных кислот и лизофосфатидилхолинов. Гиперлипемия не является отрица​тельным явлением; ее следует рассматривать как защитную реакцию ор​ганизма, адаптацию его к высокому уровню активности ферментов липолиза в крови. В кровь поступают субстраты-триглицериды и жирные ки​слоты из жировой ткани, необходимые для гидролиза липазой. Высокая активность ферментов липолиза в крови и тканях ставит вопрос о необхо​димости ингибирования ее в процессе лечения панкреатита. Одним из препаратов, способных ингибировать синтез липолитических фермен​тов, является циклофосфан. В экспериментах доказано, что он достовер​но снижает активность липазы и фосфолипазы А. В наибольшей степени угнетается активность ферментов липолиза в экссудате брюшной полости.
В эксперименте и клинике при панкреонекрозе наблюдается повыше​ние протеолитической и амилолитической активности сыворотки крови, снижение активности ингибиторов протеаз, уменьшение отношения «ин​гибиторы протеаз — протеазы». Это приводит к преобладанию в крови протеолитических ферментов даже при относительно небольшом повы​шении их уровня. Увеличивается токсичность плазмы крови, которая че​рез 6-12 часов нарастает быстрее, чем активность ферментов. Под воздей​ствием протеолитических ферментов, биологически активных полипеп​тидов и продуктов тканевого распада нарушаются функции печени.
Изменения в организме вначале обусловлены ферментативной, а за​тем тканевой интоксикацией. Поступление ферментов и токсинов из же​лезы в окружающую клетчатку обусловливает появление обширных нек​ротических участков. Нередко при минимальных изменениях в железе обнаруживается массивное поражение парапанкреатической клетчатки, определяющее тяжесть течения и летальный исход заболевания.
В связи с генерализованным воздействием на сосудистое русло вазоак-тивных веществ возникают расстройства кровообращения на всех уров​нях: тканевом, органном, системном. Циркуляторные расстройства в сердце, легких, печени и других внутренних органах приводят к дистро​фическим, некробиотическим, некротическим изменениям в них с разви​тием вторичного воспаления.
Экссудация в ткани и полости, выраженные функционально-морфо​логические изменения во внутренних органах приводят к тяжелым нару​шениям водно-электролитного, углеводного, белкового и жирового об​мена.
Наконец, инфицирование некротизированных тканей вызывает на​гноение обширных участков железы и забрюшинной клетчатки, что в еще большей степени усиливает интоксикацию и углубляет функциональные расстройства.
В последние годы большое внимание уделяется изучению внутрикле​точных механизмов развития острого панкреатита. При продолжительной активизации секреторной функции поджелудочной железы, особенно при длительном питании жирами, белково-дефицитной пищей, синхронность работы ацинарных клеток нарушается, расширяется эндоплазма, появля​ются в ней вакуоли, имеющие аутофагические свойства (с признаками ло​кальной дегенерации). Начинается аутофагоцитоз, за счет которого клетки восполняют дефицит аминокислот, необходимый для перестройки фер​ментов. Изменение метаболизма в ацинарных клетках приводит к депрес​сии генома и синтезу неполноценного белка. Это объясняется изменением информации отдельных молекул РНК и рибосом, что вызывает искажение передачи генетической информации. Присутствие в ацинарных клетках дифференцированных молекул информационной РНК приводит к резко​му снижению синтеза одних белков (ингибиторов ферментов) и относи​тельному увеличению скорости образования других (Владимиров В.Г. и со-авт., 1978; Helin et al., 1980). Нарушение синтеза белков может способство​вать образованию продуктов протеинкиназной природы, создающих первичное токсическое «поле» в клетке, вследствие чего нарушаются внут​риклеточные регенерационные процессы, активируются лизосомальные ферменты, катионные белки и кининовая система. В последующем проис​ходит освобождение гистамина, серотонина и других биогенных аминов. Нарушаются механизмы микроциркуляции и возникает деструктивный процесс в поджелудочной железе. Таким образом, основную роль играют два тесно связанных фактора: ферментная токсемия и нарушение синтеза белков.
На основании сказанного выше можно сделать вывод, что в патогенезе острого панкреатита главная роль принадлежит внутриклеточным нару​шениям метаболизма и энергетических процессов, в результате чего на​рушается синтез белка в ацинарных клетках, функции калликреин-кини-новой системы, свертывающей системы крови, микроциркуляции в желе​зе; возникают деструктивные изменения ткани железы, а в последующем в различных органах и системах организма.

Геморрагический панкреонекроз

Как показали экспериментальные и клинические исследования B.C. Савельева и соавт. (1983), наиболее выраженные изменения гемоди​намики происходят при геморрагическом панкреонекрозе. На основании комплексных исследований объема циркулирующей крови (ОЦК), ми​нутного объема сердца (МОС), давления в аорте, легочной артерии, цен​трального венозного давления (ЦВД), общего периферического сопро​тивления (ОПС), индекса сократимости миокарда, напряжения кислоро​да в артериальной крови и других показателей установлены глубокие нарушения кровообращения, газообмена, метаболической функции лег​ких, транспорта кислорода. Эти нарушения тесно взаимосвязаны и обу-
словливают тяжелое течение заболевания. В первые часы геморрагиче​ского панкреонекроза снижается ОЦК, уменьшается приток венозной крови к сердцу, падает сердечный выброс. Периферическая вазоконст-рикция позволяет поддерживать высокое артериальное давление в боль​шом и малом кругах кровообращения, однако все же развивается метабо​лический ацидоз в результате ухудшения перфузии тканей. Реологиче​ские свойства крови меняются мало, так же как напряжение кислорода в артериальной крови. Морфологические изменения в легких минималь​ны. В связи с периферической вазоконстрикцией микроциркуляторное русло большого круга кровообращения выключается из кровообраще​ния, что предотвращает поступление микротромбов и продуктов тканевого метаболизма в общий и легочный кровоток. Легкие участвуют и инактивации эластазы и кининовой системы, регулируют концентра​цию этих ферментов в артериальном кровотоке; таким образом преду​преждается развитие глубоких нарушений циркуляции и газообмена. Ар​териальное давление, ОПС, производительность миокарда, напряжение кислорода в крови остаются на высоких цифрах, но происходит снижение доставки кислорода тканям в результате уменьшения сердечного выбро​са. Увеличение экстракции кислорода из крови обеспечивает поддержи-вание метаболизма в тканях.
На втором этапе экспериментального геморрагического панкреонек​роза отмечено прогрессирующее снижение сердечного выброса и ОЦК, критическое уменьшение ОПС, артериальная гипотензия. Помимо этого выявлены значительное возрастание структурной и динамической вязко​сти крови, повышение агрегационной активности эритроцитов, подъем легочного артериального сопротивления (ЛАС), давления в легочной ар​терии и увеличение легочного шунта с развитием выраженной артериаль​ной гипоксемии как результат уменьшения общей поверхности капил​лярного русла легких вследствие повреждения легочной ткани.
При гистологическом исследовании обнаружена микроэмболия сосу​дов легких, коллапс альвеол, интерстициальный отек легочной ткани.
В результате периферической вазодилатации в легочное сосудистое русло в большом количестве поступают микротромбы и продукты мета​болизма, углубляющие нарушение кровообращения в малом круге кро​вообращения и увеличивающие гипоксию. Изменения в легких при экс​периментальном панкреатите характеризуются как синдром шокового легкого и заканчиваются острой дыхательной недостаточностью.
По мере прогрессирования панкреонекроза легкие утрачивают барь​ерную функцию, что приводит к повышению активности эластазы и ки​ниновой системы в артериальной крови с последующим уменьшением ОПС и артериального давления, снижению производительности сердца и усилению гипоксии. 

Таким образом, возникает порочный круг: повреждение легких под влиянием ферментов — нарушение барьерной функции легких — увели​чение концентрации ферментов в артериальной крови — ухудшение кро​вотока в большом и малом кругах кровообращения.
В финале отмечается резкое ухудшение показателей транспорта ки​слорода в результате дыхательной недостаточности. Увеличенная экс​тракция кислорода из крови не обеспечивает необходимый уровень тка​невого метаболизма, так как сердечный выброс и кислородная емкость крови снижаются до критических величин. Потребление кислорода уменьшается в результате срыва основных механизмов компенсации циркуляторной и дыхательной гипоксии и развития рефрактерного шока.
При изучении гемодинамики в клинических условиях у больных с ге​моррагическим панкреонекрозом получены аналогичные результаты. Отмечено снижение ОЦК и сердечного выброса, уменьшение ЦВД, арте​риальная гипотензия, нарушение сократимости миокарда, несмотря на проводимую интенсивную терапию. Среднее артериальное давление из​менялось в широких пределах, что свидетельствовало о различной степе​ни вазоконстрикции. Наблюдалось значительное увеличение ОПС (в среднем на 90% от должного уровня), что обеспечивало поддержание артериального давления на субнормальных цифрах, несмотря на низкий сердечный выброс. У части больных отмечено увеличение ЛАС с развити​ем легочной гипертензии. Увеличение ЛАС на фоне низких значений сер​дечного выброса указывало на ухудшение перфузии легких и газообмена. Различная степень артериальной гипоксии обнаружена у всех больных. У 50% больных наблюдалась острая дыхательная недостаточность по типу шокового легкого.
У 70% имелась гиподинамическая реакция кровообращения первого и второго типов.
A. Schafmayer et al. (1989) при изучении гемодинамики у больных с ве​рифицированным панкреонекрозом в группе с летальным исходом уста​новили следующее: снижение АД, повышение давления в легочных арте​риях, снижение тонуса периферических сосудов, повышение сопротивле​ния легочных сосудов. Исследование кислотно-щелочного состояния (КЩС) у 70% больных выявило декомпенсированный метаболический ацидоз с газовым алкалозом, у остальных —сочетание респираторного и метаболического алкалоза.
Отмечено резкое повышение активности калликреин-кининовой сис​темы в венозной крови: увеличение содержания калликреина и повыше​ние суммарной эстеразной активности на фоне подавления ингибирующего звена системы. Активность кининовой системы варьировала в ши​роких пределах и зависела от метаболической (барьерной) функции легких. У 20% больных активность кининовой системы в артериальной
крови была высокой, что свидетельствовало о расстройстве легочного и системного кровообращения.
B.C. Савельев и соавт. (1984) при изучении гемодинамики и портально​го кровотока у больных с геморрагическим панкреонекрозом обнаружили достоверное снижение ОЦК на 18%, тахикардию до 112,8 ± 2 уд./мин., по​вышение гематокрита до 51,8 ± 0,62%, снижение показателей сердечного выброса в среднем на 35%. Наибольшее прогностическое значение имело снижение ударного индекса. Так, у больных, у которых заболевание закон​чилось летально, он составил 29,75, а у выживших был выше на 44,6%. В ос​нове этих изменений лежит обезвоживание, нарушение сосудистой прони​цаемости, секвестрация жидкости и крови в забрюшинной клетчатке.
Гиповолемия обусловила повышение ОПС на 69%, с увеличением среднего АД до 13,41 ± 0,31 кПа. Высокий уровень среднего АД обуслов​лен резким возрастанием ОПС за счет периферической вазоконстрикции. Снижение объема печеночного кровотока до 60% не было связано с изме​нением артериальной перфузии печени, напротив, отмечено усиление кровотока в печеночной артерии, обнаружено резкое возрастание давле​ния в воротной вене, свидетельствующее о выраженной редукции пор​тального кровотока. Снижение притока артериальной крови к печени на​блюдается редко и указывает на неблагоприятное течение заболевания. Гак, у умерших больных скорость кровотока в печеночной артерии не превышала 4 мл/с. Такие же изменения отмечены при эксперименталь​ном панкреатите, когда кровоток в печеночной артерии снижался в два раза. Повышение портального давления до 4,03 кПа являлось крайне не​благоприятным прогностическим признаком. У выживших больных дав​ление составило 2,79 - 0,24 кПа. Расстройство печеночной гемодинамики не имеет прямой зависимости от нарушения центральной гемодинамики.
В.В. Лаптев и X. Дадаев (1984) изучали гидрогемодинамические пока​затели в эксперименте. Было установлено, что развитие панкреонекроза сопровождается гиповолемиеи и гипотонией на всем протяжении модели заболевания. Давление в печеночных венах практически не изменялось, а в воротной вене по сравнению с исходными данными увеличилось в 1,5 раза. При отечной форме дефицит внеклеточной жидкости достигал 10%, при деструктивной форме — 28%. У больных с панкреонекрозом де​фицит общей жидкости организма в среднем составляет 5%, внеклеточ​ной жидкости — 25%. Отмечается перераспределение жидкости из вне​клеточного во внутриклеточное пространство; последнее увеличивается в среднем на 3,4%. Дефицит ОЦК составляет в среднем 29% и обусловлен снижением плазменного и глобулярного объемов.

Жировой панкреонекроз

Изучение гемодинамических и морфологических изменений при жи​ровом панкреонекрозе было проведено СВ. Бузенковым (1988). В экспе​рименте путем введения в протоки железы оливкового масла, липофундина или панкреатической липазы удалось получить модель, близкую к жировому панкреонекрозу человека. Классический вариант жирового панкреонекроза возникает в случае преимущественной активизации фер​ментов липолиза. Это достигалось направленным пуском активности панкреатической липазы на гидролиз триглицеридов, вводимых в протоковую систему поджелудочной железы.
Морфологические исследования позволили установить быстрое про-грессирование некротических изменений железистой и жировой ткани поджелудочной железы без реактивного воспаления на ранних этапах за​болевания. Особенностью экспериментального жирового панкреонекроза явилась сохранность кровеносных сосудов микроциркуляторного русла по всей площади паренхимы и капилляров вне зон некротического пораже​ния. Внутрисосудистые геморрагические расстройства отсутствовали, со​хранилась способность к лейкодиапедезу в сосудах венозного коллектора, что вызвало развитие достаточно ранней, интенсивной воспалительной ре​акции на повреждение. При ультраструктурной микроскопии было выяв​лено повреждение плазматических мембран, внутриклеточных мембран​ных структур, ядерных мембран и митохондрий — изменения, возникаю​щие в результате действия липолитических ферментов.
Через 7 суток после развития экспериментального панкреонекроза в зонах железистой ткани выявлены признаки выраженного междолькового фиброза с фрагментами долек и формированием ложных до​лек, разделенных прослойками фиброзной ткани. Через 14 суток при гистологическом исследовании были обнаружены признаки субкапсу-лярного межклеточного и внутриклеточного склероза. Дольки были окружены плотной фиброзной тканью с атрофией ацинусов и замеще​нием их соединительной тканью.
Изменения функциональной деятельности поджелудочной железы при жировом панкреонекрозе выглядят следующим образом: повышает​ся в 3-4 раза активность панкреатической липазы и амилазы и сохраняет​ся на нормальном уровне антитриптическая активность при незначитель​ных колебаниях ВАЕЕ-эстеразной активности в сыворотке крови.
При жировом панкреонекрозе изменения центральной и легочной гемодинамики не носят столь драматического характера, как при гемор​рагическом; они характеризуются более легкими нарушениями перифе​рической гемодинамики.
Клинические наблюдения больных с жировым панкреонекрозом под​твердили данные экспериментов.
Таким образом, жировой панкреонекроз протекает более благо​приятно, чем геморрагический, без выраженных расстройств цен​тральной гемодинамики, с превалирующим нарушением перифе​рического кровообращения. По клиническому течению жировой панкреонекроз в ранние сроки мало отличается от отека подже​лудочной железы (абортивный панкреонекроз).

Изменения протоковой системы при панкреонекрозе

На основании морфорентгенологических исследований протоковой системы поджелудочной железы больных, у которых панкреонекроз за​кончился летально, Б.М. Даценко и соавт. (1991) обнаружили феномен раз​герметизации протоковой системы. На рентгенограммах был зафиксиро-иан выход контрастной массы в паренхиму органа. Удалось идентифици​ровать периферический и центральный панкреонекроз; последний может иметь очаговый или диффузный характер. Для периферического панкрео​некроза характерна разгерметизация протоков пятого-седьмого порядка, что клинически проявляется мелкоочаговым панкреонекрозом; главный панкреатический проток и протоки первого-четвертого порядка не изме​нены. При прогрессировании процесса постепенно захватываются протоки первого-четвертого порядка, что клинически проявляется переходом от мелкоочаговой к крупноочаговой деструкции. Центральный панкреонек​роз характеризуется первичной деструкцией протоков первого-третьего порядка или даже главного панкреатического протока. Наиболее выражен​ные изменения протоковой системы обнаруживаются при тотальном пан​креонекрозе, при котором протоковая система разгерметизируется на раз​личных уровнях — протоки исчезают, особенно в области хвоста железы, и контрастное вещество выходит в ткань железы.
При сегментарной разгерметизации протоков возникают «острые фистулы», которые можно разделить на передние и задние. При передних фистулах панкреатический сок поступает в сальниковую сумку, а затем в брюшную полость. Клиническим проявлением данного феномена явля​ется панкреатогенный перитонит с высоким содержанием ферментов в экссудате. При задних фистулах панкреатический секрет поступает в за-брюшинную клетчатку, вызывая явления парапанкреатита. Резкое сни​жение содержания ферментов в крови у больных с панкреонекрозом мо​жет указывать на возникновение подобных фистул.
Исходя из данной информации, следует признать целесообразным при панкреонекрозе проведение ретроградной панкреатохолангиогра-фии (РПХГ), так как при наличии фистул или крупных дефектов прото​ковой системы в зависимости от их локализации планируется хирургиче​ское лечение по типу дренирования забрюшинной клетчатки или резекции поджелудочной железы на различных уровнях. Однако этот вопрос нуждается в дальнейшем изучении.

3.3. Роль иммунных факторов в развитии деструктивного панкреатита
В последние годы появляется все больше работ, в которых указывается на участие в возникновении и развитии острого панкреатита иммунной системы (Вельбри С.К., 1982; Каримов Ш.Н., 1984; Шапошников Ю.Г. и соавт., 1984; Ахаладзе Г.Г., 2001).
Впервые клеточная специфичность антигенов поджелудочной железы была изучена Witebsky et. al. (1960). Авторы установили, что у больных острым и хроническим панкреатитом в крови находятся антитела против ткани железы, и поэтому в патогенезе заболевания определенную роль отводили аутоиммунным процессам.
Frimel et al. (1975), С.К. Вельбри и соавт. (1978) у половины обследо​ванных больных острым панкреатитом обнаружили панкреатические ан​тигены, которые вызывают сенсибилизацию иммунной системы. Ткане​вые антигены поджелудочной железы выявились у всех больных с некро​тическими формами панкреатита и обнаруживались длительное время, отражая тем самым, по-видимому, деструкцию ткани.
Сообщения о наличии у больных панкреатитом специфических анти​тел к ткани поджелудочной железы появились в начале 70-х гг. (Бя-лик Я.Р., 1974). Единого мнения относительно патогенетической значи​мости выявляемых антител не существует до настоящего времени. Одни авторы полагают, что антитела отягощают течение заболевания, способ​ствуют рецидивирующему течению (Сидоров К.А. и соавт., 1968; Бя-лик Я.Р., 1974), другие склоняются к выводу, что антитела возникают как следствие заболевания и являются лишь пассивными его свидетелями (Филин В.И., 1982; Debray et al., 1963).
Lankisch et al. (1981) отмечают образование антител, специфичных для ткани железы, в крови животных после введения соответствующих анти​генов.
И.Т. Кобыляцкий (1979) считает, что активность патологического процесса находится в непосредственной зависимости от иммунологиче​ской реактивности организма. Так, у больных острым панкреатитом в первые сутки заболевания показатели иммунологической реактивности оказались самыми низкими. Это свидетельствует о том, что при первич​ном панкреатите в первые сутки факторы аутоиммунной агрессии отсут​ствуют.
В современной литературе по поводу содержания комплемента и его компонентов при остром панкреатите высказываются различные мнения. Одни авторы не находят заметных сдвигов в крови (Foy et al., 1981), дру​гие, а их большинство, отмечают существенное снижение отдельных фракций комплемента (Федишин П.С. и соавт., 1983; Dani, 1974; Seelig et al., 1978; Antal et al., 1980) и считают этот факт косвенным показателем на​личия аутоиммунизации.
А. А. Сапожников и соавт. (1980) на высоте приступа острого панкреа​тита обнаружили достоверное снижение уровня комплемента (на 14%) п бета-лизинов (на 22%).
Повышение интенсивности воспалительного процесса в поджелудоч​ной железе влечет за собой повышение комплементарной активности сы-воротки крови, что связано с острым течением процесса, лейкоцитозом (лейкоциты вырабатывают комплемент) и активизацией комплементар​ных реакций организма (Каримов Ш.Н. и соавт., 1978). Goldstein et al., (1978) считают, что активизированные протеазами компоненты компле​мента, возможно, и являются источниками биологически активных пеп​тидов, способствующих разрушению паренхимы железы.
Обнаружение преципитирующих антител у большинства больных острым панкреатитом позволило предположить присутствие иммунных комплексов, которые при наличии высокого титра антител и общей сен​сибилизации организма вызывают реакцию Артюса. Иммунные ком​плексы, повреждая сосудистую стенку, образуют в кровеносных сосудах микропреципитаты, которые, в свою очередь, создают условия для тром-(юобразования (Нутт Х.Р., 1980; Cochrane, 1971; Antal et al., 1980).
По данным Foy et al. (1981), циркулирующие иммунные комплексы определялись почти у половины обследованных больных; их уровень не зависел от тяжести течения заболевания и этиологических факторов. Им​мунные комплексы сохранялись в течение 7-14 месяцев, обусловливая переход острого панкреатита в хронический или вызывая рецидивы (Antal etal., 1980).
Изучение динамики иммунных комплексов у больных деструктив​ным панкреатитом позволило установить увеличение их содержания и циркулирующей крови практически у всех больных и зависимость их уровня от обширности некротического поражения железы и степени ин​токсикации (Федишин П.С. и соавт., 1983,1984). Аналогичные результаты получили Д.М. Бирюк и соавт. (1984), исследуя больных остром панкреа​титом.
Все это дает основание заключить, что возникшие в ответ на воздейст​вие антигенного комплекса иммунная перестройка и изменения в системе гемостаза способствуют прогрессированию патологического процесса. Это должно учитываться в практической деятельности врача

О роли гуморальных факторов свидетельствуют нередко выявляемые отклонения в содержании отдельных классов иммуноглобулинов сыво​ротки крови у больных острым панкреатитом. Иммуноглобулины IgA, IgM и IgG принимают непосредственное участие в гуморальном ответе при иммунопатологических состояниях, защищая организм от вирусов, бактерий, токсинов. Снижение уровня основных классов иммуноглобу​линов отмечается в тяжелых случаях, когда речь идет о депрессии иммун​ной системы (Петров Р.В., 1983). По мнению большинства исследовате​лей, при остром панкреатите выявляется повышение уровня сывороточ​ных IgA и IgG, реже IgM (Шалимов С.А. и соавт., 1982; Antal et al., 1980). По данным Вельбри С.К. (1982), из трех основных классов иммуноглобули​нов при остром панкреатите больше всего повышался уровень IgM. Ре​зультаты исследований Ш.Н. Каримова и соавт. (1978) выявили наиболь​шие отклонения от нормы в уровне IgG, особенно в острой фазе заболева​ния. Этот подъем сопровождался некоторым снижением уровня IgA и IgM. Повышение уровня сывороточных иммуноглобулинов наблюда​ется при остром послеоперационном панкреатите (Лупальцев В.И. и со​авт., 1982).
Таким образом, наличие общей аллергизации организма с элементами аутоагрессии у больных острым панкреатитом в настоящее время не вы​зывает сомнения (Шапошников Ю.Г. и соавт., 1984).
Новые возможности в изучении иммунологической перестройки при остром панкреатите дало широкое внедрение в клиническую практику методов определения состояния Т-клеточного звена иммунитета.
Толчком к изучению клеточных факторов иммунитета при остром пан​креатите послужили исследования С.К. Вельбри (1972) и Х.Р. Хутт (1975). Используя реакцию бласттрансформации лимфоцитов с фитогемагглюти-нином, они показали, что у 60% больных панкреатитом имеется повышен​ная чувствительность Т-лимфоцитов к собственному антигену из ткани поджелудочной железы.
Исследования последних лет свидетельствуют о значительных колеба​ниях уровня Т-лимфоцитов в сыворотке крови больных острым панкреа​титом (Жуков Н.А. и соавт., 1977; Ногаллер A.M. и соавт., 1981). Согласно данным литературы, для острого периода заболевания характерно сниже​ние количества Т-лимфоцитов, в частности, «активной» фракции (Шали​мов С.А. и соавт., 1982; Antal et al, 1980; Мидленко М.И. и соавт., 1982).
Antal et al. (1978,1980) обнаружили тенденцию к уменьшению про​центного содержания и абсолютного количества Т- и В-лимфоцитов, что указывает, по мнению авторов, на возможность фиксирования последних на ткани поджелудочной железы в случаях обострения панкреатита. Для оценки функционального состояния Т-лимфоцитов исследователями был использован тест торможения миграции лейкоцитов (ТТМЛ), в осно​ве которого лежит активизация лимфоцитов после их взаимодействия со специфическим антигеном. В результате было установлено значительное уменьшение миграционного индекса по сравнению с донорской группой.
Экспериментальные исследования С.Г. Бадаляна и соавт. (1981) позво​нили изучить соотношение Т- и В-лимфоцитов в лимфоидных органах с целью определения состояния иммунологической реактивности в зави​симости от формы и периода острого панкреатита. Авторы отметили зна​чительное снижение количества Т-лимфоцитов в селезенке и в тимусе мри геморрагическом панкреонекрозе и в хронической стадии панкреати​та. Число В-лимфоцитов статистически достоверно увеличивалось толь​ко при хроническом панкреатите. Наблюдаемый дисбаланс клеток, по-видимому, связан с развитием аутоиммунного компонента, который участвует в патогенезе панкреатита (Бадалян С.Г. и соавт., 1981; Rolling-schoft et al., 1973).
Увеличение в последние годы числа лиц с дефектами иммунной сис​темы обусловливает необходимость изучения иммунного статуса при различных патологических состояниях, и особенно при инфекционных осложнениях. Особого внимания заслуживают поиски новых методов прогнозирования гнойных осложнений у больных острым панкреати​том. Несмотря на адекватность лечения, в 2—12% наблюдений отмечают​ся гнойно-септические осложнения, которые прогрессируют на фоне резко выраженных изменений иммунного статуса. Используя реакцию торможения спонтанного розеткообразования, С.А. Шалимов и соавт. (1982) показали, что у больных с наиболее тяжелым панкреонекрозом она составляла в среднем 70% от исходного.
До сих пор практически не изучено состояние местной иммунологиче​ской защиты, в частности секреторных иммуноглобулинов, у больных острым панкреатитом. Их значение и роль при данной патологии во мно​гом неясна. В процессе местной защиты панкреатической ткани ведущая роль принадлежит гуморальному фактору, в котором одно из важных мест занимают иммуноглобулины классов A, G, М и лизоцим (Шварц​ман Я.С. и Хазенсон Л.Б., 1978; Римарчук Г.В. и соавт., 1981, 1984).
При панкреонекрозе, особенно в фазе гнойно-некротических изменений, нарушается иммунный статус больных. Шабалин В.Н. и соавт. (1989) показали, что у них наступает крайне тяжелая степень иммунодепрессии с уменьшением в крови более чем в два раза количества активных Т-лим​фоцитов.
В нашей клинике (Пивазян Г.А., 1986) была изучена динамика состоя​ния факторов защиты при различных формах острого панкреатита в за​висимости от метода лечения.
В результате проведенных исследований выявлено, что при поступле​нии у больных отечной формой панкреатита определяется повышение поглотительной способности нейтрофилов, усиление процесса внутри​клеточного переваривания микробов и активности лизоцима. Абсолют

ное количество В-лимфоцитов и концентрация сывороточных IgG и IgA также оказались выше нормы. Существенных отклонений от нормы ко​личественных показателей Т-лимфоцитов и их субпопуляций, а также ре​акции бласттрансформации лимфоцитов (РБТЛ) с фитогемагглютинином (ФГА) не отмечалось. У больных с деструктивным панкреатитом фагоцитарный процесс носил завершающий характер, уровень лизоцима был повышен, абсолютное содержание В-лимфоцитов колебалось в пре​делах нормы. Абсолютное содержание Т-лимфоцитов и Т-супрессоров было снижено, а Т-хелперов — в пределах субнормальных величин. В пе​риод клинического выздоровления показатели Т-клеточного звена имму​нитета нормализовались более чем у 80% больных.
Исследования, проведенные через один-два дня после введения цито-статика в аорту, показывали резко выраженное угнетение фагоцитоза и резкое снижение абсолютного количества Т-лимфоцитов (в среднем на 19%) и бластообразующих клеток (в среднем на 13%) по сравнению с ис​ходными данными. Число Т-супрессоров уменьшалось в среднем на 15%, Т-хелперов — на 11%, что приводило к нарушению кооперирования лим​фоцитов и регуляции иммунного ответа. Последующие исследования выявили прогрессирующее снижение этих показателей. В период выздо​ровления наблюдалось снижение фагоцитарной активности нейтрофи-лов: Кз (коэффициент завершенности) был ниже нормы у 30% больных. Достоверное снижение абсолютного количества Т-лимфоцитов опреде​лялось более чем у половины больных; Т-супрессоров и Т-хелперов — у 40% больных; показателей РБТЛ с ФГА — у 63% больных. Отсутствие нормализации этих показателей свидетельствует о формировании имму​нопатологической реакции на уровне Т-системы иммунитета. У 5 боль​ных из 30 обследованных с деструктивным панкреатитом, получивших внутриаортальную терапию 5-фторурацилом, на 14—21-е сутки от начала заболевания развились гнойно-септические осложнения. У этих больных при поступлении и в динамике лечения выявлялось прогрессирующее снижение количественного и функционального уровня Т-звена иммуни​тета и фагоцитарной активности нейтрофилов на фоне выраженной ак​тивизации гуморального звена иммунитета. Это указывает на развитие у них вторичного иммунодефицита, более выраженного, чем у остальных больных с деструкцией железы. На основании вышеизложенного мы смогли среди больных с деструктивным панкреатитом выделить тех, у ко​торых предполагается развитие гнойно-септических осложнений (группа риска), а также сделать вывод, что 5-фторурацил, введенный в аорту, ока​зывает угнетающее влияние на иммунитет, в частности на количествен​ное и функциональное состояние Т-лимфоцитов и завершенность фаго​цитоза.
В этой связи в дальнейших исследованиях у 30 больных с деструктив​ным панкреатитом, которым в аорту вводился 5-фторурацил, был применен иммуномодулирующий препарат левамизол. Лечение цитостатиком и комплексе с левамизолом способствовало улучшению клинических по​казателей. При этом отмечалось уменьшение продолжительности боле-пого синдрома, быстрее улучшалось общее состояние больных и норма​лизовалась температура, сокращались сроки стационарного лечения.
В результате изучения иммунологических показателей у наблюдае​мых больных, получавших левамизол, удалось установить иммунорегу-лирующее действие на Т-лимфоциты и функциональную активность нейтрофилов. Так, в разгар заболевания количественные и функциональ​ные показатели Т-звена иммунитета и фагоцитоза у этих больных оказа​лись выше, чем у больных, не получавших левамизол. В период выздо​ровления абсолютное количество Т-лимфоцитов оставалось ниже нормы у 40% больных, Т-хелперов — у 27%, Т-супрессоров — у 33% больных. Число больных с функционально неполноценными Т-лимфоцитами, не способными к бласттрансформации в присутствии ФГА, снизилось до 47%. Функциональная активность нейтрофильных лейкоцитов восстановилась у 80% больных. Следует особо подчеркнуть, что из 30 больных, ко​торым применен метод иммунокоррекции, гнойные осложнения наблю​дались у 2 больных (7%).
Следовательно, левамизол, включенный в комплекс консерватив​ной терапии больных деструктивным панкреатитом, оказывает модулирующее влияние на уровень Т-клеточного звена иммуните​та и активность фагоцитоза. Ранняя иммунотерапия в сочета​нии с антибиотикотерапиеп у больных деструктивным панкреа​титом позволяет уменьшить количество гнойных осложнений. В результате проведенного нами исследования обнаружено повы​шение уровня IgA и IgG у больных всеми формами острого панкреа​тита и его нарастание в течение заболевания, что, по-видимому, обусловлено сохраняющимся воспалением и свидетельствует о по​вышенной «готовности» иммунной системы к иммунному ответу с развитием аутоиммунной агрессии против ткани пораженной поджелудочной железы.

3.4. Патоморфология деструктивного панкреатита
Среди морфологов сложилось мнение, что отнесение острого панкреа​тита к группе воспалительных процессов весьма условно. Термин «панкреонекроз» точнее отражает суть патологического процесса, поскольку в основе острого панкреатита лежат первичные деструктивные измене​ния ацинусов, обусловленные активизацией секреторной деятельности, с последующим ферментным аутолизом ацинарных клеток и образова​нием очагов некроза и асептического воспаления.
Электронно-микроскопическое исследование поджелудочной железы, выполненное на различных стадиях экспериментального панкреонекроза (Титова Г.П., 1989), позволило детально описать развитие этих изменений. Вначале отмечается некроз ацинарных клеток с формированием большого количества аутофагосом, накоплением в цитоплазме многочисленных липидных вакуолей с последующим прогрессирующим аутолизом ацинусов. Эти изменения сопровождаются значительной перестройкой функции ацинарных клеток, что приводит к появлению мерокринового и микрого​локринового типа секреции вместо обычного апокринового типа. Отмеча​ется также своеобразное перебазирование гранул зимогена, содержащих весь набор пищеварительных ферментов, в базальные отделы цитоплазмы ацинарных клеток. Деструкция базальной мембраны приводит к парадок​сальному выбросу секреторных гранул не в просвет канальцев, а в интерстиций, откуда они резорбируются в кровяное и лимфатическое русло. Ре​зорбции секрета способствуют повреждение эндотелия капилляров и ин​тенсивный отек стромы. Эти изменения сопровождаются быстрой активизацией калликреин-трипсиновой системы и фосфолипазы А с про​грессирующим аутолизом и образованием очагов асептического некроза.
Нарушения проницаемости капилляров уже в первые 1—2 часа после деструкции ацинусов сопровождаются диапедезом лейкоцитов. В это же время в отечной строме появляется большое количество тучных клеток (лаброцитов), с которыми связана продукция биологически активных ве​ществ. Через 1-2 суток вокруг очагов некроза возникает демаркационный вал, состоящий из лейкоцитов и ядерного детрита, гистиоцитов, лимфо-плазмоклеточных элементов. Для панкреонекроза характерна быстрая ак​тивизация фибробластов с интенсивным образованием коллагена, фор​мированием соединительнотканных капсул и полей фиброза.
Общепринятой патологоанатомической классификации острого пан​креатита не существует. Большинство патологоанатомов различают ост​рый серозный отек поджелудочной железы и некротические, а затем гнойные ее изменения.
Для начальной фазы острого панкреатита (острый отек поджелудоч​ной железы) характерны не только дистрофические, но и некротические изменения панкреоцитов как проявление первичного ферментолиза с па-рапедезом в интерстициальное пространство протеолитических, липоли-тических ферментов и реактивным отеком стромы железы (Титова Г.П., 1989). Острый серозный панкреатит (острый отек поджелудочной желе​зы) чаще подвергается обратному развитию, но иногда переходит в дест​руктивный. При отеке макроскопические изменения могут быть мини​мальными, с немногочисленными жировыми некрозами в окружающей
клетчатке. Микроскопически обнаруживают изменения, характерные для диффузно-мелкоочагового панкреатита.
Морфологические изменения при геморрагическом панкреонекрозе зависят от масштабов поражения и продолжительности заболевания. Морфогенез складывается из первичного протеолиза ацинарной парен​химы и последующего геморрагического пропитывания зон деструкции вследствие локальных гемореологических расстройств в системе микро​циркуляции.
Для жирового панкреонекроза характерен коагуляционный некроз ацинарной и жировой ткани поджелудочной железы под воздействием панкреатической липазы. Продукты незавершенного липолиза и протео​лиза вызывают интенсивную лейкоцитарную реакцию с развитием асеп​тического гнойного воспаления.
В зависимости от распространенности процесса выделяют три формы острого панкреатита: диффузно-мелкоочаговый, крупноочаговый, суб​тотальный (тотальный). При каждой форме возможен различный тип поражения поджелудочной железы: геморрагический, жировой или сме​шанный. Эти формы —- фазы единого процесса, клинические проявления которого обусловлены степенью ферментной аутоагрессии.
При диффузно-мелкоочаговой форме очаги некроза имеют диаметр до 1 см, желтоватый или красный цвет; четко отграничены от здоровой паренхимы железы. Микроскопически отмечается прогрессирующий склероз некротических участков, постепенный распад лейкоцитов и сме​на клеточного состава воспалительного инфильтрата лимфоплазмокле-точными и гистиоцитарными элементами. Капсула железы не подверга​ется деструкции, некрозы в окружающей клетчатке единичны. При благо​приятном исходе развивается диффузно-очаговый фиброз и липоматоз железы, имеется пролиферация мелких протоков, но регенерации ацину​сов не происходит.
При крупноочаговой форме образуется один или несколько очагов некроза диаметром до 3—4 см неправильных очертаний. Очаги некроза желтого цвета, захватывают капсулу железы. Крупные очаги некроза час​то подвергаются диффузному расплавлению и секвестрации с образова​нием абсцесса или ложной кисты. При благоприятном течении происхо​дит замещение участков некроза фиброзной тканью, особенно при лока​лизации участков некроза в хвосте поджелудочной железы.
При геморрагическом панкреонекрозе имеются обширные кровоиз​лияния в ткань железы и окружающую клетчатку. Микроскопически вы​является тромбоз капилляров, венул, пристеночный тромбоз крупных вен. Степень поражения венозного русла определяет геморрагический ха​рактер некроза и его масштабы. Затем следует стадия расплавления и сек​вестрации некротических участков поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки. В последней стадии нередко возникает нагноение, которое вначале имеет асептический характер.
В фазе гнойных осложнений образуется массивный воспалительный инфильтрат в зоне поджелудочной железы с вовлечением забрюшинной клетчатки и соседних органов (желудка, поперечной ободочной кишки, двенадцатиперстной кишки). Гнойное воспаление железы может иметь диффузный характер. При формировании абсцесса его полость, запол​ненная тканевым детритом, секретом поджелудочной железы, гноем, ок​ружена плотной фиброзной капсулой. Склеротические процессы могут быть настолько интенсивными, что все органы верхней части брюшной полости оказываются спаянными в один конгломерат, который нередко принимают за опухоль.
В дальнейшем возможен прорыв гнойника в свободную брюшную по​лость с развитием перитонита, эрозии стенок окружающих органов с обра​зованием внутреннего гнойного свища, аррозии крупного артериального или венозного ствола с кровотечением в брюшную полость или просвет полого органа. Наиболее благоприятным вариантом является образование ложной кисты с плотной капсулой. Микроскопически стенки кисты или абсцесса представлены гиалинизированной фиброзной тканью с диффузно-очаговыми инфильтратами, состоящими из лимфоцитов, плазматиче​ских клеток (гистиоцитов). Внутренняя оболочка кисты покрыта некроти​ческим налетом и фибрином с лейкоцитарным детритом и отдельными лейкоцитами.
Учитывая значение временного фактора, следует помнить, что отек и некроз железы развиваются обычно в ближайшие часы после начала за​болевания.
Комплексное морфологическое изучение поджелудочной железы при экспериментальном панкреатите (Титова Г.П., 1989) позволило ответить на ряд спорных и нерешенных вопросов его морфогенеза, исследовать на​чальные и прогрессирующие морфологические изменения.
Морфологически интерстициальный отек железы, как правило, соче​тается с интраацинарным отеком и дистрофически-некротическими из​менениями панкреоцитов, которые определяют парапедез ферментов в интерстиций и кровь. Гистологически уже в первые 15 мин. после вос​произведения экспериментального панкреатита были выявлены призна​ки дискомплексации ацинусов, диссоциации секреторных гранул во все отделы цитоплазмы, нарушение выделения секрета в просвет протоков и парапедез секреторных гранул в интерстиций. Электронно-микроско-пически при этом определялись признаки набухания митохондрий, цис​терн гранулярной и гладкой эндоплазматической сети, сочетающегося с их фрагментацией, микровезикуляцией и очаговой деградацией орга​нелл в виде фокальных некрозов, не имеющих тенденции к отграничению от жизнеспособной части ацинарных клеток. Повреждающий токси​ческий эффект желчных кислот на мембранные структуры панкреоци​тов, проникновение дериватов желчи в цитоплазму клеток и интерстиций, а также нарушение экструзии ферментов в просвет про​токов — это те факторы, которые обусловливают внутриклеточный отек и дезинтеграцию органелл. С другой стороны, фрагменты разрушенных клеток способствуют внутриклеточной и интерстициальной активации трипсина путем диссоциации его устойчивого комплекса трипсин-инги​битор.
Высвобождение активных форм ферментов и кининов, в свою оче​редь, запускает механизм аутоферментной агрессии в ткани железы и внутрисосудистые реологические расстройства. В зависимости от каче​ства первичного повреждающего фактора (инстилляция в просвет прото​ков желчи, оливкового масла или других агентов), а также степени пред​шествующих дистрофических и метаболических нарушений ацинарной ткани органа, преобладает активизация протеолитических или липолити-ческих ферментов, определяющих структурные изменения ткани органа и варианты панкреонекроза — геморрагический и жировой.
Морфологически прогрессирующее течение геморрагического панкре​онекроза проявляется не только колликвационным некрозом железистой паренхимы, но и аутолитическими повреждениями клеточных элементов стенок кровеносных сосудов и внутрисосудистыми реологическими рас​стройствами в виде локального или диссеминированного внутрисосуди-стого свертывания. Изучение титра панкреатических ферментов и вазоак-тивных кининов показало, что в первые 30-60 мин наблюдается повыше​ние активности всех ферментов. Однако при геморрагическом панкреонекрозе преимущественно прогрессивно повышается титр сум​марной ВАЭЭ-эстеразной активности, а при жировом — панкреатиче​ской липазы. В дольках железы вслед за деструкцией ацинусов фермент​ному протеолизу подвергаются эндотелиоциты и перициты капилляров. Причем в повреждениях ультраструктур просматривались некоторые различия: протеолиз в одних клетках приводил к везикулярной деграда​ции органелл, в других — к пластинчатой мембраноподобной трансфор​мации. Во всех наблюдениях первоначально лизировались клеточные мембраны. При некрозе эндотелиоцитов и перицитов капилляров сохра​няющаяся базальная мембрана сосудов не представляла особого препят​ствия для выхода эритроцитов в периваскулярное пространство. Эритро​циты проникали как в межацинарный интерстиций, так и в цитоплазму дистрофически измененных ацинарных клеток, подвергаясь при этом ге​молизу. Контакт эритроцитов с панкреатическими ферментами интер-стиция обусловливает in vivo формирование сложных соединений типа гсмахромогена и вазоактивных пептидов, обладающих высокотоксическим и повреждающим действием на клеточные мембраны и вызываю​щих внутрисосудистую гемокоагуляцию.
При плазматическом пропитывании некротизированных эндотелиоцитов формировался фибриноидный некроз их стенок. При этом стенки капилляров были представлены различной толщины слоями аморфных, электронно-плотных масс с включением фрагментов цитоплазмы разру​шенных клеток, а также гранулированного и волокнистого фибрина. Просветы таких сосудов были выполнены агрегированными тромбоци​тами и эритроцитами. Иногда при внутрисосудистом выпадении фибри​на формировались тромбоцитарно-фибриновые или смешанные тромбы. Проявлением повреждающего действия протеолитических ферментов интерстиция вне зон ацинарной деструкции явились морфологические изменения междольковых и внутридольковых артериальных и венозных сосудов. Изменения артериол несколько запаздывали и носили довольно пестрый характер. Если в первые 60 мин после воспроизведения панкреа​тита эндотелиоциты и гладкомышечные клетки артерии были отечны, с разобщенными органеллами, то на высоте ферментемии (через 2 часа после воспроизведения панкреатита) в их цитоплазме обнаруживались признаки меж- и внутриклеточного выпадения фибрина. В случаях коа-гуляционного некроза гладкомышечных клеток их цитоплазма пропиты​валась белками, имеющими вид войлокоподобной массы с вызреванием в ней отдельных пучков фибрина. Гистохимически при этом в стенках ар​терий выявлялись признаки фибриноидного некроза гладкомышечных клеток. Как в капиллярах, так и в артериях разного калибра возникающее сегментарное фибриноидное пропитывание не сопровождалось тромбо​зом и спадением просвета сосудов.
Наблюдение в динамике развития тромбов при экспериментальном панкреатите позволило выявить различную ультраструктурную органи​зацию и признаки стабилизации в них фибрина. Так, гистологически и гистохимически при специальных окрасках на фибрин тромбы капил​ляров и артериол чаще имели вид розовых гиалиноподобных масс, всегда дающих положительную реакцию на фибрин. Электронно-микроскопи-чески, как правило, это были фибриново-тромбоцитарные тромбы, где фибрин имел неоднородную структуру. Чаще он был представлен непра​вильно ориентированными или скомпанованными в пучки субфибрил​лами без поперечной исчерченности, среди которых встречались пучки поперечно исчерченного фибрина, а также скопления его микроглобу​лярных частиц.
Выявленные при геморрагическом панкреонекрозе повреждения сосу​дистых стенок, таких как некроз эндотелиоцитов, перицитов, гладкомы​шечных клеток, и внутрисосудистые реологические расстройства в виде гиперагрегантного состояния форменных элементов крови и тромбоз следует рассматривать как проявления повреждающего эффекта ферментной агрессии. Именно присоединившиеся сосудистые расстройства обеспечивают прогрессировать некроза и его геморрагический характер.
После воспроизведения экспериментального панкреатита гистологи​чески можно было видеть мозаично разбросанные очаги ацинарной дест​рукции, отличающиеся диффузной эозинофилией цитоплазмы ацинарных клеток, потерей визуализации секреторных гранул и стиранием кон​туров ядер. Электронно-микроскопически в таких панкреоцитах обнаруживались признаки лизиса плазматических и внутриклеточных мембран гладкой и гранулярной эндоплазматической сети, митохондрий, секреторных гранул с «утечкой» в цитоплазму панкреатических фермен​тов. В таких «агонирующих» клетках еще были различимы ядра, лишен​ные наружной мембраны, с признаками хроматолиза, отека кариоплазмы и конденсацией ядрышкового материала. Как панкреоциты, так и эндоте​лий капилляров в зонах повреждений подвергались коагуляционному некрозу, а цитоплазма их заполнялась миелиноподобными мембранны​ми структурами. Межацинарные капилляры перинекротических зон и внутридольковые венулы в жизнеспособной паренхиме характеризова​лись умеренным полнокровием и интенсивным лейкодиапедезом.
Некроз как ацинарной, так и жировой ткани железы имеет асептиче​ский ферментный характер с интенсивной эмиграцией лейкоцитов из зоны еще незавершенного некроза или некробиотические поврежден​ных ациноцитов. Ультраструктурно выявленные особенности некроти-шрованных клеток, а именно наличие миелиноподобных структур, со​держащих белково-фосфолипидные компоненты мембран, доказывает, что панкреатическая липаза, воздействуя на липидные компоненты мем​бран и демаскированный цитоплазматический жир, не приводит к завер​шенному протеолизу. Именно недоокисленные продукты белково-фосфо-липидного распада, по-видимому, и обладают мощной хемотаксической активностью, вызывая интенсивную миграцию лейкоцитов. Известно, что катализатором собственных протеолитических ферментов является трипсин. Однако, как показывают энзимологические исследования, ак​тивность трипсина и кининов в сыворотке крови и лимфе при жировом панкреонекрозе невелика. Повышение их содержания наступало через 1-1,5 часа после воспроизведения панкреатита, держалось кратковремен​но, не достигало высоких цифр и не имело тенденции к росту. При этом антитриптическая активность не только не снижалась, а имела тенденцию к росту, что указывает на сохранение в железе при жировом панкреонек​розе собственной антипротеолитической активности.
При жировом панкреонекрозе была выявлена однотипная морфоло​гическая картина коагуляционного некроза ацинарной и жировой ткани поджелудочной железы. Этот факт является подтверждением действия одного повреждающего агента — панкреатической липазы на различные ткани органа. Поэтому логично говорить не о жировом, а о липолитическом панкреонекрозе, подразумевая при этом некроз ацинарной и жиро​вой ткани органа под воздействием липолитических ферментов. Увели​чение масштабов деструкции при жировом панкреонекрозе как у экспе​риментальных животных в контроле, так и на клиническом материале, сопровождалось прогрессированием нагноения некротизированных тка​ней, их расплавлением и формированием абсцессов, а также полостей гнойно-некротического распада.
Таким образом, основными морфологическими признаками жиро​вого (липолитического) панкреонекроза являются: коагуляционный некроз ацинарной и жировой ткани железы, раннее и массив​ное асептическое воспаление с расплавлением и абсцедированием некротизированных тканей и отсутствие внутрисосудистых гемореологических расстройств.

3.5. Патологическая анатомия деструктивного панкреатита
На секции Г.П. Титовой (1989) было выявлено 282 случая панкреонек​роза (0,72%). Из них на долю диффузно-мелкоочагового панкреонекроза пришлось 38,01%, крупноочагового — 36,17% и субтотального — 35,82%. Геморрагический панкреонекроз имел место в 29%, жировой — 47%, сме​шанный — в 23% наблюдений. При субтотальном поражении железы преобладал геморрагический панкреонекроз.
Форма и тип панкреонекроза предопределяли в основном характер осложнений, причины смерти и сроки ее наступления. При анализе ос​ложнений и причин смерти умершие были разделены на 2 группы: в первую группу вошли умершие в первые 7 суток от начала заболева​ния (ранняя смерть), они составили 41,49%; во вторую — умершие в бо​лее поздние сроки (поздняя смерть), они составили 58,51%. В первую не​делю заболевания умерло 68% больных с диффузно-мелкоочаговым панкреонекрозом и 32% — с субтотальным. Сроки наступления смерти зависели от комплекса осложнений — ранних токсемических и поздних некротических.
Анализ причин смерти показал, что у умерших в ранние сроки заболе​вания в 84,62% случаев основной причиной смерти явился панкреатоген-ный шок с его осложнениями. Морфологическими проявлениями пан-креатогенного шока явились: ферментативный серозно-геморрагический перитонит, массивные «влажные» ателектазы и отек легких с геморрагия-ми, отек и набухание вещества головного мозга, а также дистрофические изменения паренхиматозных органов. При анализе причин смерти от панкреатогенного шока выявлено, что в первые 3 суток от начала заболевания первичная ферментная интоксикация приводит к легочной и кар-дмоваскулярной недостаточности, а на 3-7-е сутки присоединяется эндо​генная интоксикация в результате резорбции некротических тканей и по-слешоковых повреждений паренхиматозных органов, что в большей степени способствует прогрессированию печеночно-почечной недоста​точности и нарушению функций головного мозга.
Для группы умерших в поздние сроки (165 наблюдений) характерны разнообразные гнойно-некротические осложнения: местные, абдоми​нальные и торако-абдоминальные. К местным осложнениям относятся очаговые и субтотальные некрозы железы и забр'юшинной клетчатки (27,27%), ложные кисты (7,88%) и абсцессы различной локализации (37,57%). Местные гнойно-некротические повреждения завершались формированием кист и абсцессов, последние способствовали развитию свищей полых органов желудочно-кишечного тракта. Распространение поспаления на стенки кровеносных сосудов привело к аррозивным крово​течениям у 20% больных, а у 10% из них — к профузным с клиникой ге​моррагического шока. Одним из редких осложнений панкреонекроза я пился острый сахарный диабет, констатированный в 5% наблюдений при крупноочаговом панкреонекрозе. Это осложнение встречалось, как правило, у лиц молодого возраста в первые 12 дней от начала заболева​ния. Клиническая особенность острого сахарного диабета при панкрео​некрозе — его абсолютная инсулинорезистентность. Из 14 случаев сахар​ного диабета диабетическая кома, явившаяся непосредственной причи​ной смерти, зарегистрирована в 9 наблюдениях. В поздние сроки заболевания (свыше 7 суток) умерло 58,51% больных с панкреонекрозом основными причинами смерти были различные гнойные осложнения. Так, гнойная интоксикация, обусловленная локальными (железа и забрюшинная клетчатка) гнойными осложнениями в комбинации с анемией, печеночно-почечной недостаточностью, легочно-сердечной недостаточ​ностью, стала причиной смерти в 46,06% случаев_(у 78 из 165 больных).
В.И. Филин и соавт. (1982) на большом клиническом материале выделяют ранние смертельные исходы при панкреонекрозе (53%) и поздние ('17%). При летальном исходе в ранние сроки наблюдаются ферментатив​ные поражения серозных оболочек: перитонит — 75% больных, плев​рит — 22%, перикардит — 6%, некроз забрюшинной клетчатки — 33%.
Из ранних тромбогеморрагических осложнений тромбоз сосудов брюшной полости и забрюшинной клетчатки составил 20%, тромбоз легочных сосудов и инфаркт легкого — 6,6%. Острые язвы желудка воз​никли у 7,7% больных, а желудочно-кишечные кровотечения — у 4,4%. Гнойные легочные осложнения, в том числе и пневмонии, были у 16% больных.
В поздние сроки преобладали осложнения гнойно-гнилостного характера: гнойное некротическое расплавление поджелудочной железы — 84%, гнойно-некротический парапанкреатит — 71%, гнойник сальнико​вой сумки — 49%, гнойный разлитой перитонит — 18%, сепсис — 9%. Из поздних осложнений аррозивные кровотечения составили 17%, тромбоз сосудов брюшной полости и забрюшинного пространства — 22%. Позд​ние пневмонии наблюдались у 25% больных.
В стадии ферментной токсемии основными причинами летальных ис​ходов были тяжелые формы сердечно-сосудистой и сердечно-легочной недостаточности, выявленные в 71% случаев. Второе место занимала пе​ченочная и почечная недостаточность — 30%.
Нами проведен анализ 388 вскрытий за 31 год (1970-2000 гг). 120 боль​ным проводилось оперативное лечение, 268 — консервативное.
У умерших в 46,5% случаев был обнаружен жировой некроз, в 31,8% случаев — геморрагический и в 35% — секвестрация с гнойным расплавле​нием поджелудочной железы и окружающей клетчатки на фоне различных форм панкреонекроза (таблица 2). У умерших в первые 5 дней от начала за​болевания преобладали некротические процессы в железе без признаков нагноения (87,2%), а у умерших в более поздние сроки заболевания отмеча​лось гнойное расплавление поджелудочной железы с флегмоной забрюшинной клетчатки, абсцессами полости малого сальника и печени.
Таблица 2.   Характер изменений в поджелудочной железе у умерших больных
	Изменения
	Число умерших
	Распространение процесса

	
	
	тотальное
	локальное

	Жировой панкреонекроз
	99 (25,5%)
	53 (53,5%)
	46 (46,5%)

	Геморрагический панкреонекроз
	132 (34%)
	90 (68,2%)
	42 (31,8%)

	Секвестрация с гнойным рас​плавлением
	157 (40,5%)
	102 (65%)
	55 (35%)

	Всего:
	388
	245(63,1%)
	143 (36,9%)


Как видно из таблицы, на секции было выявлено практически равное число случаев тотального и локального жирового некроза. При геморра​гическом некрозе тотальное поражение железы обнаружено вдвое боль​шем числе случаев. Гнойному расплавлению чаще подвергается вся желе​за, но может быть и локализованный процесс.
Локализованное поражение поджелудочной железы в топографиче​ском отношении чрезвычайно разнообразно: наиболее часто пораже​ние находилось преимущественно в области тела (24,4%), хвоста (14,6%), тела-хвоста (51,2%), реже в области головки (9,8%). Это поло​жение подтверждается ангиоморфологической особенностью крово​снабжения поджелудочной железы. В области тела сосуды развиты в меньшей степени, чем в головке, и еще слабее в области хвоста.
Наиболее частым и опасным осложнением, в ряде случаев послужив​ших причиной смерти, был гнойный парапанкреатит с очагами деструк​ции и гнойной инфильтрацией в соседних органах. Осложнения деструк​тивного панкреатита отражены в таблице 3.
Таблица 3.   Осложнения деструктивного панкреатита, выявленные у умерших больных
	Осложнения
	Количество

	Абсцесс полости малого сальника
	61

	Флегмона забрюшинного пространства
	60

	Некрозы и свищи полых органов
	19

	Поддиафрагмальные и подпеченочные абсцессы
	14

	Тромбоз воротной вены
	3

	Гнойный плеврит
	11

	Всего:
	168


Особое место занимает перитонит, обнаруженный у 38% умерших; из п их у трети — гнойный, а у остальных — асцит-перитонит — геморраги​ческий или с примесью желчи.
Определенный интерес представляет анализ причин смерти в зависи​мости от длительности заболевания (таблица 4).
Таблица 4.   Причины смерти больных деструктивным панкреатитом (п = 388)
	Причины смерти
	Сроки

	
	первые 5 суток
	6-30 суток
	больше 30 суток
	Всего

	Ферментная токсе​мия (шок, интокси​кация)
	85
	
	—
	85

	Печеночно-почечная недостаточность
	35
	11
	19
	65

	Гнойная интоксика​ция:
распространенный перитонит
	29
	30
	—
	59

	абсцессы, забрю-шинная флегмона, эмпиема плевры
	"
	53
	52
	105

	Кровотечения
	11
	4
	16
	31

	Истощающие свищи
	—
	8
	8
	16

	Сердечно-легочная недоста то чность
	7
	7
	—
	14

	Прочие (эмболия ле​гочной артерии, ин​фаркт миокарда, кровоизлияние в мозг)
	10
	3
	
	13

	Итого:
	177
	116
	95
	388


Основная причина смерти в первые 5 суток — ферментная токсемия, в сроки 6-30 суток — гнойная интоксикация вследствие парапанкреатита. В сроки более 30 суток основная часть больных (95) погибла от гнойных осложнений, истощающих свищей и печеночно-почечной недостаточно​сти.
Зависимость между характером изменений в поджелудочной железе и длительностью заболевания представлена в таблице 5.
Таблица 5. Характер изменений в поджелудочной железе у умерших в зависимости от давности заболевания
	
	Сроки наступления смерти

	
	первые 5 дней
	последующие дни

	Изменения
	локальное поражение
	тотальное поражение
	локальное поражение
	тотальное поражение

	Жировой панкреонекроз
	28
	32
	18
	21

	Геморрагический пан​креатит
	29
	51
	13
	39

	Гнойное расплавление
	22
	36
	33
	66

	Итого:
	79
	119
	64
	126


Из 198 больных, умерших в первые 5 суток болезни, гнойное воспале​ние на секции обнаружено в 19,3% случаев (позднее поступление боль​ных). Частичное и тотальное поражение железы встретилось почти в оди​наковом проценте случаев. Лишь при геморрагическом некрозе преобла​дали распространенные формы. В случаях наступления смерти в поздние сроки заболевания превалировали процессы гнойного расплавления в же​лезе (99 умерших из 190). Тотальное поражение железы наблюдалось в два раза большем числе случаев, чем локальное.
У всех умерших наблюдались дистрофические изменения внутренних органов, обусловленные интоксикацией. В печени у каждого второго обнаружена жировая (мелко- и крупнокапельная) и белковая дистрофия, очаговые некрозы, токсическая дистрофия.
Изменения в почках, по нашим данным, характеризовались некрозом пли некробиозом извитых канальцев, обусловленными интоксикацией продуктами распада белка, источником которого служат очаги некроза поджелудочной железы.
Надпочечники выглядели атрофичными, уменьшенными в размерах, отечными. При гистологическом исследовании отмечалось полнокровие сосудов, аутолиз мозгового слоя, атрофия, «бледность» коркового вещества.
Изменения в сердце обнаруживались у каждого четвертого умершего и характеризовались изменением поперечной исчёрченности и фрагмен​тацией мышечных волокон. Макроскопически сердце дряблое, тусклое, «пареного» вида.
В большинстве случаев селезенка увеличена в размерах, с гиперплази-рованной пульпой. В 1 случае обнаружен инфаркт селезенки.
В наших наблюдениях чаще встречался двусторонний серозный или геморрагический плеврит. Эмпиема плевры обнаружена в 11 случаях. Она характерна для геморрагического панкреонекроза с тотальным расплав​лением железы, диафрагмы и прорывом гноя в плевральную полость.
Следующие по частоте осложнение — пневмония — у 62 из 388 умер​ших, сопутствующий плеврит в каждом третьем случае, абсцедирующая пневмония — 4 случая.
Нарушение микроциркуляции, сопровождающееся множественными точечными кровоизлияниями в слизистую оболочку желудка, пищевода, трахеи, мочевого пузыря, под эндокард, висцеральную плевру, надпочечн ик, забрюшинную клетчатку, отмечено нами в 22,9% случаев. Наиболь​шее количество кровоизлияний в различные органы было установлено при геморрагическом панкреонекрозе.
Обильное кровотечение из аррозированных сосудов железы в области ее расплавления, явившееся непосредственной причиной смерти, наблю​далось у 18 больных.
Таким образом, гнойные осложнения приводят к смерти в сроки до 30 суток и более. В раннем периоде (до 5 суток) причиной смерти в основном является ферментная токсемия, печеночно-почечная, сердечно-легочная недостаточность, инфаркты миокарда и ин​сульты. Это определяет выбор лечебных мероприятий в стадии токсемии и гнойных осложнений: в стадии токсемии —реанима​ционные и дезинтоксикационные мероприятия; в стадии гнойных осложнений на первом месте стоит ликвидация гнойных полос​тей. Секционные данные, касающиеся умерших в ранние и поздние сроки, свидетельствуют, что панкреонекроз приводит к генера​лизованному поражению различных систем организма. 
Глава IV. Клиника деструктивного панкреатита
4.1. Классификация, статистика
В хирургической литературе представлено свыше 40 классификаций панкреатита. В отечественной литературе наиболее часто используется классификация, рекомендованная V съездом хирургов РСФСР (1978), к основу которой положен морфологический принцип:
1.   Отечный панкреатит.
2.   Жировой панкреонекроз.
3.   Геморрагический панкреонекроз.
4.   Гнойный панкреатит.
Все шире хирургами обсуждается вопрос о целесообразности исполь​зования в практической работе классификации, основанной на выделе​нии внутрибрюшных и системных осложнений острого панкреатита с учетом фазового развития воспалительного и деструктивного процес​сов (Атланта, 1992). Она включает следующие формы:
1.   Отечная форма (интерстициальный) панкреатит.
2.   Стерильный панкреонекроз.
3.   Инфицированный панкреонекроз.
4.   Панкреатогенный абсцесс.
5.   Псевдокиста (инфицированная псевдокиста).
На IX Всероссийском съезде хирургов, состоявшемся в сентябре 2000 г. в Волгограде, была предложена классификация, в основу которой поло​жена стадийная трансформация зон некротической деструкции и разви​тия осложнений в зависимости от распространенности и характера пора​жения поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки под влиянием фактора эндогенного и экзогенного инфицирования. В данной классифи​кации выделены:
Формы острого панкреатита: I.   Панкреатит отечный (интерстициальный). 2. Панкреатит некротический (панкреонекроз) стерильный:
•  по характеру некротического поражения: жировой, геморрагиче​ский, смешанный;
•  по распростаненности поражения: мелкоочаговый, крупноочаговый;
• по локализации: поражение головки, тела, хвоста, всех отделов под​желудочной железы.
III.   Панкреатит некротический (панкреонекроз) инфицированный.
Осложнения острого панкреатита: I.      Парапанкреатический инфильтрат. П.     Панкреатогенный абсцесс.
III.    Перитонит: ферментативный (абактериальный), бактериальный.
IV.    Септическая флегмона забрюшинной клетчатки: парапанкреатиче-ской, параколической, паранефральной, тазовой.
V.     Аррозивное кровотечение.
VI.    Механическая желтуха.
VII.   Псевдокиста: стерильная, инфицированная.
VIII. Внутренние и наружные свищи желудочно-кишечного тракта. Отечный панкреатит является начальной стадией панкреонекроза.
Панкреонекроз может иметь смешанный характер: жировой некроз и ге​моррагический с преобладанием того или иного компонента.
Гнойный панкреатит является по существу терминальной фазой пан​креонекроза — результатом инфицирования омертвевших тканей. Одна​ко с практической точки зрения в условиях клиники и при определении объема лечебных мероприятий выделение данной формы оправдано.
При гнойном панкреатите, а также при панкреонекрозе в фазе токсе​мии необходимо оценить распространенность и характер перитонита.
В оценке поражения поджелудочной железы следует выделять формы с ограниченным или обширным поражением.
В свою очередь, очаги некроза могут быть мелко- и крупноочаговыми. Необходимо учитывать также причины панкреонекроза, которые могут носить первичный (например, алкогольный панкреатит) и вторичный ха​рактер (следствие заболеваний желчных путей, двенадцатиперстной киш​ки). Для практических целей можно использовать расширенную класси​фикацию, основанную на анализе экспериментальных данных, результа​тов патологоанатомических и хирургических находок с учетом причин перитонита. В целом она может быть представлена следующей схемой:
/. ПО ЭТИОЛОГИИ:
1.  Первичный панкреатит (алкогольный, автономный).
2.  Вторичный панкреатит:
а) билиарный;
б) папиллопанкреатит (связанный с заболеваниями большого дуоденаль -ного сосочка и периампулярной области);
в) дуоденопанкреатит (дуоденостаз);
г) контактный (язвенная болезнь, посттравматический).
//. ПО РАСПРОСТРАНЕННОСТИ ПРОЦЕССА:
1.  Очаговый (отграниченный).
2.  Субтотальный.
3.  Тотальный.
III.  ПО ХАРАКТЕРУ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ: А. Отечный панкреатит (интерстициальный).
Б. Панкреонекроз (деструктивный панкреатит).
1.  Геморрагический:
а) мелкоочаговый;
б) крупноочаговый.
2. Жировой:
а) мелкоочаговый;
б) крупноочаговый.
3.  Смешанный:
а) мелкоочаговый;
б) крупноочаговый.
IV.  ПО ТЕЧЕНИЮ:
А. Абортивный и прогрессирующий.
V.  ОСЛОЖНЕНИЯ:
1. Дегенеративные (инфильтрат, киста).
2.  Панкреатогенный перитонит (серозный, геморрагический, гнойный — местный, общий — асцит-перитонит).
3.  Гнойные:
а) абсцесс поджелудочной железы;
б) абсцесс сальниковой сумки;
в) абсцесс забрюшинной клетчатки и брюшной полости;
г) флегмона забрюшинной клетчатки;
д) апостематозный панкреатит.
4.  Висцеральные:
а) свищи наружные и внутренние — панкреатические, желчные, желудоч -ные, кишечные, панкреатожелудочные, дуоденальные, панкреатобронхи -альные, плевральные;
б) аррозивные кровотечения, окклюзивные поражения сосудов.
Вопрос о классификации гнойных осложнений имеет важное значе​ние, так как приводимые в литературе цифры летальных исходов прак​тически несопоставимы вследствие различной оценки распространения и характера гнойного процесса как в самой железе, так и в забрюшинной клетчатке. В. Bittner et al. (1988) на основании патогенеза и клинического течения различают абсцесс поджелудочной железы и инфицированный 

панкреонекроз. Абсцесс железы возникает в поздней фазе острого пан​креатита; инфицированный панкреонекроз — при инфицировании и распространении инфекции в некротизированных тканях железы. При инфицированном панкреонекрозе значительно чаще встречается легочная и почечная недостаточность. Летальность при нем составляет 32%, а при абсцессе поджелудочной железы — 22%. Каждый автор стара​ется использовать собственную классификацию, что существенно за​трудняет сопоставление и сравнение материала.
С нашей точки зрения, целесообразно выделять отграниченные гнойники разной локализации и различного характера поражения, апостематозный процесс и флегмону. Распространение гнойного процесса по клетчатке требует уточнения: парапанкреатическая неотграниченная гнойная инфильтрация (флегмона); по правому, левому боковому кана​лу (параколическое поражение), с распространением в заднее средосте​ние, в малый таз, брыжейку тонкой и толстой кишки.
По течению панкреатит следует делить на следующие фазы:
1.   Фаза токсемии, гемодинамических нарушений и панкреатогенного шока — 1-5-е сутки).
2.   Фаза постнекротического инфильтрата (функциональной недостаточ​ности паренхиматозных органов) — 6-12-е сутки.
3.   Фаза гнойных осложнений (гнойной интоксикации).
На основании анамнеза и объективного обследования больного не все​гда удается точно определить все параметры классификации. В ряде слу​чаев это возможно только на операции или секционном столе. Однако, использование гастродуоденоскопии, лапароскопии, УЗИ, компьютер​ной томографии (КТ) позволяет точно определить причину острого пан​креатита, оценить степень поражения паренхимы и выявить осложнения панкреонекроза.
Статистические данные
По данным В.М. Воскресенского (1951), в отечественной литературе с 1892 по 1941 г. опубликовано всего 200 сообщений, посвященных острому панкреатиту. С середины пятидесятых годов прошлого века отмечается по​вышение частоты заболеваемости острым панкреатитом. В структуре ост​рых заболеваний органов брюшной полости панкреатит занимает третье место после аппендицита и холецистита. Ежегодно эти больные составля​ют 4,5-10% от всех госпитализированных больных с острой хирургической патологий. B.C. Маят (1980), Ю.А. Нестеренко (1999) и B.C. Савельев и со-авт. (2000) отметили увеличение числа случаев деструктивного панкреати​та (более 15-30%). При панкреонекрозе у 40-70% больных происходит ин​фицирование некротических очагов. Инфекционные осложнения явля​ются причиной смерти 80% больных деструктивным панкреатитом. По данным Г.Н. Аюкигитова (1974), панкреатит составляет 11,8% от нсех хирургических заболеваний. На женщин приходится 80,4% случаев, па мужчин —-19,6%, причем мужчины в возрасте до 40 лет страдают пан​креатитом в 2 раза чаще, чем женщины, в основном в связи со злоупот​реблением алкоголем. Соотношение мужчин и женщин с панкреонекро-зом составляет 1:1. По нашим данным, среди больных с панкреонекрозом мужчин было 65,1%, женщин — 34,9%. По Е.Б. Колесникову (1988), соот​ношение мужчин и женщин выглядит как 1:4. Возраст большинства боль​ных острым панкреатитом — от 21 до 60 лет. По данным М. Pouyet et al. (1983), средний возраст больных панкреатитом — 54,3 года. По нашим данным до 1980 г., больных в возрасте от 15 до 60 лет было 55%, в период с 1990-2000 г. подавляющее большинство больных были люди трудоспо​собного возраста (97,2%). Сравнительно редко острый панкреатит встре​чается у детей и юношей. M.R. Eishelberger et al. (1982) наблюдали 24 боль​ных панкреатитом в возрасте от 2 до 18 лет.
Больные с отеком поджелудочной железы составили 66,2%, панкрео​некрозом — 33,8%. При этом больных с геморрагическим панкреонекро​зом было 58,5%. Гнойные осложнения у больных с панкреонекрозом в те​чение последних двадцати лет ежегодно выявляются в 27,5-43,1% случаев. J1 егкое течение острого панкреатита наблюдалось у 61 % больных, средней степени тяжести — у 26,6%, тяжелое — у 12,4%. В последние годы, по на​шим данным, увеличивается число пациентов с обширными поражения​ми поджелудочной железы. До 1989 г. обширные поражения железы вы​явились менее чем у половины больных, к концу двадцатого столетия от​носительное число таких пациентов выросло до 60,4-98,9%.

4.2. Клиническая картина
Клиническая картина острого панкреатита (панкреонекроза) подроб​но описана в ряде монографий и статей. При отеке железы имеет место только первая фаза токсемии. У больных с панкреонекрозом могут на​блюдаться все три фазы: токсемии, ремиссии (постнекротического ин​фильтрата), гнойных осложнений.
4.2.1. Фаза токсемии

Длительность фазы токсемии (от нескольких часов до 3-5 суток) зави​сит от интенсивности лечения и степени патологических изменений в же​лезе.
Заболевание начинается, как правило, остро после погрешностей н диете, приема больших количеств пищи или алкоголя. В зависимости от особенностей клинической картины могут наблюдаться различные 
синдромы: болевой, диспептический, перитонеальный, динамической кишечной непроходимости, гемодинамических расстройств, дыхатель​ной недостаточности, почечной, печеночной недостаточности, синдром желтухи, панкреатогенной энцефалопатии. Превалирование каких-ли​бо синдромных признаков (симптомов) либо доминирование их в кли​нической картине может затруднить диагностику и выбор метода лече​ния. Симптомы, наблюдаемые в первой фазе острого панкреатита при​ведены в таблице 6.
Таблица 6.   Клинические симптомы в фазе токсемии
Клиника деструктивного панкреатита 
	Симптомы, показатели
	Частота, %

	Боль
	100

	Признаки интоксикации:

	тошнота, рвота;
	84

	повышение температуры тела;
	22,9

	тахикардия более 90 уд/мин.;
	100

	судороги;
	3,4

	сухость во рту, жажда
	100

	Перитонеальные явления:

	напряжение мышц брюшной стенки;
	90,8

	разлитая болезненность при пальпации во всех отделах живота;
	84

	положительный симптом Щеткина-Блюмберга;
	86

	ослабление или полное отсутствие перистальтики;
	55,1

	вздутие живота;
	51,5

	исчезновение печеночной тупости
	40

	Желтуха
	26,9

	Нарушение дыхания
	24

	Олигурия менее 50 мл/ч в течение суток
	48

	Снижение А/Д
	24

	Снижение ЦВД до 0
	6


Болевой синдром
Интенсивная боль является постоянным признаком панкреонекроза. Она, как правило, возникает внезапно, но может нарастать постепенно* и небольшие болевые атаки заканчиваются тяжелым приступом. Чаще предшествующие болевые атаки отмечаются у больных с патологией желчных путей и пузыря. Witte (1948) наблюдал их у 40% больных.
Боль описывается как невыносимая, сравнимая с болью при инфаркте миокарда. По интенсивности она превосходит болевые приступы при всех катастрофах в брюшной полости. Мондор сравнивает боль при геморраги​ческом панкреатите с болью при инфаркте кишечника. Для острого пан​креатита не характерен волнообразный характер боли, свойственной дру​гим острым заболеваниям органов брюшной полости; возникающая боль не прекращается. Прием пищи или жидкости усиливает ее. В случае тяже​лейшего болевого приступа и шока летальный исход может наступить че​рез 30-40 мин после начала заболевания. Столь сильный болевой приступ обусловлен отеком железы, вовлечением солнечного сплетения и много​численных окончаний блуждающего и чревного нервов. Недаром N. Fnedrich (1878) называл его «neuralgia coeliacii».
В 60% случаев боль локализуется в эпигастральной области, в 20% — захватывает оба подреберья и эпигастральную область. Типичной счита​ется опоясывающая боль на уровне пупка. Характерна иррадиация боли и левую реберную дугу и левый реберно-позвоночный угол (Мейо-Робсон, 1904). Ortner описал веерообразное распространение боли по левой половине живота. Боль может иррадировать также в левое плечо, левую половину живота, левую половину грудной клетки, за грудину, между ло​паток, в шею, правую половину грудной клетки. Подобное разнообразие иррадиации может служить источником диагностических ошибок.
Острые боли в зависимости от характера лечения могут держаться не​сколько суток, сменяясь умеренными тупыми болями. Поведение боль​ных различно: некоторые мечутся в постели, другие сохраняют полную неподвижность. Большая часть больных принимает вынужденное поло​жение: согнутое кпереди туловище, коленно-локтевое положение.
Обычные медикаментозные методы борьбы с болью — инъекции атропина, промедола — не купируют болевой приступ. Морфин даже усиливает боль вследствие ваготропного влияния препаратов, усиливаю​щих спазм сфинктера Одди. Блокада главного панкреатического протока также способствует усилению боли.

Диспептический синдром
Неукротимая рвота — постоянный признак панкреонекроза. Она не облегчает болей, усиливается после каждого глотка воды. При этом орга​низм может терять 6-10 л жидкости в сутки. Причиной обильной рвоты является острый парез желудка и двенадцатиперстной кишки. Первые ее порции содержат пищу, последующие состоят из слизи, желчи, водяни​стого секрета. При геморрагическом панкреонекрозе в рвотных массах находят примесь крови. В результате неукротимой рвоты может развить​ся гипохлоремия. Она сопровождается жаждой, которая не может быть устранена из-за рвоты и болей при приеме жидкости.
Наступает обезвоживание организма с характерными симптомами — сухость кожи, заострение черт лица. Длительная упорная рвота свиде​тельствует о тяжести панкреонекроза. 

В результате гипокальциемии, развивающейся при длительной рвоте, могут наблюдаться тетанические судороги мышц конечностей, в частности икроножных. Характерен также симптом Хвостека — сокращение жева​тельных мышц при поколачивании перкуссионным молоточком области около наружного слухового прохода. Сдавление внутренней поверхности плеча вызывает симптом «руки акушера». Данные симптомы возникают при значительном падении уровня кальция — до 7 мг% и ниже.
У 80% больных возникают запоры, редко поносы. У половины боль​ных наблюдается метеоризм, который особенно выражен при геморраги​ческом панкреонекрозе. Кишечные кровотечения также чаще возникают при данной форме панкреатита.
Температура тела до 38°С отмечается у 14% больных, выше 38°С — у каждого десятого.

Перитонеальный синдром

Перитонеальный синдром (напряжение мышц живота) выявляется у 90,8% больных. Симптом Щеткина-Блюмберга — у 86% больных. Если в первый день перитонеальный синдром определяется у 70% больных, то в первую неделю заболевания — у девяти из десяти.
При перитоните у всех больных выражен синдром эндогенной инток​сикации, который проявляется тахикардией (100%), одышкой (24%), а так​же нестабильным АД, энцефалопатией, снижением минутного диуреза, почечной недостаточностью.
Б.К. Шуркалин и соавт. (1988) выделяют три формы панкреатогенного перитонита: 1) ферментативный; 2) энтерогенный; 3) первично-гнойный.
При ферментативном перитоните экссудат имеет желтую или гемор​рагическую окраску, при посеве асептичен, концентрация амилазы — от 2500 до 8000 Е/л, уровень средних токсинов не превышает 0,469 усл. ед., парамецийное время — 8,2 мин. Клинические проявления возникают в первые 3 суток от начала заболевания.
Для энтерогенного перитонита (3-7-е сутки) характерен мутный вы​пот, наложение фибрина на петлях кишок, парез кишечника. При посе​ве — рост Enterobacteriaceae, чаще всего — E.coli. Инфицирование брюш​ной полости происходит через измененную стенку кишки (парез). Ток​сичность выпота возрастает и составляет 0,867 усл. ед. по тесту (средние молекулы) и 5,7 мин — по парамецийному времени. Концентрация ами​лазы была ниже, чем при ферментативном перитоните, — до 2670 Е/л.
Первично-гнойный перитонит является осложнением гнойного пора​жения поджелудочной железы; он возникает на 14-19-е сутки заболева​ния. В экссудате — рост ассоциаций аэробов (кишечная и синегнойная палочки, протей) и анаэробов (В. Fragilis). Отмечается максимальная ток​сичность экссудата — 0,971 усл. ед. (средние молекулы); 4,3 мин — пара​мецийное время. Признаки эндогенной интоксикации у данной категории больных наиболее выражены. Протеолитическая активность экссуда​та — 323 Е/л (норма — 140-350 Е/л).

Гемодинамические расстройства

Синдром гемодинамических расстройств проявляется тахикардией, изменениями АД и ЦВД, нарушением периферической циркуляции. АД может изменяться как в сторону повышения, так и в сторону понижения. В первые сутки наблюдается, как правило, повышение АД; в ряде случаев но типу гипертонического криза, устойчивого к лекарственной терапии.
К изменениям по типу гипертонического криза более склонны люди старше 60 лет. Артериальная гипотензия в первые сутки обнаруживается у 19% больных, причем, снижение давления до 70 мм. рт. ст. имеет место у каждого десятого больного. Гипертензия чаще возникала при жировом панкреонекрозе, в случае прогрессирования заболевания длительность ее — до 7-8 дней. Гипотензия — чаще при геморрагическом панкреонекрозе.
При панкреонекрозе у 80% больных отмечается выраженная венозная гипотензия уже в первые часы заболевания. Венозная гипертензия обна​руживается в случаях развития легочных осложнений (пневмония, ате​лектазы, тромбоэмболия ветвей легочной артерии) и, как правило, реги​стрируется в конце фазы заболевания. Она может быть также связана с высокими темпами инфузионной терапии, особенно у лиц пожилого возраста с нарушениями сердечной деятельности.
Нарушения периферического кровообращения (цианотические пятна на коже живота, цианоз губ, акроцианоз, бледность кожных покровов) иыявлены у 40% больных, причем вдвое чаще при геморрагическом, чем при жировом панкреонекрозе. Стойкие нарушения микроциркуляции, не поддающиеся медикаментозной терапии, являются неблагоприятным прогностическим фактором.
На ЭКГ наиболее часто выявляются нарушения ритма: синусовая тахи​кардия (75%), экстрасистолия (7%), мерцательная аритмия (18%), а также, изменения миокарда (82%), нарушения проводимости (30%), перегрузка правых отделов сердца (14%). Изменения на ЭКГ появляются рано — it первые дни заболевания. Сочетание синусовой тахикардии с блокадой проводящих путей, перегрузкой правых отделов сердца, нарушением ко​ронарного кровотока у больных молодого возраста свидетельствует о прогрессировании заболевания и об обширности некротических изме​нений в поджелудочной железе.

Дыхательная недостаточность

Признаки острой дыхательной недостаточности уже в первые 24 часа появляются у 24% больных. Состояние больных резко ухудшалось при экспираторной одышке, когда число дыхательных движений с углублен​ным вдохом и затрудненным продолжительным выдохом достигает 
40 в минуту. Нарушения дыхания связаны с отеком легочной ткани, пнев​монией, ателектазами, выпотом в плевральной полости, тромбоэмболия-ми мелких ветвей легочной артерии. Существенное значение в развитии дыхательной недостаточности имеет нарушение экскурсий диафрагмы в результате пареза кишечника и образования очагов жирового некроза на ее поверхности. Так, бляшки жирового некроза, по данным лапароско​пии, на абдоминальной поверхности диафрагмы обнаружены у полови​ны больных с дыхательной недостаточностью.
Почечная недостаточность

Почечная недостаточность проявляется олигурией и азотемией. При панкреонекрозе морфологические изменения в почках возникают рано, причем при геморрагическом панкреатите они более выражены, чем при жировом. При прогрессировании панкреонекроза отмечается быстрое уве​личение уровня мочевины и креатинина крови. Для оценки функции почек важное значение имеет индекс выведения инфузионной жидкости, то есть процентное соотношение суточного диуреза с объемом жидкости, вве​денной за сутки. Критический уровень данного индекса — 56%. При пока​зателях ниже данного уровня (40%) прогноз неблагоприятный. Показате​лем эффективности лечения является повышение индекса до 60-80%.
Печеночная недостаточность

Признаки печеночной недостаточности возникают уже в первые дни заболевания, чаще у больных с геморрагическим панкреонекрозом. Пора​жения печени могут быть выявлены визуально во время лапароскопии по цвету печеночной ткани, а также по изменениям различных биохимиче​ских показателей, из которых наиболее информативны показатели АлАТ, АсАТ, фибриногена. Обнаружено статистически достоверное различие по данным показателям у больных с отеком железы и панкреонекрозом, а также в зависимости от течения заболевания.
Одним из признаков нарушения функции печени и нарушения оттока желчи является желтуха. У больных с панкреонекрозом желтуха отмечена в 26,9% случаев, причем вдвое чаще при геморрагическом, чем при жиро​вом панкреонекрозе. Почти у 30% больных желтуха носила интенсивный характер, превышая 100 мкмоль/л. Как показал анализ лабораторных и инструментальных исследований, механическая желтуха имеет место у больных с камнями желчных протоков, стенозом дистальной части хо-ледоха и большого дуоденального сосочка, поражением головки подже​лудочной железы.
Панкреатогенная энцефалопатия

Различные психические нарушения были обнаружены у 47% больных. Они развивались у больных с тотальным или субтотальным панкреонек-
розом, при геморрагическом типе — у 60% больных, при жировом — у 42%, чаще у мужчин (60%), чем у женщин (40%). Различные расстрой​ства психики возникали в первые сутки у 73% больных, а в течение пер​вой недели токсемии — у 92%.
По характеру психических расстройств можно выделить три стадии: I) легкая степень — эйфория, тревога, негативизм (28%); 2) средняя — психомоторное возбуждение, галлюцинации (56%); 3) тяжелая — резкое угнетение психики с наступлением коматозного состояния (16%). Если летальность в первой стадии составила 20%, то в третьей — 70%.
Причиной энцефалопатии является отек мозга (88%), значительно реже — тромбоз сосудов мозга, субарахноидальные кровоизлияния, абс​цесс мозга, инфаркт головного мозга с размягчением вещества. Психомо​торное возбуждение, галлюцинации особенно часто встречаются у лиц, ранее злоупотреблявших алкоголем. Именно у данной категории боль-пых наиболее часто возникают попытки самоубийства и буйное поведе-11 ие. Такое состояние иногда трактуется как алкогольный делирий, и лече-пие больных проводится недостаточно энергично, часто в условиях пси​хосоматического отделения. Для дифференциальной диагностики форм острого панкреатита можно использовать сравнительные признаки (Ша​пошников Ю.Г. и соавт.,1984) — см. таблицу 7.
Таблица 7.   Дифференциальная диагностика форм острого панкреатита
	Симптомы
	Отек железы
	Панкреонекроз

	Боли в животе
	Умеренные
	Сильные жгучие

	Рвота
	Редко
	Неоднократная

	Цвет кожи
	Обычный
	Бледный

	Влажность кожи
	Обычная
	Повышена, холодный пот

	Частота пульса (уд/мин)
	100-110
	Свыше 110

	Температура
	Субфебрильная
	Гектическая

	Энцефалопатия
	Отсутствует
	Делирий

	Артериальное давление
	Нормальное
	Гипотензия

	Центральное венозное давление
	Нормальное
	Снижено

	Язык
	Влажный, обложен
	Сухой с серым налетом

	Вздутие живота
	Редко
	Выражено

	Асцит
	Отсутствует
	Встречается

	Перитонеальные явления
	Отсутствует
	Встречаются

	Инфильтрат
	Отсутствует
	Встречается


	Количество лейкоцитов
	До20,0хЮ3/л
	Свыше 20,0 х 10э/л

	Уровень амилазы
	Повышен
	Нормальный

	Уровень уроамилазы
	Повышен
	Снижен

	
	
	

	Симптомы
	Отек железы
	Панкреонекроз

	Уровень сахара в крови
	Нормальный
	Повышен

	Протеолитическая активность плазмы
	Выше 6 мед.
	Снижается до 0


Однако на основании клинической картины не всегда возможно пра​вильно определить форму острого панкреатита. Так, при отеке железы об​щие симптомы интоксикации и местные проявления со стороны брюшной полости могут быть выражены очень ярко, заставляя думать о панкреонек-розе, и наоборот, при некрозе паренхимы железы клиническая картина мо​жет быть стертой без ярких признаков интоксикации, особенно при нали​чии сопутствующих заболеваниях у пожилых больных и в поздние сроки поступления.
4.2.2. Фаза ремиссии (постнекротического инфильтрата)
Данная фаза заболевания в руководствах не описана. Она может быть короткой, если развиваются гнойные осложнения, или вообще отсутство​вать если в результате лечения наступает выздоровление после ликвида​ции токсемии.
Фаза ремиссии наступает через 6-8 дней после начала лечения в ус​ловиях реанимационного отделения и имеет различную продолжи​тельность (до 4 недель) в зависимости от обширности некротического процесса и эффективности медикаментозного лечения.
Постнекротические инфильтраты возникают у 72 больных с панкрео-некрозом, причем чаще (74%) после жирового некроза и значительно реже после геморрагического (28%), что связано с различным характером поражения забрюшинной клетчатки. Постнекротический инфильтрат представляет собой конгломерат из увеличенной поджелудочной железы с очагами некроза, желудочно-ободочной связки, большого сальника, брыжейки поперечной ободочной кишки, корня брыжейки тонкой киш​ки. В образовании инфильтрата принимают участие воспаленная стенка желудка и поперечной ободочной кишки. Редким осложнением панкрео-некроза является некротический оментит (Савельев B.C. и соавт., 1983). При геморрагическом панкреонекрозе в основном наблюдаются обшир​ные забрюшинные инфильтраты с геморрагической имбибицией и очага​ми некроза в забрюшинной клетчатке.
После ликвидации токсемии гемодинамика стабилизируется. Умень​шается интенсивность боли, частично купируются явления делирия, улучшается общее состояние. Язык влажный, склеры иктеричны. При пальпации живота отмечается болезненность в эпигастральной области без симптомов раздражения брюшины, там же пальпируется плотный без
четких границ инфильтрат, распространяющийся на подреберье. В 10% наблюдений инфильтрат распространяется ниже пупка. У тучных боль​ных инфильтрат не определяется. Температура субфебрильная, функция печени, почек существенно не нарушена, диурез достаточный. Дальней​шее течение зависит от результативности лечения. При энергичном, це-менаправленном лечении антибиотиками инфильтрат может постепенно полностью рассосаться. У части больных возможен переход заболевания в третью фазу — гнойных осложнений, что проявляется постепенным увеличением инфильтрата, появлением отека в поясничной области, по-вышением температуры до 39°, ознобами, проливными потами (призна​ки гнойной интоксикации).
В таблице 8 представлена частота клинических проявлений панкрео-пекроза в фазе ремиссии. 
Таблица 8. Частота симптомов панкреонекроза в фазе ремиссии
	Симптомы, показатели
	Частота, %

	Боль
	100

	Интоксикация:
	

	тошнота, рвота
	28,5

	делирий
	8,5

	повышение температуры тела до 38°С и выше
	46,4

	тахикардия более 90 уд/мин
	100

	судороги
	3,5

	сухость во рту, жажда
	100

	Перитонеальные явления:
	

	напряжение мышц передней брюшной стенки
	50,0

	положительный симптом Щеткина-Блюмберга
	53,5

	ослабление или полное отсутствие перистальтики
	21,4

	вздутие живота
	67,8

	исчезновение печеночной тупости
	46,4

	Желтуха
	46,4

	зуд кожных покровов
	39,2

	Нарушение дыхания
	14,2

	Снижение А/Д до 13,5/6, 2 кПа
	14,2

	Олигурия менее 50 мл/ч в течение суток
	42,8

	Снижение ЦВД до 0
	7,2


4.2.3. Фаза гнойных осложнений

Этиопатогенез, статистика
Вторичная инфекция возникает у 5% больных с деструктивным пан​креатитом, летальность достигает 80% (S.A. McSlave et. al., 1986).
Как показывает ретроспективный анализ, проведенный нами, гной​ные осложнения в большинстве случаев развиваются при тотальном и субтотальном поражении паренхимы поджелудочной железы (96%), чаще при геморрагическом панкреонекрозе. Причина — выход фермен​тов в сальниковую сумку и парапанкреатическую клетчатку в результате некроза паренхимы поджелудочной железы и выводных протоков.
Соотношение мужчин и женщин в возрасте от 17 до 91 года с гнойны​ми осложнениями панкреонекроза составляет 2,5 : 1,0; пик осложнений приходится на возраст 40-50 лет. СР. Shi. et al. (1984) обращают внимание на множественные абсцессы поджелудочной железы, которые могут про​рываться в брюшную полость (30%) или вызывать аррозивное кровоте​чение, компрессионные осложнения. S.P. Kaushik et al. (1984) наблюдали абсцедирование при остром панкреатите в 2,5% случаев.
Клинические признаки гнойных осложнений чаще появляются в сро​ки от 10 до 22 дней с момента заболевания. Отмечено, что они чаще на​блюдаются при позднем поступлении больных, а также при недостаточно интенсивном медикаментозном лечении в фазе токсемии. Роль раннего профилактического применения антибиотиков наглядно демонстрируют следующие цифры: у больных, получавших интенсивную антибиотико-терапию, ферментативно-геморрагический оментобурсит возник в 11,5% случаев, а при позднем применении антибиотиков гнойные осложнения наблюдаются в 46% случаев.
По генезу гнойные осложнения делятся на первичные (эндогенные), когда присоединяется аутоинфекция, и вторичные (экзогенные), при ко​торых внедрение инфекции связано с хирургическим вмешательством (дренирование брюшной полости).
Инфицирование брюшной полости с развитием гнойных осложнений практически наступает во всех случаях ранних операций в фазе токсемии или ремиссии. Вскрытие и дренирование сальниковой сумки, клетчаточ-ных пространств всегда приводит к инфицированию некротизированных тканей и превращению серозного экссудата в гнойный.
Наибольшую опасность в третьей фазе заболевания представляют об​ширные гнойные поражения забрюшинной клетчатки, особенно имеющие тенденцию к распространению вплоть до малого таза. Такие обширные по​ражения клетчаточных пространств наблюдаются практически у всех боль​ных с геморрагическим панкреонекрозом, переживших фазу токсемии, и у 84% больных с распространенным жировым панкреонекрозом.
Неограниченные поражения забрюшинной клетчатки с прогностиче​ской точки зрения наименее благоприятны. Лучшие результаты лечения можно ожидать при отграниченных гнойниках, имеющих сформированную капсулу.
Перитонит в третьей фазе заболевания носит гнойный характер; он возникает в результате прорыва гнойника забрюшинной клетчатки или сальниковой сумки в брюшную полость. В третьей фазе в 3,5 раза увели​чивается число больных с поражением внутренних органов (тотальный поливисцерит). При этом поражение легких наблюдается в 64% случаев, печени — 60%, почек — 63%. Степень вовлечения органов зависит от ха​рактера процесса в клетчатке и его распространенности по клетчаточным пространствам. Так, при серозном парапанкреатите (некроз и серозное пропитывание клетчатки) поливисцерит выявлен у 47% больных.
Клинические проявления
Специфических симптомов при гнойных осложнениях нет. Наиболее частыми проявлениями являются боли в эпигастральной области, тошнота и рвота, вздутие живот, инфильтрат в эпигастральной области, повышение температуры выше 38°. В ряде случаев в начале заболевания отмечается диабетический кетоацидоз, возможно кровотечение в желучно-кишечный тракт.
Характерным симптомом для третьей фазы следует считать появление резорбтивной лихорадки у всех больных и возникновение или увеличе​ние инфильтрата в эпигастральной области (постнекротического) у 66% больных. Инфильтрат может увеличиваться постепенно или достаточно быстро. Контуры его ровные, консистенция плотноэластическая, пальпа​ция его болезненна. Распространение воспаления на забрюшинную клет​чатку приводит к появлению отека в поясничной области. Прорыв гной-пика в брюшную полость сопровождается картиной перитонита. Вовле​чение в инфильтрат головки поджелудочной железы и терминального отдела холедоха приводит к увеличению желчного пузыря и появлению желтухи различной интенсивности.
Формирование больших гнойников в брюшной полости ведет к гной​ному истощению: как правило, по вечерам возникают ознобы, снижается аппетит, отмечается выраженная потеря массы тела.
Нарушается функция толстой кишки (динамическая непроходимость кишечника при вовлечении брыжейки тонкой и поперечной ободочной кишки); возможны поносы.
При гнойном панкреатите в редких случаях (не более 1%) может воз​никнуть поражение ободочной кишки. J.C. Rusell et al. (1983), J.S. Kukora (1985), J.L. Bouillot et al. (1989) связывают осложнение как с непосредствен​ным поражением прилежащих к зоне некроза участков кишки, так и нарушением кровообращения в кишечной стенке при распространении про​цесса по забрюшинной клетчатке. Авторы наблюдали 15 подобных боль​ных, которым наряду с некрэктомией и панкреатэктомией одномоментно пришлось произвести резекцию ободочной кишки, завершившуюся у 8 больных колостомией и у 5 — межкишечным анастомозом. Летальность при подобных комбинированных операциях составляет 53%. Cougard et al. (1988) наблюдали осложнения со стороны толстой кишки у 4 больных. Во всех случаях гнойный панкреатит осложнился свищами ободочной кишки, которые закрылись после консервативной терапии. P. Gulla et al. (1983) на​блюдали у 3% больных острую непроходимость кишечника, обусловлен​ную спаянием петли тонкой кишки с нижним краем поджелудочной желе​зы. Подобное осложнение требует дифференциальной диагностики между механической и динамической непроходимостью. Кульминацией гнойных осложнений следует считать развитие стафилококкового сепсиса и септи-копиемии (гнойный менингит, офтальмит, медиастинит), которые отме​чаются у 1% больных.
Постнекротические свищи

Свищи развиваются, как правило, после хирургического лечения (тра​диционных вмешательств и пункционной санации) гнойного панкреати​та, при дренировании сальниковой сумки. Они могут быть как внутрен​ними, так и наружными. Так, после операции по поводу абсцессов и за-брюшинных флегмон наружные кишечные свищи формируются соответственно в 9,1 и 32,3% случаев, после чрескожного пункционного дренирования — лишь в 2,2 и 16,7% случаев. Причем они никогда не со​провождаются выделением кишечных масс на брюшную стенку, то есть являются внутренними и обнаруживаются только при фистулографии. Почти у 73 больных в послеоперационном периоде наблюдаются панкреа​тические свищи. При пункционной санации подобное осложнение диаг​ностируется у каждого 4—5-го больного.
Реже диагностируются внутренние желудочные и желчные свищи (2,3%). Внутренние свищи возникают в результате прорыва гнойного со​держимого в окружающие полые органы, однако чаще они возникают вследствие оперативных вмешательств, длительного дренирования и тампонады сальниковой сумки и клетчатки.
Обычно на фоне тяжелой гнойной интоксикации после перенесенной операции в ране появляется желудочное или кишечное содержимое, по​вязка обильно промокает. Отделяемое из поджелудочной железы, двена​дцатиперстной кишки и верхних отделов тонкой кишки быстро приво​дит к обширной мацерации кожи. Кожа сравнительно мало страдает при толстокишечных свищах.
В прогностическом плане наиболее неблагоприятны свищи двенадца​типерстной и верхних отделов тонкой кишки, при которых происходит декомпенсируемая потеря жидкости и электролитов.
Остальные виды свищей протекают более благоприятно. Желчные, же​лудочные, толстокишечные свищи (за исключением губовидных) склонны к самопроизвольному закрытию. Панкреатические свищи, сформировав​шиеся после лапаро- и люмботомий, как правило, требуют хирургического икрытия. Однако они не являются истощающими, поэтому хирургиче​ское лечение может быть отложено до восстановления сил у больного. Сви​щи, возникшие после пункционной санации, закрываются самостоятельно либо после медикаментозной терапии. Мы наблюдали 5 больных с бронхо-панкреатическими свищами. У них отмечалось выделение большого коли​чества содержимого при кашле. Диагноз был подтвержден бронхографией.
Аррозивные кровотечения

А.С. Waltman et al. (1986) описали аррозивные кровотечения у 12 больных с панкреонекрозом. Аррозивные кровотечения могут быть как внут​ренними, так и наружными. Внутренние кровотечения происходят в полость кисты или желудочно-кишечный тракт, наружные — в после​операционную рану. Наружные кровотечения возникают после вскрытия и дренирования сальниковой сумки, клетчаточных пространств. Их источником являются, как правило, крупные сосуды: селезеночная артерия и пена, воротная вена, желудочно-двенадцатиперстная артерия, левая же​лудочная артерия. Реже наблюдаются кровотечения из мелких артерий. Следует также помнить о возможности кровотечения из острых язв, эрозий верхних отделов желудочно-кишечного тракта у резко ослабленных больных на фоне гнойной интоксикации (по данным разных авторов, от К4% до 13%). Подобные кровотечения также могут иногда носить профузный характер и приводить к гибели больного.
Наконец, кровотечение может возникнуть из ложной кисты поджелу​дочной железы, которое, по литературным данным, наблюдается в 5,5% случаев (Лащевкер В.М., 1981), Источником кровотечения в этих случаях служит артерия или вена; реже несколько мелких сосудов. Кровь излива​ется в полость кисты, в свободную брюшную полость, забрюшинное про​странство или в рядом расположенный полый орган. Е.М. Благитко (1985) наблюдал данное осложнение у 17,3% больных с ложными кистами под​желудочной железы.
Кровотечение возникает, как правило, внезапно; реже отмечается уме​ренное промокание кровью повязки. Наружные кровотечения проявля​ются внезапным выделением больших количеств крови в рану, причем источник кровотечения определить не удается. Аррозивные кровотече​ния сопровождаются катастрофическим нарушением гемодинамики: падением АД, тахикардией, снижением ОЦК. Часто кровотечения носят по​вторный характер. Массивные кровопотери приводят к тяжелому состоя​нию больных (адинамия, бледность кожных покровов, тахикардия). Прогноз при профузных аррозивных кровотечениях всегда серьезен. Иногда хирург не успевает оказать помощь больному. Летальный исход может наступить также в результате повторных кровотечений, после, ка​залось бы, удачной остановки первого кровотечения.
По нашим данным, наружное кровотечение после операции по поводу абсцессов сальниковой сумки и забрюшинной флегмоны диагностирует​ся соответственно в 8,1 и 45,2% случаев. После пункционной санации про​цент осложнения значительно ниже— соответственно 1,6 и 8,3%. За по​следний двадцатилетний период наружное кровотечение выявлено у 36 больных.
Острые постнекротические кисты

По данным Е. Colhoun et al. (1984), панкреонекроз в 11-18% случаев со​провождается образованием псевдокист. Самопроизвольное излечение кисты может наступить в 8-20% случаев в первые 6 недель после ее фор​мирования в результате прорыва в полый орган. Кисты, существующие сроком более 6 недель, дают до 75% различных осложнений.
Киста обычно хорошо пальпируется в эпигастральной области или в левом подреберье. При пальпации поверхность ее гладкая. Разрыв кис​ты приводит к картине разлитого перитонита.
При антибактериальной терапии формируется псевдокиста с толстой стенкой. В этих случаях признаки гнойной интоксикации отсутствуют.
При наличии в полости кисты гнойного содержимого и секвестров в клинической картине имеются все признаки гнойной интоксикации: по​вышенная температура тела, озноб, тахикардия. При пальпации в эпига​стральной области определяется плотное округлое образование, которое может постепенно увеличиваться в размерах. Если содержимым кисты является панкреатический сок, то признаки гнойной интоксикации отсут​ствуют. Такая киста может быть случайной находкой и обнаруживаться при пальпации живота (в эпигастральной области определяется гладкое плотное, несмещаемое образование различных размеров). В редких слу​чаях возможно обратное развитие кисты: она постепенно уменьшается в размерах вплоть до полного исчезновения. Иногда приходится прибе​гать к пункции кисты или хирургическому вмешательству.
Глава V. Диагностика острого панкреатита
В.А. Кубышкин (1989) на основании сводных данных 74 авторов уста​новил, что на этапе доклинической диагностики отмечено 69% ошибок; 31 % ошибок наблюдается при поступлении в стационар и 10% — при по-становке окончательного диагноза. У 47% больных методом диагностики острого панкреатита явилось оперативное вмешательство. Нередко (fi—50%) правильный диагноз устанавливают только на секции. М.Г. Кутяков и соавт. (1986) показали, что на догоспитальном этапе ошибки со​ставляют 75,8%, а в приемном отделении у 65,5% больных диагностировали другие заболевания органов брюшной полости. По нашим данным, на догоспитальном этапе только у половины больных ставят правильный диагноз панкреонекроза. Остальные больные поступают в стационар с диагнозами холецистита, прободной язвы, кишечной непроходимости и других острых заболеваний брюшной полости.
Коррекция диагноза в приемном покое, а также в стационаре, осуще-с гвляется на основании лабораторных и инструментальных исследова​ний — инвазивных и неинвазивных, а в ряде случаев во время экстренных хирургических вмешательств.
5.1. Лабораторная диагностика
5.1.1. Фаза токсемии

Определение активности ферментов а-Амилаза — фермент, осуществляющий гидролитическое расщеп-пение полисахаридов (крахмала, гликогенов и других продуктов распа​да, содержащих три и более остатков глюкозы) до декстранов и мальтозу. Амилаза секретируется в кровь главным образом поджелудочной и слюнными железами. Плазма крови человека содержит а-амилазу двух изозимных типов: панкреатическую (Р-тип), вырабатываемую подже​лудочной железой, и слюнную (S-тип), продуцируемую слюнными же​лезами. Третий тип амилазы — крупная, или макроамилаза. С мочой вы​деляется в основном Р-амилаза. Это позволяет оценивать функциональ​ное состояние поджелудочной железы по уроамилазе, что вызывает интерес хирургов. 65% амилазной активности мочи обусловлено пан
креатической амилазой, в то время как амилаза слюнных желез обеспе​чивает 60% амилолитической активности сыворотки.
Амилолитической активностью обладают не только поджелудочная и слюнные железы, но также кишечник, печень, почки, легкие, фаллопие​вы трубы, жировая ткань.
Как показывает клинический опыт, определение а-амилазы крови (особенно ее типов) — высокочувствительный тест на острый панкреа​тит.
Существующие методы изучения активности а-амилазы в биологиче​ских жидкостях (сыворотке, моче, поте) делятся на две основные группы:
1.   Сахарифицирующие, основанные на исследовании образующихся из крахмала Сахаров по редуцирующему действию глюкозы и мальтозы.
2.   Амилокластические, базирующиеся на определении остатка нерасще-пленного крахмала по степени интенсивности его реакции с йодом. Молекулы декстранов, имеющие 30 гекзозных остатков, при реакции с йодом дают синюю окраску раствора; молекулы, состоящие из 8-12 остатков — красную; молекулы с входящими в них 4-5 гексозными остатками не окрашивают реактив (Колб В.Г. и соавт.,1982).
По мнению многих авторов, амилокластические методы более специ​фичны и чувствительны, чем сахарифицирующие. Из них наиболее удоб​ны в практической работе макрометоды Вольгемута, Роу, а также Каравея (со стойким субстратом), которые предложены в качестве унифициро​ванных.
В настоящее время в клинической практике используется фермента​тивный колориметрический тест с 4,6-этилиден (С7)-п-нитрофенилом (Gl)-a, D-мальтогептозиды (этилиден-С7ПНФ) в качестве субстрата.
В целом причинами гиперамилаземии являются нарушения оттока секретов из желез — продуцентов амилазы, некрозы ткани, повышение проницаемости гистогематического барьера в железах. Описана макро-амилаземия, при которой из-за большой величины молекулы ферменты не выделяются почками.
К заболеваниям и патологическим состояниям с неизвестными или неопределенными причинами гиперамилаземии относятся холецистит, холелитиаз, перфоративная язва, кишечная непроходимость, инфаркт брыжейки кишечника, острый аппендицит, черепномозговая травма, ожог, травматический шок, диабетический кетоацидоз, пневмония, про​статит, трансплантация почки, послеоперационный период. Гиперамилаземию вызывают многие фармакологические и некоторые другие вещест​ва: кортикостероидные препараты, адреналин, фуросемид, гистамин, са-лицилаты, антикоагулянты, морфин, кодеин, тетрациклин, а также алкоголь. В большинстве случаев это объясняет влияние препаратов на отток секрета из железы и стимуляцию его продукции.
Диагностическое значение показателей амилазы крови достаточно велико; она зависит от формы панкреатита и сроков заболевания. При ост​ром панкреатите представляется целесообразным проводить динамическое определение активности амилазы как в моче, так и в крови. Резкое повышение активности амилазы в крови с последующим быстрым значи-тельным снижением свидетельствует о прогрессирующем панкреонекро-ю. P.J. Holdsword et al. (1984) установили, что чувствительность и специ​фичность уротеста составляет соответственно 100 и 78%.
Меньшее практическое значение имеет определение активности липазы и трипсина. Многочисленные исследования показали, что активность липазы в крови больных панкреатитом (панкреонекрозом) в первые сутки заболевания лишь умеренно повышена и не достигает статистической достовер​ности, отличающейся от нормального уровня. Изменения уровня активности липазы выявляются начиная с третьих суток заболевания: при отечной форме показатели нормальные, при жировом панкреонекрозе активность и п пазы повышена умеренно, при геморрагическом панкреонекрозе актив​ность липазы в 3,5 раза выше нормального уровня. При жировом панкрео​некрозе липаземия, вдвое превышающая нормальные показатели, сохраня​ется в течение 2 недель. При геморрагическом панкреонекрозе активность и 11 пазы на 5-9-е сутки заболевания падает до нормы, а к концу второй недели повышается выше нормы. При отечной форме заболевания существенных отличий от нормальных показателей не наблюдается. Н.И. Батвинков и I I.B. Горелик (1982) определяли общее количество липидов. Для начальных стадий заболевания оказалась характерной гиперлипемия, а при тяже-
пых деструктивных процессах количество липидов значительно уменьша-иось (с 980 до 420 мг%). А.К. Георгадзе и соавт. (1991) в диагностике жирово​го панкреонекроза важное значение придают определению активности пи пазы, особенно на фоне стимуляции секреции панкреозимином. Для жи​рового панкреонекроза характерно достоверное увеличение в сыворотке крови в 3-4 раза активности панкреатической липазы (2,25 ± 0,9 ед. при нор​ме 0,5 ± 0,1 ед.). Параллельно наблюдается повышение уровня а-амилазы (174,16 + 28,16 мг/ч/мл). Отмечается также высокая токсичность сыворотки крови — содержание средних молекул — 0,500 ± 0,62 усл.ед. Стимуляция и.шкреозимином при жировом панкреонекрозе приводит к увеличению и 2-3 раза активности панкреатической липазы на фоне исходного ее повы​шения (1,8 ± 0,05 ед.). Липаза стабилизируется на этих величинах до конца заболевания. При отеке железы активность панкреатической липазы не уве​личивается. При геморрагическом панкреонекрозе на фоне высокой амилолитической активности, низкой антитриптической активности одновремен​но увеличивается в 2-3 раза активность панкреатической липазы, которая к концу первого часа снижается до субнормальных величин. Активность трипсина при всех формах панкреатита в течение первых двух недель сохраняется на уровне нормальных показателей. Повышение активности трипсина наступает на 3—9-е сутки от начала заболевания в зависимости от формы панкреатита. Таким образом, показатели активности протеолитических ферментов и их ингибиторов не имеют существенного значения для диагно​стики и дифференциального диагноза, особенно в начале заболевания.
Определение активности тканевых ферментов

В норме тканевые ферменты поджелудочной железы — эластаза и трансамидиназа в крови не определяются. При всех формах острого панкреатита уровень активности этих ферментов сравнительно высок. Так, активность эластазы при отеке поджелудочной железы составила 4,37-5,53, при жировом панкреонекрозе — 3,59-5,11, при геморрагиче​ском панкреонекрозе — 3,24-4,54. Среднестатистические значения актив​ности трансамидиназы были соответственно 2,29-3,91, 1,97-3,95 и 1,83-4,29 мкмоль/мин/мл (отек, жировой, геморрагический панкреонекроз).
Динамическое наблюдение в первые пять дней болезни показало по​вышение активности эластазы и снижение активности трансамидиназы при абортивном течении заболевания и противоположные изменения — при прогрессирующем течении. Однако в практике лечебных учрежде​ний исследование данных ферментов производится редко ввиду сложно​сти и трудоемкости лабораторной методики.
М.А. Трунин, Е.А. Хватова (1969) считают необходимым определение активности ферментов и изоферментов лактатдегидрогеназы (ЛДГ). Об​щая активность определялась по оптическому тесту, изоферменты ЛДГ исследовались при помощи энзимэлектрофореза по методу Гельма в мо​дификации Маркелова И.М. Авторы показали, что отек поджелудочной железы сопровождается умеренным повышением общей активности ЛДГ (до 101 ± 14,5 мкмоль при норме 62,5 ±4,83 мкмоль), причем наибольшей активностью обладают мономеры ЛДГ 1-3. При очаговом некрозе возрас​тала общая активность ЛДГ, а также ЛДГ-1 и ЛДГ-2 при нормальном или умеренном повышении таковой ЛДГ-5. Распространенный некроз желе​зы характеризовался дальнейшим повышением общей активности ЛДГ и перестройкой изоферментного спектра: снижением активности ЛДГ-1, ЛДГ-2 и значительным повышением — ЛДГ-5. Активизация ЛДГ-5 ука​зывала также на вовлечение в патологический процесс печени. Изучение изоферментного спектра в крови и ткани железы выявило их однотип​ность, обусловленную изменением проницаемости клеточных мембран. Таким образом, данные ферменты целесообразно определять в раннем периоде заболевания. Метод термического фракционирования позволяет определять активность термостабильной ЛДГ-1 и термолабильной ЛДГ-5. При обширных некрозах в крови снижалась активность термоста​бильной фракции (ТСФ) и повышалась — термолабильной фракции
(ТЛФ); индекс соотношений фракций становился больше 1 (при норме о,5). Следовательно, оба метода — энзимофореза и термического фрак​ционирования — дают совпадающие результаты.
В дифференциальной диагностике форм острого панкреатита целесо​образно определять активность других ферментных систем: аланинами-потрансферазы, альдолазы, щелочной фосфатазы, фосфогексоизомера-зы. При деструктивном процессе активность ферментов достоверно нише, чем при отеке железы. Батвинков Н.И. (1982) отметил повышение активности аланиновой трансаминазы у 51% больных, однако данные из​менения не являются специфичными для панкреатита. Нормализация ферментной активности наступала по мере стихания острого панкреати​та. При нарастании интоксикации, развитии различных осложнений дли​тельное время сохранялась гиперферментемия. Изменение активности ферментов отмечено и при послеоперационных панкреатитах, однако ее уровень при последних был более низким. Смирнов Д.А. и соавт. (1990) показали, что при панкреонекрозе активность ЛДГ повышается почти и 5 раз по сравнению с нормой (с 548 до 2548 мкмоль); в 3 раза (с 698 до .'098 мкмоль) — креатинфосфокиназы (КФК); в 2 раза — трансамидиназы, а активность ЛДГ-1 и ЛДГ-2 — незначительно. Уровень же холестери​на и (3-липопротеидов снижается почти вдвое — соответственно с 4,7 до 2,5 ммоль и с 4,6 до 2,0 г/л).
Определение содержания электролитов

Существенное значение при остром панкреатите имеет электролит​ный сдвиг в плазме, эритроцитах и моче. Наибольшие изменения возни​кают при деструктивном панкреатите. Чаще наблюдается плазменная гипокалиемия (Савельев B.C., Буянов В.М., 1969; Лащевкер В.М., 1972; Мельников С.С., 1976; Малышев В.Д., 1985), однако может определяться и гиперкалиемия (Благовидов Д.Ф., Кекало В.Б., 1969). Последняя возни​кает в тех случаях, когда течение заболевания осложняется шоком или острой почечной недостаточностью. Это свидетельствует об отсутствии определенной закономерности изменения уровня калия при панкреатите. Менее существенны колебания уровня натрия. В одних исследованиях о гипонатриемии упоминается лишь когда речь идет о тяжелых случаях, п других исследованиях; напротив, отмечено незначительное повышение уровня натрия в сыворотке. S. J. Hauser et al. (1983) при исследовании со​держания кальция у больных острым панкреатитом обнаружили гипо-кальциемию со снижением уровня Са+ и увеличением уровня паратгор-мона в сыворотке вдвое (1143 пг/мл). Содержание дигидроксивитамина D и сыворотке увеличилось с 26 до 107 пг/мл одновременно с увеличением уровня паратгормона, что, однако, не нормализовало уровень кальция. предполагают, что патогенез гипокальциемии при остром панкреатите 

связан с недостаточной перфузией костной ткани и возникающей в этих условиях ее временной резистенции к стимулирующему воздействию 1,25-дигидроксивитамина D и паратгормона. Уровень кальция снижается до 9—7 мг%, хлоридов крови — до310мг%. Батвинков Н.И. в (1982) отме​тил гипокальциемию у всех больных панкреонекрозом. Наиболее низкий уровень кальция наблюдается на 4-6-е сутки заболевания, что связано с отложением солей кальция в очагах некроза, недостаточным поступле​нием в кровь паратиреоидного гормона (S. Hauser et al.,1983). Снижение уровня кальция в крови ниже 2 ммоль/л является плохим прогностиче​ским признаком (Малышев В.Д., 1989). Изменения концентрации калия и кальция в крови приводят к нарушениям сердечной деятельности и аритмиям. Уменьшение содержания хлоридов в крови при остром пан​креатите отмечено всеми авторами; оно характеризует выраженность па​ралитической кишечной непроходимости. Содержание магния в плазме повышено, причем у отдельных больных до высоких цифр (Лащев-кер В.М., 1978). Единичные противоречивые работы посвящены изуче​нию микроэлементов при панкреатите. Отмечено как повышение, так и понижение уровня цинка в крови; содержание меди, железа, марганца повышено.
Исследование форменных элементов и свертывающей системы крови
В белой крови увеличивается количество лейкоцитов, причем значи​тельное (до 20 х 107л) у 40% больных. Отмечается палочкоядерный сдвиг, лимфопения, эозинофилия. В тяжелых случаях отмечается появление в крови миелоцитов, СОЭ весьма различна. Геморрагический панкрео-некроз может не сопровождаться повышением СОЭ (Стоцик Н.И., 1960). Исследование крови и мочи на содержание глюкозы позволило выявить гипергликемию у 29,6%, гипогликемию — у 2,4%, глюкозурию — у 18% больных (Волков В.Е., 1980). Изменение содержания глюкозы связано с вовлечением в некротический процесс различных отделов железы: пре​имущественно головки или хвоста.
Исследование свертывающей и антисвертывающей системы крови об​наружило значительное повышение уровня фибриногена, уменьшение времени ретракции и тотального времени коагуляции, по данным ТЭГ (Атанов Ю.П. и соавт.,1978). Отмечается торможение фибринолиза кро​ви, обусловленное повышением антиплазминовой активности. Одновре​менно резко ухудшаются реологические свойства крови: предел текуче сти, вязкость, агрегация эритроцитов. Наиболее выраженные нарушения гомеостаза наблюдаются при прогрессировании заболевания на 1-3-е су​тки болезни (Савельев B.C. и соавт., 1983). При геморрагическом панкрео-
некрозе, как правило, отмечается тенденция к гипокоагуляции, а при жи​ро иом панкреонекрозе — к гиперкоагуляции в первые сутки заболевания.
5.1.2. Фаза постнекротического инфильтрата

В фазе постнекротического инфильтрата в крови отмечается незначи​тельная анемия, увеличение количества лейкоцитов до 10,0 х 10*/л, сдвиг мейкоцитарной формулы влево, повышенная СОЭ. При биохимических исследованиях крови отмечаются нормальные показатели мочевины, амилазы, трансаминазы, креатинина, билирубина. При выздоровлении показатели крови нормализуются. При прогрессировании процесса появ-ияются изменения, характерные для развития гнойных осложнений. По-мзатели уроамилазы в пределах нормы или даже снижены; может опре​деляться белок и цилиндры в моче, свидетельствующие о начинающемся гнойном поражении паренхимы почек.
5.1.3. Фаза гнойных осложнений

Из лабораторных методов основное значение имеет динамическое исследование крови. Нарастание анемии, стойкий лейкоцитоз, сдвиг лейко​цитарной формулы влево, повышение СОЭ свидетельствуют о гнойном процессе. В 95% случаев выявляется С-реактивный белок. Лейкоцитоз от​мечается практически у 100% больных. A. Saxon et al. (1981) и Т.А. Miller et ill. (1974) у 40% больных выявили анемию. О нарастающей гнойной интоксикации свидетельствует увеличение содержания фибриногена в кро​пи, появление в моче белка, цилиндров, эритроцитов. Активность фер​ментов поджелудочной железы в этой фазе не представляет интереса. Косвенным указанием на гнойный процесс служит стойкое снижение уровня амилазы в крови и моче. Изменения уровня трансаминаз, билиру​бина, щелочной фосфатазы указывают на вовлечение в процесс как па​ренхимы печени, так и внепеченочных желчных путей. При полной дест​рукции и секвестрации хвоста и тела поджелудочной железы могут зна​чительно повышаться показатели глюкозы в крови. R. Bittnte et al. (1988) отметили тяжелую гипергликемию (более 206 мг/л) и гипокальциемию у 73% больных. Нарушение функции печени может проявляться гипокоагуляцией различной степени.

5.2. Инструментальные исследования

Для подтверждения диагноза острого панкреатита, установления ста​ции и причины заболевания необходимы инструментальные методы обследования: рентгеноскопия и рентгенография грудной клетки и брюш
ной полости, ультразвуковое исследование, компьютерная и ядерно-маг​нитная томография, ангиография, лапароскопия и гастродуоденоскопия. Накопление клинического опыта позволяет отметить сегодня неоцени​мое значение высокоинформативных томографических методик, широ​кое применение которых способствовало пересмотру традиционно сло​жившихся диагностических программ.

5.2.1. Ультразвуковое исследование

Эхотомография, благодаря доступности и возможности повторения исследования неограниченное число раз при госпитализации и в процессе лечения, выгодно отличается от других методик; все эти качества благо​приятствуют ее широкому использованию.
Ультразвуковая диагностика поджелудочной железы при остром пан​креатите детально описана в работах Э.Я. Дуброва (1975), И.И. Затевахина (1985), С.Н. Игнатенко (1978), Ю.А. Нестеренко (1989), Benz et al. (1976), Busso et al. (1981). Установлена целесообразность использования сканирования (эхографии — Россия, сонографии, ультрасонографии — США, сонографии, ультразвуковой томографии — Германия, эхотомографии — Франция) как метода, имеющего скрининговое значение, а также как ме​тода, способного решать частные задачи при патологии органов гепатопанкреатобилиарной зоны для определения наиболее рациональной так​тики и объема лечения.
Большой интерес к ультразвуковому исследованию заставляет нас подробнее остановиться на практических вопросах его применения.
Методика обследования и эхосемиотика неизмененной поджелудоч​ной железы основываются прежде всего на знании нормальной анатомии органа.
Методика сканирования
При плановом обследовании с целью получения оптимальной инфор​мации о состоянии поджелудочной железы считается оправданным голодание обследуемого. За 1-2 дня до исследования для уменьшения со-держания газов в кишечнике рекомендуют соблюдать диету и принимать соответствующие лекарственные средства (активированный уголь, ] ферменты).
В экстренной хирургии, особенно при обследовании в момент госпитализации, как правило, нет возможности провести специальную подго​товку.
Поджелудочная железа лучше визуализируется через паренхиму печени, поэтому исследование целесообразно проводить в фазе глубокого вдоха. Конечно же, это осуществимо при сохраненном сознании больно го. При значительном затруднении осмотра тканей поджелудочной желе зы следует наполнить желудок жидкостью для создания «акустической окна», если позволяет клиническая ситуация. Усиление ультразвуково: сигнала за желудком дает возможность добиться контрастности органа,] подчеркнутости его контуров.
Исследование поджелудочной железы должно быть полипозиционным с использованием при необходимости секторального, линейного и конвексного датчиков от 2 до 5 МГц. Сканирование начинается с про​дольного расположения датчика (по средней линии живота). Ультразву​ковая волна у пациентов различного телосложения искажается неодина ково, поэтому настраивать прибор следует по эхогенности аорты как од​нородной жидкостной структуры. Затем датчик смещается по разные стороны от аорты.
Поперечное сканирование осуществляется последовательно от мече видного отростка до пупка под различными углами. Для повышения дос​товерности данных целесообразно производить нестандартные косые «срезы».
Для идентификации поджелудочной железы следует вести поиск cocy-i дистых ориентиров — аорты, нижней полой вены, верхней брыжеечной артерии.
Ультразвуковые признаки нормальной поджелудочной железы
Поджелудочная железа в виде крючка располагается над магистральными сосудами. Спереди и снаружи к головке ее непосредственно примыкает двенадцатиперстная кишка. Причем кишка, как и желудок, лоциру-ются в виде многослойных структур с яркой слизистой между стенками. Как известно, яркость сигналов на экране приборов зависит от плотности тканей. Чем плотнее ткань, тем позитивнее она выглядит на мониторе. Однако в полом органе содержится воздух, поэтому ультразвуковые вол​ны отражаются и поглощаются; а за изображением слизистой оболочки, которая является мягкой тканевой структурой, появляется акустическая тень.
По данным литературы, неизмененную поджелудочную железу удает​ся визуализировать у 65-94% обследуемых больных (Михайлусов СВ.; 1988). Контуры органа четкие и ровные. Мы, как и большинство авторов, измеряем переднезадние размеры поджелудочной железы: головки — от нижней полой вены; тела и хвоста — от селезеночной вены. Нормальны ми считаются следующие параметры: соответственно 20-30 и 20—25 мм.
Эхоструктура непораженной железы гомогенная. Внутренние сигна​лы распределяются равномерно, интенсивность их одинакова, и у обсле-
дуемых в возрасте до 50 лет равна по плотности паренхиме печени. Про-гок железы шириной до 1-2 мм виден у каждого третьего обследуемого и виде двух параллельных эхосигналов высокой плотности, идущих вдоль тела поджелудочной железы над селезеночной веной. У лиц старше 60 лет, как правило, наблюдаются неравномерные уплотнения паренхи​мы, свидетельствующие о фиброзе, связанном с возрастными изменения-ми. Это характеризуется неравномерностью соотношения железистых шементов и стромы, разрастанием жировой клетчатки. У 1/3 пожилых па​циентов паренхима железы нормальных размеров выглядит равномерно плотной, клинические признаки патологии отсутствуют. 
Ультразвуковое исследование в фазе токсемии
Ежегодное увеличение числа больных острым панкреатитом заставляет искать возможности уточненной диагностики. Этому во многом способствует УЗИ, которое уже в приемном отделении стационара позволяет получить информацию о состоянии поджелудочной железы. Данная ин​формация необходима не только для дифференциальной диагностики, по и уточнения тяжести процесса. У части больных отсутствует параллелизм между клиническими проявлениями заболевания и морфологиче​скими находками. Точность УЗИ при диффузном поражении поджелу​дочной железы достаточно высока —• 87—94% (Дворяковский И.В. и со-авт., 1983; Затевахин И.И. и соавт. 1985).
К сожалению, при любой форме острого панкреатита существуют серьезные препятствия для обследования забрюшинного пространства. Прежде всего — это скопление газов при сопровождающем панкреатит парезе кишечника (P. Gunven, 1985) у большинства больных с тяжелыми формами аутолиза и явлениями перитонита. Несмотря на это, именно эхотомография играет важную роль в комплексе диагностических меро​приятий, проводимых с целью распознавания острого панкреатита в фазе токсемии. Она дает возможность не только оценить состояние поджелудоч​ной железы, но и распространение процесса на забрюшинную клетчатку.
Ультразвуковые признаки острого панкреатита
Выявление ультразвуковых сиптомов в сочетании с клинической кар тиной позволяет достичь практически безошибочной диагностики. Ульт развуковые признаки заболевания подразделяются на прямые и косвен ные. К первым относятся специфические изменения:
•  размеров поджелудочной железы;
•  ее контуров;
•  структуры паренхимы;
•  протока поджелудочной железы;
•  сальниковой сумки.
Как отметили на основании своих исследований J. Freise a M. Gebe (1980), в начальной фазе процесса поджелудочная железа практически н изменена, однако УЗИ может констатировать структурные изменения ор гана как до манифестации их проявлений, так и в фазе затухания болезни, в отдаленные сроки, после исчезновения клинических симптомов и нор​мализации лабораторных показателей (Орлова Л.П., 1983; G.L. Leopold, 1975). Лоцировать поджелудочную железу при остром панкреатите н< удается лишь в 8% случаев, в том числе из-за делирия у пациентов.
УЗИ больных острым панкреатитом не следует ограничивать одно анатомической областью. Тщательный осмотр всей брюшной полост: необходим как в целях дифференциальной диагностики, так и для полу​чения информации об органах и системах, что важно для определени тактики ведения пациента.
Весьма значимыми могут оказаться и косвенные эхо-признаки остро​го панкреатита:
•  жидкость в брюшной и плевральной полостях;
•  явления гастростаза;
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•  признаки пареза кишечника (выраженный метеоризм, дилатация петель тонкой кишки и т.д.);
•  признаки токсического гепатита (Дубров Э.Я. и соавт., 1984; Затева​хин И.И. и соавт., 1985; Смагин В.Г. и соавт., 1983; Михайлусов С.В., 1989).
Аутолиз поджелудочной железы может возникать на фоне патологии «шлиарного тракта. Это требует обязательного осмотра желчных путей. Л ктуальность оценки его изменений очевидна и потому, что при первич-пых формах панкреатита развивается холестаз вторичного генеза, что не​обходимо учитывать при определении тактики ведения больных.
Отечная форма
Последовательное проведение косых, поперечных и продольных «сре-IDB» позволяет получить информацию о состоянии головки поджелудоч​ной железы у 98% больных, тела — у 96%, хвоста — у 90%. Для отечной формы панкреатита характерно увеличение поджелудочной железы: II ибо всей (у 83% больных), либо различных ее участков в зависимости от обьема поражения (рис. 5).
Измерения провести достаточно легко, так как у 71% больных с этой <|юрмой заболевания видимые контуры железы ровные и четкие. Литера​турные указания на этот счет разноречивы. Лишь у 4% пациентов с выра-кенным отеком контур железы «изъеден», что связано, по-видимому, i парапанкреатитом (рис. 6).
Эхоструктура паренхимы железы за счет отека, как правило (у 70% вольных), однородная, низкой эхогенности. Плотность паренхимы ста​новится значительно ниже плотности паренхимы печени. Это делается очевидным при денситометрии. Подтверждением того, что необходимо оценивать совокупность ультразвуковых симптомов, являются такие си​туации, когда требуется проведение тщательной дифференциации пан​креатита и опухоли. В последнем случае можно установить признаки вы​раженного отека паренхимы, четкость ее контуров. Но в то же время раз​меры органа не увеличены. Как правило, имеется инвазия в сосуды, и практически не прослеживаются ни селезеночные сосуды, ни верхняя < фыжеечная артерия, ни контуры аорты. При отечной форме панкреатита мы ни у одного больного не наблюдали инвазию в сосуды, а компрессию нижней полой вены отметили лишь у 11% пациентов.
На практике при отечной форме заболевания структура железы может ныть и неоднородной у пожилых больных, а также у пациентов с желчно​каменной болезнью (рис. 7).
При этом в ткани железы появляется множество равномерно рассеян​ных мелких точечных эхопозитивных линейных структур. Картина мо​жет быть и иной вследствие того, что больных госпитализируют по поводу панкреатита неоднократно. Процессы аутолиза заканчиваются фиброзом паренхимы. При повторном обострении на фоне отека железы выявляются кальцинаты различных размеров.
Одним из пусковых механизмов аутолиза является гипертензия в протоке поджелудочной железы, поэтому при УЗИ видна его дилатация. При отечной форме заболевания проток расширен до 4-6 мм и выглядит как >хонегативная полоска, расположенная в середине паренхимы. Проток поджелудочной железы расширен у 20-25% больных с отечной формой острого панкреатита.
Жидкость в сальниковой сумке при отечном панкреатите скапливается достаточно редко (9% случаев). При поперечном сканировании между желудком и тканью железы выявляется эхонегативная полоска шириной 5-7 мм. Большого скопления жидкости мы не наблюдали.
Косвенные ультразвуковые признаки отечной формы панкреатита не ныражены. Жидкость в брюшной полости мы выявили лишь у 13% боль-ных; в плевральной полости — у 7%. При УЗИ выявляется даже незначи​тельное количество жидкости в плевральных синусах, что выгодно отли​чает результат обследования от результата рентгенографии грудной клет​ки. Жидкость в брюшной полости наиболее часто обнаруживается и подпеченочном пространстве. 

УЗИ показывает даже незначительное скопление жидкости в желудке, что выглядит как эхонегативное образование в проекции ворот селезенки (при косом сканировании через межреберные промежутки слева) либо над хвостом железы (при поперечном расположении датчика в эпигастрии). Клинические признаки гастростаза в фазе токсемии при отечной форме, как правило, выражены слабо.
Панкреонекроз

Ультразвуковая картина различных форм панкреонекроза, в отличие от отечной формы, более пестрая. Размеры железы значительно превы​шают норму. Уже при первичных измерениях появляются сложности, поскольку у 65% больных исчезают контуры нижней полой вены вследствие ее компрессии. В зависимости от обьема поражения возможно увеличе​ние различных отделов железы, однако в последние годы практически у каждого 4-5-го больного имеет место субтотальный или тотальный нек​роз.
Контуры поджелудочной железы всегда узурированные. Паренхима органа крайне неоднородная. Сравнение данных ультразвукового иссле​дования, лапароскопии и интраоперационных находок позволило прийти к выводу, что при эхотомографии можно дифференцировать различ​ные формы панкреонекроза, что согласуется с данными литературы (За-тевахин И.И. 1985). Если при жировом панкреонекрозе преобладают зоны повышенной эхогенности с зонами разрежения, то при геморрагическом, наоборот, эхосвободные зоны, соответствующие некротически расплав​ленным тканям железы, располагаются у очагов интенсивного эхоотражения. Эхонегативные участки в железе с неровными контурами могут быть различной величины.
Практически у каждого второго пациента с панкреонекрозом расширен вирзунгов проток (рис. 8). Кроме того, у каждого третьего больного в фазе токсемии можно выявить жидкость в сальниковой сумке. Она чаще всего имеет неоднородную структуру, скапливаясь в различных отделах сумки в виде эхонегативного образования и с усилением сигнала за ним.
Косвенные ультразвуковые признаки панкреонекроза более много​численны, чем при отечной форме. Так, у 90,8% больных присутствует жидкость в брюшной полости (по данным литературы, в 90,6-100% слу​чаев, Фомин В.Б.,1986). Осмотр всех отделов живота позволяет обнаружить незначительное ее количество в нижнем отделе, либо в малом тазу или значительный объем в поддиафрагмальных пространствах. Почти в 12% наблюдений выпот гнойно-фибринозного характера.
Тяжелое течение патологического процесса чаще приводит к разви​тию гастростаза и паралитической непроходимости кишечника (рис. 9) на
фоне панкреатогенного перитонита. Петли кишки расширены, перистальтика отсутствует, контуры петель хорошо различимы при перепол​нении кишки жидкостью. При содержании большого количества газов исследование становится неинформативным.

Ультразвуковое исследование в процессе лечения

При комплексном консервативном лечении необходим контроль за его эффективностью. Клинические симптомы не всегда соответствуют шжести патологического процесса. Так, у больных пожилого возраста ч лиц с сопутствующими заболеваниями симптомы острого панкреатита часто бывают стертым. Следовательно, в процессе терапии острого пан​креатита необходимо иметь информацию о состоянии поджелудочной келезы, забрюшинной клетчатки и других органов гепатопанкреатобилиарной зоны в динамике.
На практике, несмотря на соблюдение принципов лечения, приходится сталкиваться с его неэффективность. Этиотропное лечение не всегда позволяет прервать некротический процесс или добиться абортивного те​чения заболевания. Осложнения дегенеративного характера в постнекротическом периоде возникают почти у половины больных. Гнойные же процессы развиваются у каждого четвертого пациента. Все это заставляет в ходе лечебных мероприятий УЗИ следует применять так часто, как этого требует конкретная клиническая ситуация. Благодаря неинвазивности методики больного можно обследовать многократно.
При соблюдении принципов этиотропной терапии отечной формы панкреатита, как правило, удается добиться эффекта. Подтверждением этого является нормализация размеров железы и повышение эхогенности паренхимы вследствие исчезновения отека.
Особенно пристального внимания заслуживают пациенты с панкрео-некрозом. Нежизнеспособные ткани железы, секвестры в забрюшинном пространстве являются благоприятной почвой для эндогенного инфици​рования, образования жидкостных структур в сальниковой сумке. Оптимальное начало динамической эхотомографии — 7-10-е сутки от начала лечения, поскольку это критический срок для развития осложнений. При  эффективном лечении панкреонекроза размеры железы постепенно нор​мализуются, а паренхима, независимо от формы заболевания, становится  плотной,неоднородной.
Детальный осмотр железы в постнекротическом периоде дает возмож- ность диагностировать кисты и абсцессы (рис. 10).
Группу особой тяжести составляют больные с геморрагическим пан-креонекрозом, у которых, несмотря на лечение, не удается остановить процесс. При УЗИ не отмечается нормализации размеров железы; сохра​няется неоднородность ее структуры. Увеличивается количества зон низ​кой эхогенности, расширяется сальниковая сумка с неоднородными очагами  (секвестрами). Подобная динамика является аргументом для интенсификации лечения. Отдельным больным проводятся инвазивные вмешательства.

Ультразвуковое исследование в период парапанкреатических дегенеративных и гнойных осложнений

Через одну-две недели от начала заболевания при панкреонекрозе наступает период постнекротических дегенеративных и гнойных ослож​нений. В зависимости от объема поражения паренхимы поджелудочной железы, забрюшинной клетчатки и вирулентности микроорганизмов, вызывающих вторичную инфекцию, процесс идет либо по асептическо​му, либо по септическому пути. В первом случае очаги некроза инкапсу-
лируются, рассасываются и замещаются соединительной тканью (Савельев B.C. и соавт., 1983).
По данным статистики, у каждого второго больного возникают деге​неративные изменения, в большинстве случаев постнекротический ин​фильтрат. Парапанкреатический инфильтрат чаще образуется при жиро-ном панкреонекрозе; для геморрагической формы более характерно фор-мирование ложных кист.
Постнекротический инфильтрат, как правило, образуется в результате распространения экссудата и вовлечения в процесс парапанкреатическои клетчатки и тесно связанных с ней клетчаточных пространств брыжеек поперечной ободочной и тонкой кишок, а также параколических пространств. Макроскопически он представляет собой конгломерат из увели​ченной, «нафаршированной» очагами некроза поджелудочной железы и прилежащих клетчаточных пространств (Савельев B.C. и соавт., 1983).
Длительность инволюции инфильтрата различна. Возможно благо​приятное течение процесса, но возможно и развитие флегмоны, абсцес​сов и т.д., поэтому необходимо тщательно контролировать морфологические изменения. Этому во многом способствует УЗИ.

Эхосемиотика инфильтрата сальниковой сумки

С учетом частого развития дегенеративных изменений при первичном и динамическом обследовании следует обращать внимание на прямые и косвенные изменения панкреатического инфильтрата:
•  контуры поджелудочной железы;
•  очертания сосудов гепатопанкреатобилиарной зоны;
•  состояние полых органов, предлежащих к поджелудочной железе;
•  структуру парапанкреатическои клетчатки;
•  размеры и распространенность пораженной клетчатки.
Прежде всего обращает на себя внимание деформация контуров под​желудочной железы в соответствии с локализацией инфильтративно процесса (Михайлусов СВ., 1995). При тотальном некрозе орган не кон турируется вообще (рис. 11), что не позволяет произвести соответствую​щие измерения. При этом всегда пальпируется плотное образована в эпигастральной области.
Лишь у 5% больных с инфильтратом пораженная клетчатка и ткан: поджелудочной железы четко контурируются. За желудком определяется образование, доступное измерению.
По мере вовлечения в процесс клетчаточных пространств и органов постепенно исчезают контуры поджелудочной железы и сосудистых об​разований — основных ориентиров при поиске железы. Прежде всего ста​новится затруднительным определение очертаний селезеночных сосудов, верхней брыжеечной артерии и нижней полой вены (рис. 12).
Лишь полипозиционность обследования позволяет оценить степень компрессии сосудистых структур при парапанкреатите. Только аорту удается визуализировать у всех пациентов даже при выраженном ин-фильтративном процессе.
Начинать оценивать структуру инфильтрата следует с дифференциа​ции полых органов. При поперечном сканировании достаточно четко
контурируются стенки антрального отдела желудка. Поиск значительно облегчает жидкость в желудке и двенадцатиперстной кишке. Как извест​но, компрессия и оттеснение нисходящего отдела двенадцатиперстной 

кишки приводит к дилатации ее луковицы и гастростазу, что УЗИ под​тверждает у 98,5% больных с клиническими признаками парапанкреати-ческого инфильтрата на фоне панкреонекроза. Это во многом опережает появление клинических проявлений гастро- и дуоденостаза.
Сразу за стенкой желудка выявляются тканевые структуры различной эхогенности. Помимо этого необходимо оценивать клетчатку по ходу аорты, нижней полой вены, а также восходящих и нисходящих отделов ободочной кишки. У наиболее клинически благополучных больных сразу за задней стенкой желудка удается обнаружить однородное тканевое об​разование без усиления сигнала за ним.
При жировом некрозе сразу за стенкой желудка, как правило, выявля​ются плотные структуры, чередующиеся с мелкими эхопозитивными включениями.
При геморрагическом же панкреонекрозе ультразвуковая картина значительно меняется. Преобладают зоны пониженной эхогенности, ко​торые не имеют четких контуров. Очаги сливаются с участками секвестра​ции ткани поджелудочной железы (рис. 13).
Выявление линейных структур пониженной эхогенности на фоне ин​фильтрата означает, что особое внимание надо уделить полипозицион​ности обследования. Это особенно важно при дифференциации жидко​сти в сальниковой сумке и значительной дилатации вирзунгова протока. Проведение множества косых и поперечных «срезов» способствует уточ​ненной диагностике.
Для оценки распространенности инфильтративного процесса следует осмотреть забрюшинную клетчатку на большом протяжении. Это нужно делать как при первичном обследовании, так и в процессе динамического контроля. Такой расширенный осмотр позволяет выявить массивные по​ражения, распространяющиеся на парааортальную клетчатку значитель​но ниже уровня расположения поджелудочной железы (рис. 14). Подобные ситуации встречаются прежде всего при геморрагическом панкрео​некрозе.
Контуры инфильтрата всегда размытые. Зоны пониженной эхогенно​сти в ткани соответствуют участкам размягчения.
В зависимости от ферментного спектра ацинарного сока возникает преимущественно протеолиз ткани железы или некроз жировой клетчат​ки, или одновременно оба типа некротического процесса. Лишь у 10% больных деструктивным панкреатитом процесс настолько выражен, что паренхима поджелудочной железы омертвевает полностью. Анализ мор​фологического материала позволил установить, что при деструктивных формах заболевания некрозы чаще распространяются в брыжейку попе​речной ободочной кишки — 72,5%, в ретропанкреатическую клетчатку — 67,2%, в корень брыжейки тонкой кишки — 45,1%, в параколическую клетчатку — 23%, в паранефрий — 11,5% (Михайлусов СВ.,1989). 

Пункционная диагностика при инфильтрате забрюшинного пространства
Современные диагностические ультразвуковые приборы, работаю​щие в режиме реального времени, при наружном сканировании позволя​ют с высокой достоверностью оценивать структуру ткани. Однако при панкреонекрозе на фоне инфильтрата могут формироваться мелкие жид​костные структуры. Дифференцируя тканевые очаги размягчения и скоп​ления неинфицированной жидкости и гноя, следует помнить о схожести картины. Образования при эндогенном инфицировании гноевидного детрита традиционно считают абсолютным показанием к инвазивному лечению. Следовательно, при клинических показаниях следует прибегать к пункционной диагностике.
В настоящее время для выполнения прицельных вмешательств в кли​нической практике широко применяют пункционные датчики (М.С. Hill et al., 1983; J.H.C. Ranson 1977). Поэтому заболевания поджелудочной железы — не исключение. Ультразвуковой контроль за движением игл практически исключает осложнения, а одновременная визуализация и кончика иглы, и патологически измененного участка позволяет полу​чить материал для целенаправленного выявления возбудителей (A.L. Warshaw, 1974). Эти манипуляции при парапанкреатическом инфильтрате целесообразнее всего выполнять при помощи «тонких» игл. Используя последние, производят аспирацию и идентификацию содержимого по​дозрительных участков, которые могут оказаться мелкими гнойными очагами.
Традиционно считается, что на ультразвуковых томографах должны быть отчетливо видны органы и кровеносные сосуды, встречающиеся на пути иглы. Это является основой для профилактики осложнений, кото​рые нельзя исключить в ходе «слепой» биопсии. По нашему мнению, сле​дует избегать лишь повреждения крупных сосудов. Проведение пункций через желудок и петли тонкой кишки не приводит к осложнениям, однако может вызвать инфицирование стерильной жидкости. Поэтому иглу сле​дует проводить по соответствующей траектории.
Уточняющее обследование с использованием пункций позволяет добиться безошибочной диагностики и уменьшить частоту неоправдан​ных вмешательств. Следует помнить, что основными показаниями к про​ведению пункционных вмешательств служат клинические признаки. Указанное дообследование оказывает неоценимую помощь в определе​нии распространения жидкостных образований в забрюшинной клетчат​ке, которые у одной трети больных могут быть множественными и значи​тельно удаленными от поджелудочной железы.

Ультразвуковые признаки постнекротических кист и абсцессов забрюшинного пространства

Частота тяжелых деструктивных форм острого панкреатита особенно иозросла в настоящее время. Современные методы инфузионной терапии и детоксикации позволили снизить летальность на ранних этапах заболе-кания от ферментативной и некротической тканевой интоксикации. Иследствие этого увеличились сроки выживания больных и частота гной​но-некротических осложнений в результате инфицирования омертвев​ших тканей.
Присоединение вторичной инфекции к дегенеративным процессам почти у каждого 3—4-го больного ведет к гнойным осложнениям: абсцес​сам сальниковой сумки и забрюшинной клетчатки, флегмонам, гнойно​му перитониту. У 1—2% больных осложнения сопровождаются сепсисом. В ранний период деструктивного панкреатита, как известно, омерт​вевшая ткань стерильна, что подтверждают посевы ткани и чрескожная диагностическая аспирационная биопсия. Некротическая ткань может являться средой для размножения микроорганизмов, что приводит к гнойным осложнениям у 40% больных, тем более что нежизнеспособ​ные участки появляются уже на первой неделе заболевания. Благоприят​ной средой для размножения микробов служат жидкостные образования, то есть секвестрированный экссудат в виде псевдокист. Обсуждаются пути проникновения инфекции: трансмуральная миграция бактерий из желудочно-кишечного тракта, гематогенный путь. Постнекротические гнойные осложнения развиваются с 10-14-го дня заболевания, хотя, по данным литературы, сроки значительно варьируют.
Непременным условием распознавания жидкостных образований на фоне панкреонекроза при помощи УЗИ является последовательная оцен​ка их признаков:
•  степени сформированности;
•  локализации;
•  состояния стенок;
•  характера содержимого. 
УЗИ безопасно и способно контролировать формирование кист.  В ходе динамического обследования на фоне лечения постепенно выяв​ляются зоны низкой эхогенности в различных отделах сальниковой сумки. Как правило, эти участки структурно отличаются от других отде​лов поджелудочной железы. В подобных зонах происходит деформация органа (рис. 15).
При формировании кист эхосигналы от некротических масс ослабева​ют, а затем полностью исчезают. Одновременно уменьшается плотность 

окружающих тканей, и возникает четкая граница образования с ровными контурами.
Достаточно редко на фоне контурируемого тканевого образована низкой плотности в головке поджелудочной железы сохраняется стойка дилатация протока в теле и хвосте поджелудочной железы (рис. 16). Этот ультразвуковой признак нельзя считать патогномоничным для форми​рующейся кисты. Подобная картина характерна для 90% больных с опу​холью головки поджелудочной железы.
При образовании кисты ультразвуковое исследование обнаруживает поля снижения эхогенности, увеличивающиеся за счет присоединения новых очагов и организации полостного образования. «Немая» эхонегативная зона в его центре обычно имеет неровные, изъеденные, размытые контуры. Полость «зрелой» кисты имеет четкие ровные границы (рис. 17).
УЗИ, в отличие от рентгенологического исследования, позволяет оп​ределить как истинные, так и ложные кисты вне зависимости, например, от связи с протоком поджелудочной железы.
Оно дает возможность получить абсолютные признаки жидкостного образования на фоне панкреонекроза, оценить распространение процесса на окружающие анатомические образования. 

Как правило, у 20-30% больных с острым панкреатитом обнаружива​ют скопления жидкости в сальниковой сумке — псевдокисты. Даже на фоне эффективного лечения, клинически и лабораторно подтвержденнго, нормализации состояния паренхимы поджелудочной железы в раз​личных отделах сальниковой сумки диагностируют жидкостные образо​вания. Подобные структуры имеют все признаки сформированных кист (рис. 18).
При образовании кист в паренхиме поджелудочной железы тот или иной ее отдел перестает контурироваться. В зонах, где диагностирована киста, не прослеживается ткань поджелудочной железы.
Кисты значительных размеров, как подтверждает УЗИ, способны ока​зывать давление не только на полые органы, но и на элементы билиарно-го тракта и сосудистые структуры.
В оперативной панкреатологии хорошо известно, что эффективность дренирующего полостного вмешательства определяется тем, насколько сформирована стенка кисты. В экстренных ситуациях достаточно редко
встречаются пациенты, у которых трудно клинически определить дав​ность образования жидкостной структуры. Вследствие разнообразия воз​можных лечебных мероприятий (пункционных, оперативных) при жид​костных образованиях на фоне панкреонекроза хирургу нужна достовер​ная информация о состоянии стенки кисты. Получить ее можно при помощи УЗИ. Тонкие стенки не контурируются; измерить толщину их практически невозможно. Хорошо сформированные стенки утолщены и уплотнены.
Дифференцированный подход к ведению больных с кистами и абсцес​сами требует достоверной информации о содержимом жидкостного об​разования. Особенно это важно, когда ситуация осложняется клиниче​скими признаками гнойного процесса. При нагноении кисты или абсцес​са в полости жидкостного образования появляется детрит, что на эхограмме проявляется небольшим количеством эхопозитивных вклю​чений на дне кисты (в положении больного на спине). На большое коли​чество вязкого детрита указывает высокий уровень эхопозитивных масс (рис. 19).
При абсцессах брюшной полости и забрюшинного пространства УЗИ выявляет также эхонегативные структуры различных размеров и локали​зации. Отличительная особенность гнойника — заметно неоднородная структура с равномерно рассеянными мелкими позитивными включения​ми. Контуры абсцесса в забрюшинной клетчатке, как правило, размыты.

Описанное в литературе усиление эхосигнала за задней стенкой жидкост​ного образования встречается лишь у 70% больных с абсцессами. Это объ​ясняется тем, что лишь однородное содержимое полости хорошо прово​дит ультразвуковые волны. Вязкий гной служит существенным препятст​вием на пути ультразвука диагностической частоты.
Распространение жидкостных структур по забрюшинным клетчаточным пространствам дает полное основание заподозрить нелокализованный гнойный процесс.
Таким образом, высокие диагностические возможности УЗИ в вы​явлении жидкостных образований сальниковой сумки и забрюшинного пространства позволяют рекомендовать данный метод для более широкого применения. Это необходимо для обеспечения диф​ференцированного подхода к ведению больных, а главное — для улучшения результатов лечения за счет уменьшения случаев запо​здалой диагностики и неоправданных вмешательств.

5.2.2. Компьютерная томография

Компьютерная томография (КТ) является единственным рентгеноло​гическим методом, позволяющим получить четкое детализированное изображение поджелудочной железы, оценить ее форму, величину, структуру, взаимоотношение с окружающими тканями и органами (Тодуа Ф.И. и соавт., 1991).
В норме поджелудочная железа на компьютерной томограмме пред​ставляется в виде относительно гомогенного органа вариабельной формы с четкими, ровными контурами. По форме она чаще напоминает наклон​но расположенную букву S. При этом отмечается высокое положение тела, хвоста, особенно последнего (на уровне XI-XII грудных позвонков) и более низкое — головки (на уровне I—II поясничных позвонков). У гиперстеников и нормостеников пожелудочная железа окружена парапан-креатическими жировыми прослойками. Головка ее граничит с двенадца​типерстной кишкой, желудком, нижней полой веной, правой почечной веной и начальным отделом воротной вены. К телу и хвосту предлежат се​лезеночная вена и артерия.
Для лучшего отграничения поджелудочной железы от прилежащих отделов желудочно-кишечного тракта обследуемому за 15 минут до ис​следования дают выпить контрастный раствор (10 мл водорастворимого контрастного вещества, разведенного в 200 мл воды).
КТ позволяет точно различать головку, тело и хвост поджелудочной железы, измерить их размеры. Поперечные размеры поджелудочной же​лезы составляют в области головки 20-25 мм, тела — 20 мм, хвоста — 15-20 мм. Плотность поджелудочной железы (по шкале Хаунсфилда) в норме варьирует от 20 до 40 ед. Н., после внутривенного контрастирования повышается до 60-80 ед. Н.
Применение КТ позволяет неинвазивно получить четкое изображение очага патологии в области поджелудочной железы и проводить визуаль​ный денситометрический контроль. Весьма результативна КТ в диагно​стике острого панкреатита. Удается не только выявить заболевание, но и  установить его форму — отечную и некротическую (рис. 20). Это стано-нится значимо в случаях трудности исследования при помощи широко используемой эхотомографии. Удается установить распространенность процесса как в железе, так и в забрюшинной клетчатке, что позволяет оп​ределить тактику ведения пациентов.
Еще в 80-е годы прошлого века первые опыты применения КТ при ост​ром панкреатите показали ее ценность. Несмотря на небольшой клиниче​ский материал (Т. Takada et al, 1986; T.N. Farthmann et al., 1985), были вы​делены как прямые, так и косвенные признаки острого панкреатита. К прямым признакам относятся локальное или диффузное увеличение железы, нечеткость контуров, негомогенность паренхимы, наличие доро​жек некроза, расширение вирзунгова протока и снижение денситометри-ческой плотности. К косвенным признакам относятся наличие выпота и брюшной полости, утолщение передней преренальной фасции, нечеткость и деформация крупных сосудов, отек парапанкреатической клет​чатки и расширение внутрипеченочных желчных протоков.
При отечной форме острого панкреатита отмечается локальное или диффузное увеличение поджелудочной железы; контуры ее ровные чет​кие. Структура железы остается гомогенной, плотность снижается до 10-16 ед. Н.
При геморрагическом панкреонекрозе отмечается выраженная него​могенность структуры поджелудочной железы. Участки некроза визуали​зируются в виде зон, плотность которых может достигать 60-70 ед. Н. Рас​пространение процесса на парапанкреатическую клетчатку с пропитыва​нием ее проявляется снижением к периферии железы показателей плотности. Могут выявляться участки секвестрации. При панкреонекрозе необходимо применять методику внутривенного контрастирования, по​зволяющего усилить изображение. Область некроза не контрастируется, поэтому ее легко отдифференцировать от остальной паренхимы подже​лудочной железы.
В фазе гнойных осложнений КТ имеет преимущество перед УЗИ, по​скольку с успехом применяется после оперативного вмешательства при наличии дренируемых полостей, когда испольаование УЗИ затрудни​тельно. Дополнительная информация может быть получена при контра​стировании свищевых ходов. При КТ обнаруживаются полости в пара-панкреатической клетчатке, содержащие гной и газ, что было отмечено у 70% больных с гнойной инфекцией. Сочетание КТ с внутривенным вве​дением больших доз контрастного вещества позволяет обнаружить ран​ние признаки гнойного процесса. Этот метод получил название «динами​ческой панкреатографии» (Maier W.,1987; Block et al., 1986). Контрастное вещество вводят внутривенно в количестве 150-200 мл со скоростью 2 мл/с. Метод дает более точные топические результаты, чем ультразвуко​вое исследование. R.A. Crass et al. (1985) произвели КТ 21 больному с абс​цессами поджелудочной железы. Характерные томограммы с множест​венными пузырьками воздуха в пределах железы получены у 24% боль​ных, остальные изменения были неспецифичны. Экстрапанкреатические абсцессы выявлены у 33% больных. Пункция под контролем КТ позволи​ла дренировать абсцессы у 67% пациентов. Особенно ценную информа​цию дает КТ при резидуальных абсцессах. A.G. Nordestgard et al. (1986) подчеркивают важное значение компьютерного исследования в прогно​зировании течения гнойных осложнений.
Что касается диагностики псевдокист, одного из самых распростра​ненных осложнений панкреонекроза, то здесь КТ является практически безошибочным методом. Указанные жидкостные структуры визуализи​руются в виде полостных гомогенных образований различной формы и размеров с четкими ровными контурами. Плотность их может колебать​ся от -10 до +20 ед. Н (в зависимости от характера содержимого). При кис-
таx больших размеров отмечается деформация контуров поджелудочной железы, оттеснение желудка, двенадцатиперстной кишки. При трудностях идентификации очаговых структур поджелудочной железы значительную помощь оказывает методика контрастного усиления, при котором внут​ривенно вводят контрастное вещество. Отсутствие контрастности обра-ювания и сохранение прежних параметров плотности позволяет предпо-пожить наличие псевдокист или абсцессов. Метод особенно ценен при ди​намическом наблюдении и выявлении гнойных осложнений (рис. 21). Таким образом, КТ является эффективным методом распознава​ния различных форм острого панкреатита. Однако существен​ные материальные затраты на ее проведение дают основания рас​сматривать методику как обследование, имеющее уточняющий характер, к которому прибегают только в случаях, если не дало убедительных результатов ультразвуковое исследование. 

5.2.3. Рентгенологическое исследование грудной клетки и брюшной полости
Метод позволяет получить только косвенные данные, указывающие на поражение поджелудочной железы. При обзорной рентгеноскопии грудной клетки выявляется ограничение подвижности левого купола диафрагмы; жидкость в плевральных синусах, как правило, слева. При об​зорной рентгеноскопии брюшной полости отмечается пневматизация поперечной ободочной и тонкой кишок. На фоне раздутого кишечника выявляется нежный контур левого m.psoas, что считается характерным признаком панкреонекроза. При рентгеноконтрастном исследовании же​лудка и двенадцатиперстной кишки определяется нарушение эвакуации, дилатация двенадцатиперстной кишки.
В.В. Прядкин и соавт. (1989) выявили следующие косвенные симпто​мы панкреонекроза: уровень жидкости в проекции двенадцатиперстной кишки, симптом «дежурной» петли, увеличение расстояния между же​лудком и поперечной ободочной кишкой, затемнение верхней половины брюшной полости, смещение желудка, содержащего газ, вперед. Данные косвенные симптомы выявлены у 80% больных острым панкреатитом.
Жидкость в левом плевральном синусе выявляется рано, на 2-3-и су​тки заболевания; количество ее сравнительно невелико: только в исклю​чительных случаях верхний уровень жидкости достигал 2-3  ребра. Вы​пот может быть серозным или геморрагическим с высоким уровнем ами​лазы. На рентгенограммах грудной клетки определяются панкреогенные пневмониты в виде негомогенных затемнений средней интенсивности, расположенных в прикорневой зоне с обеих сторон и в нижних долях лег​кого. В.В. Прядкин и соавт. (1989) отметили различные осложнения со стороны плевры и легких у 15% больных с отеком железы и у 42% — с панкреонекрозом.
Рентгенологическое исследование показывает, как правило, нараста​ние воспалительных изменений в легких. Число больных с выявляемыми пневмониями составляет до 24%, с ателектазом — до 20%, плевритом — 22%. При рентгеноконтрастном исследовании отмечается оттеснение же​лудка кпереди, вправо или влево, в зависимости от локализации ин​фильтрата. Если воспалительный очаг расположен в головке железы, об​наруживают разворот подковы двенадцатиперстной кишки, сдавление ее горизонтальной части.
В фазе постнекротического инфильтрата рентгенологическое исследо​вание позволяет определить характер воспалительного процесса в плев​ральной полости и легочной ткани: плевриты, пневмонии, абсцессы. При свищах фистулография с водорастворимым контрастным веществом дает возможность четко определить характер свища: поступление контра​стного вещества в желудок, кишку и т.д., а также локализацию и размеры
гнойной полости, наличие гнойных затеков и их направление. Рентгено-иогическое исследование желудка и двенадцатиперстной кишки целесо​образно при наличии абсцесса и инфильтрата, так как позволяет уточ​нить его размеры и локализацию в поджелудочной железе. Ретроградная п.шкреатохолангиография в этой стадии не нашла широкого примене​ния, поскольку попадание контрастного вещества в панкреатический проток под давлением усугубляет патологический процесс в железе. Вве​дение контрастного вещества в общий желчный проток показано при по​дозрении на конкременты или сдавление терминальной части протока головкой поджелудочной железы.

5.2.4. Лапароскопия

Лапароскопия у больных с подозрением на острый панкреатит может быть применена с целью дифференциальной диагностики с другими ост​рыми заболеваниями органов брюшной полости (острым холециститом, прободной язвой и т.д.). Ее используют и для уточнения характера пан​креатита, распространенности перитонита, а также для проведения раз​личных диагностических и лечебных мероприятий: аспирации экссудата для определения ферментов, дренирования брюшной полости, пункции и катетеризации желчного пузыря. Лапароскопия противопоказана больным после повторных операций на органах брюшной полости, с большими вентральными грыжами, находящимся в крайне тяжелом состоянии, с нарушением дыхания и сердечной деятельности.
Техника выполнения лапароскопии у больных с панкреатитом деталь​но описана в литературе. Первоначально считалось, что лапароскопиче​ская информация при панкреатите минимальна, так как осмотреть железу при данной методике не удается. Однако по мере накопления опыта выяснялось, что лапароскопия позволяет получить прямые и косвенные доказательства как отека железы, так и панкреонекроза.
Отечная форма острого панкреатита

Прямых признаков отека железы не выявлено. К косвенным призна​кам следует отнести отек малого сальника, выбухание стенки желудка кпереди, гиперемию висцеральной брюшины верхней половины брюш​ной полости, наличие небольшого серозного выпота под печенью с высо​ким содержанием а-амилазы.
Жировой панкреонекроз

Наиболее достоверными признаками следует считать бляшки жирового некроза на брюшине и сальнике. Они могут быть единичными, и виде множественных очагов, сливных полей. Визуально бляшки имеют достаточно типичный вид, что позволяет избежать ошибки. В свежих слу-

чаях вокруг очага некроза четко определяется воспалительный венчик. При обширных поражениях в брюшной полости обнаруживают также се​розный выпот в различных количествах с высоким содержанием фермен​тов поджелудочной железы.
Геморрагический панкреонекроз

Для этой формы панкреонекроза характерна геморрагическая имбибиция сальника, брыжейки поперечной ободочной кишки, а также значи​тельное количество геморрагического выпота во всех отделах брюшной полости с высоким содержанием ферментов. Количество выпота может варьировать от 1 до 3 л и более. При смешанных формах на брюшине и сальнике обнаруживаются бляшки стеатонекроза, что позволяет поста​вить достоверный диагноз. Наличие кровоизлияния в брыжейку иногда приводит к ошибочным заключениям: подобные изменения расцениваются как травма органов брюшной полости. Ошибки можно избежать,  если геморрагический выпот исследуется на содержание ферментов поджелудочной железы. В.М. Буянов и соавт. (1981) отметили повышение' уровня трипсина и эластазы до 11,6 мед. (норма — 0,5 мед.), снижение со- держания ингибиторов до 209 мед. (норма — 300-600 мед.), трансамиди-, назы — до 1,9 мед/мл (норма — 0). При жировом панкреонекрозе таких изменений в выпоте не наблюдается. При позднем поступлении больных с панкреонекрозом характер выпота приобретает признаки гнойного вос паления: большое количество фибрина и фибринозных наложений. Экс​судат при панкреонекрозе стерилен только в первые трое суток, в даль-нейшем происходит его инфицирование. Выпот становится мутным, при  бактериологическом исследовании высеваются культуры кишечной па-лочки, протея и стафилококков.
Косвенным признаком панкреонекроза является токсический гепатит увеличенная печень кирпично-красного цвета с острым краем и отечной тусклой глиссоновой капсулой (Цициашвили М.Ш., 1991). Од​ним из косвенных признаков панкреатита с локализацией процесса в го​ловке железы является сдавление терминальной части общего желчного протока, что проявляется увеличением и напряжением желчного пузыря. Данный признак желчной гипертензии без признаков воспаления стенки пузыря встречается у 30% больных с панкреонекрозом.
По нашим данным (Атанов Ю.П., 1986), лапароскопия играет ведущую роль в установлении характера панкреонекроза. Ошибки лапароско- пической диагностики наблюдались в 4,5% случаев. В 95,5% удалось не только диагностировать панкреонекроз, но уточнить зону поражения. В неясных случаях целесообразна динамическая лапароскопия, которая осуществляется через специальную гильзу.
В фазе постнекротического инфильтрата при лапароскопии обнару​живается инфильтрат в верхней брюшной полости, напряженный и уве-ниченный желчный пузырь.

5.2.5. Гастродуоденоскопия

Гастродуоденоскопия у больных острым панкреатитом позволяет провести дифференциальную диагностику и в ряде случаев выявить кос-венные признаки отека и некроза железы. Систематическое применение гастродуоденоскопии у больных, поступивших в,лечебное учреждение с диагнозом острого панкреатита, в 8% случаев позволяет снять этот диаг​ноз и поставить другой — правильный: язвенная болезнь двенадцатиперс тной кишки, желудка, рак желудка и др. Так, по нашим наблюдениям, из 602 больных с диагнозом острый панкреатит у 76 (12,6%) обнаружены другие заболевания—желудка и двенадцатиперстной кишки, хотя у 48 из них при поступлении имелись симптомы панкреатита, в том числе повы​шение уровня амилазы в крови.
Несмотря на анатомическую близость поджелудочной железы к желудку и двенадцатиперстной кишке, гастродуоденоскопии при остром панкреатите не уделяется достаточного внимания. Диагностические воз​можности метода при остром панкреатите заключаются в возможности появления локального воспаления слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки, а также признаков объемных изменений органа. При ост​ром панкреатите имеются следующие изменения: отложение фибрина, эрозии, геморрагии на задней стенке желудка и луковицы двенадцатипер​стной кишки (28%), выбухание задней стенки желудка (21%), дуоденит 16%. Эти изменения были обнаружены как при отеке железы, так и при панкреонекрозе, причем такие изменения, как эрозии и геморрагии вдвое чаще встречались при отеке железы, чем при панкреонекрозе. Каких-либо специфических проявлений у больных острым панкреатитом при гастродуоденоскопии не обнаружено.
Сравнительный анализ эндоскопических находок при отечной и дест​руктивных формах заболевания не выявил существенных различий, которые можно было бы использовать для оценки характера поражения поджелудочной железы. Исключение составляют признаки, обнаруживающие при гнойных осложнениях (абсцессы поджелудочной железы или сальни​ковой сумки), — выраженное оттеснение того или иного участка слизистой с  локальным воспалением. В 4-х случаях отмечено выраженное оттеснение задней стенки антрального отдела желудка, что повлекло за собой нарушение проходимости последнего. В 2-х из этих случаев произведена пункция задней стенки желудка через эндоскоп в месте наибольшего выбухания и поспалительных изменений; получен гной, что позволило диагностиро​вать абсцесс головки поджелудочной железы. 

Эндоскопические признаки острого панкреатита должны рассматри​ваться как дополнительные в общем диагностическом комплексе. Основ​ное внимание эндоскописта должно быть направлено на изменение боль шого дуоденального соска, так как это позволяет установить возможную причину заболевания, а следовательно, провести этиотропное лечение. Обнаруженные нами изменения в зоне БДС приведены в таблице 9.
Таблица 9.   Изменения БДС и периампулярной области при остром панкреатите
	Характер изменений, %
	Форма панкреатита
	Всего (1601 больной)

	
	Отечный панкреа​тит (895 больных)
	Панкреонекроз (706 больных)
	

	Острый папиллит
	92,2
	83,2
	1434 (89,6%)

	Ущемление конкремента в устье БДС
	8
	17
	171 (10,7%)

	Расширение продольной складки двенадцатиперст​ной кишки
	64,1
	51,9
	968 (60,5%)

	Околососочковые диверти​кулы двенадцатиперстной кишки
	21,3
	26,9
	362 (22,6%)

	Полипы БДС
	2,4
	3,2
	42 (2,6%)

	Рак БДС и головки подже​лудочной железы
	2,1
	1,1
	42 (2,6%)

	«Потерянные» дренажи желчных протоков
	0,3
	—
	3 (0,2%)

	Аскарида в БДС
	0,1
	—
	(0,06%)

	Внелуковичная язва двена​дцатиперстной кишки
	0,67
	0,22
	10(0,6%)

	Патологии не выявлено
	5,8
	6,5
	96 (6%)


Таким образом, систематическая эндоскопия верхних отделов желу​дочно-кишечного тракта, безусловно, целесообразна у больных, посту​пающих в стационар с диагнозом и клинической картиной острого панкреатита. Причем сочетание клиники панкреатита с желтухой является абсолютным показанием для эндоскопии, так как позволяет диагностировать ущемленный в устье БДС камень, острый папиллит, заполненный пищей дивертикул, то есть случаи, в которых лечебные мероприятия должны носить неотложный характер. Необходимость провести диффе​ренциальный диагноз также требует экстренной эндоскопии. Наиболь​шее значение имеют ущемленные конкременты БДС. «Рождающийся камень» является важнейшей предпосылкой гипертензии в желчных и пан​креатических протоках, ведет к прогрессированию острого панкреатита, как правило, к деструкции железы (Савельев B.C. и соавт., 1985; Панцы-рев Ю.М. и соавт., 1985). В подобной ситуации необходима срочная пап иллотомия, так как прогноз заболевания зависит от сроков, прошедших от начала приступа. В наших наблюдениях «рождающиеся» конкременты  выявлены у 36 пациентов. Показаниями к проведению дуоденоскопии являются выраженный болевой синдром и амилаземия в течение суток с момента энергичного лечения.
Экстренное исследование показано при нарастающих симптомах за​болевания (болевой синдром, тяжелое общее состояние, высокий уровень фсрментемии и т. д.) и сопутствующей желтухе. Необходимо уделять осо​бое внимание больным, страдающим желчнокаменной болезнью, у кото​рых обнаруживается ряд эндоскопических признаков нарушения дре​нажной функции БДС — расширение продольной складки двенадцати​перстной кишки, являющейся одной из стенок интрамуральной части холедоха. Наличие конкрементов или замазкообразных масс в этом уча-стке можно установить при помощи инструментальной пальпации.
Особый интерес представляют воспалительные изменения БДС. По результатам биопсии БДС они всегда сопутствуют дуодениту, однако мо​гут обнаруживаться и при неизмененной слизистой двенадцатиперстной кишки (Заводнов В.Я., 1983). Развитие острых воспалительных измене​ний (отек, инфильтрация) может служить причиной нарушения дренаж​ной функции БДС вплоть до полного его блока. Острый папиллит часто возникает на фоне хронического заболевания в результате нарушения пи​щевого режима, что совпадает с резким повышением секреторной актив​ности органа и с развитием внутрипротоковой гипертензии. Это подтвер​ждает значительное количество панкреатического секрета, поступающего при катетеризации протоков поджелудочной железы или после эндоско​пической папиллотомии. Усилия, которые требуются для проведения ка-ютера в главный панкреатический проток, также подтверждают этот факт. Напротив, в «холодном» периоде введение катетера в проток не вы-илвает затруднений.
Исключительное значение в проблеме панкреатита имеют околососочковые дивертикулы двенадцатиперстной кишки. Эта патология, еще недавно считавшаяся казустикой, благодаря систематическому примене​нию дуоденоскопии стала обнаруживаться достаточно часто. Большинство шторов придерживаются точки зрения, что околососочковые дивертикулы двенадцатиперстной кишки представляют собой врожденную патоло​гию и существуют с раннего возраста, не проявляясь клинически. Это подтверждает и тот факт, что у больных с околососочковыми дивертикулами часто обнаруживаются и другие врожденные пороки. С возрастом ипвертикулы увеличиваются в размерах и нарушают проходимость БДС при задержке в них пищи, особенно при неблагоприятных вариантах взаиморасположения БДС и дивертикула. Из наблюдаемых нами 362 слу​чаев в 309 (85%) дивертикулы были одиночными, у 46 (13 %) больных вы​явлено по 2 дивертикула, у 7 (2%) — по 3 дивертикула. При сопоставле​нии степени тяжести панкреатита с вариантами расположения диверти​кулов выяснилось, что наиболее часто деструктивные изменения в поджелудочной железе встречаются при расположении БДС в области шейки дивертикула, а также при локализации его в полости последнего. В этих случаях даже незначительные явления дивертикулита приводят к нарушению проходимости дистального отдела главного панкреатиче​ского протока и развитию панкреатита.
При этой патологии требуются специальные технические приемы для эндоскопической папиллотомии. По нашим наблюдениям, у больных острым панкреатитом лишь в 38 случаях (6%) не обнаружено каких-либо изменений в БДС. Вероятно, в этих случаях в развитии заболевания могли сыграть роль функциональные расстройства по типу дискинезий двена​дцатиперстной кишки и желчевыводящих путей, а также изменения со-| става и свойств панкреатического секрета, в частности его вязкости. Столь частая патология БДС и периампулярной области при остром панкреати​те (94%), заставляет рассматривать фибродуоденоскопию как обязатель​ную диагностическую процедуру при выраженном болевом синдроме и амилаземии.
Неоднозначно оценивается необходимость РПХГ при панкреонекрозе. Так, Sh. Gebhardt et al. (1983) рекомендуют производить предопераци​онную РПХГ для определения объема хирургического вмешательства, Аналогичной точки зрения придерживаются Топчиашвили З.А. и соавт. (1990). Обнаружение при РПХГ свищевого хода служит показанием для резекции пораженного участка железы. С нашей точки зрения, проведе​ние ретроградного контрастирования вирзунгова протока в острой стадии панкреатита чрезвычайно опасно. Подобное исследование оправдано лишь после стихания острых явлений; его цель — уточнение состояния терминального отдела холедоха, протоковой системы поджелудочной железы и подтверждение необходимости проведения соответствующих эндоскопических корригирующих вмешательств.

5.2.6. Ангиография (целиакография)
Фаза токсемии
В настоящее время ангиографические исследования все реже применя​ются в клинической практике вследствие их травматичности и невысоких разрешающих способностей по сравнению с различными вариантами то​мографии (ультразвуковой, рентгенологической и ядерно-магнитной).
Однако в ряде случаев ангиография может иметь диагностическое п прогностическое значение. Селективной ангиографии поджелудочной железы посвящено значительное число исследований, но ангиографичес кой семиотике панкреонекроза — лишь единичные работы (Савельев B.C. и соавт., 1973; Прокубовский В.И. и соавт., 1973; Нестеренко Ю.А. и соавт., 1979; Aakhus et al., 1969). Техника целиакографии хорошо разра​ботана и осуществляется путем ретроградного зондирования аорты и устья чревного ствола через бедренную артерию. Наиболее полную ин​формацию о характере патологического процесса в поджелудочной желе-ic можно получить при исследовании артериальной, системы. Однако ин​терпретация ангиограмм требует определенного навыка, так как описано более 20 вариантов артериального кровоснабжения железы. На основа​нии ангиосемиотики острого панкреатита и его осложнений выделены гри группы ангиографических симптомов: 1) изменения артерий подже​лудочной железы; 2) изменения гемоциркуляции; 3) изменения в сосудах, окружающих поджелудочную железу. При остром панкреатите, по на​шим данным, изменения артериального русла заключались в расшире​нии просвета, оттеснении, удлинении и выпрямлении артерий, нечеткости  их, стертости, размытости их контуров, деформациях и сужениях, обрывах сосудов, дефектах сосудистой стенки (выход контрастного вещества за ее пределы). Нарушения второй группы заключались в задержке контраст​ного вещества в артериях, интенсивном диффузном или регионарном кон-трастировании паренхимы железы в венозную фазу, раннем или позднем наступлении венозной фазы, в задержке или отсутствии спленопорто-граммы. Изменения третьей группы состояли в оттеснении чревной, об​щей печеночной, желудочно-двенадцатиперстной и других артерий, их деформации, сужениях, обрывах (тромбоз) сосудов (рис. 22; рис. 23).
Для отечной формы панкреатита характерно расширение перипан-креатических артерий, усиление внутриорганного артериального рисун​ки, оттеснение прилежащих артерий. Расширение окружающих артерий значительное — до 4-5 мм; иногда печеночная артерия становилась шире селезеночной (в норме наоборот).
Для панкреонекроза характерно наличие окклюзии и сужения просвета сосудов, ослабление артериального кровоснабжения вплоть до полной анаваскуляризации, раннее наступление венозной фазы. При тотальном по​ражении железы наблюдается полное исчезновение сосудистого рисунка, тромбозы крупных артерий желудка, двенадцатиперстной кишки. Гемор​рагический панкреонекроз проявляется экстравазацией контрастного вещества. При очаговом жировом панкреонекрозе изменения носят локальный характер и заключаются в обеднении кровотока.
Нарушение кровотока в железе сопровождается изменениями пара-панкреатического кровообращения в результате вовлечения парапан-креатической клетчатки. Б.С. Брискин и соавт. (1989) отметили у больных 
 панкреонекрозом стенозирование чревного ствола или его ветвей с раз​витием коллатерального кровообращения в форме чревно-брыжеечного анастомоза. Авторы предлагают сочетать целиакографию с ангиоскани-рованием поджелудочной железы, что позволяет определить участки с нарушенным кровоснабжением. Целиакография позволяет определить объем вовлеченных в воспалительный инфильтрат органов и тканей. Ос​новными ангиографическими признаками являются оттеснение сосудов, их сдавление, тромбоз, нарушение местной циркуляция в артериях и ве​нах. Регрессирующее течение постнекротического инфильтрата отмеча​ется в 80% случаев, особенно после интенсивного медикаментозного ле​чения. Инволюция наступает в сроки от 4 до 8 недель.
Фаза гнойных осложнений

Целиакография в данной фазе может дать ценную информацию о ха​рактере поражения паренхимы и степени вовлечения в процесс сосудов поджелудочной железы. На целиакограммах отмечается гиповаскуляри-зaция и аваскуляризация железы, обрывы и дефекты сосудов, выход кон​трастного вещества за пределы сосудов, хаотическое расположение сосу​дов, задержка венозной фазы, тромбоз селезеночной вены. Ангиография позволяет уточнить локализацию постнекротических псевдокист железы при деструктивных формах с наличием инфильтрата или абсцесса в саль-никовой сумке обнаруживаются окклюзии желудочно-двенадцатиперст​ной артерии, выявляются смещения общей печеночной и желудоч-по-двенадцатиперстной артерии. Аррозии сосудов могут привести к про-фузным артериальным и венозным кровотечениям. А.С. Waltman et al. (1986) применили экстренное ангиографическое исследование у 12 боль-пых, из них у 10 установлен источник кровотечения. Для остановки кро-нотечения вводился вазопрессин, производилась селективная эмболиза-ция артерии.

Глава VI. Комплексное медикаментозное лечение деструктивного панкреатита
6.1. Общие принципы лечения острого панкреатита

Выбор метода лечения и последовательность проведения различных ею видов определяется формой острого панкреатита, фазой течения околевания, наличием осложнений.
Лечение токсемии — задача реаниматологов, так как требует компенсации гемодинамики, дыхания, КЩС и др.
Лечение отечной формы панкреатита осуществляется в хирургиче-i ком отделении. Оно включает устранение болевого синдрома, обеспече​ние функционального покоя железы, применение антигистаминных и антиалллергических средств, улучшение кровообращения и обмена веществ и железе, по показаниям — внутривенный форсированный диурез.
В фазе токсемии при деструктивном панкреатите следует обеспечить  слелующие основные лечебные мероприятия:
1.   Подавление ферментативной функции поджелудочной железы. Дос​тигается путем голодания, охлаждения железы (холод на живот, внут-рижелудочная  гипотермия),   введения  препаратов,  блокирующих функцию клеток железы (цитостатики, рибонуклеаза, сандостатин и т.д.).
2.   Выведение ферментов и цитотоксинов из тканей и жидкостей орга​низма. Достигается путем внутриартериального или внутривенного форсированного диуреза, лапароскопического диализа (при выпоте в брюшной полости), дренирования грудного лимфатического прото​ка, гемосорбции, плазмосорбции, аспирации панкреатического сока через дуоденоскоп.
3. Подавление активности циркулирующих в крови ферментов подже​лудочной железы при помощи ингибиторов (гордокс, контрикал, цалол и др.).
4. Адекватное обезболивание при помощи фармпрепаратов, эпидуральной анестезии. 
5.   Восстановление водно-электролитного баланса путем внутривенного и внутриартериального введения соответствующих растворов и пре​паратов.
6.   Профилактика гнойных осложнений, достигаемая применением антибиотиков, антисептиков.
Лечение панкреонекроза необходимо проводить в условиях реанима​ционного отделения. Оно включает назначение аналгезирующих и спаз​молитических препаратов (анальгин 50%, баралгин, но-шпа), наркотиков (промедол по 20-30 мг), а также 0,1% р-ра атропина по 0,5 мл 4-5 раз в сутки, что позволяет одновременно с угнетением секреции снять спазм сфинктера Одди. Средствами выбора могут быть дипидолор, морадол, лексир.
Эндотоксический шок, развивающийся при панкреонекрозе, приво​дит к массивному спазму микроциркуляторного русла, в том числе и в спланхнической зоне, что проявляется болевым синдромом. Если вовремя не купировать болевой синдром, то он будет усугублять уже имеющиеся нарушения микроциркуляции. Наиболее оптимальным мероприятием по купированию болевого синдрома следует считать эпидуральную анестезию, которая блокирует симпатические нервные волокна, висцеро-висцеральные связи, вызывая периферическую вазодилатацию, Это улучшает кровоснабжение в спланхнической зоне и блокирует боле​вую импульсацию. Однако эпидуральная анестезия при невосполненном ОЦК крайне опасна, так как может привести к неустраняемому снижению артериального давления. Проводить эпидуральную анестезию может только квалифицированный анестезиолог-реаниматолог при строжай​шем мониторировании показателей гемодинамики.
E.N. Farhmann et al. (1985) считают, что лечение в реанимационном от​делении показано при наличии признаков дыхательной и почечной не достаточности, интоксикационных психозов, желудочного кровотечения, лактаземии. J. Culleret (1985) отмечает, что в начальной стадии панкреонек​роза возникает «метаболический хаос», нередко сопровождающийся шоком. В реанимационном отделении необходимо проводить коррекцию гиповолемии введением плазмы — до 5-8 л в сутки, электролитов, макромолекулярных растворов под контролем диуреза, ЦВД, водного и элек​тролитного баланса каждые 6-12 часов. Парентеральное питание должно обеспечивать 3000-4000 ккал в течение 2 недель и более.
F. Rulli et al. (1986) установили, что при остром панкреатите развивает​ся гиперкатаболизм с повышением основного обмена, нарушением усвоения глюкозы, образования глюкозы из аминокислот. Высокий катаболизм белков не компенсируется их синтезом; нарушается утилизация жирных кислот. Поэтому больным с панкреатитом показано полноценное парентеральное питание (раствор глюкозы 10%, интралипид и аминокислоты, витамины, микроэлементы, электролиты). Длительность ле​чения составила от 7 до 21 дня; одновременно больные получали медика​ментозную терапию, а кроме того, постоянно аспирировалось желудочное содержимое. Азотистый баланс нормализовался через 7 дней после пол​ного парентерального питания.
M.G. Sarretal. (1986) проводили сравнительное исследование больных, одной группе которых проводилась назогастральная аспирация, а дру​гой — нет. На основании своих наблюдений авторы пришли к выводу, что назогастральная аспирация у больных легко протекающим панкреа​титом и панкреатитом средней степени тяжести не влияет на течение за​болевания.
Цацаниди К.Н. и соавт. (1988) выявили у больных острым панкреатитом базальную гиперсекрецию желудка с резким увеличением кислотности в его теле и декомпенсацией ощелачивания в антральном отделе. Прием жидкости существенно стимулирует базальную гиперсекрецию желудка, а следовательно, и секреторную функцию поджелудочной железы. Авторы рекомендуют длительное лечебное голодание с полным восполнением белково-энергетических затрат путем полноценного парентерального питания при легком течении острого панкреатита на протяжении 5—7, средней тяжести — 7—9, при тяжелом течении — 12-17 суток.
Подсчет потерь азота с суточной мочой показал, что при легком течении заболевания потери мало отличаются от физиологических. При ост​ром панкреатите средней тяжести они возрастают в 2 раза к пятым суткам и снижаются, приближаясь к норме, на десятые сутки. При тяжелом тече​нии потери азота в 2-3 раза превышают нормальные, приводя к потере чистого белка, массы тела на 10-12%, дистрофии внутренних органов. Белково-энергетическая поддержка у больных с легким течением заболе-иания должна составлять 10—15 г азота в сутки и не менее 1600-2000 ккал; объем инфузионной терапии — 2—3 л в сутки. При заболевании средней тяжести потребности в азоте повышаются до 15—25 г и 3000 ккал в сутки, инфузионная терапия — до 3-4,5 л, причем инфузионный раствор должен включать плазмозамещающие препараты и средства, улучшающие микроциркуляцию. При тяжелом течении острого панкреатита инфузи-онная терапия должна составлять 4-6 л, включать 25—35 г азота и обеспе​чивать 3500—4000 ккал в сутки. В качестве энергоносителей, кроме глюко-зы, целесообразно использовать жировые эмульсии (до 2-3 л в неделю). однако компенсация потери 30-60 г азота требует переливания 6-8 л бел​ковых препаратов, что на практике невозможно. Авторы рекомендуют восполнять потери азота при помощи еюналъного питания через энтеральный зонд, вводя эмульсионную смесь «Композит», сбалансирован​ную по белкам, углеводам и жирам. Инфузия препарата в объеме более 2 л/сут. обеспечивает среднесуточные потребности в макро- и микроэле​ментах, витаминах. Усвоение 1 л состава «Композит» обеспечивает 8 г азота; энергетическая ценность препарата — 1 ккал/мл. Еюнальный зонд устанавливали при помощи эндоскопа, проводя на 40 см за связку Трейтца! В острой фазе заболевания на 3-5-е сутки через зонд вводили 500 мл солевых растворов с 10% глюкозой со скоростью 50 мл/ч. При восстановлении перистальтики увеличивали объем инфузии до 1500 мл. На 8-10-е сутки наращивали объем введения углеводов, добавляли гидролизат казеина ,эншур, инпитан, обеспечивая до 1200 и более ккал в сутки.
В 1950 г. японские ученые сообщили об успешном применении синте​тического антифибринолитического препарата Е-аминокапроновой кислоту. Доказано тормозящее действие АКК в отношении трипсина  кроме того, этот препарат прерывает анафилактические и противовоспа лительные реакции. Больным острым панкреатитом АКК рекомендуется вводить внутривенно— 100 мл 5% раствора дважды в сутки. Суточная доза препарата составляет 6—10 г.
Для нейтрализации большого количества липолитических фермен​тов, находящихся в крови, Н.И. Батвинков (1981) широко применяет жировую эмульсию липофундина. При этом ферменты липолиза расходу​ются на расщепление триглицеридов липофундина. Назначение липофундина приводит не только к снижению липолитической активности, но и к уменьшению количества жировых некрозов. 20% липофундин в количестве 50 мл вводится внутривенно (20 капель в минуту).
Н.П. Бычихин и Д.А. Смирнов (1987), основываясь на исследования  G. Clossera, A. Bennet (1976), обнаруживших в венозной крови, оттекающей от поджелудочной железы, огромное количество (в 40 раз выше нормы) простагландинов и простагландиноподобных соединений, предложили методику лечения, направленную на уменьшение секреторной активности поджелудочной железы, угнетение синтеза простагландинов, нормализацию простагландинового спектра в организме, стабилизацию мембранных систем клеток железы. С этой целью для лечения остром панкреатита применен липофундин и гепарин. Жировые эмульсии вво​дили в дозе 13-15 мл на 1 кг массы тела больного через катетер в магист ральную вену со скоростью 60-70 капель в минуту. Перед введением до бавляли 5000 ЕД гепарина на каждые 500 мл жировой эмульсии. Лечению подвергнуто 67 больных с различными формами острого панкреатита в результате этого лечения у них отмечалось значительное уменьшение болей в первые часы инфузии, а через 10 часов происходило полное купирование болей при отечных формах панкреатита и через 13 часов — при деструкции железы. Отмечена ликвидация пареза кишечника, нормализация сахара крови, стабилизация мелкодисперсной фракции белков! снижение уровня щелочной фосфатазы. Авторам удалось при помощи данного метода лечения снизить летальность при деструктивных формая с 45 до 7%. Они объясняют положительный эффект лечения повышением рН желудочного сока, что ведет к уменьшению стимуляции поджелудочной железы, а также резким повышением концентрации липидов в крови с угнетением фосфолипаз по принципу полного насыщения фермента субстратом.
Учитывая высокий аллергический фон у больных острым панкреати​том, в комплексном лечении необходимо уделять внимание повышению резистентности организма. Для этих целей мы рекомендуем вливание на-тивной плазмы, полиглюкина, внутримышечное введение ретаболила I мл 1 раз в 6 дней.
Из противовоспалительных и стимулирующих репаративные процессы в железе препаратов получили практическое применение метилурацил (100 мл 0,5% раствора капельно 2 раза в сутки) и амидопирин (4% раствор по 5 мл внутримышечно через 12 часов). Последний обладает тормозя​щими свойствами в отношении кининов. Одновременно у всех больных проводится коррекция свертывающей системы крови, КЩС, водно-элек​тролитного баланса, а также профилактика пареза желудочно-кишечного тракта, сердечно-легочной и печеночно-почечной недостаточности.
Белковые препараты (аминон, вамин, гидролизат казеина и др.) у больных с некротическим панкреатитом следует применять с первого дня заболевания. Известно, что возникающие нарушения белкового состава сыворотки отражаются на показателях водного баланса. При гипо-протеинемии, возникающей вследствие секвестрации белков в перитоне-альный экссудат и отечные ткани, следует вводить альбумин, сухую плазму, кровь.
Начальный период тяжелого панкреатита нередко сопровождается ги-поволемическим шоком и циркуляторными расстройствами фазового характера на тканевом, органном и системном уровнях, повышением со-судистой проницаемости, гемоконцентрацией. Основной причиной шока является дефицит объема циркулирующей крови, достигающий в отдельных случаях 40%. Потеря электролитов и жидкости приводит к перераспределению их между клеточной жидкостью и плазмой. Неред​ко один вид нарушения водного сектора может вызвать другой. Внекле​точная дегидратация различной степени прослеживается на всем протя​жении заболевания. Увеличение объема интерстициальной жидкости, как правило, обусловлено отеком самой железы и парапанкреатической клет​чатки, сдвигами в электролитном и белковом составе внеклеточной жид​кости.
Разнообразие электролитных нарушений при остром панкреатите не позволяет разработать четких схем их компенсации. Корригирующая те​рапия у каждого больного должна быть строго индивидуализирована. Компенсация дефицита натрия в крови достигается внутривенным введением 0,85% раствора хлористого натрия. Наличие сопутствующей гипохлоремии является показанием для введения гипертонических растворов с инфузией солей калия. Дегидратация является противопоказанием для назначения гипертонических растворов. Клиническая симптоматика гипокальциемии, подтвержденной лабораторно, служит показанием для применения 10% раствора глюконата кальция или 10% раствора хлористого кальция, гормона паращитовидных желез. Низкий уровень калия в крови восполняется введением 10% раствора хлористого калия, панангина. Коррекция нарушений калия представляет большие трудности Надо помнить, что олигурия является противопоказанием для назначения препаратов калия. Нельзя вводить калий при состоянии, когда наблюдается гиперкалиемия в плазме и дефицит внутриклеточного калия. При гиперкалиемии следует вводить антагонист калия — кальций, инсулин, гипертонические растворы глюкозы. При сниженном уровне магния в крови целесообразно использовать 20% раствор сульфата маг​ния. Он одновременно обладает противоотечным и спазмолитическим действием.
Для восстановления кишечной перистальтики необходимо применять церукал, прозерин, убретид, клизмы. Эффективна у этих больных и элек- тростимуляция кишечника
Целесообразно назначение Н2-блокаторов гистаминовых рецепторов (циметидин, тагамет и др.) для снижения секреции желудка и поджелу-дочной железы. Циметидин назначают в дозе 300 мг каждые 6 часов. При почечной недостаточности его следует вводить в той же дозе каждые 8-9 часов. Продолжительность лечения составляет в среднем 6 дней. Этот препарат обычно применяется для лечения язвенной болезни ввиду выра​женного угнетения секреции хлористоводородной кислоты. Нами ингибиторы активности желудочной секреции применены в 695 случаях. На фоне интоксикации при тяжелых формах острого панкреатита (геморрагическом панкреонекрозе) острые язвы желудка с желудочно-кишечным кровотечением диагностированы лишь в 3,4% случаев, в то время как при отсутствии профилактики язвообразования изъязвления развиваются в 13% случаев. 
А.Н. Щербюк (1991) с целью уменьшения продукции соляной кислоты предлагает проводить эндоскопическую медикаментозную денервацию желудка. Использование данного метода позволило уменьшить продолжительность лечебного голодания. С целью угнетения кислотообразующей функции желудка, а также снижения биосинтеза в ацинарных клетках применяют гастроинтестинальные и другие гормоны. Введение глюкагона в дозе 1 мг внутривенно каждые 6 часов предупреждает развитие шока, приводит к уменьшению болей и снижению летальности (Dabas, 1980).
Кальцитонин, введенный внутривенно в дозе 60 мг в сутки, резко угнетает желудочную и панкреатическую секрецию при остром панкреатите. Следует надеяться, что данный препарат найдет широкое применение в лечении этого заболевания.
Диамокс, угнетающий активность карбоангидразы, вводится внутривенно в дозе 80 мг 2-3 раза в день. Изменяя рН в кислую сторону, он тор​мозит переход трипсиногена в трипсин (Wiltrakis, 1974).
Купированию фазы токсемии при лечении больных с деструктивным панкреатитом отводится первостепенное значение. От продолжительно​сти этой фазы зависит обширность некроза в самой железе и парапан-креатической клетчатке, тяжесть полиорганной недостаточности, а также развитие гнойных осложнений. Своевременность лечения больных и этой фазе во многом определяет исход заболевания.
Суть проблемы лечения деструктивного панкреатита состоит в на-тачении препаратов, которые, воздействуя на панкреатический протеи​новый биосинтез, препятствуют образованию ферментов. Такими свойствами обладают антиметаболиты (5-фторурацил, фторафур, производные (бис-бетта-хлорэтил)-амина (циклофосфан) и др. Цитостатический эффект и их веществ основан на том, что они ввиду структурного сходства с физиологическими субстантами и кофакторами тормозят синтез ДНК и РНК, включаясь в синтез нуклеиновых кислот панкреатической ткани как «ложные нуклеотиды» (Fleischer К. 1997).
В 1957 г. С. Heidelberger синтезировал 5-фторурацил (5-фу), который широко применяется при лечении злокачественных опухолей.
5-фу, попадая в клетку, включается в обменные процессы и превращается в 5-фтор-2-дезоксиуридин-5-монофосфат, который является конку​рентным ингибитором фермента тимидинсинтетазы, участвующего и синтезе тимидиловой кислоты. Тем самым препарат нарушает продук​цию тимидиловой кислоты, а следовательно, приводит к изменениям и синтезе нуклеиновых кислот (Булкина 3.П.,1978).
Впервые в 1973 г. R. Johnson et al. сообщили о положительном лечеб​ном действии 5-фу при экспериментальном остром панкреатите. Леталь​ность в группе животных, леченных внутривенным введением цитостатика, составила 10%. Собаки контрольной группы погибли в первые сутки. Ультраструктурные исследования поджелудочной железы свиде​тельствовали об изменении содержания РНК в ацинарных клетках. 
Электронная авторадиография железы показала высокую степень угнете ния биосинтеза и секреции нуклеиновых кислот.
Работами N. Vamada et al. (1974), R. Barone (1978) было убедителы доказано, что производные пиримидина (5-фу, фторафур), избиратель​но накапливаясь в поджелудочной железе, служат наиболее эффектив​ными ингибиторами поджелудочного протеинового биосинтеза. Угнетение белковосинтезирующей функции ацинарных клеток приводит к торможению выработки протеолитических ферментов. В то же время в результате расщепления 5-фу в процессе его метаболизма образуете а-фторуксусная кислота, которая является ингибитором липазы .
На основании микроскопических исследований в эксперименте многие авторы обнаружили, что 5-фу снижает биосинтез нуклеиновых кле​ток и блокирует разгрузочный механизм клетки, приводя к аккумуляции зимогенных гранул и увеличению панкреоцитов. Функциональное восстановление последних наблюдалось лишь к 11-й неделе из-за подавле​ния способности к регенерации. 
М.И. Кузин и соавт. (1982) в экспериментах на крысах подтвердили  блокирующее действие 5-фу на биосинтез РНК и ДНК в поджелудочной железе.
О преимуществах 5-фу по сравнению с ингибиторами протеаз сообщили V. Kinami et al. (1978). Экспериментальные данные, полученные ими, свидетельствуют, что наиболее полно синтез панкреатических фер​ментов угнетается 5-фу. В 1978 г. авторы опубликовали работу о профилактике осложнений после оперативных вмешательств на поджелудочной железе у 12 больных. Авторадиографическими исследованиями было показано, что 5-фу является мощным и эффективным ингибитором панкреатического протеинового синтеза. Положительный лечебный эффект авторы отметили после внутривенного введения препарата в дозе от 250 до 500 мг.
J. Castellanos et al. (1979) применили 5-фу и азатиоприн у собак с пере​саженной железой. Животные с пересаженной железой, не получавшие цитостатиков, жили 5,5 дня и погибали от панкреатита. При добавлении азатиоприна срок выживания увеличился до 11 дней; с введением 5-фу —Iдо 4 недель. Лучшие результаты отмечены у тех животных, которым пе-ресаживали поджелудочную железу собак, получавших в предопераци- онном периоде 5-фу. В послеоперационном периоде уровень амилазы был значительно ниже у животных, которым вводили цитостатики. Про​веденные авторами исследования показали, что сочетание 5-фу с азатио- прином защищает поджелудочную железу от панкреатита и увеличивает выживаемость собак с пересаженной поджелудочной железой.
P. Negro и J. Geewater (1978) приводят убедительные данные в пользу эффективности 5-фу при лечении острого панкреатита. Уменьшение вос​палительных явлений в поджелудочной железе сочеталось со значительным снижением уровня панкреатических ферментов. Достоверное сни​жение активности трипсина и амилазы наблюдалось уже через 15 мин после инфузии цитостатика.
В литературе имеются клинико-экспериментальные данные о благо​приятном действии циклофосфана на течение патологического процесса при деструктивном панкреатите (Шапошников Ю.Г. и соавт., 1978, 1980). Циклофосфан вводили больным внутримышечно в дозе 100 мг ежеднев​но на протяжении 10-12 дней. По данным авторов, препарат обладает не только ингибирующим, но и десенсибилизирующим свойством; позволяет сократить сроки лечения и снизить летальность при панкреонекрозе. Авторы пришли к выводу, что снижение летальности в 2 раза достигнуто комплексной терапией с подавлением ферментативной активности цик-мофосфаном.
Сведения о терапии цитостатиками (5-фу, циклофосфаном, меркап-гопурином, оливомицином, рубомицином) приводят А.А. Шалимов И соавт. (1979), В.И. Филин (1982), В.М. Буянов и соавт. (1986).
Таким образом, практическая значимость этого вопроса очевидна, поскольку целесообразнее угнетать секрецию ферментов в железе, чем инактивировать их в крови.
Изучение терапевтического действия 5-фу на течение острого пан​креатита показало, что оно достигается при внутривенном применении высоких доз, близких к токсическим. Доза цитостатика в большинстве исследований подбирается произвольно. Многократные инфузии даже ле​чебных доз оказывают общее токсическое действие на организм, которое проявляется лейкопенией, лимфоцитопенией, угнетением белковосинтезирующей функции гепатоцитов, иммунодепрессией и т.д. (Face M.B., 1995; M.D. Kerstein, 1979 и др.).
R. Barone (1978) считает, что положительное лечебное действие при остром панкреатите может оказать внутривенное введение только высо​ки х доз 5-фу (750 мг и выше). В то же время автор указывает на целесооб​разность применения препарата при умеренных ферментативных разру​шениях клеток и неэффективность его при обширных поражениях под​желудочной железы. Аналогичные данные приводят Т. Popiela et al. (1980), которые рекомендуют вводить 5-фу в дозах от 12 до 15 мг на 1 кг массы тела.
Впервые в отечественной литературе сообщили об опыте лечения 5-фу больных с различными формами острого панкреатита Р.А. Алиев и соавт. (1978); Ю.А. Нестеренко и соавт. (1979). После инфузии блокато-pов панкреатического протеинового синтеза наблюдались улучшение об​щего состояния больных, исчезновение болей, снижение температуры, уровня амилазы в крови и моче, нормализация лейкоцитарной формулы. Авторами отмечен высокий экономический эффект по сравнению с наблюдаемым при лечении антиферментными препаратами.

Е.В. Кулешов и соавт. (1983) рекомендуют включать в комплекс лечеб​ных мероприятий больных с геморрагическим панкреонекрозом 5-фу (внутривенно в дозе 250-500 мг) в комбинации с 5% S-AKK и ингибитора​ми протеаз.
Положительные отзывы об эффективности внутривенного введения 5-фу при лечении больных с острым панкреатитом можно встретить в ряде работ (Савельев B.C., 1978; Иванов П.А., 1991; Кубышкин В.А., 1986).
S. Ноегг (1973) приводит данные, свидетельствующие, что при травме поджелудочной железы в послеоперационном периоде показана терапия 5-фу. В.Т. Зайцев и соавт. (1991), используя 5-фу у больных с послеопера​ционным панкреатитом, отметили перспективность препарата в ком​плексном лечении этого заболевания.
В настоящее время широко изучается сравнительная терапевтическая, эффективность 5-фу в зависимости от его дозировки и способа введения. Лечебное действие препарата во многом зависит от его концентрации в организме и от способа подведения к патологическому очагу. Очевидно, что за счет сокращения количества вводимого цитостатика можно сни​зить иммунодепрессивное и общее токсическое его воздействие на орга​низм.
S. Mann et al. (1979) опубликовали результаты благоприятного лечебного действия 5-фу, введенного в главный панкреатический проток, при остром экспериментальном панкреатите. При этом острый панкреатит прогрессировал в 10% наблюдений. Отмечалось значительное снижение уровня амилазы в крови. Авторы рекомендуют использовать внутрипро-токовый путь введения 5-фу для профилактики ятрогенного панкреати​та, возникающего после ретроградной панкреатохолангиографии. Однако исследователями не указаны объем и доза препарата, не изучено распре​деление 5-фу в поджелудочной железе и других органах, динамика мор- фологических изменений экзокринной ткани в процессе лечения.
С.С. Мезенцев и соавт. (1983) предлагают применять эндолимфатиче- ские инфузии 5-фу в комплексном лечении больных с острым панкреати​том. По данным авторов, метод позволяет обеспечить максимальное на- копление препарата в ткани поджелудочной железы при минимальном токсическом воздействии его на паренхиматозные органы. Применение эндолимфатических инъекций у 35 больных с различными формами ост- рого панкреатита дало положительные результаты, однако эксперимен-тальное обоснование этого отсутствует.
Нгарноджим Миантолум и соавт. (1982) применили комбинированный метод лечения больных с острым панкреатитом. Введение цитостатика в забрюшинное пространство (блокада по Каппису) авторы сочетал  с внутривенным его применением. Средняя суммарная доза препарата ее
составила 1158 мг. Это позволило снизить общую летальность на 4,3%. Предложенный метод также экспериментально не обоснован.
Таким образом, многочисленные сообщения указывают на целесо​образность   и   патогенетическую   направленность   применения 5-фу в лечении различных форм острого панкреатита. Сущест​венным недостатком цитостатических препаратов является то, что лечебный эффект достигается внутривенным примене​нием высоких доз, вызывающих побочные явления (лейкопению, токсическое действие на паренхиматозные органы). В последние годы как в отечественной, так и в зарубежной литературе, опубликован ряд сообщений об использовании препаратов соматоста​тина— сандостатина (октреотид) и стиламина при остром панкреатите. U.O. Jost et al. (1983) провели в эксперименте сравнительное изучение эффективности трасилола, глюкагона, кальцитонина, соматостатина при остром панкреатите. Лечение начинали через 48 часов с момента начала панкреатита, когда уровень амилазы был повышен в 10 раз. После лече​ния соматостатином выявлено резкое падение уровня амилазы; меньший эффект отмечен при лечении глюкагоном и трасилолом. Кальцитонин оказался неэффективным.
G. Tonini et al. (1985) успешно применили соматостатин при хирурги​ческом лечении травматических повреждений протока и паренхимы под-кслудочной железы. Yottani et al. (1985) лечили 36 больных острым пан​креатитом соматостатином, который вводили внутривенно капельно по 250 мкг в течение 7 дней. При лечении соматостатином отмечены более оыстрое снижение уровня амилазы и ликвидация клинической симпто​матики при отеке поджелудочной железы.
Сандостатин (октреотид ацетат) метаболически более стабилен по сравнению с соматостатином (D. Amico,1990; J.M. Bosman-Yermeeren, 1996). В эксперименте доказаны такие эффекты, как стабилизация мем-бран, стимуляция ретикулоэндотелиальной системы, уменьшение секре​ции цитокиназ (Гальперин Э.И.,1994). Сандостатин представляет собой сиинтетический аналог соматостатина, период его полувыведения при внутривенном введении составляет около 45 мин. Препарат обладает ши​роким спектром действия: подавляет базальную и стимулированную сек​рецию соляной кислоты и пепсина, ферментов поджелудочной железы, секрецию гормонов, гастрина, холецистокинина, инсулина, глюкагона ((:hoi T.et al.,1989; Wyncoll D.L.,1999). Судя по литературным данным (Са-нельев B.C., Вашетко Р.В. и соавт., 2000), сандостатин хорошо зарекомендовал себя при лечении острого панкреатита. Большинство клиницистов применяют сандостатин в дозе до 600 мкг (дробное введение 2-3 раза и сутки ), стиламин — 6000 мкг/сут. 
При лечении острого панкреатита достаточно часто используется отечественный пептидный препарат даларгин. Как показали исследований (Емельянов СИ., 1986; Ленин В.А., 1986), даларгин тормозит внутриклеч точные процессы синтеза панкреатических ферментов, снижает базаль-ную и стимулированную внешнюю секрецию поджелудочной железш Обсуждается несколько механизмов воздействия препарата на секреции (Полонский В.М.,1990; Ерохин М.П.,1995). Это прямое действие препарата на ацинарные клетки, торможение высвобождения эндогенных гормо​нов, протективный эффект в отношении сохранения структурного и функционального гомеостаза в паренхиме железы, влияние на актив​ность панкреатических ферментов, конкуренция препарата и гормонов стимуляторов за общие рецепторы на панкреатоцитах. В эксперименте и клинике даларгин при внутривенном введении угнетает синтез кининов, что способствует устранению расстройств внутриорганной микро​циркуляции крови и лимфы и отграничению очагов некроза. Препарат представляет собой синтетический аналог лейцинэнкефалина. Поскольку он имеет триггерный механизм действия на экзокринные клетки-мише​ни, нет необходимости создавать высокие концентрации его в крови. Вво​дится даларгин внутривенно в дозе 3-5 мг сухого вещества, растворенного в 20 мл хлорида натрия 2-3 раза в день. Продолжительность лечения зави​сит от тяжести клинического течения острого панкреатита. Он противо​показан при артериальной гипотензии, декомпенсированном сахарном диабете, почечно-печеночной недостаточности, лекарственной аллергии.
А.К. Георгадзе и соавт. (1991) применяли даларгин в дозе 75 мкг на 1 кг массы тела на 20 мл физиологического раствора. В зависимости от тяже​сти заболевания длительность лечения составляла 4-6 дней. Препарат вводили 2-3 раза в сутки внутривенно одномоментно. Отмечен хороший клинический эффект и быстрая нормализация показателей активности ферментов поджелудочной железы. Препарат угнетает активность пан​креатических ферментов и кининов. Летальность при лечении даларги-ном составила 5,5%.
В работах, вышедших из клиник ММСИ им. Н.А. Семашко, отмечена высокая эффективность даларгина: улучшается общее состояние болм ных, снимается болевой синдром, уменьшается суммарная эстеразная активность и увеличивается антитрипсиновая активность сыворотки крови.
По данным Г.П. Титовой (1989), лечение экспериментального геморрагического и жирового панкреонекроза нейропептидами, независимо от масштабов деструкции, предупреждало прогрессирование аутолиза ацинарной и жировой ткани железы, возникновение гемореологических рас​стройств, способствовало восстановлению нарушенного кровообраще​ния и регенерации стенок капилляров и артерии. Лечение вызывало полноценную резорбцию некротического детрита и приводило к репарации с полным восстановлением гистоархитектоники в оставшейся паренхиме железы.
Новые возможности в лечении острого панкреатита открыло применение рибонуклеазы  (Владимиров В.Г.,   1984; Пугаев В.В.,   1988; Чуд​ных СМ., 1990; Марков И.Н. и соавт., 1991; Гасс М.В., 1995). Изучение действия панкреатической рибонуклеазы на динамику полисомного про​филя поджелудочной железы при остром панкреатите показало, что ри-бонуклеаза в норме не приводит к разрушению РНК и полисом ацинарых клеток и подавлению процессов протеинового биосинтеза железы. Нарушение процесса биосинтеза белка в поджелудочной железе при остром панкреатите заключается в деградации полирибосом, снижении содержания РНК в цитоплазме панкреатических клеток. По данным Г.П. Титовой (1989), рибонуклеаза вызывает медленное купирование ферментного протеолиза ацинарной ткани и восстановление гемореоло​гических нарушений в железе, что предупреждает геморрагическое про​питывание тканей, стимулирует рассасывание и репарацию очагов дест​рукции без склероза с полным восстановлением гистоархитектоники Жизнеспособной паренхимы. Применение рибонуклеазы при панкреатите приводит к нормализации биосинтетических функций железы через I час после ее введения. Назначается рибонуклеаза по 1—2 мг на 1 кг массы тела внутривенно в 20 мл физиологического раствора. При необходимости препарат вводят повторно через 1-2 дня. Раннее однократное внутрисосудистое введение рибонуклеазы в указанной дозе при остром панкреатите приводит к торможению некроза в железе, снижению эндогенной интоксикации и летальности. Инфузия этого препарата оказалась, по на​шим данным, эффективной также и для профилактики послеоперацион​ного панкреатита, что указывает на возможности активизации синтеза и иыброса в кровяное русло ингибиторов РНК-азы и протеаз, приводя​щих к угнетению процесса активизации ферментов.
Н.Н. Малиновский и соавт. (1982) изучали действие рибонуклеазы в эсперименте и в клинических условиях. Авторы пришли к выводу, что рибонуклеаза, введенная внутривенно, нормализует и стабилизирует
белковосинтетические процессы в поджелудочной железе при остром пан​креатите. Благоприятное воздействие на течение панкреонекроза может быть объяснено как деградирующим влиянием на РНК и полисомы, так и стимулирующим действием продуктов гидролиза РНК. Авторы подче-ркивают важную роль раннего начала лечения данным препаратом — и первые 12-24 часа, что дает возможность предупредить развитие гнойных осложнений. Рибонуклеаза, безусловно, помогает вывести больных и в состояния токсемии и шока.
Н.Н. Марков и соавт. (1991) указывают, что рибонуклеаза эффективна и дозе 1-3 мг на 1 кг массы тела, в меньшей дозе препарат не дает лечебного эффекта; при дозировке более 3 мг/кг происходит необратимый распад полисом, ответственных за синтез белка. После экспериментальной апрсИ бации применен метод интрадуктального введения рибонуклеазы в доз<| 0,5 мг/кг 33 больным острым панкреатитом. Из них у 30% больных были деструктивная форма, у остальных — отек поджелудочной железы. Ука​занная доза обладает лечебным эффектом, сниженная до 0,3 мг на 1 ж массы тела не вызывает угнетения активности ацинарных клеток, а повы​шенная до 1—1,5 мг/кг оказывает на организм токсическое действие. Кате​теризация панкреатического протока выполнялась через эндоскоп, и по​сле аспирации панкреатического сока вводилось 20-30 мг рибонуклеазы в 2-3 мл физиологического раствора. Эффективность лечения оценивалась по уровню энзимной токсемии.
Наряду с медикаментозной блокадой биосинтезирующей функции поджелудочной железы актуальной считалась разработка методов прямого воздействия на железу и ее протоковую систему, направленных на пре​кращение внешней панкреатической секреции с целью лечения и профи​лактики развития осложнений. К таким методам относится окклюзия (пломбировка) протоковой системы поджелудочной железы, которая при водит к атрофии ацинарной ткани с последующим ее фиброзом и пре​кращением выработки панкреатических ферментов без нарушения эндокринной функции органа (Павлов И.П., 1951; Соболев Л.В., 1961; Гальперин Э.И. и соавт., 1985; Егиев В.Н., 1986; Цыбусов С.Н., 1998; Banting F.C., 1922; Cannon J.A., 1955; Gall F.P., 1979; Jogce L, 1979; Wiffrin Gl et al, 1980). Для обеспечения полной окклюзии протоков и равномерной атрофии паренхимы необходимо перекрыть все ветви протоковой систе​мы железы при помощи материала, способного образовать плотную «пробку» во всех, даже мельчайших, ответвлениях главного панкреатиче​ского протока. В последнее десятилетие благодаря развитию химии и тexнологии получения полимерных материалов медицинского назначения такой способ окклюзии стал возможен. Исследования были проведены с различными модификациями цианакрилатных и полиуретановых клеев (например, с отечественным клеем марки КЛ), силиконовыми герметиками и материалами природного происхождения, которые подкупают своей органической близостью к тканям железы и возможностью полно рассасывания в организме.
Методы окклюзии протоков поджелудочной железы по способу введения пломбировочного материала условно можно разделить на интраоперационные, чрескожно-пункционные, эндоскопические и через существующий наружный панкреатический свищ. Во всех случаях необход мым условием окклюзии является заполнение пломбировочным материалом как магистральных протоков, так и протоков второго-третьего порядка, что контролируется рентгенологически.
В клинических условиях метод не получил широкого применения, что связано, с одной стороны, с отсутствием в достаточном количестве плом-
нировочного материала, а с другой — трудностью введения его в протоки железы без хирургической операции, а также невозможностью прогнози-ровать эффект у больных с уже развившимся панкреонекрозом. По на​шим данным, успех пломбировки может зависеть от объема секреции пан креатического сока. У больных с острым панкреатитом на успех плом-бировки протоков можно рассчитывать только при гипосекреции.
Б.И. Альперович (1985, 1995) предложил метод криохирургического  действия на поджелудочную железу при остром деструктивном панкреатите. Сущность метода заключается в том, что посредством воздействия сверхнизких температур (-195°С) приостанавливается ферментативный  аутолиз поджелудочной железы, прерывается течение воспалитель​ного процесса, значительно снижается уровень ферментативной токсемии. Возникает асептический крионекроз поджелудочной железы, (участки некроза замещаются соединительной тканью с формированием рубца. При значительном снижении экзокринной функции эндокринная . гается удовлетворительной. Метод применялся при всех формах остро​ги деструктивного панкреатита. Кроме того, показаниями к криодеструк- и II являются: отсутствие эффекта от проводимой консервативной тера​пии в первые Двое суток от начала заболевания, включающей применение цитостатиков и антиферментных препаратов; дальнейший рост или ста-(шпизация на одном уровне ферментативной токсемии; нарастание сим-н юмов перитонита.
По данным М.Ш. Цициашвили (1991), криодеструкция поджелудоч​ной железы является малотравматичным и несложным вмешательством, позволяющим прекратить ферментный аутолиз при деструктивном пан​креатите. По радикальности и эффективности он не уступает резекции поджелудочной железы и может применяться при панкреонекрозе вместо 11 .ш креатэктомии.
Существенным недостатком криодеструкции следует считать опреде-щ иную техническую сложность метода (оригинальный инструментарий, и. пользование жидкого азота), что ограничивает круг учреждений, где методика может найти применение.
Одна из важнейших задач в лечении острого панкреатита — борьба с хирургической инфекцией (Буянов В.М. и соавт., 1985; Савельев B.C. и со​пит., 1988; Лобода С.А., 1990; Е. Amanda, 1991; R. Delcenserie, 1996 и др.). Основным источником инфекции при деструктивном панкреатите явля-гтея микробная флора желчных путей. По данным многих клиницистов, наиболее подходящими антибиотиками в данном случае являются полу-. синтетические пенициллины и препараты группы тетрациклинов. Пре​параты группы тетрациклина ингибируют продукцию панкреатической ли пазы (Kraus, 1978). Кроме того, они выводятся с желчью, поэтому их
назначение целесообразно при поражении билиарно-панкреатической системы.
При исследовании экссудата из брюшной полости, полученного во время проведения лапароскопии у больных с панкреонекрозом, нами (Саксен Э.Ф., Лаптев В.В., 1982) выделена разнообразная микрофлора: кишечная палочка обнаружена в 50,6% случаев, кокковая флора — в 42,8% случаев (из них золотистый стафилококк — в 12,9%), синегнойная палоч​ка — в 3,8%, дрожжеподобные клетки — в 2,5%. Чувствительность к канамицину кишечной палочки выявлена в 6,6% случае, кокковой флоры —в 36%, синегнойной палочки — в 30%. К гентамицину кишечная палочка была чувствительна в 97 % случаев, кокковая флора — в 90%, синегной​ная палочка — в 100% случаев. Бактериальная флора была наиболее чув​ствительна к гентамицину. К другим антибиотикам бактерии оказались мало или совсем не чувствительны. По данным Lasowski (1967), с соком поджелудочной железы в норме выделяются бензилпенициллин и стреп​томицин, в небольшом количестве — канамицин. При эксперименталь​ном панкреатите были обнаружены различные антибиотики в ничтож​ных концентрациях.
С целью снижения случаев гнойных осложнений острого панкреатита, мы применяли антибиотики (канамицин, гентамицин) профилактиче​ски. Хороший терапевтический эффект канамицина обусловлен его высокой диффузной способностью, проникновением в ткани и жидкости организма, а также в очаги инфекции. Канамицин менее токсичен, чем гентамицин, и может быть применен в большей дозе, чем последний. Час​то используется сочетание цефалоспоринов (цепорин — 60 мг на 1 кг мас​сы тела, кефзол — 50 мг на 1 кг массы тела 3 раза в сутки) с гентамицином (40-80 мг 3 раза в сутки). Морфоциклин вводится по 0,1-0,15 г внутримышечно 2 раза в сутки. В последние годы отдается предпочтение цефалоспоринам III—IV поколения, карбапенемам и фторхинолонам (пефлоксацин, офлоксацин, ципрофлоксацин).
Для повышения иммунологической реактивности В.Н. Шабалин и соавт. (1989) разработали способы иммуностимулирующей терапии при помощи антилимфоцитарного глобулина (АЛГ) и ультрафиолетового облучения (УФО) аутокрови больных (3-5 сеансов). АЛГ оказывает стимулирующее действие на лимфоидные клеточные элементы. Его вводили однократно внутривенно капельно из расчета 0,8 мг на 1 кг массы больной го в 300 мл 0,9% раствора хлористого натрия. С этой же целью широко используют пентоксил, декарис, тималин. В нашей клинике для УФО крови использовали аппарат марки МД 73 М. Облучение производилось из рас чета 2—3 мл на 1 кг массы тела в 1 мин, всего от 3 до 5 сеансов.
На основании изучения показателей иммунитета отмечено иммуностимулирующее действие АЛГ и УФО с достоверным повышением ypoвня иммуннокомпетентности клеток в периферической крови и отчетли​вым улучшением общего состояния больных на вторые сутки.
И.А. Беляков и соавт. (1987), А.В. Пугаев и соавт. (1987) с целью деток-сикации используют энтеральное введение сорбентов (полифепан, угле-иолокнистые материалы). Применение в клинике энтеросорбентов явля​ется патогенетически обоснованным, способствует уменьшению инток​сикации, улучшает течение заболевания. Возможно использование активированных углей (СКТ 6А ВЧ), углеродных сорбентов на основе карбонита (СКН П 2), сорбентов на основе поливинилпирролидона (энтеросорб).
В.Е. Волков и соавт. (1988), B.C. Земсков и соавт. (1984) сообщают о по​ложительном результате лечения панкреатита в эксперименте и клинике при помощи низкоэнергетического монохромного излучения. Кровь об-мучается введенным в кровеносный сосуд световодом — лазером, мощно​стью светового потока 1-19 мВт в течение 30-60 минут. Вероятно, лазер ак​тивизирует супероксиддисмутазу, воздействуя на перекисное окисление.
6.2. Использование 5-фторурацила для лечения деструктивного панкреатита
Важнейшее место в лечении острого панкреатита занимает снижение секреторной активности ацинарных клеток, которое может достигаться различными способами. Наиболее эффективным способом считается применение цитостатиков, особенно 5-фторурацила. Однако, несмотря на то, что 5-фу признан лидером среди цитостатиков, применяемых для лечения острого панкреатита, дозировки и пути введения препарата раз​работаны недостаточно и остаются предметом дискуссии. В связи с этим нами проведен ряд экспериментальных исследований и клиническая .шробация различных способов введения 5-фу при остром панкреатите.
6.2.1. Экспериментальное исследование
Экспериментальные исследования были выполнены на 67 половозре​лых беспородных собаках обоего пола весом от 6 до 21 кг. Эксперимен​тальный материал распределен на 5 серий.
В первой (контрольной) серии на 8 животных была получена модель острого панкреатита. Все животные погибли в первые сутки от панкрео-некроза.
Во второй серии (20 собак) было изучено распределение 5-фу, мечен​ного тритием (5-фторурацил 3Н), в нормальной и некротизированной ткани поджелудочной железы и других внутренних органах при различ​ных путях введения.
В третьей серии изучена толерантность ткани поджелудочной железы к различным дозам 5-фу.
В четвертой серии (4 собаки) было исследовано влияние 5-фу на пан​креатическую секрецию.
В пятой — основной серии (23 собаки) проводилось лечение деструк​тивного панкреатита 5-фу, который вводили регионально внутриартери-ально и внутривенно. Цель исследования — установить наиболее опти​мальный путь введения препарата.
Для определения содержания панкреатических ферментов в сыворот​ке крови из бедренной вены забиралось 10 мл крови. Исследование амила​зы крови проводилось по Смиту-Роу, трипсина и его ингибитора — по методу Эрлангера в модификации В.А. Шатерникова, липазы — по Schihabi и Bischop.
Радиоактивность биопсированных органов определяли при помощи сцинтилляционного счетчика SL-4200 после предварительного сжигания 0,5 г гомогената ткани различных внутренних органов в приборе для без​зольного сжигания IN-4101 фирмы «Intertechnique».
5-фу, меченный тритием, в дозе 30 мкКюри на 1кг массы животного вводили одномоментно через полиэтиленовый катетер в артериальные сосуды поджелудочной железы или в бедренную вену в течение 2 мин. Животных забивали через 15 мин после введения 5-фу путем воздушной эмболии. Для электронно-микроскопического исследования материал фиксировали в 1% растворе осмиевой кислоты. Ультратонкие срезы кон​трастировали азотнокислым свинцом. Ультраструктурный просмотр производили на электронном микроскопе ЭВМ 100Б в НИИ скорой по​мощи им. Н.В. Склифосовского совместно с проф. Г.П. Титовой.
Чревный ствол катетеризировали через сальниковую артерию, аор​ту — через глубокую бедренную артерию.
Положение катетера и зону распределения радиоактивной метки определяли по окрашиванию ткани после введения в катетер 5-8 мл 0,5—1% раствора метиленового синего (Гольдман Б.Г. и соавт.). Результа​ты радиоактивных проб тканей и биологических жидкостей выражали в имп/мин/г ткани или имп/мин/мл биологической жидкости.
Изучение панкреатической секреции проводилось путем канюлирования вирзунгова протока после надсечки его у места впадения в двенадца​типерстную кишку. Катетер в протоке фиксировали шелковой лигату​рой. Добавочный панкреатический проток перевязывали. Объем панреатической секреции выражался в мл.

Толерантность ткани железы и внутренних органов к различным дозам 5-фу
Опыты на биологических моделях по распределению изотопа показа​ли, что внутриартериальное введение 5-фу 3Н приводит к перенасыще​нию региональных тканей этим раствором. Из имеющихся данных (Клячкин Б.М. и Остапенко В.Г., 1968; Алимов А.И. 1975; Reemtsma, 1963) известно, что высокие дозы 5-фу, допустимые для внутривенного введе​ния, при инъекции в артерию могут привести к перфорации стенки же​лудка, вызвать неврит, деструктивные изменения внутренних органов, качественное изменение состава периферической крови. Поэтому выбор максимально переносимой дозы химиопрепарата для регионального вве​дения имеет важное практическое значение.
В связи с этим нами на 12 собаках весом от 8 до 20 кг проведено изуче​ние толерантности здоровой ткани поджелудочной железы, печени, селе​зенки и почек к различным дозам 5-фу, введенного в чревный ствол. Была определена максимально переносимая доза лекарственного препарата.
Местное токсическое действие 5-фу оценивали по макро- и микроско​пическому изменению указанных тканей внутренних органов после умерщвления животных. Патогистологическое исследование органов производилось на 5-е и 18-е сутки от начала введения химического агента. Выживаемость и поведение животных также свидетельствовали о сте​пени токсичности вводимой дозы вещества. Первое введение 5-фу осуще​ствлялось в день операции и продолжалось 3 дня. Препарат вводили дробно ударными дозами.
По данным С.А. Гаспаряна и соавт. (1970), максимально переносимая доза 5-фу для внутривенного введения у собак — 20 мг/кг, поэтому мы для внутриартериального введения взяли заведомо меньшую исходную дозу препарата. В зависимости от дозы 5-фу исследования проведены на трех группах животных.
Собакам первой группы мы начинали вводить 5-фу в суммарной дозе 15 мг на 1 кг массы ежедневно фракционно в течение 3-4 дней. Животным второй группы препарат вводили в том же режиме из расчета 10 мг на 1 кг I массы ( /3 исходной дозы); животным третьей группы — 5 мг на 1 кг массы I (73 исходной дозы).
У собак первой группы после второго введения 5-фу наблюдались симптомы интоксикации: адинамия, многократная рвота, а затем и гибель животных.
При гистологическом исследовании органов у этих животных были выявлены грубые морфологические изменения. В поджелудочной железе наблюдалось нарушение ацинарного строения органа, некробиотические изменения панкреатических клеток. Наиболее чувствительной к 5-фу оказалась селезенка. В ней отмечался некроз и атрофия фолликулов, в почках при гистологическом исследовании в клубочках и проксималь​ных отделах эпителия извитых канальцев отмечены явления умеренной зернистой дистрофии. Поражение печени характеризовалось некробио- I тическими изменениями гепатоцитов.
Вторая группа животных внутриартериальное введение 5-фу (в чревный ствол) в дозе 10 мг/кг перенесла значительно легче, чем собаки пер​вой группы. У всех животных на протяжении всего периода инъекций 5-фу наблюдалась депрессия, отсутствие аппетита. Животные были умерщвлены на 5-й и 14-й дни. Макроскопических изменений у собак не обнаружено. При гистологическом исследовании выявлены умеренно выраженные некробиотические изменения в ткани железы; в печени — периваскулярный отек без признаков некроза гепатоцитов; в почках дест-
руктивных изменений не обнаружено. В селезенке определялись явления атрофии пульпы.
Таким образом, клинико-морфологические параллели позволяют установить, что при 3-кратном введении 5-фу в дозе 15 мг/кг и 4-кратном в дозе 10 мг/кг наблюдаются морфологические изменения во внутренних органах и угнетение кроветворения. Следовательно, эти дозы препарата чиляются местно-токсическими.
Третья группа животных, которым ежедневно 4-кратно вводили 5-фу и дозе 5 мг/кг, перенесла препарат удовлетворительно. Все животные были живы. На 3—4-е сутки у них отмечалось отсутствие аппетита, вя​лость, однако поведение собак быстро нормализовалось после окончания инъекций цитостатика.
При гистологическом исследовании поджелудочной железы, почек отклонений от нормы не выявлено. В ткани селезенки у 50% животных была обнаружена атрофия фолликулов.
Результаты исследований позволяют считать суммарную дозу 5-фу, составляющую 5 мг/кг, максимально переносимой для внут​ренних органов при введении препарата в чревный ствол на протя​жении 4 дней.
Угнетение эритропоэза у собак этой группы незначительно. Ко​личество лимфоцитов и лейкоцитов оставалось на всем протя​жении опыта на исходном уровне.

Влияние 5-фу на панкреатическую секрецию
С целью изучения влияния 5-фу в дозе 5 мг/кг на функциональное со-стояние поджелудочной железы была исследована спонтанная панкреа​тическая секреция. Объем панкреатического сока определяли в остром опыте на 4 животных в течение 90 мин до и после внутриартериального ипедения 5-фу. Изменение внешней панкреатической секреции у живот​ных под действием 5-фу представлено в таблице 10.
Таблица 10. Влияние 5-фу, введенного в чревный ствол, на спонтанную панкреатическую секрецию
	Номер эксперимента
	Объем панкреатического сока, выделенного за 90 минут, мл

	
	исходный
	после введения 5-фу

	23
	22
	0,42

	24
	1,8
	0,01

	29
	3,2
	0.3

	41
	4,0
	0,26

	М ± m
	2,8 + 0,6
	0,25 ± 0,09


Как видно из таблицы, 5-фу вызывает выраженное угнетение внешне секреторной деятельности поджелудочной железы, сопровождающееся снижением   объема   спонтанного   панкреатического   секрета   на   91% (р < 0,001).
Таким образом, наши данные свидетельствуют о выраженном тормозящем действии 5-фу на экзокринную функцию клеток под​желудочной железы, проявляющимся значительным снижением панкреатической секреции.

Сравнительное изучение эффективности внутриартериального и внутривенного путей введения 5-фу
Оценка эффективности внутриартериальной терапии 5-фу проведена на 23 собаках с деструктивным панкреатитом.
Животные были разделены на две группы в зависимости от пути вве​дения препарата. В первой группе (17 собак) оценивался лечебный эф​фект внутриартериального применения цитостатика. Собакам второй группы 5-фу вводили в вену задней конечности. Критериями оценки эф​фективности лечения служили выживаемость животных, ферменты кро​ви в динамике, морфологический контроль поджелудочной железы, из​менения в брюшной полости.
Летальность в первой группе составила 29%; животные погибли на 2-4-е сутки с момента воспроизведения модели заболевания. Установле​но, что на исход заболевания существенно влияет число введений препа​рата. Наилучшие результаты лечения получены в группе животных, ко​торым лекарственное вещество вводили в течение 2 или 3 дней. После проведенного внутриартериального лечения наблюдалось быстрое сни​жение протео- и липолитической активности.
Динамическое исследование амилазы крови показало достоверное ее снижение на 2-й день и приближение к нормальному уровню на третьи сутки с момента воспроизведения панкреатита. Через 6 часов после введе​ния 5-фу липолитическая активность снизилась на 45%. Активность трипсина у всех животных через 6 часов оставалась в пределах нормы во все периоды исследования. Резкое снижение липазы, по нашему мнению, обусловлено, с одной стороны, торможением образования фермента в клетках поджелудочной железы, а с другой — ингибирующим свойст​вом а-фторуксусной кислоты. 5-фу, блокируя синтез ферментных белков поджелудочной железы, вызывает временный функциональный покой органа.
Выжившие животные были умерщвлены в сроки от 5 дней до 2 меся​цев для гистологического исследования поджелудочной железы и других внутренних органов.
У животных первой группы, умерщвленных на 5-й день после лече​ния, на вскрытии обнаружено, что некротический процесс в поджелудоч​ной железе был приостановлен и не получил дальнейшего развития, что было подтверждено в дальнейшем при гистологическом исследовании органа. Количество геморрагического экссудата в брюшной полости не превышало 20 мл (в 10—30 раз меньше, чем у контрольных животных). У всех животных были обнаружены, единичные бляшки стеатонекроза, в то время как у животных контрольной группы жировые некрозы имели ге​нерализованный характер. Микроскопические изменения поджелудоч​ной железы свидетельствовали о прерывании патологического процесса в ней. У собак, умерщвленных на 10-й день, в брюшной полости выпота не обнаружено. Железа плотная, с мелкими очагами некроза, местами спаяна с прилежащими органами. При гистологическом исследовании поджелудочной железы обнаружено разрастание молодой соединитель​ной ткани.
На вскрытии собак, умерщвленных в более поздние сроки (60-й день), поджелудочная железа была уменьшена в размерах, бугристая и располо​жена в виде узкой полоски вдоль двенадцатиперстной кишки. Сальник на всем протяжении был припаян к железе. При гистологическом исследова​нии поджелудочной железы отмечено разрастание междольковой соеди​нительной ткани. Ацинусы заключены в соединительнотканные оболоч​ки. Только у 2 собак склероз был выражен незначительно,
У животных, леченных 5-фу и погибших в разные сроки при явлениях сердечно-сосудистой и почечной недостаточности, обнаружены призна​ки панкреонекроза. Они пережили собак контрольной (нелеченной) группы.
Из 6 животных, которым 5-фу применяли внутривенно в дозе 15 мг/кг, ' погибли 3 (50%) на первые-вторые сутки эксперимента. Нормализация по​казателей ферментов у этих животных обычно наступала на 3-4 дня позже.
Таким образом, сравнительное изучение эффективности внутривенно​го и внутриартериального способов введений 5-фу свидетельствует о несо​мненном преимуществе последнего. При внутриартериальном введении 5-фу основное его количество проходит непосредственно через сосудистую систему поджелудочной железы, что значительно повышает лечебное дей​ствие. Внутриартериальное применение химиопрепарата в 2 раза эффек​тивнее внутривенного при лечении деструктивного панкреатита. Макро-и микроскопические изменения свидетельствовали о признаках обратного развития патологического процесса в железе.
Подводя итоги проведенных экспериментальных исследований,  можно сказать, что внутриартериальное введение 5-фу позволя​ет снизить дозу препарата, уменьшить его токсический эффект сосудистом бассейне поджелудочной железы. Раннее внутриартериальное применение 5-фу в дозе 5 мг/кг оказывает благоприятное влияние на течение и исход деструктивного панкреатита.

Внутриаортальное введение 5-фу в эксперименте
Отсутствие необходимых навыков и оборудования делает катетеризацию чревного ствола малодоступной широкому кругу хирургов. Эта методика выполнима только при наличии рентгеноперационной. Поэтому внутриаортальная   катетеризация   с   целью   введения   лекарственных средств при панкреонекрозе представляется нам более простой и приме нимой в условиях любого хирургического стационара.
Последующие эксперименты (56 собак) посвящены лабораторно-морфологическим исследованиям влияния внутриаортального введения 5-фу на поджелудочную железу в норме и при панкреонекрозе.
В первой серии опытов было исследовано распределение радиоактив ного препарата в интактной поджелудочной железе и в условиях панкрео некроза при внутриаортальном и внутривенном путях введения (16 со бак).
Во второй серии опытов представлена морфологическая характеристика интактной поджелудочной железы и влияние различных доз 5-фу при внутриаортальном введении на ткань поджелудочной железы (24 со баки).
В опытах третьей серии изучена эффективность лечения 5-фу экспе риментального панкреонекроза (16 собак ).
Проведенные исследования убедительно доказали преимущества внутри аортального введения препарата по сравнению с системным. Несомненно, что при данном способе введения только часть препарата попадает непосредственно в сосуды железы. Однако при гистологическом изучении поджелудочной железы через 15 мин, 2,6 ч после внутриаортального введения цитостати ков (10 мг/кг) во всех отделах поджелудочной железы выявлены признаки торможения синтеза секрета в ацинарных клетках, изменения качественной характеристики секретируемых ферментов и нарушения внутриклеточного энергетического обмена (рис. 26). При гистологическом изучении железы че​рез 24 и 48 часов отсутствовали признаки изменения структуры органа. После изучения полутонких срезов четко выявились признаки преобладания фазы накопления секреторного цикла, задержки выделения секрета в просвет протоков и снижение цитоплазмы базальных отделов панкреоцитов. Ультра структурным подтверждением снижения синтеза в эти сроки являлись сохранившиеся изменения в ядрах в виде разряжения хроматина, отсутствия кон денсации рибосом у ядерных пор. Уменьшение панкреоцитов через 24 и 48 часов после введения цитостатика указывало на сохранение угнетения синтеза ферментов в них при отсутствии повреждения органелл.
Оптимальная и лечебная доза для внутриаортального пути введения 5-фу составила 10 мг/кг.
Внутрипротоковое введение 5-фу
Для патогенетического обоснования терапевтического эффекта цито статика, введенного в главный панкреатический проток, было проведено три серии опытов на животных. Экспериментальные исследования проведены на 22 беспородных собаках.
У 8 собак (первая серия), которые были распределены на две группы, изучали морфологические изменения в интактной железе под влиянием 5-фу через 15 мин, 6 и 24 часа после внутрипротокового его введения. В первой группе (5 собак) введение цитостатика осуществлялось без дав ления после аспирации панкреатического секрета. Во второй группе (3 со баки) препарат вводили под давлением выше 100 мм вод. ст. без предва рительной аспирации секрета.
Во второй серии использовано 6 собак, которые распределены на 2 груп пы (по 3 собаки в каждой). Задача исследования заключалась в изучении распределения радиоактивного 5-фу, введенного в главный панкреатиче ский проток, в условиях функционального покоя железы и острого экспе риментального панкреатита.
В третьей серии опытов на 8 собаках с экспериментальным острым панкреатитом в динамике изучали изменения органоспецифическихфер ментов в сыворотке крови и морфологические изменения паренхимы поджелудочной железы после введения 5-фу в главный панкреатический проток. Оценена эффективность лечения. Доза 5-фу, введенного в про ток, составляла 1—2,0 мл (50-100 мг).
Введение 5-фу в главный панкреатический проток прерывало развитие некротического процесса в железе, что сопровождалось достаточно быстрым купированием острых явлений заболевания. При этом гистоло​гически и ультраструктурно выявлялись признаки отграничения очагов повреждения, отсутствие прогрессирования повреждений в ацинарных клетках и сохранение способности к внутриклеточному отграничению фокальных некрозов (рис. 27). При сравнении с группой нелеченных жи вотных наблюдалось уменьшение дисциркуляторных расстройств в кро веносных сосудах.
У 2 собак из 8, погибших на вторые сутки лечения, на секции обнаружены единичные бляшки жирового некроза, в то время как у нелеченных животных стеатонекрозы имели генерализованный характер в железе и распространялись по брюшине. Морфологические исследования свиде тельствовали об обратном развитии патологического процесса в железе.
Распределение 5-фу, меченного тритием, в поджелудочной железе по зволило установить наиболее рациональный путь его введения. Макси мальная концентрация препарата в железе создается при введении цито статика в главный панкреатический проток. Отмечено, что накопление радиоактивной метки в железе было почти равномерным во всех отделах.
При этом способе введения концентрации меченного цитостатика в тка​нях головки железы в 4 раза, теле — в 8 раз, в хвосте — в 11 раз больше по сравнению с той, которая определяется при введении препарата в чрев ный ствол. Кроме того, в условиях острого панкреатита 5-фу 3Н накапли вается в железе в 6 раз большем количестве при внутриаортальном, чем при внутривенном введении (головка железы). Установлена существен ная разница степени насыщения периферических органов и крови при внутрипротоковом и внутрисосудистых путях введения. Так, наши иссле дования показали, что концентрация изотопа в органах при внутрипро токовом введении во много раз ниже, чем при внутрисосудистых методах использования. Причем в легких, костном мозге изотоп практически не обнаруживается. Содержание метки в крови оказалось более чем в 9 раз, в селезенке — в 175 раз, а в печени — в 50 раз меньше по сравнению с таковым при введении препарата в чревный ствол (таблица 11). Такая низкая концентрация в периферических тканях при внутрипротоковом введении создается и связи с быстрым включением 5-фу в метаболические процессы в железе. Максимально препарат в печени накапливается при внутри венном и внутриартериальном введении, а в легких — при внутривенном введении. При внутрипротоковом введении происходит равномерное распределение радиоактивного препарата в поджелудочной железе, а его концентрация в органе достигает максимума. В то же время в других органах и системах обнаруживается минимальное его накопление.
Таблица 11. Распределение 5-фу 3Н в поджелудочной железе, внутренних органах и крови при различных путях введения в условиях экспериментального панкреатита (имп/мин/г, имп/мин/мл))
	Исследуемый
субстрат
	Путь введения препарата
	

	
	внутривенно
	внутриаортально
	в чревный ствол
	в главный панкреатиче​ский проток

	Поджелудоч​ная железа:

	головка
	1018 + 31
	6142 ±82
	16132 ±295
	65142 ±2132

	тело
	584 ± 22
	4211 + 46
	7108 ±186
	60322 ±1340

	хвост
	210± 12
	4128 ±52
	6668 ± 203
	70433±1815

	Печень
	180941 ±2042
	10113 ±120
	913 ±29
	182 ±38

	Селезенка
	28384 ± 671
	5826 ± 96
	18340± 186
	105 + 12

	Легкие
	82374 + 1840
	3115 ± 131
	3140 ±62
	0

	Кровь
	12040 ±425
	2260 ± 98
	2115 + 56
	248 + 21


Таким образом, метод локального подведения цитостатика к поджелудочной железе позволяет резко снизить общее токсиче​ское воздействие его на организм и ближайшим путем подвести препарат к очагу поражения.
Введение лекарственных веществ в главный панкреатический проток теоретически может быть связано с риском возникновения внутрипрото-ковой гипертензии. Однако анализ результатов гистологических и ульт​раструктурных исследований показал, что изменения эпителиоцитов протоков после введения препарата под давлением ниже 100 мм вод. ст. имеют обратимый характер. Во все сроки наблюдения были отмечены признаки торможения секреторной активности панкреоцитов, сопрово​ждающегося резким снижением накопления секрета. Изучение активно​сти органоспецифических ферментов поджелудочной железы в динами​ке после внутрипротокового введения 5-фу свидетельствовало о высокой терапевтической эффективности метода. Не обнаружено изменений ко​личества эритроцитов, лейкоцитов и лимфоцитов в крови в динамике на протяжении всего периода наблюдения. Тщательная экспериментальная проверка позволила широко внедрить рациональные пути введения ци-тостатиков при остром панкреатите в клиническую практику. Таковыми оказались эндоваскулярный и интрадуктальный пути введения блокато-ров биосинтеза в железе.
Наши данные подтверждены исследованиями Г.П. Титовой (1989), ко​торая установила, что лечение экспериментального геморрагического панкреонекроза 5-фу сопровождается резким торможением секреторной активности и ферментного протеолиза ткани поджелудочной железы, быстрым рассасыванием зон некроза с коллабированием железистой па​ренхимы без образования рубцов. 5-фу временно блокировал процессы внутриклеточной регенерации, вызывая прогрессирующую атрофию аци-нарной ткани, развитие междолькового склероза и хронического воспаления в органе. Применение цитостатиков при мелкоочаговом панкреонекрозе предотвращало прогрессирование ферментного некроза, гемореологиче-ских расстройств и воспаления, что способствовало заживлению очагов деструкции с развитием междолькового склероза или липоматоза. При крупномасштабных поражениях железы происходило быстрое отграни​чение очагов деструкции соединительнотканной капсулой, а замедленная резорбция некротизированных тканей не предотвращала их расплавле​ния и формирования ложных кист и абсцессов. Наблюдалось также пре​дотвращение прогрессирования ферментолиза вследствие торможения секреции, стабилизации плазматических мембран, исключающих пара-педез и гиперферментемию с уменьшением масштабов деструкции, от​сутствие колликвации, геморрагии, нагноения некротизированных тканей и восстановление нарушенного кровообращения в сосудах микро циркуляторного русла поджелудочной железы.
6.2.2. Применение 5-фу в клинике
Показания и техника введения препарата
Показанием к применению 5-фу являются деструктивные формы за​болевания (мелко- и крупноочаговый, субтотальный жировой и геморра-гический панкреатит), отечная форма панкреатита с выраженной эндо​генной интоксикацией. Противопоказания — гнойные осложнения забо левания (гнойный парапанкреатит, абсцесс поджелудочной железы и др.) с нормальной ферментативной активностью, почечно-печеночная недостаточность. Относительным противопоказанием является лейкопе ния (ниже 3,0 х 109/л).
Катетеризацию аорты и чревного ствола проводили по методике Сель-дингера-Эдмана под местной анестезией.
Катетеризация аорты осуществляется следующим образом. После определения пульсации бедренной артерии в скарповском треугольнике на 1,5 см ниже паховой связки производится анестезия кожи и подкожной клетчатки вокруг сосуда 0,5—2% раствором новокаина. Затем над сосудом в месте пункции скальпелем производится насечка кожи. Через этот про кол кожи под углом 45° к коже бедра медленно проводится игла Сельдин-гера и устанавливается на передней стенке бедренной артерии, о чем сви​детельствуют ее пульсаторные движения. Колющим движением пункти​руется стенка бедренной артерии, после чего у хирурга появляется ощущение «проваливания» (нередки случаи прокалывания передней и задней стенки сосуда). Мандрен удаляется, игла еще более наклоняется к бедру, и ее медленно выводят. При появлении алой пульсирующей струи крови через просвет иглы в артерию вводят проводник мягким кон​цом в центральном направлении на длину 10-15 см. Иглу извлекают на​ружу, артерию в месте пункции, во избежание подтекания крови, прижи​мают пальцем. На "свободный конец проводника надевают катетер соот​ветствующего диаметра и по проводнику легкими вращательными движениями вводят в аорту. Насильственное проведение зонда категори​чески противопоказано. Затем проводник удаляют. Катетер промывают раствором гепарина и под контролем ЭОПа конец его вводят в устье чрев​ного ствола. Поиск устья чревного ствола проводят вдоль аорты враща тельными движениями по часовой стрелке или против нее на уровне Thxll-L1, направляя «клюв» зонда кпереди. Место нахождения и контроль правильности расположения катетера осуществляют путем пробного вве​дения 3-5 мл 76% верографина. О локализации кончика в заданном поло​жении свидетельствует «кивок« его при глубоком дыхании больного. Ва-
рианты аномального отхождения чревной артерии и ее ветвей, неудачно подобранная кривизна зонда, резко выраженные атеросклеротические из​менения сосудов могут послужить причиной неудачной попытки катете​ризации чревного ствола. В этих ситуациях верхушку зонда для проведе​ния внутриартериальной инфузионной терапии устанавливают на 5-6 см выше обычного уровня отхождения чревного ствола. Катетер фиксируют вблизи места пункции двумя шелковыми швами к коже бедра. Больного переводят в реанимационное отделение, где ему проводят длительную чрескатетерную внутриартериальную терапию.
Результаты внутрисосудистой терапии 5-фу
Эндоваскулярная терапия 5-фу проведена 660 больным деструктивным панкреатитом в возрасте от 20 до 82 лет. Из них 506 пациентам препарат вводили интрааортально, 100 — в чревный ствол и 54 интрааортальное введение цитостатика сочетали с гемосорбцией. Кроме того, интрааорталь​но 101 больныму вводили рибонуклеазу или сандостатин. 42 пациентам ка​тетеризация аорты произведена дважды.
Внутриаортальное введение препарата
361 больной (29%) поступил в первые двое суток заболевания, 145 (29%) — через 48 часов. Общее состояние расценено как тяжелое у 324 больных (64%), средней тяжести — у 182 (36%).
Из 506 пациентов у 191 (38%) был диагностирован геморрагический панкреонекроз, у 315 (62%) —жировой панкреонекроз. 68% больным ле​чение начато на первые-вторые сутки с момента поступления, а 160 боль​ным — на третьи-четвертые.
Продолжительность терапии цитостатиком зависела от эффективно​сти лечения, которая контролировалась по клиническим данным, резуль​татам исследования ферментов в крови и моче, и обычно составляла 1-3 дня. Внутриаортально 129 больным 5-фу вводили однократно, 246 — двухкратно и 131 — трижды. Средняя суточная доза препарата составила 750 мг. У 77% больных катетер в аорте находился не более 3 суток, что уменьшает риск осложнений эндоваскулярной терапии.
5-фу вводили одномоментно и фракционно при помощи шприца. Во всех случаях терапия проводилась в условиях реанимационного отделе​ния, по показаниям сочеталась с другими лечебными мероприятиями (перитонеальный диализ, форсированный диурез и др.).
Высокий клинический эффект внутриартериальной терапии 5-фу по сравнению с другими методами лечения отмечался при жировом панкрео-некрозе. Через 4-5 часов с момента начала лечения состояние больных
улучшалось. Амилаза крови, составляющая до лечения 160 ± 45 мг/ч/мл, на вторые сутки приближалась к норме у 98% больных, а снижение уров​ня трипсина и ингибитора трипсина начиналось с первых суток и при​ближалось к норме на четвертые сутки. Исследование трансамидиназы показало, что к концу третьих суток она обнаруживалась у 40% больных, а к пятым суткам — только у 4%. Медленное повышение уровня липазы крови было наиболее характерным для жирового панкреонекроза, а нор​мализация показателей этого фермента происходила к пятым суткам. Лейкопения при лечении 5-фу отмечалась крайне редко (в 4% случаев). У 14% больных в процессе лечения образовались парапанкреатические инфильтраты.
Эффективность лечения зависит от сроков его начала с момента забо​левания и объема поражения поджелудочной железы. Эти факторы долж​ны учитываться при определении показаний к назначению цитостатиков.
Для демонстрации эффективности внутриаортальной терапии 5-фу приводим следующее наблюдение.
Больной Т., 28лет (и.б. 20575), поступил в клинику через 13 часов от момен​та заболевания с жалобами на боли в эпигастральной области, тошноту, мно​гократную рвоту, сухость во рту и слабость. При осмотре: состояние средней тяжести, пульс 96уд/мин, АД 120/80ммрт.ст., температура тела 37,9°. Язык суховат. Живот несколько вздут, при пальпации болезненный в эпигастраль​ной области, где определяется напряжение мышц. Симптом Щеткина-Блюм-берга сомнительный. Амилаза крови —124мг/ч/мл (норма до 30мг/ч/мл)метод Каравея, уроамилаза — 512 ед., трипсин — 0, ингибитор трипсина — 739,2 ед., трансамидиназа — 0,1 мкмоль/мин/мл, липаза — 7,1 ед. Лейкоциты —< 19,2 х 109/л. Больной госпитализирован в реанимационное отделение. Терапия включала обезболивание, спазмолитики, антибиотики, внутривенную инфузи​онную детоксикационную терапию, но состояние больного ухудшилось—усиА лились боли в животе, появилась тахикардия (до 112 уд/мин), повысилась амила​за крови до 144 мг/ч/мл.
Через 7 часов с момента поступления произведено зондирование брюшной аорты. Внутриаорталъная инфузионная терапия включала 5-фу (750мг), глю-козоновокаиновую смесь, гемодез, раствор Рингера-Локка, плазму. При гастро-дуоденоскопии выявлен папиллит и гастродуоденит. В связи с сохраняющейся интоксикацией и появившимися признаками панкреатогенного перитонита произведена лапароскопия и дренирование брюшной полости. В брюшной полосА ти выявлено большое количество геморрагической жидкости, раздутые петли тонкой и поперечной ободочной кишок с кровоизлияниями на серозной поверхноА сти. Через двое суток прекращено введение в аорту 5-фу, а через трое суток уда​лен катетер из брюшной аорты и дренажи из брюшной полости. К этому вре​мени амилаза крови снизилась до 53,3; липаза — до 5,3; уровни трипсина, инги- < битора трипсина и трансамидиназы нормализовались. На четвертые сутки у больного развилась клиника интоксикационного делирия, которая купирована в течение суток.
На пятые сутки состояние больного улучшилось, и он переведен в хирургиче​ское отделение. В отделении больному продолжали инфузионную терапию. При ультразвуковом исследовании поджелудочной железы (на 16-е сутки) отмечено увеличение ее головки и тела.
Больной выписан через 20 суток в удовлетворительном состоянии. Такой положительный эффект проведенной терапии мы связываем с угнетением синтеза ферментов, в результате чего снижается степень их коздействия на поджелудочную железу. Снятию болевого синдрома спо​собствует уменьшение внутрипротокового давления, которое является результатом торможения внешней секреции блокатором панкреатиче​ского биосинтеза.
Из 506 больных с деструктивным панкреатитом, которым прово​дилась внутриаортальная терапия 5-фу, умерло 20% (103 больных). При геморрагическом панкреонекрозе летальность составила 38%, а при жи​ровой — 10%. При поступлении больных в первые сутки от момента за​болевания из 361 больных умерло 8,6% (31); на третьи-четвертые — из 145 больных погибло 50% (72).
У17 умерших в период гемодинамических нарушений на секции обна​ружено тотальное или субтотальное поражение железы с вовлечением и воспалительно-деструктивный процесс окружающих тканей. Кроме того, у 6 выявлена острая токсическая дистрофия печени, у 1 — тромбоз брыжеечных сосудов, у 1 — острые язвы желудка, явившиеся причиной профузного кровотечения.
В период функциональной недостаточности паренхиматозных орга​нов погибло 36 больных. Основной причиной смерти послужила быстро прогрессирующая печеночно-почечная недостаточность (28). Один боль​ной умер от разлитого гнойного перитонита. Профузное кровотечение из острых язв желудка и пищевода послужило причиной смерти 2 больных. 5 больных погибли от сердечно-сосудистой недостаточности, пневмонии. В третьем периоде (дегенеративно-гнойных осложнений) выявлена наиболее высокая летальность — 49% (50 больных).
Полученные результаты дают нам право рекомендовать метод внутриаортального введения 5-фу в дозе Юмг/кг и считать его одним из патогенетических звеньев лечения деструктивного панкреатита, хотя это не решает проблемы лечения в целом. При тотальном, особенно геморрагическом, некрозе применение 5-фу (как показали эксперименты) не спасает больного от раз​вития гнойных осложнений, которые требуют других лечебных мероприятий. Назначение 5-фу укорачивает продолжитель​ность фазы токсемии и снижает летальность в первые сутки заболевания.
Внутриартериальное (в чревный ствол) введение препарата
Результаты интрацелиакальной терапии 5-фу изучены у 100 больных с деструктивным панкреатитом. Из них у 73 лечение началось на пер​вые-вторые сутки с момента заболевания. Следует отметить, что контин​гент больных в этой группе был значительно тяжелее.
Тяжелое состояние перед лечением было у 74 больных (74%), средней тяжести — у 19 (19%), у остальных 7 (7%) — крайне тяжелое.
При помощи современного арсенала диагностических возможностей у 74% больных диагностирован жировой панкреонекроз, у 26% — гемор​рагический.
Региональная терапия 5-фу осуществлялась одномоментно фракци-онно в дозе 5 мг/кг. 27 больным 5-фу вводили однократно, 55 — двукрат​но, 16 — трехкратно. На протяжении 4 дней препарат вводили 2 пациен-! там. Для завершающей внутриартериальной медикаментозной терапии и закрепления эффекта катетер находился в чревном стволе максимально 8 дней. Средняя суточная доза 5-фу составляла 350 ± 62 мг/кг.
Анализ клинических данных показал, что после однократного, реже двухкратного, введения цитостатика улучшалось общее состояние. Уменьшались боли в животе, исчезали явлении интоксикации, стабили​зировалась гемодинамика.
Непосредственное благоприятное влияние 5-фу, сопровождающееся уменьшением болей через 4-5 часов лечения у 86% больных, мы связыва​ем с угнетением ферментообразования, в результате чего снижается сте​пень их воздействия на поджелудочную железу. Кроме того, торможение внешней секреции приводит к уменьшению внутрипротокового давле​ния, что также способствует снятию болевого синдрома. У остальных 14% больных болевой синдром был купирован на 2-4-е сутки лечения вследст​вие позднего поступления и далеко зашедшего процесса в железе
При введении препарата в чревный ствол отмечалось более раннее, по сравнению с внутриаортальным, выведение больных из стадии токсемии с нормализацией содержания ферментов в крови; купирование аутолиза ткани поджелудочной железы.
Наряду с клинической симптоматикой отмечены положительные сдвиги и в лабораторных показателях. Так, амилаза крови, составлявщая в среднем до лечения 540 ± 58 ед/мл, к 3-му дню лечения приблизилась к норме. Показатели липазы крови нормализовались спустя 4-6 часов с момента лечения. Со 2-го дня лечения достоверно снижался уровень трипсина и его ингибитора, достигая нормы на 3-й день. Увеличивалось содержание прекалликреина и ингибитора калликреина. Амилаза мочи ' в 32% наблюдений уже на следующий день лечения снижалась до нормальных показателей. Снижение уровня панкреатических ферментов к 3-му дню лечения обусловлено применением 5-фу. Значительно меньшие изменения под действием терапии 5-фу претерпевало содержание ирекалликреина, которое нормализовалось лишь к 10-му дню. Этот факт свидетельствует о том, что равновесие в кининовой системе наступает го-раздо позже улучшения состояния больного.
Лейкопения отмечена у одного больного, резкого снижения лимфоцитов в течение всего периода наблюдения не было. У 8 больных в динамике мочения выявлены парапанкреатические инфильтраты.
Из 100 больных, которым 5-фу вводился в чревный ствол, умерло 12 (12%). Из них у 8 на секции обнаружен геморрагический панкреонек​роз, а у 4 — жировой. У 8 из 12 больных цитостатики'применены с запозданием — на 3-4-й день заболевания, когда уже развился суб- и тоталь​ный панкреонекроз.
Трое больных были выведены из токсемии и погибли через месяц от других заболеваний (инфаркт миокарда, болезнь Пика). 2 больных в воз​расте 68 и 80 лет умерли на 5-6-е сутки от печеночно-почечной недоста​точности, холангита и абсцессов печени на фоне стихающих острых явле-ний в поджелудочной железе. 4 больных с геморрагическим панкреати​том умерли после операций по поводу гнойных осложнений.
Метод позволяет ликвидировать явления токсемии в первые дни, но не предупреждает гнойных осложнений в железе или парапанкреатиче-i кой клетчатке. Лишь у 3 (3%) больных смерть наступила в стадии токсе​мии от прогрессирующего панкреонекроза.
В заключение следует сказать, что при сравнении внутриартери​альной терапии 5-фу с другими методами лечения первая оказа​лась наиболее эффективной (таблица 12).
Таблица 12. Сравнительные данные лечения деструктивного панкреатита различными методами (1975-1980 гг.)
	Виды лечения
	Число больных
	Число умерших
	Показатель смертности, %

	Локальная внутрижелу-дочная гипотермия
	37
	15
	45

	Перитонеальный диализ
	292
	93
	32

	внутривенный форсиро-ваный диурез
	200
	76
	38

	Терапия ингибиторами мротеаз:
	

	внутривенно
	83
	24
	38

	в чревный ствол
	38
	11
	29

	Региональная внутриар-|ериальная терапия 5-фу
	100
	12
	12


Кроме того, лечение 5-фу оказалось весьма выгодным в экономиче​ском отношении. По сравнению с терапией антиферментными препаратами оно в 35раз дешевле.

Осложнения эндоваскулярной терапии
Осложнениями эндоваскулярной терапии у наших больных (11%) явились гематома бедра после удаления катетера, кровотечение из места пункции, тромбоз сосуда, спазм бедренной артерии, который удалось ликвидировать консервативными мероприятиями. У 1 из 27 больных было произведено вскрытие подкожной гематомы бедра и у 1 — вскрытие на гноившейся гематомы с перевязкой бедренной артерии.
В 19 случаях после удаления катетера на 3-й и 5-й дни наблюдалось кровотечение из места пункции, которое было остановлено применением тугой повязки и гемостатической терапии. Причиной кровотечения и об разования гематом бедра было высокое артериальное давление.
Стойкий спазм бедренной артерии, который удалось купировать кон сервативными мероприятиями, не прекращая основного лечения, наблю​дался у 4 больных. У всех остальных больных на стороне зондирования отмечалась удовлетворительная пульсация сосудов стопы.
В 5,8% случаев наблюдалось тромбирование катетера, что привело к преждевременному его удалению.
С целью предупреждения тромбирования катетера мы у всех больных применяли гепарин (5000—10000 ЕД), добавляя его в лечебный коктейль, либо использовали его для промывания катетера.
В 28 случаях на аутопсии в брюшной аорте найдены мелкие присте ночные тромбы диаметром до 0,2-0,3 см, которые явились следствием длительного (более 5 дней) нахождения катетера в сосуде. Эти тромбы не вызывали окклюзии ветвей брюшной аорты и не могли явиться причиной каких-либо изменений во внутренних органах.
Таким образом, наблюдаемые осложнения не представляют опасности для жизни больных. Как правило, все они являются обратимыми и исче​зают через некоторое время после прекращения лечения. Представления об опасности длительной внутриартериальной терапии преувеличены. Мы считаем, что внутриартериальная терапия практически не имеет про​тивопоказаний, за исключением воспаления в месте пункции бедра и от​сутствия пульсации сосуда. Основным условием чрескожного зондирова​ния является хорошая проходимость магистральных артерий на всем протяжении. При необходимости (региональное введение антибиотиков, внутриартериальный форсированной диурез) возможна пункция и кате теризация бедренной артерии с другой стороны.
Внутрипротоковая терапия 5-фторурацилом
Полученные нами в результате экспериментальных исследований данные показали, что внутрипротоковый путь введения 5-фу при дест​руктивном панкреатите дает реальную возможность предупредить и при​остановить процессы аутолиза непосредственно в экзокринных клетках; блокировать поступление активных ферментных субстанций в кровь.
Внутрипротоковый метод лечения применен 38 больным деструктив​ным острым панкреатитом. Из 38 больных у 28 (74%) диагностирован жировой панкреонекроз, у — 10 (26%) геморрагический. Кроме того, для сравнения лечебного эффекта 5-фу эндоскопическим способом вводился 50 больным с отечной формой заболевания.
При поступлении общее состояние у больных с панкреонекрозом средней тяжести было у 27 (71%) больных, тяжелое — у 11 (29%).
У 4 больных с панкреонекрозом отмечались различные нарушения психики (делириозное состояние, депрессия).
По срокам поступления в клинику с момента заболевания и начала ле​чения больные распределялись следующим образом: до 24 часов — 15 (39%), до 48 часов — 8 (21%), до 72 часов -— 8 (21%), по прошествии 3 су​ток—7(18%).
При поступлении у всех больных регистрировалась повышенная ак​тивность амилазы крови, которая при отечном панкреатите составляла 80 ±16,2 мг/ч/мл (р<0,05), а при деструктивном — 98 ±14,4 мг/ч/мл (р < 0,05). Причем у 5 больных с панкреонекрозом уровень фермента бо​лее чем в 3 раза превышал верхнюю границу нормы.
У 2 больных с деструкцией железы, поступивших в первые сутки забо​левания, липолитическая активность сыворотки крови не достигала зна​чений, достоверно отличающихся от нормального уровня. Такая же кар​тина наблюдалась у всех больных с отечной формой панкреатита.
У больных, поступавших на вторые-третьи сутки с момента приступа, активность липазы составляла 0,88 + 0,12 ед, (р <0,05).
При отечной форме панкреатита уровень трипсина составлял 5,8 + 0,7 ед., а его ингибитора — 610+ 17 ед. (р >0,05). При панкреонекрозе выявлены довольно широкие пределы колебаний их уровня (4,6-8,6 и 650-800 ед. соответственно). У 6 больных с панкреонекрозом при посту​плении в сыворотке крови была обнаружена трансамидиназа (0,056 ±0,01, р<0,05).
Доза 5-фу составляла 5,0 + 1,7 мл (250 ± 70 мг).
Катетеризацию главного панкреатического протока производили через дуоденоскоп. Для канюляции использовали зонд длиной 150 см, диаметром 1,8 мм со специально сконструированной верхушкой. 5-фу вводили в проток после предварительной активной аспирации панкреа​тического сока в течение 30 мин.

Анализ клинических и лабораторных данных показал, что после одно​кратного введения препарата улучшалось общее состояние, уменьшались или полностью исчезали боли в животе.
В результате своевременно начатого внутрипротокового введения 5-фу у всех 50 больных с отеком железы наблюдалось обратное развитие патологического процесса.
Благоприятное влияние 5-фу, сопровождающееся купированием болей через 3—4 часа после начала лечения, мы связываем с блокадой пан​креатического протеинового синтеза, в результате чего снижается степень воздействия на поджелудочную железу. Кроме того, аспирация панкреа​тического сока и торможение внешней секреции, в свою очередь, приво​дят к уменьшению внутрипротокового давления и снятию болевого син​дрома.
Параллельно улучшению общего состояния больных уменьшались, а затем и исчезали местные и общие симптомы острого панкреатита, нор​мализовались лабораторные показатели. Так, при отеке железы амилаза крови, составляющая до лечения, в среднем, 80 ± 16,2 мг/ч/мл, в течение первых суток лечения приближалась к норме (36 ±4,6 мг/ч/мл, р<0,1). Со 2-го дня лечения достоверно снижался и достигал нормальных показа​телей уровень трипсина. Тенденция к снижению ингибитора трипсина наблюдалась на 5-е сутки. Нормализация показателей активности уроамилазы у всех наблюдаемых больных происходила на 2-е сутки после введения цитостатика.
Летальных исходов у больных с отеком железы не наблюдалось.
Больным с деструктивным панкреатитом внутрипротоковую терапи: 5-фу начинали в первые сутки с момента поступления.У этой группы больных признаки прогрессирующей деструкции поджелудочной желе​зы проявлялись нарастанием местных и общих симптомов панкреатоген-ного перитонита, энзимной токсемии, расстройством центральной гемо​динамики и функции паренхиматозных органов. Надо полагать, что у больных с прогрессирующим течением панкреонекроза имеют место изменения в поджелудочной железе, аналогичные острому эксперимен​тальному панкреатиту, то есть нарастают аутолитические процессы в ацинарных клетках при отсутствии отграничения зон продолжающейся деструкции.
Энзимологические исследования при деструктивном панкреатите по​казали, что, в отличие от отечной формы, наряду с повышением амило-литической и протеолитической активности поджелудочной железы наблюдалось достоверное увеличение активности липазы и сывороточ​ной трансамидиназы.
У всех 38 больных с деструктивным панкреатитом в результате лече​ния было достигнуто улучшение общего состояния. Под влиянием тера пии 5-фу по предлагаемой нами методике уменьшались явления ферментной токсемии, нормализовались ферментные и другие биохимиче​ские показатели. Амилаза и трипсин в сыворотке крови нормализовались в течение первых 3 суток, а липаза — через 4—5 часов с момента введения цитостатика. Через трое суток сывороточная трансамидиназа не опреде​лялась.
Лишь у 4 больных нам пришлось прибегнуть к повторному введению 5-фу через 36 и 48 часов после первой процедуры. У 3 из них была отечная, у 1 больной — деструктивная форма заболевания. Основным показанием для повторного введения цитостатика было сохранение высокой актив​ности в сыворотке крови панкреатических ферментов (амилаза, трип​син), в то время как болевой синдром значительно уменьшался или исче​зал полностью. Дополнительное введение 5-фу в той же дозе привело к снижению ферментных показателей в течение последующих суток и дальнейшему улучшению клинических показателей.
У 3 больных этой группы (6,1 %) была проведена лапароскопия в связи с сохраняющимся на фоне проводимого лечения напряжением мышц брюшной стенки и признаками перитонита. А отмечавшиеся еще у 18 больных признаки раздражения брюшины купировались после аспи​рации содержимого протока и интрадуктального введения 5-фу.
Примером эффективности внутрипротоковой терапии деструктивно​го панкреатита блокатором панкреатического протеинового синтеза мо-л<ет служить следующее клиническое наблюдение.
Больной Б., 45лет (и.б. №21409), госпитализирован в клинику 25.06.1992 г. по экстренным показаниям с жалобами на боли в верхней половине живота, тошноту, рвоту.
При поступлении состояние средней тяжести. Субиктеричность склер. Пульс 60уд/мин, АД 140/90мм рт.ст., температура 37,2°. Язык сухой. Живот несколько вздут, мягкий, при пальпации резко болезнен в верхних отделах. Сим​птомы раздражения брюшины положительны. Симптомы Мейо—Робсона, Ортнера положительные. Анализ крови: эр. 4,5х 1012/л;лЛ2,8у. 10'1л.; п. 4; с. 55; ('.ОЭ 14 мм/ч. Амилаза крови —• 126,4 мг/ч/мл, трипсин — 7,2 ед., ингибитор трипсина — 780 ед., липаза — 0,5 ед., трансамидиназа — 0,1 ед. Амилаза мо​чи — 32 ед. Консервативные мероприятия, включающие внутривенный форси​рованный диурез, введение спазмолитиков, анальгетиков, проводимые в течение 12 часов, эффекта не дали.
26.06 произведена лапароскопия, обнаружены бляшки жирового некроза, пан-креатогенный перитонит. Брюшная полость дренирована, налажен проточ​ный перитонеальный диализ. В этот же день произведена гастродуоденоскопия. После активной аспирации 10мл секрета (вязкого, схлопьями фибрина) в глав​ный панкреатический проток введено 5 мл (250 мг) 5% раствора 5-фу. Через 24 часа уменьшились боли в животе, появилась перистальтика. Нормализова-пись ферменты крови: амилаза — 20 мг/ч/мл, трипсин — 3 ед., ингибитор трипсина — 890 ед., липаза и трансамидиназа — 0.6.07— на 12-е сутки смомента заболевания в связи сухудшением общего состоя​ния (повышение температуры тела, нарастание лейкоцитоза с палочкоядерньш сдвигом влево, повышением СОЭ, уровня фибриногена) больной переведен в реанима​ционное отделение.
При ультразвуковом исследовании в головке поджелудочной железы обнару​жено неоднородное полостное образование размерами 3,5 х 4,0 см.
В течение 5 дней проводился форсированный диурез, антибактериальная терапия с положительным эффектом. В результате нормализовалась темпе​ратура тела, улучшились лабораторные показатели. При контрольной эхоло​кации на 34-й день поджелудочная железа уменьшилась в размерах, имелись уча​стки уплотнения ткани.
Выписан на 35-й день в удовлетворительном состоянии. Изменения лейкограммы после интрадуктальной терапии не отмечено. У больных с деструктивным панкреатитом, которым 5-фу вводили в проток, в динамике лечения не обнаружены парапанкреатические ин​фильтраты, только у 1 (3%) развились гнойные осложнения.
В результате проведенных нами комплексных лечебных мероприятий, включающих внутрипротоковое введение 5-фу, из 38 больных умерло 3 (7,9%). Все они перенесли фазу токсемии и погибли на 5,14 и 22-й дни бо​лезни. При патологоанатомическом исследовании у 2 был обнаружен тотальный и у одного — субтотальный некроз железы. У 1 из умерших выявлен жировой панкреонекроз с деструкцией парапанкреатической клетчатки и гнойными осложнениями, у остальных 2 — геморрагический некроз, почечно-печеночная дистрофия. Одна больная по поводу флег​моны забрюшинной клетчатки оперирована на 22-е сутки с момента по ступления и умерла через 7 дней после операции.
Летальность в группе больных с геморрагическим типом некроза со​ставила 20 %, жировом — 4%.
Показанием к внутрипротоковому введению 5-фу мы считаем жи​ровой и геморрагический панкреонекроз, прогрессирующую отеч​ную форму с высокой ферментемией и выраженным болевым син​дромом.
Таким образом, клиническая апробация предложенного нами способа введения 5-фу в проток поджелудочной железы показала его высо​кую терапевтическую эффективность. Внутрипротоковое вве​дение препарата способствовало торможению активности фер​ментов непосредственно в ацинарной ткани, значительному сни​жению уровня ферментов в крови и быстрому устранению ферментной токсемии. Весьма существенным является и тот факт, что при интрадуктальной терапии значительно быстрее нормализовался уровень ферментов крови, по сравнению с другими способами введения цитостатика. Кроме того, отмечено минимальное количество гнойных осложнений и не было случаев лейко​пении после лечения.
Комбинация различных эндоскопических методик при лечении пан​креатита представляется вполне рациональной. Так, вмешательства на БДС и катетеризация главного панкреатического протока с эвакуацией секрета устраняют причину нарушения оттока секрета. Поэтому эндоско​пические методы лечения следует рассматривать как дополняющие друг друга и вместе с тем органично вписывающиеся в общий комплекс лече​ния острого панкреатита.
Сравнительная оценка результатов лечения 5-фу при различных Путях его введения представлена в таблице 13.
Таблица 13. Оценка результатов лечения деструктивного панкреатита 5-фторурацилом (в процентах)
	Показатели
	Путь введения

	
	внутриаор-тальный
	внутриартериальный (в чревный ствол)
	внутрипро-токовый

	Нормализация уровня панкреатических ферментов в крови
	вторые-третьи сутки
	первые-вторые сутки
	6 часов — первые сутки

	Лейкопения
	4
	1
	Нет

	Парапанкреатические инфильтраты
	14
	8
	—

	Гнойные осложнения
	37
	4
	3

	Летальность:
	

	общая
	20,3
	12
	7,9

	в фазе токсемии
	17
	3
	—

	геморрагический панкреонекроз
	38
	27
	20


6.3. Использование рибонуклеазы и сандостатина для лечения деструктивного панкреатита
Рибонуклеаза аморфная внутриаортально применена у 52 больных с деструктивным панкреатитом в возрасте от 25 до 58 лет. В 18 (35%) слу​чаев диагностирован геморрагический, в 34 (65%) — жировой панкрео​некроз.
В зависимости от сроков поступления больных лечение начали с пер вых суток заболевания 16 больным, со вторых — 21, с третьих суток и бо лее —15 больным.
Состояние у 36 больных (69%) до начала лечения было тяжелым, у ос тальных — средней тяжести.У 13% больных на фоне токсемии развились явления панкреатогенного шока, у 12% — течение заболевания осложни лось парапанкреатическим инфильтратом.
Региональная терапия проводилась до 7 дней. У 10 больных катетер на ходился в артерии 2 дня, у 15 — 3 дня, у 10 больных — 4 дня, болег 4 дней — у 17 пациентов.
Введение рибонуклеазы осуществлялось однократно 4 больным, дву кратно — 32, трехкратно — 16.
Комплекс лечебных мероприятий, включающий рибонуклеазу, при вел к значительному улучшению общего состояния больных. Уменьша лась интоксикация, стабилизировалась гемодинамика. Изменение уровня ферментов (за исключением амилазы) аналогичны срокам его нормали зации у больных, леченных 5-фу. Было отмечено, что рибонуклеаза обла дает выраженным обезболивающим эффектом. Через 4-5 часов после ее применения у 86% больных отмечалось значительное снижение интеи сивности болей, а через сутки в большинстве случаев они полностью исчезали. У 40 из 52 больных, которым в раннем периоде болезни приме нялась рибонуклеаза, был получен стойкий клинический эффект. Ослож нений аллергического характера во время и после введения препарата не наблюдали.
Из 52 больных, леченных рибонуклеазой в комплексе с общеприняты ми мероприятиями, умерло 10 (19%). При патологоанатомическомиссле довании у 7 подтвержден геморрагический панкреонекроз и постнекро тические осложнения. Летальность при геморрагическом панкреонекрозс составила 39%, при жировом — 9%. Комплексное лечение, включающее рибонуклеазу, не предотвратило гнойных осложнений у 8% больных, не смотря на своевременно начатое лечение: флегмона забрюшинной клет чатки развилась у 1 больного, абсцессы железы с тромбозом воротном вены и аррозивным кровотечением — у 3. Эти больные погибли на 9-24-е сутки заболевания после операции. На секции обнаружен обширный де структивный процесс в железе и забрюшинной клетчатке. У 4 остальных больных лечение начато поздно (на третьи-четвертые сутки). Они умер ли в поздние сроки. На секции — субтотальное и тотальное поражение железы. У последних 2 больных (4%) заметного эффекта от проведенного лечения не отмечено, и они погибли в фазе токсемии от крупноочагового панкреонекроза, интоксикации, отека легких и мозга.
Таким образом, рибонуклеаза аморфная является достаточно эф​фективным препаратом, позволяющим выводить больных из фазы токсемии, однако только раннее ее применение позволяет избе​жать обширной секвестрации в железе, а следовательно, и операций. При позднем поступлении больных с тотальным панкреонекрозом введение этого препарата неэффективно. Абсолютным показани​ем к введению рибонуклеазы является деструктивный панкреа​тит, тяжелое состояние больного, сопровождающееся нарастаю​щей ферментативной интоксикацией и нестихающими резкими болями в животе.
Сандостатин в комплексном лечении применен 59 больным с тяжелы​ми формами деструктивного панкреатита. У 38% больных диагностиро​ван жировой панкреонекроз, у 55% — геморрагический и у 7% — смешан​ная форма панкреатита. 55 (93%) больных поступили в клинику в тяже​лом и 4 (7%) в крайне тяжелом состоянии. 30 человек госпитализированы в первые—третьи сутки с момента заболевания. У 10% больных имел место интоксикационный делирий, у 3% — парапанкреатический инфильтрат. Различные нарушения психики отмечены у 18% пациентов.
Сандостатин вводили в дозе 500 мкг (дробно) 2-3 раза в сутки. 49 боль​ным препарат применяли внутриаортально, остальным — внутривенно.
8 больным сандостатин вводили в течение 3 дней, 22 — в течение 4 дней,
9 — в течение 5 дней и 20 — более 5 дней.
Высокая эффективность препарата отмечена у 31 (53%) из 59 больных. Клинически наблюдалась положительная динамика, снижалась общая интоксикация. На третьи сутки в тяжелом состоянии оставалось 19 паци​ентов. Нормализация уровня ферментов происходила в более короткие сроки, чем при лечении другими блокаторами. У 21 больного через 10-12 часов достоверно снижалась амилаза крови (в 1,9 раза). Приводим выписку из истории болезни.
Больной У., 43 лет (и. б. 3026), поступил в клинику 25.01.98г. на вторые сутки заболевания с жалобами на боли в эпигастральной области, тошноту, рвоту.
Объективно: состояние средней тяжести; возбужден, эйфоричен; f тела 38°; АД 120/80 мм рт.ст.; язык сухой; живот напряжен в эпигастральной области, где нечетко пальпируется инфильтрат. НВ 126 г/л; л. 4,0х lCf/л (Saps-76).
УЗИ: поджелудочная железа увеличена вразмерах (головка 46мм), паренхима неоднородная. Заключение: геморрагический панкреонекроз.
21.01. в реанимационном отделении катетеризирована аорта и введено 500 мкг (дробно) сандостатина.
30.01. в удовлетворительном состоянии переведен в хирургическое отделе​ние. Амилаза крови 35мг/ч/мл. Катетер из аорты удален. При повторном УЗИ: поджелудочная железа резко увеличена в размерах, отечна, имеются эхонега-тивные участки; в области хвоста и тела железы — образование до 15 см в диаметре. Заключение: гигантская постнекротическая киста хвоста и тела желе​зы. Произведена пункция кисты; по дренажу выделилось около 250 мл геморраги​ческой жидкости. Полость ежедневно промывалась хлоргексидином. Внутривенно получал азлоциллин по 2,0х 4 раза. По данным эхотомографии, образование уменьшилось до 9,0х 4,5 см.
9.02.  состояние больного вновь ухудшилось; t° тела 39°. На основании УЗИ высказано предположение о формирующемся абсцессе хвоста железы. Больной повторно переведен в реанимационное отделение, катетеризирована аорта. Внутриаортально вводился цефобид 1,0х 4раза в сутки. Через2 дня больной пе​реведен в хирургическое отделение; t° тела нормализовалась, катетер удален.
13.02. Рентгенологическое исследование желудка и двенадцатиперстной кишки: ретрогастральное пространство — 12 см, пассаж бария по кишке — в течение 5 мин.
23.02. УЗИ: поджелудочная железа увеличена в размерах, головка 39 мм, тело — 34, хвост — 64 мм; на последнем неоднородное образование размером 64x64 мм. Компрессия нижней полой вены. 1.03. произведена фистулография, показавшая в хвосте железы полость 5,0х 5,0х 4,0 см.
3.03.  Выписан в удовлетворительном состоянии с рекомендацией провести динамическое УЗИ железы через месяц.
5.04. Контрольное УЗИ: железа обычных размеров с участками уплотнения ткани.
Несмотря на то, что лечение сандостатином проводилось больным, находящихся в наиболее тяжелом состоянии, удалось добиться выздоров​ления 51 из 59 пациентов. Летальность составила 13,5%.
Сравнительные результатов лечения деструктивного панкреатита рибонуклеазой и сандостатином представлены в таблице 14.
Таблица 14. Сравнительная оценка результатов лечения деструктивного панкреатита рибонуклеазой и сандостатином (в процентах)
	Показатели
	Рибонуклеаза, п = 52
	Сандостатин, п = 59

	Нормализация уровня панкреати​ческих ферментов
	первые-вторые сутки
	первые-вторые сутки

	Парапанкреатические инфильтраты
	12
	3

	Гнойные осложнения
	8
	8

	Леталвность:
	

	общая фаза токсемии геморрагический панкреонекроз
	19 4 39
	13,5 5 22


Своевременное применение сандостатина в сочетании с другими об​щепринятыми мероприятиями позволило сократить число ранних смер​тельных исходов. Так, на 2-3-й день погибло 3 (5%) больных (геморрагический панкреонекроз, шок). На секции обнаружен субтотальный пан​креонекроз без признаков нагноения. Остальные 5 (8%) человек погибли в поздние сроки заболевания от прогрессирующего гнойного процесса В железе и забрюшинной клетчатке, желудочно-кишечного кровотече​ния, полиорганной недостаточности после дренирования гнойников под контролем ультразвука. Четверым из умерших больных сандостатин применен на вторые-четвертые сутки заболевания, когда у них уже раз​вился обширный некроз в железе.
Из анализа клинических данных следует, что сандостатин является вы​сокоэффективным блокатором панкреатического биосинтеза для лече​ния больных с тяжелыми формами деструктивного панкреатита в фазе токсемии. Примененный в ранние сроки болезни, он позволяет остано​вить процесс в железе. Однако высокая стоимость препарата затрудняет |его широкое использование. Применение различных блокаторов панкреатического биосинтеза эндоваскулярно или интрадукталъно открывает перспективное направление влечении больных с деструктивным панкреатитом в фазе токсемии. Многолетний опыт показал,что успех лечения зависит от формы заболевания, объема поражения, сроков назна​чения и пути введения. Наилучшие результаты получены при вве​дении 5-фу в панкреатический проток.
Цитостатики наиболее эффективны при жировом панкреонек-розе в ранние сроки заболевания. При массивном поступлении в кровь аутоагрессивных ферментов—липазы, трипсина и мета​болитов, а также при делирии и печеночно-почечной недостаточ​ности целесообразно сочетанное применение цитостатиков и гемосорбции.
В результате сравнительного анализа установлено, что наиболее эффективным при геморрагическом панкреонекрозе является сан​достатин.
Рибонуклеаза позволяет весьма быстро купировать болевой син​дром, способствует выведению больных из токсического шока, бло​кируя патологический выброс ферментов в кровь, но не имеет пре​имуществ перед цитостатиками.
Указанные препараты малоэффективны при тотальном некрозе железы с нормальным уровнем панкреатических ферментов. Види​мо, в отношении таких больных должен решаться вопрос о свое​временном оперативном лечении.
Своевременное применение блокаторов панкреатического биосин​теза позволяет остановить прогрессирование некроза в железе; в ряде случаев удается избежать развитие парапанкреатического инфильтрата, уменьшить объем поражения забрюшинной клет​чатки и существенно улучшить результаты лечения. Не следует отказываться применять блокаторы больным с круп​ноочаговым и тотальным некрозом железы, сопровождающимся повышенным уровнем панкреатических ферментов в крови. Рассчитывать на положительный эффект терапии блокаторами панкреатического биосинтеза можно только при условии пра​вильно выбранной дозы, строгого соблюдения последовательности применения лекарственных препаратов и времени их назначения.
6.4. Ингибиторы протеаз в лечении деструктивного панкреатита
В 1930 г. Фрэй (Frey) впервые успешно применил для лечения острого панкреатита инактиватор калликреина трасилол. Первыми очищенный ингибитор протеаз получили М. Kunitz и J. H. Norlrop в 1936 г. из подже​лудочной железы животных.
Общим свойством ингибиторов (антиферментных препаратов) явля​ется способность блокировать активность протеолитических ферментов путем образования с ними стойких неактивных комплексов. К настояще​му времени опубликовано более 2000 работ, посвященных применению антиферментных препаратов для лечения острого панкреатита как в кли​нике, так и в эксперименте. Однако единого мнения о патогенетической обоснованности их применения, эффективности, дозах, путях введения не сложилось. Многие хирурги считают, что применение ингибиторов эффекта не дает, ссылаясь на то, что антиферментные препараты даже в больших дозах не прерывают некротический процесс в железе и пара-панкреатической клетчатке. При отечной форме панкреатита использова​ние трасилола и других антиферментных препаратов не оправдано как с клинической, так и с экономической точки зрения. Однако полностью отказываться от применения ингибиторов протеаз не следует.
Опыт отечественных и зарубежных клиницистов свидетельствует, что' ингибиторы протеолиза подавляют образование кининов и аутолиз путем инактивации трипсина, калликреина, химотрипсина и плазмина. Нами отмечено, что при помощи ингибиторов нередко удается вывести больных из шока, токсемии, добиться улучшения общего состояния и нормализации некоторых биохимических показателей. Кроме того, известно, что антиферментные препараты тормозят эстеразную, протеолитическую и кининогеназную активность плазменного и панкреатического калликреина.
После введения больному антиферментного препарата в течение 5 ми​нут образуется неактивный комплекс ингибитор-фермент (Werle, 1963). Через 60 минут после инфузии содержание ингибитора в крови сильно снижается, тогда как в почках к этому времени содержится чуть более 50% введенного ингибитора. Полное угнетение фермента наблюдается только при наличии избытка ингибитора.
Экспериментально установлено, что до 98% антиферментов в виде комплекса из организма выводятся почками. Принято считать, что траси​лол и его аналоги ингибируют фибринолиз, тормозят активность кини-ногенина (калликреина) в ткани железы, угнетают общую метаболиче​скую активность паренхимы железы, активно влияют на микроциркуля​цию и насыщение кислородом тканей, ингибируют эластазу, химотрипсин непосредственно в поджелудочной железе. Период полувыведения траси​лола, контрикала и других протеаз из крови — 2 часа. Поэтому антифер​ментные препараты необходимо вводить часто. Интервалы между введе​ниями не должны превышать 3 часов, а уровень инактиватора должен быть всегда выше уровня протеолитических ферментов. В связи с этим длитель​ное введение малых доз ингибиторов нецелесообразно и малоэффективно. Суточная доза ингибиторов должна определяться с учетом периода полу​выведения их из крови (2 часа). Основное количество антиферментных препаратов должно быть введено в первые сутки заболевания.
По нашим данным (Маят B.C. и соавт., 1976), основанным на анализе результатов лечения 107 больных, внутривенное введение антифермент​ных препаратов даже в больших дозах не останавливает начавшийся нек​роз поджелудочной железы. Важно отметить, что эффективность инги​биторов определяется тем, сколько времени прошло с начала заболевания к моменту их применения и дозой вводимого препарата. По данным мно​гих клиницистов, антиферментные препараты следует вводить в первые 6 часов от начала заболевания. Более обнадеживающие результаты полу​чены при введении ингибиторов в чревный ствол. Савельев B.C. (1983) ре​комендует фракционное введение антиферментных препаратов с интер​валами в 3-4 часа.
Г.П. Титова (1989) установила, что ингибиторы протеаз при экспери​ментальном панкреатите не отграничивают масштабов деструкции желе​зы и не ликвидируют местные гемореологические расстройства.
В клинической практике достаточно широкое распространение полу​чили следующие ингибиторы протеаз: контрикал, трасилол (Германия), гордокс (Венгрия), пантрипин (Россия), цалол (Италия).
Контрикал — препарат, выделенный из легких крупного рогатого ско​та. Тормозит активность трипсина, калликреина, плазмина. Применяется внутривенно и дозируется в антитрипсиновых единицах (1 ЕД инактиви-рует 6 мкг трипсина). Разовая доза при остром панкреатите — 20000 ЕД, суточная — 60000 ЕД. Курс лечения — 500000-700000 ЕД. Препарат можно применять местно путем обкалывания парапанкреатической клетчатки.
Трасилол получают из слюнных желез животных. Препарат тормозит активность плазмина, калликреина, трипсина и других протеолитических ферментов. Причем на активный трипсин он действует в 4 раза слабее, чем на активность калликреина. Полупериод его циркуляции в крови — 150 минут. Применяется в дозе: 50000-75000 ЕД, в тяжелых случаях — до 100000 ЕД; вводится внутривенно капельно в 250-500 мл 5% раствора глюкозы. На курс лечения — 400000-500000 ЕД. Курс антиферментной те​рапии прекращается обычно к 7-10-му дню.
Гордокс, как и трасилол, получают из слюнных желез животных. При​меняют внутривенно. В качестве начальной дозы следует вводить по 500000 ЕД медленно, затем по 50 000 ЕД каждый час капельно. В последую​щие дни после улучшения состояния суточную дозу постепенно можно уменьшить до 300000-500000 ЕД.
Пантрипин получают из поджелудочной железы животных. Одна еди​ница его соответствует 800 ЕД трасилола. Суточная доза составляет 300 ЕД, при тяжелых формах — до 400-500 ЕД одномоментно.
Цалол получают из околоушных желез крупного рогатого скота. Разо​вая доза — 25 000 ЕД, суточная — 50 000 ЕД. Вводят внутривенно. Курс ле​чения — 300000-400000 ЕД.
Ингибиторы протеаз можно вводить в сальниковую сумку, забрю-шинно во время операции.
Осложнения при применении ингибиторов протеаз встречаются крайне редко. Есть отдельные упоминания об анафилактических и кожных ал​лергических реакциях, развитии тромбофлебита по ходу вен. P. Kyrle (1962) наблюдал развитие псевдокист, абсцессов.
При назначении антиферментного лечения больным с острым пан​креатитом следует руководствоваться следующими принципами: 1) учет фактора времени (ранняя диагностика, госпитализация и лечение); 2) учет клинико-морфологической формы острого панкреатита; 3) раннее приме​нение высоких доз антиферментных препаратов; 4) применение комбини​рованных методов введения ингибиторов (Савельев B.C. и соавт., 1976).
Внутривенный путь введения ингибиторов протеаз не позволяет соз​дать большой их концентрации в поджелудочной железе. С целью улуч​шения результатов лечения панкреатита B.C. Савельев (1976), Ю.А. Нестеренко и соавт. (1978) рекомендуют вводить ингибиторы протеаз внут-риаортально или путем избирательной катетеризации чревной артерии по Сельдингеру-Эдману. В клинике этот способ впервые был применен К.Н. Grozinger и Wenz (1965). В настоящее время не популярен.
B.C. Брискин и соавт. (1989) провели внутриаортальную терапию у 92 больных острым панкреатитом. Катетеризировали чревный ствол или верхнебрыжеечную артерию, реже сразу обе артерии. В состав лекарственных смесей входили: желатиноль, полиглюкин, альбумин, а также но-шпа, папаверин, компламин, антибиотики, гордокс (600 000-800 000 ЕД в сутки). Объем инфузии зависел от показателей ОЦК и составлял от 2000 до 3500 мл в сутки. При необходимости дополнительное количество жидкости и ле​карственных препаратов вводили внутривенно. Авторы считают, что рас​пространение воспалительного процесса по забрюшинной клетчатке мо​жет быть остановлено путем введения жидкостей и лекарственных препа​ратов одновременно в две артерии.
В.П. Григорьев (1978) для введения ингибиторов осуществлял катете​ризацию правой желудочно-сальниковой артерии. Преимуществом ме-чного введения ингибиторов протеаз является то, что, помимо непосред​ственного действия на поджелудочную железу, оно позволяет миновать естественные биологические фильтры — печень и легкие.
В клинической практике ингибиторы протеаз не нашли широкого применения по экономическим соображениям, а также в связи с неэф​фективностью при тотальном панкреонекрозе. Однако при выраженной токсемии целесообразно комбинированное лечение цитостатиками и ин​гибиторами протеаз, что позволяет эффективно блокировать процесс и самой железе и инактивировать ферменты, циркулирующие в крови, нимфе, тканях.
6.5. Внутривенный и внутриартериальный форсированный диурез
Внутривенный форсированный диурез
Клинические проявления острого панкреатита с нарушением гидро-юмодинамики в очень большой степени определяются интоксикацией, вызываемой протеолитическими ферментами, кининами, простагланди-пами, продуктами липолитического некроза и гнойного воспаления. Вы​ведение ферментов из организма осуществляется при помощи внутри​венного или внутриартериального форсированного диуреза. Методы, ос​нованные на создании в организме гипергидратации с последующим усилением диуреза мочегонными средствами, позволяют выводить через почечный барьер протеолитические ферменты и кинины.
Метод осмотического диуреза для лечения отравления барбитуратами впервые применил Lassen в 1900 г. В качестве осмотического агента он ис​пользовал 50% раствор мочевины. Видоизмененную схему проведения осмотического диуреза использовали П.Л. Сухинин, Н.И. Фирсов п Е.А. Лужников (1969). Авторы предварительно вводили 4% раствор би​карбоната натрия, а затем инъецировали мочевину в 10% растворе глюко-

зы и растворы электролитов. Впервые внутривенный форсированный диурез при остром панкреатите применил В.И. Ковальчук (1970,1972). Он доказал, что проведение двух сеансов форсированного диуреза у собак с экспериментальным панкреатитом приводит в 86% случаев к выздоров​лению. Позднее применение метода (через 6 часов от начала заболева​ния), хотя и улучшало общее состояние, но гибели животных не предотвращало. В последнее время появились различные схемы внутривенного форсированного диуреза (Fritz и Otto, цит. no Harlig, 1973; Костючен-1 ко А.Л., Филин В.И., 2000).
М.М. Уманский и Л.Б. Пинчук (1977) в эксперименте для интенсифи​кации обмена между водными пространствами организма вводили пре​параты с различными коллоидно-осмотическими свойствами и доказали целесообразность такого чередования.
Вариант внутривенного форсированного диуреза состоит из трех эта​пов:
Первый этап — гидратация и гемодилюция. Предварительная водная нагрузка путем введением 3% раствора бикарбоната натрия, раствора Рингера-Локка, глюкозированного раствора типа Лабори. При необходи​мости назначают коллоидные кровезаменители: гемодез, желатиноль, а также протеин, альбумин, полиглюкин. Темп инфузии — 6-7 мл/кг/ч до общей дозы около 30 мл/кг.
Второй этап — форсирование мочеотделения. Струйное внутривен​ное введение диуретических средств: 15% раствора маннита или сорбитола из расчета 1—1,5 г препарата на 1 кг массы тела больного, или лазикса в дозе 1-3 мг/кг массы. Целесообразно добавление 10 мл 2,4% раствора эуфиллина.
Третий этап — поддержание диуреза. Обеспечивается назначением полиионных растворов и заключается в поддержании гомеостаза. Не ис​ключается введение до 1000-1500 мл белковых препаратов (протеин, плазма, альбумин), кровезаменителей (полидез, гемодез).
В.И. Филин и соавт. (1982) высоко оценивает метод форсированного диуреза в комплексе лечения панкреонекроза. Если до его использования почечная недостаточность наблюдалась в 14% случаев, то при его приме-нении встречается только у 1% больных. Летальность снизилась в 2 раза. Однако метод не лишен недостатков. Внутривенное введение 4-5 л инфу- зионных растворов нередко вызывает у пожилых больных с сопутствую- щими заболеваниями перегрузку правых отделов сердца, повышение ЦВД, развитие гидроторакса и отека легких. Метод противопоказан при острой сердечной недостаточности с синдромом малого выброса, деком-пенсированных пороках сердца, альвеолярном отеке легких,  острой и хронической почечной недостаточности.

Внутриартериальный форсированный диурез
Учитывая клинические указания на благоприятный эффект внутри-артериального введения жидкостей, мы в эксперименте (Буромская Г.А., Нестеренко Ю.А., Малышев В.Д., Лаптев В.В., Дадаев Х.,1984) разработали и внедрили в клинику метод внутриартериального форсированного диуреза с целью дезинтоксикации и коррекции водно-электролитных на​рушений при остром панкреатите.
Эксперименты выполнены на 16 собаках. У 7 животных (первая серия) исследованы гидродинамические и волемические показатели (ОЦК и его компоненты) при внутриартериальном и внутривенном диурезе. На 8 животных (вторая серия) изучены гидрогемодинамические параметры (ОЦК и водные пространства) при остром экспериментальном панкреа​тите, а также при внутриартериальном и внутривенном форсированном диурезе (по 4 животных в каждой группе). Мы определяли объем цирку​лирующей плазмы (ОЦП) и глобулярный объем (ГО), объем общей, вне​клеточной, внутриклеточной и интерстициальной жидкости. Результаты опытов показали, что при различных путях внутрисосудистого введения жидкостей гидрогемодинамические показатели резко отличаются по качественным и количественным показателям. Внутриартериальный (пособ проведения инфузионной терапии при остром панкреатите эф​фективно ликвидирует внеклеточную дегидратацию, способствует более равномерному и быстрому распределению инфузионной среды между нсеми водными разделами, не приводит к перегрузке малого круга крово​обращения. Внутривенный способ введения жидкостей при остром пан​креатите быстро ликвидирует острый циркулярный гицоволемический шок. В условиях панкреатогенного шока, учитывая закономерности рас​пределения жидкости, целесообразно внутривенное введение полиион-иых сред, плазмозаменителей для стабилизации гемодинамики. Затем с целью дезинтоксикации обосновано применение внутриартериального форсированного диуреза, который позволяет вывести токсические про​дукты из клетки, предупреждает рост ЦВД, гиперволемию и связанные с этим осложнения. Кроме того, внутриартериальное введение жидкостей и диуретических препаратов в чревный ствол дает возможность вывести токсические продукты и ферменты непосредственно из патологического очага в железе и более эффективно бороться с интоксикацией.
Первоочередной задачей у больных с гиповолемией перед форсиро-нанным диурезом является быстрое восполнение массы циркулирующей крови (гиперволемическая гемодилюция). После восстановления гемоди​намики проводится форсированное выведение из организма токсинов и продуктов метаболизма. Внутриартериальный форсированный диурез («чревная перфузия») осуществляется через катетер, введенный в аорту

или чревный ствол. Типичный вариант проведения форсированного диуреза состоит из следующих этапов:
1.   Инфузия через зонд в течение 30 минут 0,5 и 0,25% растворов новокаи​на по 250 мл, атропина 0,1% — 1 мл, димедрола 1% — 2 мл и гепари​на—5000 ЕД.
2.   В палате реанимации катетер присоединяется к инфузионной системе и в дальнейшем проводится 6—10-часовая внутриартериальная инфу​зия жидкостей и лекарственных препаратов — «водная нагрузка» сле​дующего состава: 5-10% раствор глюкозы — 1,5—2 л с инсулином, рео-полиглюкин — 400 мл, 5% раствор бикарбоната натрия — 400 мл, рас​твор  Рингера—Локка  —   500   мл,  лактосол,  гемодез  —  400   мл, электролиты в зависимости от их уровня в плазме. Объем вводимой жидкости зависит от степени дегидратации, выраженности интокси​кации, состояния сердечно-сосудистой системы, почек. Контроль: ОЦК, гематокрит, ЦВД, средний диаметр эритроцитов, почасовой диурез.
3.   Введение диуретиков: маннит 1-1,5 г/кг или лазикс 2-4 мл после каж​дого введения 2-3 л жидкости; 2,4% раствор эуфиллина — 40 мл.
4.   Коррекция электролитного и белкового баланса с целью выравнива​ния коллоидно-осмотического давления (10% раствор хлорида на​трия, 10% раствор хлорида калия, лактосол, панангин, аминон, плазма, протеин, сывороточный альбумин). Введение калия строго индиви​дуализировано; диурез должен быть не менее 30 мл/час. Обязательным компонентом «чревной перфузии» является введение ан​тибиотиков. «Чревная перфузия» обеспечивает инфильтрацию лекарствен​ными препаратами тканей бассейна чревной артерии, коррекцию водных секторов и «вымывание» токсических веществ из патологического очага.
Внутриартериальный форсированный диурез можно проводить еже​дневно в течение 3-10 суток. Объем вводимой жидкости составляет в среднем 50 мл/кг. Качественный и количественный состав препаратов можно варьировать в зависимости от состояния больного, объема и ха​рактера поражения поджелудочной железы и др. Метод противопоказан при почечной недостаточности.
6.6. Современная антибиотикопрофилактика в лечении деструктивного панкреатита
Высокий процент развития гнойных осложнений при панкреонекрозе заставляет хирургов искать пути не только совершенствования лечения осложнений, но и профилактики их развития (Савельев B.C. и совт., 2000).
Пo нашим данным, из всех госпитализированных за двадцатилетний пе​риод гнойные осложнения верифицированы в 26,9% случаев. Широкое использование пункционных методик позволило получить информацию о  микрофлоре, которая способствует инфицированию некротизирован-иых тканей при панкреонекрозе.
У 387 больных проведено 710 микробиологических исследований. По​мучено 393 положительных посевов (55,4%). Монокультура выделена и 305 случаях (77,6%) и 88 ассоциаций (22,4%) (двух микроорганизмов — и 71 случае, 3 — в 16. Произведено исследование 390 пунктатов, выпота — 169, желчи — 67, крови— 61 и раневого отделяемого — 61.
Комплексное обследования больных с панкреонекрозом позволило отметить постепенную смену ведущей микрофлоры. Если в 2000 г. чаще нотифицировали Klebsielia pneumonia (16,67%), Pseudomonas aeruginosa (11,9%), Escherichia coli (11,9%) и Klebsielia pneumoniae/aeruginosa (9,52%), го в 2001 г. чаще выявлялись Pseudomonas aeruginosa (23,08%), Escherichia coli (16,92%) и Staphybcoccus aureus (9,23%).
Ретроспективный анализ результатов микробиологических исследований с определением чувствительности микрофлоры к антибиотикам позволил выбрать препараты для профилактического применения уже с момента начала комплексного консервативного лечения больных с панреонекрозом. Подобный подбор осуществлялся на основе оценки рези-стентности микроорганизмов к антибактериальным препаратам (табли-11,115). В клинике база данных создана и обработана при помощи компью​терной программы «Система микробиологического мониторинга» — «Микроб».
Таблица 15, Уровень резистентное™ ведущей микрофлоры к антибактериальным препаратам
	Антибиот
	Escherich (24,9%)Гр
	Klebsiella 48(12,2%)
	Pseudomc
aeruginos Гр.-
	Klebsielia (3,3%) Гр
	Proteus m (2,8%) Гр.
	Enterobac (2%) Гр.-
	Acinetoba (3,1%) Гр
	Staphyloc epidermid Гр.+

	Пенициллины

	Лмпициллин
	53-54,1%
	46-95,8%
	2-4,1%
	13-100%
	10-90,9%
	7-87,5%
	8-66,7%
	—

	Карбенициплин
	2-2%
	3-6,25%
	27-55,1%
	
	1-9,1%
	0
	—
	—


Глава VII. Инструментальные методы лечения деструктивного панкреатита
Многолетний опыт лечения больных деструктивным панкреатитом с систематическим изучением состояния БДС и периампулярной области показали разнообразие патологических изменений этой зоны, обуслов-пивающих нарушение оттока секрета поджелудочной железы. Большая секреторная активность органа (0,7—1,3 мл/мин) при незначительном объеме панкреатических протоков (ок. 3,5 см3) и отсутствии каких-либо резервуаров создает предпосылки для резкого повышения гидростатиче​ского давления в случае сгущения секрета железы и возникновения любых препятствий его свободному оттоку. В результате панкреатический сок устремляется в интерстициальную ткань, что ведет к ее секреторному отеку, нарушению микроциркуляции, гипоксии и некротическим изме​нениям.
С целью полноценной декомпрессии выводных протоков панкреато-инлиарной системы необходимо определить причины, приводящие к гипертензии временного или постоянного характера. В зависимости от •того применяются различные лечебные эндоскопические вмешательст-на. Лечебно-диагностическая дуоденоскопия должна проводиться сразу при поступлении больного в стационар, особенно при сопутствующей желтухе, выраженном болевом синдроме, подозрении на ущемление кон​кремента в БДС. При ущемлении конкрементов в БДС, околососочковых пивертикулах двенадцатиперстной кишки показана эндоскопическая папиллосфинктеротомия (ЭПСТ). Вместе с тем для сохранения сложного сфинктерного аппарата целесообразно при отсутствии органических из​менений использовать методы декомпрессии, не связанные с нарушени​ем структур БДС. Так, при воспалительных изменениях БДС, без явных признаков органической патологии предпочтительна одномоментная или пролонгированная декомпрессия путем глубокой эндоскопической катетеризации главного панкреатического протока и активной аспирации секрета поджелудочной железы.

7.1. Эндоскопическая катетеризация главного панкреатического протока с аспирацией панкреатического секрета
Попытки дренирования главного панкреатического протока неоднс кратно предпринимались во время хирургического вмешательства и до внедрения в практику фиброэндоскопии, однако на высоте приступа ост​рого панкреатита они оказывались исключительно травматичными и сопровождались высокой летальностью. Возможность дренирования протока открывалась по мере освоения техники эндоскопических вмешательств на БДС. Глубокая катетеризация протока через фибродуоденоскоп с возмож​ным последующим дренированием его представляется обоснованной в связи с частыми нарушениями оттока панкреатического сока.
В комплексе лечебных мероприятий мы применили эндоскопическую катетеризацию и пролонгированное дренирование главного панкреати​ческого протока у 218 больных с острым панкреатитом. У 43 из них (19,7%) была деструктивная форма заболевания. Еще в 465 случаях про​изводилась одномоментная аспирация содержимого протоков поджелудочной железы, из них у 156 с деструктивным панкреатитом. Контроль​ную группу составили 103 больных, которым не удалось выполнить эндо​скопического дренирования протока или вообще не производилась дуоденоскопия. Успех глубокой катетеризации главного панкреатического протока в значительной степени зависит от опыта исследователя. При попытке катетеризировать панкреатические протоки в 40% случаев катетер попадает вначале в желчевыводящие протоки, о чем свидетельствует появление в нем желчи. После изменения проекции введения повторные попытки катетеризации приводят к успеху (рис. 28). Ошибочная катетеризация желчных протоков, сопровождающаяся эвакуацией значительного количества желчи и слизи, также способствует декомпрессии билиопанкреатической системы и восстановлению дренажной функции БДС,
7.1.1. Показания к катетеризации панкреатического протока и аспирации панкреатического секрета
Эндоскопическая катетеризация главного панкреатического протока с аспирацией панкреатического сока показана в случаях выраженного бо левого синдрома, при высоких показателях активности панкреатических ферментов в ранние сроки от начала заболевания. Если при дуоденоско пии выявлены изменения БДС органической природы, препятствующм оттоку  панкреатического секрета,  применялась сочетанная методика  с последующей аспирацией панкреатического сока.
У больных с острым панкреатитом аспирация панкреатического сока в сочетании с ЭПСТ выполняется в клинике в 26,5% случаев. В каждом слу чае, оценивая показания к рассечению БДС, мы руководствовались необходимостью полноценного дренирования главного панкреатического протока при остром панкреатите.
Секрет поджелудочной железы
Нами проведено изучение секрета поджелудочной железы количество-мл и качества сока и сопоставление результатов исследования с клиническими и этиологическими формами заболевания, что позволило обнаружить между ними отчетливую зависимость.
Наибольшее количество панкреатического секрета было получено у больных с отечной формой заболевания и препятствием для его оттока. У больных с отечным панкреатитом в 80,5% случаев имелись выражен​ные изменения зоны БДС и большой дебит сока поджелудочной железы Основное количество сока поступает в течение первых 5 минут аспирации.
Значительное количество панкреатического сока у больных свидетельствует о сохраненной внешнесекреторной функции органа и возникает целесообразность дренирующей процедуры, о чем свидетельсвует отчетливый клинический эффект. Эту группу составили преиму​щественно пациенты с холе- и папиллопанкреатитами, поэтому почти

На основании данных обследования, интраоперационных находок и аутопсии почти у трети пациентов верифицировано распространенное поражение поджелудочной железы.
Количество секрета поджелудочной железы в основном пропорцио​нально объему сохраненной паренхимы органа, хотя эта зависимость прослеживается не всегда. Очевидно, имеет значение функциональное со стояние железы в момент аспирации, которое зависит от характера и про​должительности воздействия этиологического фактора (в частности на-рушения оттока секрета поджелудочной железы), а также исходного состояния органа. В целом же получение панкреатического секрета при аспирации, даже небольшого его количества, следует расценивать как благоприятный прогностический фактор, свидетельствующий о сохране​нии значительной части паренхимы поджелудочной железы.
Наибольшая корреляция выявлена между показателями амилазы сы​воротки крови и панкреатического секрета. Эти показатели изучены у всех больных панкреонекрозом, у которых был получен сок поджелу​дочной железы.
Сравнение активности фермента у больных с очаговыми и распро​страненными поражениями поджелудочной железы не выявило досто верной разницы в показателях крови и панкреатическом соке. При сопоставлении этих данных с данными больных с отеком поджелудочной железы выявлено, что максимальные показатели активности амилазы об​наружены во второй группе. Более высокие уровни амилолитической ак​тивности крови и секрета поджелудочной железы были у больных с мел​коочаговым панкреонекрозом, в то время как при распространенных деа структивных изменениях в железе активность фермента снижалась в связи с гибелью ацинарной ткани. Аналогична зависимость активности трипсина секрета поджелудочной железы.
Таким образом, на высоте приступа острого панкреатита обнаружива​ется корреляция между изменениями активности ферментов в сыворотке крови и секрете поджелудочной железы. Особенно четко эта зависимость прослеживается у больных с отечной формой заболевания, в то время как при деструктивном панкреатите эти соотношения нарушаются пропор​ционально объему пораженного органа. Ферменты панкреатического сока изменяются раньше в зависимости от характера процесса в поджелудочной железе, что позволяет проводить раннюю диагностику и более направленное лечение.
Близкие значения ферментных показателей у больных с тяжелыми отеками поджелудочной железы и очаговыми деструктивными процессе ми  затрудняют  дифференциальную диагностику форм  панкреатита( а с другой стороны, подтверждают однотипность патоморфологических изменений этих сменяющих друг друга этапов заболевания.

7.1.2. Техника катетеризации панкреатического протока
Для глубокой катетеризации главного панкреатического протока не​обходим катетер специальной конструкции, который вводят под углом, близким к прямому по отношению к стенке двенадцатиперстной кишки. Необходимо «нащупать» отверстие главного панкреатического протока на нижней полуокружности просвета ампулы БДС соответственно наибо-пее вероятному его анатомическому расположению. Не следует прикла​дывать чрезмерных усилий при введении катетера в протоки, так как это педет к травме слизистой ампулы соска и в ряде случаев делает глубокую катетеризацию невозможной в результате отека сосочка и периампуляр-иои области, что еще в большей степени нарушает дренажную функцию НДС (рис. 30).
Катетер необходимо провести как можно дальше в главный панкреа​тический проток, что позволяет добиться эффективной декомпрессии. Минимальная глубина катетеризации — 3 см. Такое или более глубокое иведение катетера оказывается достаточным для эвакуации панкреатиче-ского секрета.
При одномоментной декомпрессии проводилась активная аспирация (скрета поджелудочной железы в течение 30-40 минут. При этом эндоскоп помещался на специальный штатив или оставался в руках исследо​вателя.
Эндоскопический контроль положения катетера осуществлялся в слу​чаях прекращения поступления секрета поджелудочной железы. При помощи электроотсоса создавалось отрицательное давление 0,2-0,3 атм на протяжении всего исследования.
7.1.3. Результаты аспирации панкреатического секрета
Эффективность аспирации панкреатического секрета была оценена в группах больных с отечной и деструктивными формами заболевания, i j
А. Отек поджелудочной железы
У 62% больных с отечной формой панкреатита состояние при поступ​лении было оценено как тяжелое или средней тяжести (выраженный бо​левой синдром и тяжелая эндогенная интоксикация). Тяжесть состояния больных в 80,5% коррелировала с высоким уровнем ферментов в крови и активностью ферментов в секрете поджелудочной железы.
Аспирация панкреатического сока проводилась на фоне традицион​ной (базисной) консервативной терапии. Одним из основных ориенти​ров эффективности аспирации как лечебного мероприятия является изменение характера болевого синдрома. Значительное уменьшение болей вплоть до полного их исчезновения наблюдалось в 90% случаев. У 19% больных отмечалось уменьшение боли или стихание уже по ходу аспира​ции. У остальных больных облегчение наступало в течение 1—2 часов после эвакуации панкреатического сока параллельно с исчезновением неприятных ощущений, связанных с эндоскопической процедурой, Лишь у 10% больных с наиболее тяжелым состоянием болевой синдром сохранялся после процедуры в течение 1—2 суток, несмотря на получение секрета поджелудочной железы. Однако и эти пациенты указывали на из​менение характера болевого синдрома, который объяснялся не только протоковой гипертензией, но и другими факторами (увеличением разме​ра поджелудочной железы, эрозивно-геморрагическими, воспалитель​ными поражениями слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки, ишемией тканей и т.д.).
По мере ликвидации болевого синдрома купировались и диспептические проявления панкреатита. Из больных, у которых до вмешательства была многократная рвота, почти у каждого десятого отмечены 1—2 эпизода рвоты в течение первых 6 часов после вмешательства.
Важным является изменение местных симптомов заболевания, в частности признаков раздражения брюшины. После вмешательства только у 30% больных сохранялось напряжение мышц брюшной стенки и при пальпации умеренно выраженные признаки раздражения брюшины, что  позволило отказаться от проведения запланированной лапароскопии  Только у 3% больных выполнена лапароскопия, позволившая уточнить диагноз и подтвердить отечную форму заболевания. Таким образом  местные симптомы в большей степени зависят от гипертензии в прото​ке поджелудочной железы. Для оценки клинической эффективности важным является указание больных (92%) на улучшение общего состояния в ближайшее время после проведенной процедуры, что связано с разрешением эндогенной интоксикации, являющейся главной причиной нару​шения функции важнейших органов и систем.
Катетеризация панкреатического протока с аспирацией его содержи​мого позволила значительно сократить сроки и объем лечебных меро​приятий. Летальных исходов в этой группе больных не было.
Таким образом, аспирация панкреатического сока при отечной форме панкреатита дает отчетливый благоприятный клинический эффект. Учи​тывая высокую частоту обнаруженных изменений БДС и периампулярной области, следует признать, что метод имеет определенную этиотропную направленность и должен рассматриваться как важный, а иногда и главный компонент комплексной терапии острого панкреатита.

Б. Панкреонекроз
Клиническая эффективность эндоскопической аспирации панкреати​ческого сока у больных с панкреонекрозом оказалась несколько меньшей. Заметное ослабление болей отмечено в 60% случаев, и лишь у 10% боль-ных боли полностью исчезли через 1—3 часа после манипуляции. У ос​тальных больных облегчения не произошло, а только незначительно из-мененился характер болей — они локализовались в эпигастральной об​ласти. Меньшее влияние аспирации пакреатического сока при деструктивном панкреатите на интенсивность болей объясняется более сложным механизмом последних: они связаны не только с протоковой гипертензией, но и с раздражением брюшины, ишемией тканей, со сдав-иснием и химическим раздражением нервных стволов.
Следует отметить положительный эффект аспирации, выразившийся и «смягчении» или даже ликвидации симптомов раздражения брюшины (39%). Такая динамика свидетельствует о том, что раздражение брюшины и значительной степени обусловлено рефлекторным влиянием гипертен-зии в протоках поджелудочной железы.
Облегчение состояния после дренирования панкреатических прото​ков отметили 65% больных вследствие купирования тех или иных сим​птомов заболевания. Прослеживается прямая зависимость эффективно​сти процедуры катетеризации от характера деструктивного процесса, что еще раз подчеркивает превентивный характер вмешательства, которое теряет смысл при тотальном поражении органа. Это обстоятельство дик​тует необходимость более раннего применения процедуры аспирации секрета поджелудочной железы, поскольку позволяет ограничить деструктивный процесс и сохранить оставшиеся неизмененные участки па​ренхимы поджелудочной железы.
Гибель 11,6% больных с деструктивным панкреатитом подтверждает это. Как уже было указано выше, у 4 умерших был тотальный, а у одно​го — распространенный геморрагический панкреонекроз. Во всех случаях эндоскопические вмешательства проведены спустя большие сроки от на​чала заболевания (более 3-4 суток), уже при обширных деструктивных изменениях, при которых аспирация бесполезна.
Как одномоментная, так и пролонгированная аспирация панкреатиче​ского сока, проведенная в первые часы поступления в стационар, уже в первые сутки способствовала ослаблению болевого синдрома в боль​шинстве случаев, снижению амилолитической активности в 83% случаев. До применения в клинике комплексного лечения с использованием ле​чебной дуоденоскопии в группе больных с панкреонекрозом отмечены худшие результаты. Так например, на фоне проводимой в ранние сроки лишь медикаментозной терапии болевой синдром при панкреонекрозе в первые сутки был купирован лишь в 35,4% случаев. Панкреатическая амилаза крови приближалась к норме на вторые сутки лишь у 43,8% боль​ных. Отягощенным оказался и прогноз заболевания в группе больных, у которых не применялась аспирация панкреатического сока. Так, напри​мер, гнойные осложнения развились у 9,8% больных; после применения эндоскопической аспирации — у 4,4%.
7.2. Эндоскопическая папиллосфинктеротомия
7.2.1. Показания
При значительной выраженности воспаления, наличии четких клинико-лабораторных, ультразвуковых и эндоскопических признаков нару​шения дренажной функции БДС более целесообразна ЭПСТ как способ, ведущий к быстрой разгрузке панкреатобилиарного дерева. Кроме того, при выраженном папиллите, расширении продольной складки двенадца​типерстной кишки нельзя исключить наличие мелких конкрементов в желчевыводящих путях в виде крошковидных или замазкообразных масс (микролитиаз). В каждом случае приходится оценивать степень и характер нарушения проходимости БДС.
ЭПСТ выполнена 498 больным с острым панкреатитом в экстренном, срочном и отсроченном периоде после стихания острых явлений аутоли-за поджелудочной железы. У 182 пациентов диагностирована деструктив​ная форма панкреатита, у 316 больных — отечная форма заболевания.
Морфологические изменения в поджелудочной железе устанавливались мо результатам УЗИ, лапароскопии, операционным находкам и данным лутопсии. Наряду с клинико-лабораторными данными, показаниями к ЭПСТ служили следующие изменения БДС и периампулярной области (табл. 16).
Таблица 16. Изменения БДС и периампулярной области у больных острым панкреатитом, которым выполнена ЭПСТ
	Характер патоло​гии
	Форма панкреатита
	Всего (498 больных)

	
	Отечный панкреа​тит (316 больных)
	Панкреонекроз (182 больных)
	

	Холедохолитиаз, и том числе ущем-менные камни БДС
	45(14,2%)
	94(51,6%)
	139(27,9%)

	Острый папиллит
	215 (68,04%)
	175(96,2%)
	390 (78,3%)

	Околососочковые дивертикулы двена​дцатиперстной
КИШКИ
	60(18,99%)
	61 (33,5%)
	121 (24,3%)

	Расширение про​дольной складки
	211 (66,8%)
	93(51,1%)
	304 (61,04%)

	Полипы БДС
	15(4,7%)
	7 (3,8%)
	22 (4,4%)

	Сак БДС
	4(1,3%)
	1 (0,5%)
	5(1%)


Как видно из представленных данных, характер обнаруженных изме​нений БДС приблизительно одинаков при отечной и деструктивной формах заболевания. В обеих группах имеются как ярко выраженные признаки острой обтурации протоков панкреатобилиарной системы (ущемленные камни, резкое расширение продольной складки двенадца​типерстной кишки, острый папиллит и т.д.), так и менее значительные изменения БДС (воспалительного характера, небольшие околососочко-пые дивертикулы, полипозные поражения и др.). Очевидно сходные из​менения области БДС в различной степени нарушают дренажную функ​цию последнего, что связано с вариантами расположения относительно друг друга основного и дополнительных протоков в области их устья, ,а также с различными факторами, ведущими к развитию протоковой гипертензии (размеры и количество конкрементов, выраженность стено-шрующего процесса и воспалительных изменений БДС, размеры око-иососочковых дивертикулов и их взаимоотношение с БДС и т.д.). Таким образом, уровень протоковой гипертензии не всегда пропорционален шдоскопическим находкам.
Ю.М. Панцырев и соавт. (1990) отметили острую блокаду терминаль​ного отдела холедоха у 158 больных, у 104 — холедохолитиаз, у 36 — па-пиллит и микрохоледохолитиаз, и у 18 — сочетание холедохолитиаза со стенозом БДС. Срочная эндоскопическая папиллосфинктеротомия с извлечением конкрементов произведена 116 больным; летальность при этом составила 6%.
Наряду с нарушением проходимости протоков, важнейшее значение в развитии острого панкреатита имеет функциональное состояние под​желудочной железы в момент возникновения заболевания. Так, при вы​яснении анамнеза у 86% больных с деструктивными формами заболева​ния отмечены эпизоды нарушения привычного режима питания (пре​имущественно обильный прием жирной пищи, алкоголя).
Среди больных с отечной формой панкреатита отчетливая связь раз​вития заболевания с нарушением режима питания выявлена также у зна​чительной части больных — 64%.
Наибольшее значение имеет длительность нарушения оттока пан​креатического секрета. При блоке панкреатического протока последова​тельно наблюдаются все этапы острого панкреатита: от отека до деструк-тивных изменений различной степени тяжести.
Мы неоднократно убеждались в последовательном развитии отечной и деструктивной форм заболевания, а затем и прогрессировании некроза паренхимы железы. Это положение подтверждено экспериментально (Крылов Л. Б. и соавт., 1982). По мере развития обширных деструктивных изменений в органе значение гипертензии нивелируется и на первый план выступают аутокаталитические процессы.
Клинические наблюдения и данные экспериментов указывают на абортивное течение не только отечных, но и деструктивных форм заболе-вания при адекватной и своевременной разгрузке протоков поджелудоч- ной железы.
Клинический опыт показал, что абсолютным показанием к экс​тренной эндоскопической паппилосфинктеротомии при деструк​тивном панкреатите является острая блокада терминального отдела холедоха, вызванная вколоченным конкрементом БДС.
7.2.2. Техника ЭПСТ
Общие правила выполнения ЭПСТ при остром панкреатите в основ​ном сходны с таковыми при желчнокаменной болезни и стенозе БДС, но имеют некоторые особенности.
При остром панкреатите необходимость в ЭПСТ как в экстренном мероприятии появляется лишь при наличии соответствующих клинико-ла-бораторных, ультразвуковых и эндоскопических данных. Отсутствие детальной информации о состоянии дистального отдела холедоха осложняет процедуру, поскольку при плановой ЭПСТ вопрос о размерах рассечения БДС решается главным образом на основании рентгенологических дан​ных — ретроградной холангиопанкреатографии. Длина разреза диктует​ся в этих случаях степенью расширения желчных и панкреатических протоков, размерами и количеством конкрементов, протяженностью стеноза БДС. До настоящего времени все еще сохраняется настороженность прак​тических врачей в отношении проведения при остром панкреатите (в фазу токсемии) ретроградной панкреатохолангиографии из-за воз​можного усиления протоковой гипертензии, что может способствовать углублению деструктивного процесса в поджелудочной железе.
ЭПСТ при остром панкреатите в отличие от плановых процедур пре​следует иную цель, а именно — проведение неотложной декомпрессии панкреатических и желчных протоков. Поэтому задача эндоскописта — сразу же получить нужный результат. В дальнейшем после стихания ост​рых явлений может возникнуть необходимость в повторных вмешатель​ствах на основании полного обследования.
При экстренной ЭПСТ для определения размеров рассечения БДС ис​пользуют следующие ориентиры: размеры сосочка, его ампулы, высту​пающей в просвет двенадцатиперстной кишки. Правильная оценка этих пнатомических образований позволяет избежать перфорации задней стенки двенадцатиперстной кишки. Мы рекомендуем ограничить объем ЭПСТ размерами выступающей в просвет двенадцатиперстной кишки ампулы БДС, доводя разрез до ее основания, включая еще 2—3 мм по ходу стенки кишки. Указанные ориентиры для выполнения ЭПСТ; до миниму​ма снижают опасность ретродуоденальной перфорации, кровотечения н в то же время обеспечивают достаточную разгрузку панкреатобилиар-пой системы.
На практике ориентиром, ограничивающим объем рассечения БДС, является поперечная складка слизистой над ним, выраженная в 92% слу​чаев. Нередко эта складка прикрывает БДС, что несколько осложняет вы​полнение ЭПСТ и требует дополнительных технических приемов.
Проведение ЭПСТ значительно упрощается при расширении про​дольной складки двенадцатиперстной кишки в результате остро возник​шей обтурации БДС конкрементами или сочетания стеноза с воспали​тельными изменениями сосочка. При расширении продольной складки облегчается катетеризация БДС и введение инструмента для ЭПСТ; уменьшается риск ретродуоденальной перфорации, так как рассечение продольной складки, являющейся общей стенкой двенадцатиперстной кишки и холедоха, не представляет опасности, несмотря на большие (до .'.-2,5 см) размеры разреза.
Объективная оценка адекватности ЭПСТ возможна сразу во время имешательства. При обтурации устья БДС желчными камнями или при острых воспалительных изменениях сосочка уже на первых этапах рассечения сфинктера отмечается обильное поступление желчи и панкреати​ческого секрета в двенадцатиперстную кишку, нередко с примесью крош-ковидных масс, мелких конкрементов, слизи, фибрина и гноя.
Необходимо максимально уменьшить травматичность вмешательства, поскольку грубые минипуляции приводят к отеку тканей БДС, деформа​ции его ампулы и нарушению проходимости устья главного панкреатиче​ского протока. Подобные изменения нередко служат причиной обостре​ния панкреатита после ЭПСТ, проведенной в плановом порядке. Особое внимание должно уделяться правильному расположению диатермиче​ской петли и точному направлению линии рассечения тканей БДС. В за​висимости от массы рассекаемых тканей следует выбирать оптимальный режим силы электротока. Необходимо использовать силу тока, достаточ​ную для свободного рассечения тканей без развития обширных зон коагу-ляционного некроза и отека окружающих тканей, но обеспечивающую достаточный гемостатический эффект для предотвращения кровотече​ния. Повторные коагуляции значительно увеличивают травматичность процедуры и снижают ее лечебный эффект.
В этих случаях целесообразно дополнять ЭПСТ наружным дренирова​нием вирзунгова протока. Для выполнения ЭПСТ использовались режимы «резания» с силой тока от 2,5 до 4,0 по регулировочной шкале стандартно​го диатермокоагулятора фирмы «Olympus» (Япония). Необходимо полу​чить достаточной длины разрез при минимальном количестве повторных включений электрокоагулятора. Этот прием повышает риск возникнове​ния кровотечения, но значительно снижает травматичность процедуры, уменьшает зону коагуляционного некроза. Выполнение папиллотомии требует аккуратности, высокой квалификации эндоскописта, значитель​ного опыта вмешательств на БДС в плановом порядке.
При остром панкреатите в подавляющем большинстве случаев прихо​дится прибегать к атипичным способам рассечения БДС. 103 больным из 498 удалось ввести папиллотом в ампулу БДС только после рассечения устья сосочка. В ряде случаев приходилось использовать инструменты со специальной конструкцией режущей части петли, что позволяло произ- водить рассечение БДС лишь при прикосновении к ее тканям, без погру​жения в просвет ампулы.

7.2.3. Результаты ЭПСТ
Оценка результатов ЭПСТ проведена нами отдельно в группе боль​ных с отечной формой заболевания и в группе больных деструктивным панкреатитом. Следует подчеркнуть тот факт, что ЭПСТ удалось провес- ти у всех 498 больных.
Наиболее эффективной ЭПСТ была при ущемленных конкрементах ампулы БДС. Из 81 наблюдений в 63 случаях после рассечения БДС кон- 
кременты самостоятельно сместились в просвет двенадцатиперстной кишки. Еще у 8 больных при попытке извлечь камни они сместились и сторону расширенного общего желчного протока, что потребовало уда​ления их корзинкой Дормиа. В 10 наблюдениях ограничивались рассече​нием БДС без удаления камней с расчетом на последующее спонтанное отхождение конкрементов. Инструментальная ревизия желчевыводящих путей корзинкой — необходимая процедура, когда в протоке имеются конкременты; она производится с целью профилактики повторного вклинения конкрементов.
По нашим наблюдениям, из 139 больных острым панкреатитом толь​ко у 36 (25,9%) конкременты в холедохе были единичными, у остальных больных извлечено в экстренном, срочном и плановом порядке по 2-4 и более конкрементов.
Обильное отхождение желчи и панкреатического сока сразу после рас​сечения БДС и извлечения конкрементов свидетельствуют о ликвидации гипертензии в системе желчных и панкреатических протоков. Поступаю-i цие в двенадцатиперстную кишку желчь и секрет поджелудочной железы содержат сгустки слизи, фибрина, замазкообразную массу, мелкие кон​кременты, в зависимости от выраженности холангита и характера пора​жения поджелудочной железы. Эффективная ЭПСТ позволяет умень​шить объем комплексной консервативной терапии.
Весьма убедительны клинические данные, свидетельствующие о быст​ром разрешении острого панкреатита после ЭПСТ. Больные отмечали значительное уменьшение болей в течение 1—2 часов после вмешательства или полную ликвидацию болевого синдрома. О положительной динами​ке панкреатита свидетельствовали и показатели ферментов в сыворотке крови и моче.
В группе больных с острыми воспалительными изменениями БДС при повторных исследованиях положительной динамики со стороны слизи​стой сосочка не наблюдалось. Аналогичные явления отмечены при обсле​довании больных с хроническим рецидивирующим панкреатитом, у ко​торых в 78% случаев наблюдали картину хронического папиллита. Это обстоятельство позволяет расценивать последний как один из важней​ших причинных факторов заболевания, но не как следствие патологиче​ского процесса в поджелудочной железе.
Острые воспалительные изменения БДС сочетались с ущемленными it нем конкрементами и расширением продольной складки двенадцати​перстной кишки. Столь частые изменения БДС при сопутствующих пато​логических процессах желчных путей и поджелудочной железы позволя​ют расценивать состояние сосочка как своеобразный индикатор патоло​гии панкреатобилиарной области.
Считается, что околососочковые дивертикулы являются одним из наиболее частых противопоказаний и ограничений для ЭПСТ. Однако по

мере накопления опыта выяснилось, что околососочковые дивертикулы лишь в незначительной части случаев являются препятствием для эндо​скопического рассечения сосочка. К ним относятся случаи расположения БДС в полости дивертикула или в нижней полуокружности шейки дивер​тикула, когда он недоступен для катетеризации. ЭПСТ становится опас​ной из-за высокой вероятности травмы задней стенки двенадцатиперст​ной кишки. Однако мы осложнений подобного рода не наблюдали, во всех случаях ЭПСТ была успешной.
Широко известен эндоскопический симптом билиарной гипертензии — расширение продольной складки двенадцатиперстной кишки. В наших наблюдениях он обнаружен у 211 больных с отечной формой панкреатита и у 93 — с панкреонекрозом.
Из 316 больных с отечной формой острого панкреатита после ЭПСТ умерло двое (0,63%) с сопутствующей механической желтухой на 3—4-е сутки после вмешательства. Причина смерти — прогрессирующая пече-ночно-почечной недостаточность. Указанная причина смерти не связана с ЭПСТ или прогрессированием панкреатита, так как на аутопсии не об​наружено деструктивных изменений в поджелудочной железе.
После ЭПСТ быстро разрешались клинико-лабораторные признаки панкреатита. У 194 больных (61,4%) уже в течение 12 часов после проце​дуры отмечалось полное исчезновение или резкое уменьшение болей. Только в 9,8% случаев после обследования отмечалась одно-двукратная рвота с обильной примесью желчи.
Важно отметить, что в тех случаях, когда до исследования наблюда​лось выраженное напряжение мышц передней брюшной стенки, прихо​дилось прибегать к лапароскопии. Однако положительный клинический эффект после ЭПСТ с исчезновением симптомов острого живота позво​лил отказаться от проведения лапароскопии.
Весьма демонстративно снижение активности панкреатических фер​ментов в сыворотке крови после ЭПСТ. Во всех наблюдениях дважды в сутки исследована активность амилазы крови, у 97 больных — липазы и у 82 — трипсина и его ингибиторов. Более чем у половины больных от​мечено быстрое и стойкое снижение активности панкреатических фер​ментов, что полностью коррелировало с положительной динамикой кли​нических проявлений заболевания, в частности с разрешением болевого синдрома. Вместе с тем на непродолжительный срок (1-2 суток) актив​ность панкреатических ферментов может повышаться.
При технически правильном выполнении ЭПСТ у больных отечной формой острого панкреатита ни в одном случае не отмечено перехода за​болевания в деструктивную форму.
У больных с панкреонекрозом ущемленные конкременты в БДС обна​руживались втрое чаще, чем при отеке поджелудочной железы. Несколь​ко чаще при некротических формах заболевания выявлены острые воспалительные изменения сосочка и глубокие околососочковые дивертикулы двенадцатиперстной кишки. ЭПСТ у больных с панкреонекрозом не имело каких-либо технических особенностей по сравнению с отечной фор​мой.
Из 182 больных с деструктивным панкреатитом после ЭПСТ умерло 16 человек (8,8%). В 9 случаях имел место тотальный панкреонекроз с рас​пространением на парапанкреатическую клетчатку и забрюшинное про​странство. Еще в 2 случаях прогрессирующий панкреонекроз сочетался с тяжелой желтухой, и непосредственной причиной смерти послужила печеночно-почечная недостаточность. У 15 из 16 умерших больных эндос копические   вмешательства  произведены   в   поздние   сроки   (более 1-4 дней) от начала заболевания.
При деструктивных формах заболевания ЭПСТ производилась на фоне комплексной консервативной терапии. При блоке дистального от​дела холедоха в сочетании с панкреонекрозом оправдана декомпрессия желчного дерева путем дренирования желчного пузыря. При этом пред​почтение следует отдавать малоинвазивным манипуляциям под контро​мом лапароскопии и ультразвука. В нашей клинике с 1990 г. используется микрохолецистостомия обязательно под контролем ультразвука. Подоб​ная манипуляция не требует наложения пневмоперитонеума и произво​дится исключительно под местной анестезией. Декомпрессию желчного пузыря при панкреонекрозе приходится осуществлять почти в 20% случаев. Лишь у 1,2% больных острым панкреатитом возникли осложнения при дренировании желчного пузыря.
Дренирование желчного пузыря с последующей рентгенофистулографией позволяет получить убедительную информацию о состоянии желч​ного дерева. Это уточняет не только генез аутолиза, но и определяет объем и целесообразность проведения эндоскопических вмешательств на НДС.
ЭПСТ позволила сократить число необходимых лапароскопии, значи​тельно уменьшить дозу вводимых цитостатиков, сократить сроки лече​ния больных. Значительно уменьшилось, по сравнению с контрольной группой, количество лапаротомий, что связано с эндоскопической декоммрессией и санацией желчевыводящих путей, уменьшением числа гнои​мых осложнений деструктивного панкреатита.
Как видно из представленных данных, фибродуоденоскопия и ЭПСТ у больных с острым панкреатитом играют важную, а иногда и решающую роль в лечебно-диагностическом комплексе. Устраняя один из основных пиологических факторов панкреатита — гипертензию в протоках под​желудочной железы, — ЭПСТ способствует абортивному течению про​цесса в поджелудочной железе, за исключением, разумеется, тех случаев, когда уже развился некроз ткани органа.
Таким образом, дренирующие эндоскопические вмешательства улучшают результаты лечения острого панкреатита, подтвер​ждая тем самым важную роль вразвитии заболевания нарушения оттока секрета поджелудочной железы. Причем наибольший эф​фект дренирующие вмешательства дают в начальных стадиях заболевания, когда имеет место протоковая гипертензия, о чем свидетельствуют показатели дебита панкреатического сока. Если не устраняется блокада оттока панкреатического секре​та, последний проникает вмежацинарные промежутки, вызывая деструктивные изменения и гибель ацинарных клеток. При рас​пространении панкреатического секрета на интерстициналь-ные пространства, уменьшается его количество в протоках, и внутрипротоковое давление падает пропорционально площади поражения органа. Соответственно снижается и эффектив​ность дренирующих вмешательств. При убедительных данных, что у больного тотальный панкреонекроз, эндоскопическая ка​тетеризация протоков не показана, поскольку теряет смысл. Напротив, при сохраненной части поджелудочной железы, а тем более в стадии отека или при мелкоочаговых деструктивных по​ражениях, аспирация секрета и ЭПСТ весьма эффективны, а в ряде случаев являются главными лечебными процедурами в комплексном лечении острого панкреатита, обусловливая абор​тивное течение заболевания.
7.3. Инструментальные методы детоксикации
7.3.1. Лапароскопический диализ
Показанием к дренированию брюшной полости для проведения пе-ритонеальной инфузии B.C. Маят и соавт. (1977), В.М. Буянов и соавт. (1981), Л.И. Рабинков (1982), Ю.П. Атанов (1986), И.И. Затевахин (1991), Д.А. Смирнов (1991), J.A. Bradley et al.(1981), J.H. Ranson et al. (1990) счи​тают наличие панкреатогенного асептического перитонита. Основная цель проточного диализа — механическое удаление из брюшной полос​ти ферментов и токсических веществ, поступающих из пораженной нек​ротическим процессом поджелудочной железы и парапанкреатической клетчатки.
Под контролем лапароскопа устанавливают дренажи в обоих подре- берьях, в латеральные каналы, в подвздошных областях; дополнитель​ный дренаж вводят в полость малого таза. Для инфузии, как правило, ис-
пользуется раствор Рингера-Локка (от 4 до 12 л в сутки) с добавлением канамицина. Объем диализата определяется в зависимости от тяжести со​стояния больных, характера процесса в брюшной полости и его распро​страненности, наличия признаков печеночно-почечной недостаточности (Савельев B.C. и соавт., 1983). Необходимо контролировать баланс введен​ной и выведенной жидкости. Перитонеальная инфузия особенно эффек​тивна при серозном выпоте (Navez В. et al., 1998). При обнаружении при​знаков желчной гипертензии (увеличенный желчный пузырь) может быть проведено чреспеченочное дренирование желчного пузыря (лапа​роскопическая микрохолецистостомия).

Техника видеоскопического дренирования брюшной полости
Перитонеальный диализ, точнее, промывание брюшной полости, мо​жет производиться несколькими способами. В настоящее время нет необ​ходимости осуществлять лапаротомию для введения дренажей.
После уточнения характера панкреатогенного перитонита дренажи, необходимые для осуществления диализа, вводятся под контролем лапа​роскопа при помощи дополнительного троакара. Этим троакаром пунк​тируют брюшную стенку ниже правой реберной дуги на 5—6 см по правой среднеключичной линии. Конец троакара направляют в левый нижний квадрант брюшной полости и через просвет в этом направлении вводят дренаж. По мере введения дренажа концом троакара постепенно описы-нают дугу по направлению к правой подвздошной области. При этом вво​димый дренаж укладывают в виде дуги у входа в малый таз. Затем посте​пенно выводят троакар из брюшной полости по направлению к печени, одновременно продолжая вводить дренаж, который теперь укладывается и правом боковом канале брюшины. После удаления троакара дренаж фиксируют шелковыми швами к коже. Второй дренаж— приводящий — шюдят таким же образом через троакар для введения лапароскопа. Его у кладывают в верхнем отделе брюшной полости поверх сальника ниже большой кривизны желудка в направлении к правой доле печени, дости​гая верхней трети правого бокового канала. Дистальная часть дренажа также выводится наружу и фиксируется к коже. Наиболее удобны для перитонеального диализа при панкреатогенном перитоните полихлорвиниловые дренажи с множественными мелкими отверстиями, располо​женными на расстоянии 20-25 мм друг от друга. Их конструкция позволяет ограничиться введением только двух дренажей, которые располага​ют в виде верхней и нижней дуг. Жидкость, вводимая по приводящему дренажу струйно, просачивается через отверстия в виде «душа» и омывает поверхность органов. Перитонеальный экссудат стекает вниз, в направлении нижнего дренажа, а затем выводится по нему наружу.
Схема расположения дренажей для проведения лапароскопического диализа представлена на рисунке 31. Состав диализата может быть раз​личным. Мы применяем следующий состав: 250 мл 0,25% новокаина, 250 мл 0,9% натрия хлорида и 0,25 г канамицина. Этот объем диализата вводится через приводящий дренаж 6 раз в сутки. Мы убедились, что нет необходимости добавлять в диализат ингибиторы ферментов поджелу​дочной железы, гипер- и гипотонические растворы. Это усложняет при​готовление раствора, делает его экономически менее выгодным, не улуч​шая при этом результатов лечения. Средняя длительность перитонеаль-ного диализа в среднем 3—5 суток. В течение этого времени дренажи хорошо функционируют, по ним выделяется почти вся или 2/3 введенной жидкости. По нашим данным, диализ можно считать эффективным, если выводится до половины введенной жидкости. Если дренажи функциони​руют менее эффективно, их следует удалить. Изменение цвета и биохи​мического состава оттекающей жидкости, снижение активности панкреа​тических ферментов являются показанием для прекращения диализа.
Перитонеальный диализ, осуществляемый по описанной методике, уже после первых 2-3 сеансов снимает болевые ощущения в животе, уменьшает интоксикацию, улучшает самочувствие больного. Процедура хорошо переносится больными. Патоморфологические исследования по​казали, что даже в условиях прогрессирующего панкреонекроза примене​ние перитонеального диализа способствует ликвидации перитонита.
В результате проведенного нами перитонеального диализа (465 случаев) серьезных гемодинамических расстройств, нарушений водно-электролит​ного баланса и белкового обмена не отмечено. На основании собственного опыта, мы считаем необходимым применять лапароскопический диализ во всех случаях панкреатогенного перитонита, сопровождающегося значи​тельным выпотом в брюшной полости. Необходимо отметить несколько особенностей ведения больных с выпотом в брюшной полости при панкреонекрозе:
1.   Лапароскопия проводится во всех случаях при выявлении в процессе ультразвукового исследования жидкости в брюшной полости.
2.   При проведении эндоскопического исследования необходимо осу​шить брюшную полость.
3.   При значительном количестве выпота во всех отделах брюшной по​лости устанавливается несколько дренажей для проведения перитоне​ального диализа.
4.   Осуществляется контроль содержания амилазы в выпоте, посев отде​ляемого на чувствительность к антибиотикам.
5.   Перитонеальный диализ проводится до нормализации уровня амила​зы в выпоте брюшной полости (как правило, в течение 4—5 дней на фоне комплексной терапии).
6.   Обязателен контроль за адекватностью оттока жидкости при проведе​нии диализа.
7.   При неадекватном оттоке жидкости из брюшной полости необходимо произвести релапароскопию для проверки расположения дренажей и эвакуации секвестрируемой жидкости.
8.   Перед удалением дренажей из брюшной полости необходимо провес​ти контрольное ультразвуковое исследование для подтверждения от​сутствия скоплений жидкости в отлогих местах брюшной полости и в малом тазу.
9.   При обнаружении жидкостного образования в брюшной полости по​казана видеоскопическая санационная релапароскопия.

7.3.2. Сорбционные методы детоксикации
В последние годы в борьбе с интоксикацией при деструктивном пан​креатите значительное внимание уделяется сорбционной детоксикации. К ней относятся гемосорбция (в зарубежной литературе известна как «ге-моперфузия») и плазмаферез. Гемосорбция заключается в экстракорпо​ральной очистке крови путем ее перфузии через сорбент и последующей реинфузией очищенной крови больному. При плазмаферезе производят жсфузию крови больного, центрифугирование ее с целью отделения 
плазмы и последующий возврат форменных элементов в кровеносное русло. Плазмопотерю возмещают переливанием донорской плазмы, что ограничивает широкое применение метода в практической медицине.
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Впервые успешное применение метода детоксикационной гемосорбции в клинике осуществили Н. Vatzidis et. al. (1963) при острых отравле​ниях барбитуратами. В 1971 г. Ю.М. Лопухин и соавт. впервые в отечест​венной литературе сообщили о применении активированного угля для экстракорпоральной очистки крови при печеночной коме. М.В. Кузнецо​ва и соавт. (1974) использовали активированные угли в качестве сорбен​тов с целью удаления из крови трипсина и других ферментов при экспе​риментальном остром панкреатите. Однако наблюдения показали, что при этом снижается уровень не только трипсина, но и его ингибитора. В течение сеанса гемосорбции прослеживалось также резкое падение ком​плекса трипсин-ингибитор трипсина, причем приблизительно с такой же скоростью, как и при нелеченном экспериментальном панкреатите.
В ряде случаев авторы наблюдали опережающую сорбцию трипсина по сравнению с сорбцией ингибитора, что наталкивает на мысль о воз​можности подбора таких условий.
А.Г. Журавлев и В.Г. Владимиров (1978) впервые в эксперименте на жи​вотных с острым панкреатитом проводили гемосорбцию в течение 20 ми​нут на ионообменных смолах. Колонки подключали к артериовенозному шунту через АИК. В результате проведенного лечения было отмечено увеличение в 3 раза средней продолжительности жизни животных по сравнению с контрольной группой. В крови наблюдалось снижение уров​ня трипсина и его ингибитора. После сеанса гемосорбции нарастание уровня ингибитора трипсина шло более интенсивно, чем трипсина. Этот факт указывает на принципиальную возможность применения сорбционных методов для лечения острого панкреатита.
Т. А. Черкасовой и соавт. (1981) при исследовании ряда сорбентов, син​тезированных в Московском химико-технологическом институте им. Д.И. Менделеева, и некоторых сорбентов промышленных марок уда​лось выявить препараты, эффективно и селективно извлекающие протеазы из крови и не разрушающие ее форменных элементов: МХТИ-6К, МХТИ-8К, МХТИ-10К.
Е.С. Моргалин и Н.Г. Москаленко (1980) проводили гемосорбцию 10 больным с тяжело протекающим острым панкреатитом. Выраженный эффект наблюдали у 8 больных. После каждой процедуры у них улучша​лось самочувствие, снижался уровень билирубина, мочевины, креатини-на. Постепенно нормализовалась гемодинамика, отмечался регресс пато​логических симптомов со стороны брюшной полости. Особенно демон​стративным было купирование интоксикационного делирия, как правило, после первой сорбции. По данным авторов, только раннее и настойчивое применение гемосорбции расширяет возможности консерва​тивного лечения деструктивных форм острого панкреатита.
Н.Т. Терехов и соавт. (1981) применили гемосорбцию в комплексе ле​чебных мероприятий у 21 больного с острым панкреатитом. В качестве ге-мосорбента использовали сферические гранулированные угли СУГС. Авторы наблюдали, что после сеанса гемосорбции в сочетании с ком​плексной трансфузионной терапией у всех больных на следующие сутки уменьшилась тахикардия, нормализовалась сердечная деятельность, сни​зились показатели гематокрита и вязкости крови, уменьшилась диспро-теинемия, содержание креатинина в крови и активность трансаминаз, уменьшилась токсичность крови.
С.А. Шалимов и соавт. (1981) провели анализ результатов эксперимен​тальных исследований и клинического применения гемосорбции в пред-и послеоперационном периоде у 50 больных с патологией печени, желч​ных путей и поджелудочной железы. При анализе экспериментальных данных выявлено снижение концентрации сывороточного билирубина на 25%, креатинина — на 70%, пировиноградной кислоты — на 28,3%. I [ри этом содержание общего белка и электролитов к концу гемосорбции существенно не изменялось. В 1982 г. эти же авторы сообщили о целесо​образности широкого применения гемосорбции в комплексном лечении острого панкреатита и печеночной недостаточности. Метод имеет ряд преимуществ перед другими методами детоксикации: он технически ме​нее сложен, управляем и безопасен в иммунологическом отношении.
Б.Л. Лурье и соавт. (1981,1983) считали, что применение гемосорбции у больных с деструктивными формами острого панкреатита для удаления из кровотока эндогенных токсических веществ патогенетически обосновано. На примере 30 больных они пришли к выводу, что метод является эффективным средством детоксикации, кроме случаев тотального пан-креонекроза, и значительно сокращает сроки лечения. Удаление из крови трипсина способствует купированию патологического процесса, восста​новлению структуры поджелудочной железы, а выведение из организма свободных фенолов обеспечивает прерывание интоксикационного пси​хоза и восстановление деятельности центральной нервной системы.
Б.К. Шуркалин и соавт. (1982, 1984) применяли экстракорпоральную детоксикацию у больных с деструктивными формами острого панкреати​та при неэффективности обычных методов лечения, а также в случаях, когда лимфосорбция не давала детоксикационного эффекта. Авторы от​метили быстрое детоксикационное действие гемосорбции с ликвидацией панкреатического шока и интоксикационного делирия, улучшением ге-модинамических и биохимических показателей крови.
Н.Т. Терехов и соавт. (1982) определяли у больных с деструктивным панкреатитом и разлитым гнойным перитонитом количество эритроци​тов, уровень гемоглобина в крови, степень насыщения эритроцитов гемо
глобином, выраженность гемолиза в крови после прохождения ее через сорбент СКН, объем глобулярной массы крови и средний объем эритро​цитов, осмотическую резистентность эритроцитов и содержание внутри-и внеклеточного калия и натрия. Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что сорбент СКН не повреждает эритроциты. У боль​ных, оперированных по поводу разлитого перитонита и деструктивного панкреатита, после гемосорбции отмечалось улучшение общего состоя​ния, уменьшение перитонеальных симптомов, появление перистальтики кишечника.
М.С. Морейно и соавт. (1982) при лечении деструктивных форм пан​креатита в качестве сорбентов использовали активированные угли ИГИ и КАУ, а также иониты «Гемосорб А-12». Авторы указывают на целесооб​разность сочетанного использования неселективного угольного сорбента и ионитов, селективно выводящих протеазы и свободные фенолы, так как катионит «Гемосорб К-6» обладает опережающей сорбцией трипсина, а анионит «Гемосорб А-12» преимущественно сорбирует свободные фе​нолы.
Ю.М. Лопухин и соавт. (1983, 1984,1985) применяли гемосорбцию на углеводных сорбентах: СНК, КАУ, СУГС в комплексной терапии у боль​ных с панкреонекрозом. К гемосорбции приступали после проведения интенсивных противошоковых мероприятий, коррекции волемических нарушений, электролитного баланса и реологических свойств крови. Эффективность лечения оценивалась определением ферментной актив​ности плазмы крови и ее токсичности методом «средних молекул». В ре​зультате проведенных исследований авторы пришли к выводу, что гемо-сорбция является методом выбора, обеспечивающим быструю детоксика-цию организма, но это только часть комплексного лечения панкреонекроза.
Б.Л. Лурье и М.С. Морейно (1998) изучали влияние гемосорбции на со​стояние липидного обмена при деструктивном панкреатите. Нарушения липидного обмена в виде гиперлипидемии отмечены у большинства больных острым панкреатитом. Поджелудочная железа принимает непо-  средственное участие в липидном обмене и в его регуляции, поэтому его состояние может служит показателем не только функциональной способ​ности поджелудочной железы, но и эффективности лечения (Алимо​ва Р.К., 1975). После гемосорбции, наряду с выраженным клиническим эффектом, наблюдалась нормализация всех параметров липидного обме​на в течение 15 дней, за исключением случая тотального панкреонекроза. У обследованных больных контрольной группы изменения параметров липидного обмена в процессе лечения в те же сроки не выявлено. Выше​указанные данные свидетельствуют о восстановлении функции печени и поджелудочной железы после гемосорбции.
И.К. Дуденко и соавт. (1982) применяли гемосорбцию в комплексном мочении различных форм острого панкреатита. Авторы пришли к выво​ду, что гемосорбция не только сорбирует ферменты поджелудочной железы, но и подавляет функцию последней, что способствует быстрому об​ратному развитию патологического процесса.
Наряду с удалением токсинов, сорбенты оказывают выраженное влияние и на биологически активные вещества: гормоны, медиаторы, фермен​ты, В частности, имеются данные, что в оттекающей из колонки крови уменьшается концентрация катехоламинов (Лужников Е.А. и соавт., 1979), соматотропного гормона, инсулина, АТФ (Scljirop T. et al., 1977), i иреоидных гормонов (Winchester J., 1977), альдостерона (Kokot F. et al., ll)79). Вместе с тем после гемосорбции отмечалось повышение в крови концентрации иммунореактивного инсулина, паратиреоидного гормона; кратковременное повышение во время гемосорбции активности ренина в плазме (Kokot F. et al., 1979).
Г.И. Рябов и соавт. (1988) провели изучение содержания в артериаль​ной крови кортизона, альдостерона, инсулина, соматотропного гормона, трийодтиронина, тироксина, тиреотропного гормона, тестостерона, дегидроэпиандростерона, а также рениновой активности плазмы до и после кмосорбции у больных с панкреонекрозом, реактивным перитонитом и гепаторенальным синдромом. Авторы пришли к заключению, что у больных с панкреонекрозом и гепаторенальным синдромом исходный трмональный статус свидетельствует о стрессовом характере реакции, нозникающей в ответ на патологический процесс. Гемосорбция является фактором, усиливающим защитную реакцию эндокринной системы, и главным образом, по-видимому, по принципу обратной связи. Это час​тично объясняет механизм лечебного эффекта гемосорбции при различных заболеваниях.
Таким образом, все авторы отмечают высокую эффективность гемосорбции, проявляющуюся в ликвидации токсемии и снижении летально​сти. Однако как самостоятельный метод лечения острого панкреатита, пмосорбция многими авторами не принимается; ее чаще всего применя​ют в комбинации с другими терапевтическими методами. Опыт сочетанного применения гемосорбции с 5-фторурацилом в литературе не описаны.
Анализ результатов сочетанного применения гемосорбции и 5-фу 155 больным с деструктивным панкреатитом показал эффективность лого метода. В качестве гемосорбента мы использовали активированные угли марки СКН-4М и СКН-1К. Важной особенностью данного сорбента пппяется хорошая его совместимость с кровью. Массообменным устрой-1'гном служили колонки вместимостью 400 мл, которые подключали и больному по артериовенозному шунту. Объемная скорость кровотока через колонку равнялась 80-100 мл/мин, продолжительность работы одной колонки составляла 60 минут. Эффективность терапии оценивали на основании общего состояния больного, содержания мочевины, билиру​бина, креатинина в крови. Кроме того, определяли уровень электролитов в плазме, активность органоспецифических ферментов крови (амилазы, трипсина, ингибитора трипсина, липазы и др.), токсичность плазмы. Ис​следования выполнены до и после гемосорбции на 1,2,3,5 и 10-е сутки за​болевания. В течение гемосорбции контролировали общее состояние больных, показатели гемодинамики (ЭКГ, пульс, АД, ОЦК).
Техника гемосорбции, показания, противопоказания
Гемосорбцию проводили на стационарной перфузионной системе УЭГ-1.
Принцип ее работы состоит в том, что кровь пациента проходит через слой сорбента и щели насадки, высота которых меньше диаметра гранул сорбента. Далее кровь попадает в цилиндр, а оттуда через выходной шту​цер и отводящую часть перфузионной системы возвращается к больно​му.
Все детали и узлы перфузионной системы, контактирующие с кровью, стерилизовали и хранили в тройном растворе. Перед началом гемосорб​ции проводили промывку аппарата стерильной дистиллированной во​дой, а затем физиологическим раствором (1000-1500 мл) путем рецирку​ляции по замкнутой системе в течение часа.
Перед гемосорбцией с целью обеспечения седативного эффекта назна​чалась премедикация с использованием анальгетиков, антигистаминных и седативных препаратов (промедол 2% -— 1,0 мл, супрастин 2% или ди- медрол 1% — 2,0 мл, седуксен — 2,0 мл, метацин — 0,5 мл).
После катетеризации подключичной вены производили гепариниза-цию крови больного из расчета 200-300 ЕД гепарина на 1 кг массы тела, что исключало тромбоз колонки во время гемосорбции.
За 20 мин до гемосорбции гепарин вводили в массообменник из расчета 10 ЕД на 1 мл раствора. После этого осуществляли в течение 20 мин ре- * циркуляцию жидкости по замкнутой перфузионной системе со скоростью 200 мл/мин с целью равномерного распределения гепарина в массообмен-нике и контактирующих с кровью коммуникациях. Затем подключали перфузионное устройство к больному. Нейтрализацию гепарина после окончания гемосорбции осуществляли 1% раствором протамина сульфа​та в соотношении 1:1. При явлениях гипокоагуляции и признаках арро-зивного кровотечения протамина сульфат вводили повторно. После этого свертываемость крови восстанавливалась до нормальных величин или была близка к ней.
Корригирующая доза протамина сульфата не превышала 1,5-2 мг на 1 мг введенного гепарина.
При явлениях гиперкоагуляции крови и отсутствии признаков крово​течения в 58 случаях нейтрализацию гепарина не проводилась. Это было связано с тем, что при остром панкреатите циркулирующий в сосудистом русле гепарин улучшает интенсивность тканевого кровотока в поджелу​дочной железе, а также является неспецифическим ингибитором фермен​тов, тормозит рост бактерии, обладает антитоксическими свойствами, достаточно эффективен при гипоксии и воспалительных процессах (По​пов В.А., 1975).
В период гемосорбции контролировали общее состояние больных, по​казатели гемодинамики (ЭКГ, пульс, АД, ОЦК). Одновременно в процес​се гемоперфузии внутривенно вводили лекарственные смеси, в частности переливали донорскую кровь при кровопотере в массообменнике более 250 мл. После окончания гемосорбции вводили внутривенно 50-100 мл альбумина.
Во всех случаях полученные данные позволили отметить хорошие сорбционные свойства углеродных сорбентов, индифферентность к кле​точным элементам крови (за исключением тромбоцитов, уровень кото​рых после гемосорбции снижался до 25,4%, и лейкоцитов — на 10,3% от исходного уровня.)
В ходе лечения гемосорбцию считали показанной в следующих слу​чаях:
•  неэффективность интенсивной консервативной терапии в течение 12—24 часов с момента установления диагноза;
•  прогрессирующая тяжелая эндогенная (ферментативная) интокси​кация с выраженной клинической симптоматикой и метаболиче​скими нарушениями;
•  сохраняющиеся   боли,   требующие   систематического   введения анальгетиков и спазмолитиков;
•  развитие осложнений (интоксикационный делирий, механическая желтуха, перитонит, олигурии менее 500 мл в течение суток).
Противопоказаниями для проведения гемосорбции явились:
•  острая сердечно-сосудистая недостаточность и снижение АД — ме​нее 90/60 мм рт. ст.;
•  выраженные расстройства свертывающей системы крови (гемофи​лия, фибринолиз, тромбоцитопения и др.);
•  желудочно-кишечные аррозивные или паренхиматозные кровоте​чения;
•  острые расстройства мозгового кровообращения.
Относительными противопоказаниями к выполнению гемосорбции считались:
•  выраженная гипоксия, вызванная сокращением дыхательной по​верхности легких (пневмония, отек легких, шоковое легкое);
•  гипопротеинемия;
•  гиповолемия;
•  острая анемия;
•  острая лейкопения;
•  лимфоцитопения.
При тяжелых деструктивных поражениях поджелудочной железы с развитием гнойных осложнений в поздние сроки гемосорбция времен​но улучшает состояние больных и позволяет добиться лучших результа​тов хирургического лечения.
Для получения выраженного клинического эффекта в большинстве случаев было достаточным проведения одного сеанса гемосорбции на фоне интенсивной консервативной терапии с внутриаортальным введе​нием 5-фу, особенно в первые часы от начала заболевания. Летальность при сочетанном применении 5-фу и гемосорбции составила 5%. В группе больных, леченных только при помощи гемосорбции, умерло 5 больных (20%).
Следует отметить эффективность гемосорбции у больных с деструк​цией железы, осложненной интоксикационным делирием или желтухой. После первого сеанса гемосорбции у всех больных исчез кожный зуд, сни-! зился уровень билирубина на 40%. Явления психоза полностью купиро​вались или значительно уменьшались уже к концу первых суток после гемосорбции.
У 17 больных в процессе лечения возникли осложнения, связанные с гемосорбцией: озноб, желудочное кровотечение из острых язв, кровоте-  чение из раны после ЭПС, гипотензия. Осложнения носили обратимый характер и не привели к смерти больных.
Развитием метода явилось предложение С. А. Шалимова и соавт. (1990) проводить региональную гемоперфузию панкреатодуоденальной зоны. Ее осуществляют по замкнутой веноартериальной системе со скоростью 60-90 мл/мин. Для этого используют воротную вену и чревную артерию; в некоторых случаях — верхнюю брыжеечную и селезеночную артерии. Артерии катетеризируют селективно, в зависимости от распространенно​сти очага деструкции при остром панкреатите. Катетеризацию воротной вены осуществляют трансумбиликально, используя внебрюшинный дос​туп; катетеризацию артерий — по методике Сельдингера, через бедрен​ную артерию, под ангиоскопическим контролем.
Учитывая наибольшую концентрацию токсических веществ (патоло​гических метаболитов, протеолитических ферментов и др.) при острол панкреатите в воротной вене, кровь из нее при помощи роликового насо-
са подается на колонку с сорбентом, очищается от токсинов и поступает в оксигенатор емкостью 400 мл, в котором охлаждается до температуры (-15 или +20°С посредством работающего одновременно устройства для гипотермии; обогащается кислородом и возвращается в чревную арте​рию через стандартную одноразовую систему, служащую одновременно иоздушной ловушкой. Непосредственно перед началом перфузии аппарат заполняют раствором перфузата, состав которого и объем соответствуют таковым при экстракорпоральном способе проведения гемосорбции. В процессе перфузии к артериальному концу оксигенатора подключают капельницу с лекарственными смесями (антибиотиками, ингибиторами протеаз, анальгетиками, гемодезом, реополиглюкином, 5% раствором глюкозы), которые вводят в систему в период проведения региональной гемоперфузии.
Плазмосорбция
Плазмосорбция — метод детоксикации организма путем перфузии плазмы через колонки с сорбентом. Метод разработан и применен в кли​нике при лечении экзогенных отравлений и острой печеночной недоста​точности (Лопухин Ю.М. и соавт.,1977; Шуркалин Б.К., 1977).
И.И. Малиновский и соавт. (1991) использовали плазмосорбцию для печения больных деструктивными формами панкреатита при помощи сорбента, иммобилизованного на сефарозе кислотостабильного ингиби​тора протеиназ (КСИ-сефароза). Плазмосорбция снижает активность протеолитических ферментов в плазме крови больных на 60-75%. КСИ-сефароза обладает определенной ферментной специфичностью — пнгибирует активность панкреатического трипсина, химотрипсина, эла-стазы и в то же время не тормозит активность важнейших протеиназ плазмы крови — тромбина, плазмина, калликреина. Для плазмосорбции использовался аппарат фирмы «Gambro» (Швеция). Длительность проце​дуры — до 1,5 часа, объем плазмообмена— от 1,2 до 2,2 л. Из 29 больных, меченных данным методом, 22 были оперированы. Летальность в группе больных, которым был применен описанный метод, составила 20,7%.
Нами метод непрерывной сепарации плазмы с последующей перфузи​ей ее через колонки с активированным углем (плазмосорбция) проведен 12 больным с деструктивным панкреатитом. Проведено 16 сеансов. Кровь больного поступала в центрифугу, в которой происходило отделение фор​менных элементов от плазмы (плазмоферез). Скорость сепарации плазмы в центрифуге составляла 25—50 мл/мин. Затем плазма перфузировалась на в сорбенте и возвращалась в вену больного. После плазмофереза уменьши​лась интоксикация, снизился уровень ферментов. Количество лейкоцитов, пимфоцитов и эритроцитов существенно не изменилось.
Наш небольшой опыт применения плазмосорбции свидетельствует об эффективности этого метода лечения. По способности выведения ток-
сических продуктов и ферментов она равноценна гемосорбции. Плазмо-сорбция безопасна и не вызывает травматизации форменных элементов крови, что делает ее методом выбора (Лопухин Ю.М., Молоденков М.Н., 1978). Тем не менее плазмосорбция не получила широкого распростране​ния в клинической практике по экономическим соображениям, а также в связи с трудностями со снабжением сорбентами и аппаратурой. Общим недостатком сорбционных методов является необходи​мость специальной аппаратуры, обученного персонала и препара​тов крови (плазмы) для замещения потерь. Следует иметь в виду, что сам процесс сорбции не оказывает влияния на течение процес​сов в поджелудочной железе; он позволяет лишь временно очи​стить кровь и организм от ферментов и токсинов. После оконча​ния перфузии вследствие продолжения процесса в железе вновь воз​никают признаки интоксикации, для ликвидации которых можно использовать, например, форсированный диурез, требующий мень​ших материальных затрат.

7.3.3 Лечение панкреонекроза в фазе ремиссии
Фаза ремиссии (постнекротического инфильтрата) развивается на фоне медикаментозного лечения панкреонекроза после подавления пан​креатической секреции, ликвидации болевого синдрома, уменьшения клинических признаков интоксикации и улучшения лабораторных пока​зателей. За последние годы в клинике находилось 583 пациента с постнек​ротическим инфильтратом.
В большинстве наблюдений (359 больных — 61,6%) инфильтрат сформировался на фоне жирового панкреонекроза. Геморрагическая форма аутолиза поджелудочной железы предшествовала инфильтратив-ному процессу у 224 больных (38,4%). Во всех случаях были подтвержде​ны инструментально обширные формы панкреонекроза (тотальный и субтотальный).
Фаза ремиссии наступала не ранее 7-12-го дня от начала лечения боль​ных и имела различную продолжительность (3-4 недели) в зависимости от обширности некротического процесса и эффективности проводимой терапии (табл. 18).
Клинические и инструментальные признаки осложнения отмечены к 12-му дню нахождения в стационаре у 554 больных из 583 (95,03%).
Как показал анализ клинического материала, фаза постнекротическо​го инфильтрата выявляется у пациентов в основном тогда, когда лечение токсемии начинается несвоевременно (при позднем обращении больных за помощью и при нарушениях принципов терапии), проводится не в требующемся объеме, в том числе после лапаротомий в асептической стадии некроза поджелудочной железы (табл. 19).
Постнекротический инфильтрат представляет собой конгломерат из увеличенной поджелудочной железы с очагами некроза, желудочно-обо-ппчной связки, большого сальника и брыжейки поперечной ободочной кишки. В образовании инфильтрата принимают участие воспаленная стенка желудка и поперечной ободочной кишки. При геморрагическом некрозе в основном наблюдаются обширные забрюшинные инфильтра​ты с имбибицией и очагами некроза в забрюшинной клетчатке (Нестеренко Ю.А. и соавт., 1994).
В фазе ремиссии панкреонекроза большое клиническое значение име​ет уточненная диагностика, помогающая в выборе объема и интенсифи​кации мероприятий.
Традиционно применяемые лабораторные тесты, рентгенологические методики, такие как обзорная рентгенография брюшной полости, груд​ной клетки, а также контрастная рентгенография желудочно-кишечного тракта, не позволяют получить объективную информацию о состоянии поджелудочной железы и клетчаточных пространств. Косвенные же сим​птомы гнойного процесса (гидроторакс, ателектазы легких, парез кишеч​ника, изменение топографии желудка и двенадцатиперстной кишки) не позволяют принять конкретного тактического решения с определением объема поражения и характера предстоящих санационных мероприятий. Как показывает опыт, сегодня нельзя считать полноценным ведение больных без применения высокоинформативных способов сканирова​ния — ультразвуковой, рентгенологической и магнитно-резонансной то​мографии (Брискин Б.С. и соавт., 2000; Буянов В.М. и соавт., 1991; Михай-лусов СВ., 1998; Нестеренко Ю.А. и соавт., 1994). В качестве иллюстрации приводим два наблюдения.
БолънойК, 42лет (и.б.2837), госпитализирован в стационар с клинической картиной острого панкреатита. Из анамнеза известно, что ухудшение со​стояния наступило 3 дня назад после злоупотребления алкоголем. Ранее подоб​ных явлений не было. При поступлении выраженный болевой синдром в верхней половине живота, неукротимая рвота. Состояние больного тяжелое. Амилаза крови — 560г/л ч (норма30г/л ч поКаравею). Пациент нормостенического те'лосложения. Сразу при поступлении выполнена лапароскопия, при которой выявлены бляшки стеатонекроза и желтоватый выпот во всех отделах живота, Брюшная полость дренирована для проведения в последующем перитонеального диализа. Пациент госпитализирован в реанимационное отделение, где начато проведение комплексной терапии (инфузионное лечение, внутриаортально» введение 5-фу, антибиотиков— полусинтетических пенициллинов и аминогликозидов). На фоне проводимого лечения состояние больного улучшилось. На 6-е сутки пациент переведен в хирургическое отделение. С 7-х суток отмечено повышений температуры тела до 37,8-38"С, лейкоцитоз, а с 13-го дня пребывания вклини* ке пальпаторно определили инфильтрат в верхней половине живота и влевоЩ подреберье. Продолжена антибактериальная терапия с применением цефало$ поринов. К 19-му дню появились явления гастростаза. Лихорадка сохранялась Рентгенологически на 17-е сутки верифицирован левосторонний гидроторакс Ввиду отрицательной динамики в состоянии больного на21-есутки произведу на лапаротомия, при которой выявлен выраженный инфильтративный процесс с вовлечением желудка, поперечной ободочной кишки, большого сальниЩ мезоколон. При попытке разделения инфильтрата возникло кровотечен
При ревизии гнойников в инфильтрате не выявлено. Операция закончена дрени​рованием и тампонированием сальниковой сумки. Послеоперационный период протекал тяжело. Дважды пациент повторно оперирован по поводу кровотече​ния. На фоне продолжающегося лечения состояние больного стабилизировалось. Рана заживала вторичным натяжением. Больной выписан из стационара на 43-и сутки.
Данное наблюдение иллюстрирует возможность ошибки в выборе тактики ведения больного в стадии ремиссии панкреонекроза. Несмотря на манифестирующие клинические проявления процесса, следовало бы более настойчиво продолжить диагностический поиск, идентифициро-нать либо отвергнуть наличие гнойных очагов, что во многом бы измени​ло подход к ведению пациента и прежде всего позволило бы отказаться от неоправданной лапаротомии.
Больная У., 63 лет (и.б. 17592), госпитализирована в стационар с жалобами на сильные боли в верхней половине живота, иррадиирующие в поясничную об-пасть, рвоту, не приносящую облегчения. Давность заболевания — 3 дня. Ухуд​шение состояния отмечает после приема жирной пищи. Ранее в стационаре не лечилась, не обследовалась. При поступлении в клинику состояние больной сред​ней тяжести. При ультразвуковом исследовании диагностирован жировой панкреонекроз, патологии со стороны билиарного тракта и жидкости в брюшной полости не выявлено. Начато комплексное консервативное лечение в условиях отделения реанимации, включающее эндоскопическую аспирацию панкреати​ческого сока, инфузионное лечение, внутриаортальное введение 5-фу, примене​ние цефалоспоринов. На 12-е сутки пальпаторно выявляется инфильтрат в тигастральной области, отмечено повьпиение температуры тела до 38°С, пепкоцитоз. При динамических ультразвуковых исследованиях на 12—13-е су​тки подтвержден инфильтрат сальниковой сумки. На 15-е сутки обнаружены юны разряжении в инфильтрате. Незамедлительно произведена тонкоиголь​ная пункция подозрительных на гнойные очаги зон под контролем ультразвука при помощи игл Хиба. При первичной манипуляции получено 15мл мутной жид​кости без запаха. При посеве микрофлоры не выявлено. На фоне сохраняющихся илинико-инструментальных признаков инфильтрата на 26-е сутки произве​дена повторная пункция инфильтрата. Отделяемого не получено. Продолжена 1штибактериальная терапия с использованием тиенама. На фоне лечения со-i тояние больной улучшилось. На 32-е сутки пациентка выписана из стациона​ра в удовлетворительном состоянии.
Данный клинический случай показал практическую ценность уточ​ненной инструментальной диагностики с использованием эхотомогра-фии. Аргументированное отрицание нагноения инфильтрата дало воз​можность обоснованно продолжить консервативную терапию, что по-шолило получить желаемый результат.
Учитывая материальные затраты, с нашей точки зрения, для уточнен​ной диагностики гнойных осложнений панкреонекроза следует шире ис​пользовать эхотомографию. 
На этапе, когда в клинике не было возможности широко использовать лечебно-диагностические возможности эхотомографии, применялась консервативная тактика, основу которой составляла антибактериальная терапия (в основном полусинтетические пенициллины, аминогликози-ды). По мере совершенствования схемы обследования при круглосуточно работающей ультразвуковой хирургической службе стали шире исполь​зоваться атибиотики широкого спектра действия, и, наконец, была вне​дрена уточненная диагностика инфильтрата с включением в комплекс терапии современных препаратов .Как показывает анализ клинического материала, широкое примене​ние ультразвукового исследования позволило значительно сократить количество больных, подвергнутых неоправданным оперативным вме​шательствам в фазе ремиссии. Внедрение в повседневную работу тон​коигольных пункций для уточненного обследования пациентов практически исключает вероятность тактических ошибок в процессе лечения инфильтрата.
В настоящее время большинство хирургов солидарны во мнении о главенствующей роли антибактериальных препаратов в лечении пан​креатического инфильтрата. Несмотря на то, что присоединение вторич​ной инфекции к дегенеративным процессам, по нашим данным, про​изошло у 114 больных из 583 (19,6%), все же дальнейшее совершенствова​ние лечебных консервативных программ можно считать весьма перспективным. Как видно из таблицы 20, при использовании современ​ных антибактериальных препаратов широкого спектра действия количе​ство случаев нагноения инфильтрата снижается.
Таким образом, ведение больных в фазе ремиссии панкреонекроза должно быть сугубо консервативным. При этом основным компо​нентом терапии следует считать антибиотики широкого спек​тра действия (цефалоспорины, карбапенемы, фторхинолоны). В процессе лечения доступное высокоинформативное ультразву​ковое исследование оказывает несравнимую помощь в оценке со​стояния ткани поджелудочной железы и парапанкреатической клетчатки. Кроме того, уточненной диагностике способствуют тонкоигольные направленные пункции под визуальным ультра​звуковым контролем. Их использование практически исключает вероятность тактических ошибок при подозрении на нагноение инфильтрата.

Глава VIII. Хирургическое лечение деструктивного панкреатита
8.1. Исторические сведения
С момента возникновения учения об остром панкреатите можно про​следить несколько этапов формирования воззрения на его хирургическое лечение. Оно менялось в зависимости от представлений о патогенезе за​болевания, диагностических и лечебных возможностей. Еще в 1894 г. Korte предложил лечить панкреатит оперативным путем. В 1925 г. И.Г. Ру​сланов говорил о приоритете хирургического лечения острого панкреати​та. По мере накопления опыта появилось другое мнение. Так, Walsel, et al. (1927) показали, что хирургическое лечение дает очень высо​кую летальность и высказались за консервативное ведение больных пан​креатитом. С 1960 г., в связи с улучшением методов диагностики и появ​лением новых лекарственных препаратов, возобладала точка зрения на преимущество консервативной терапии. Во многом выбор метода лече​ния зависит от фазы заболевания, распространенности процесса, эффек​тивности терапии и сроков начала лечения (Савельев B.C., 1978; Маят B.C. и соавт., 1980 и др.).
R. Lombard-Platet et al. (1983) считают необходимым свести к минимуму показания к экстренным операциям при остром панкреатите.
Основные методы операций, проводимых в фазе токсемии, можно разделить на две группы: органосохраняющие (открытые и закрытые) и резекционные. К открытым органосохраняющим относятся тампонада сальниковой сумки в сочетании с рассечением брюшины над поджелу​дочной железой, марсупиализация. Вместо тампонов могут быть использованы резиновые и силиконовые дренажи (Постолов М.П., 1974; Ива​нов В. А. и Молоденков М.И., 1960; и др.). По мнению хирургов, до настоя​щего времени от выбора оптимального способа дренирования во многом зависит течение послеоперационного периода (Короткий В.Н. и соавт., 1988.; Хнох Л. и соавт., 1988.). Очень важным, постоянно обсуждающимся к литературе вопросом является проблема выбора дренажа после хирур​гического вмешательства (одно-, двух-, трехпросветные, трубчато-резиновые, ТММК, дренаж Waterman, сигарный Penrose, дренажи Chaff it, Saratoda и др.). Сборные статистические данные середины двадцатого столетия на большом клиническом материале показали, что подобные oneрации закончились летальными исходами в 63,6% случаев у отечествен​ных и в 62,7% — у зарубежных хирургов (Серга В.И., 1963).
В 1954 г. А.А. Михальянц, К.Д. Тоскин и соавт. (1966) предложили опе​рацию оментопанкреатопексии, при которой большой сальник прово​дится через отверстие в желудочно-ободочной связке и подшивается к пе​редней поверхности поджелудочной железы. Различные модификации данного метода предложены Л.В. Авдей и соавт. (1974), И.П. Томашук (1982). Мнения о результатах данного вмешательства противоречивы (ШаакТ.В., 1974; Маят B.C. и соавт., 1982). В.А. Козловым(1977) разрабо​тана и применена в клинике операция «абдоминизации поджелудочной железы».
Идея радикального хирургического лечения при остром панкреатите возникла давно. Korte (1895), Hoffman (1927), С.Г. Рукосуев (1949) произ​вели резекцию поджелудочной железы при панкреонекрозе. В 1963 г. Watts осуществил первую успешную панкреатэктомию при панкреонек​розе. В дальнейшем об успешных операциях на поджелудочной железе сообщали Б.А. Королев и соавт. (1972), В.И. Филин (1979), А.А. Шалимов (1981), Alehander et al. (1977), Roy et al. (1977).
Nollander et al. (1977) произвели радикальные вмешательства у 35 больных; летальность составила 34%. Ranson (1980) на основании сборной статистики приводит следующие цифры летальности: тотальная панкреатэктомия — 67%, панкреатодуоденэктомия — 43%, дистальная субтотальная резекция — 41%.
Е. Kivilaakso et al. (1983) у 17 больных произвели резекцию поджелу​дочной железы, а вторую группу (17 больных) лечили при помощи перитонеального лаважа. Летальность оказалась почти в два раза ниже в пер​вой группе (22%) по сравнению со второй — 47%. J.H. Alexandre et al. (1985) произвели по поводу панкреонекроза гастродуоденопанкреатэкто-мию 13 больным, из них умерло 8 (61%). Наибольшую опасность в после​операционном периоде у этих больных представляет инфекция, дыхательная и почечная недостаточность. Учитывая очень высокий риск подобных вмешательств, авторы рекомендуют их только при некрозе 75-100% ткани железы. Uan Kemmel (1976), В.М. Лащевкер (1978) справедливо указывают, что визуально невозможно определить распростра* нение некроза в глубину и по периферии, то есть установить границы резекции в пределах здоровых тканей. Сдерживает широкое применение данных вмешательств их сложность, особенно в условиях экстренных операций.
L.N. Nordback et al. (1985), изучая отдаленные результаты после резек​ции поджелудочной железы, обнаружили диспепсию в 46% случаев} у 92% оперированных развился сахарный диабет, у 42% — возникла полиневропатия. Плохие отдаленные результаты заставляют ставить по казания к резекции железы осторожно. Создается впечатление, что рекомендации к ранним операциям в стадии токсемии, когда показанием к вмешательству является прогрессирующая токсемия, даются в тех ле​чебных учреждениях, где консервативная терапия отработана недоста​точно и применяется не в полном объеме.
В фазе гнойных осложнений предложены различные по объему вме​шательства.
Е. VanVyve et al. (1988) разделяют операции, выполняемые при нали​чии стерильных и инфицированных некротических массах. В первой группе в основном удалось выполнить внутренние дренирующие вмеша​тельства; во второй — наружное дренирование. Авторы подчеркивают иажное значение предварительного чрескожного дренирования, которое удалось провести у 50% больных, что позволило улучшить состояние (юльных и выполнить операции с большим эффектом.
В.И. Филин (1981), Г.П. Гидирим (1983), А.В. Пугаев (2000) в фазе гнойных осложнений отдают предпочтение щадящим операциям: I иекрэктомии и секвестрэктомии, летальность при которых составила 1,8-27,4%.
Sh. Gebhardt, W. Link (1982) отметили при дренировании сальниковой с умки летальность 69%; при комбинации некрэктомии с промыванием орюшной полости — 35%. Минимальная летальность наблюдалась при хирургических вмеша​тельствах, произведенных на второй неделе от начала заболевания. liusheler E. et al. (1982) отметили, что широкое применение перитонеаль-ного диализа, некрэктомия или резекция левых отделов железы позволи-ii.i при ранних хирургических вмешательствах снизить летальность с НО до 27%. S. Wilson et al. (1988) при некрэктомии и резекции железы пюбщают о летальности 38%. Авторы отметили тяжелое течение после​операционного периода. Время пребывания в стационаре составило от 2 до 9 месяцев у больных с некрэктомией и до 16 месяцев после резекции. 11осле операций наблюдались тяжелые осложнения: абсцесс, свищи, кро-иотечения, а также дыхательная и почечная недостаточность, диабет. II.G. Beger a M. Wuchler (1986) рекомендуют некрэктомию сочетать с дре-Нажом сальниковой сумки и промыванием ее (до 12 л/сут.) в течение d 12 дней, что позволило снизить летальность до 10%. При этом адекват​ное дренирование гнойно-некротических полостей обеспечивается остав-!и иием нескольких дренажных трубок (Батвинков Н.И. и соавт., 1987.; I оскин К.Д. и соавт., 1988.; Renson J.H.С, 1984). Хотя модифицированные дренажи более надежны и эффективны, при их применении отмечается снижение санационной функции за счет закупорки просвета детритом и секвестрами, которые постоянно присутствуют в полости. Для увеличения  сроков функционирования трубок были предложены различные способы ухода за ними: промывание, аспирация и т.д. (Каншин Н.Н. 1989.; Хуторянский И.Н. и соавт., 1993). Однако единого способа для практического использования не выработано. Многие из хирургов применяют тампонирование забрюшинной клетчатки и сальниковой сумки (Кубышкин В.А. и соавт., 1987, Скрипниченко Д.Ф. и соавт., 1988) и тоже отмечают его низкую эффективность, травматичность, плохую переносимость больными. Признавая это, рекомендуется своевременно менять тампоны и искать более совершенные методы дренирования.
Н.Н. Stone et al. (1983) на основании опыта лечения 57 больных отдают предпочтение при панкреатических абсцессах субтотальной резекции поджелудочной железы с открытой тампонадой раны и ежедневной сме​ной тампонов. Zaicwski et al. (1988) предложили метод лечения абсцессов сальниковой сумки путем «открытого живота». После лапаротомии ниж​ний этаж отграничивается путем подшивания к ране сальника попереч​ной ободочной кишки; абсцесс опорожняют и дренируют несколькими дренажами и тампонами. Рана не зашивается, первая перевязка произво​дится через 12 часов. Из 10 человек, леченных данным методом, умерли 3 от сепсиса; кровотечение из ложа абсцесса отмечено у 3 больных.
Н. Pahlig a. U. Gobel (1988) рекомендуют раннее оперативное вмеша​тельство без зашивания брюшной полости с последующим ее дренажом до улучшения общего состояния в течение нескольких дней. Объем опе​раций варьировал от перитонеостомии до секвестрэктомий и субтоталь​ной резекции железы. N.G. Loncscu et al. (1988) положительно оценивают лапаростомию в лечении панкреонекроза. Первичная лапаростомия про​изведена у 14,5%, вторичная — у 17% больных. При традиционных хирургических вмешательствах летальность составила 43%, а после лапа-ростомий — 31%. Техника лапаростомий — вскрытие сальниковой сум​ки, удаление некротических масс, подшивание желудочно-ободочной связки к краям раны, тампонада и дренирование.
Прудков М.И. (1998) и Гостищев В.К. (2000) пропагандируют более широкое практическое использование оментобурсостомии для желаемой пролонгированной санации гнойного очага.
Lawson et al. (1970) предложили для лечения больных с панкреонекрозом операцию трех «стомий»: холецистостомию (для декомпрессии желчных путей), гастростомию (декомпрессия желудка) и еюностомию дли питания. Эти вмешательства рекомендуют White, Heibasb (1976), Boymoncl et al. (1980). Ряд авторов предложили только декомпрессивные операции на желчных путях (Иванова В.М., Шаак Т.В., 1965; Glenn, Frey, 1964).
T.R. Kelly a D.S. Wagner (1988) на основании изучения большого клинического материала пришли к выводу, что камни желчного пузыря вызывают приступы острого панкреатита, но не влияют на его прогрессирование, которое обусловлено активизацией пищеварительных ферментов. Попытка раннего удаления камней (холецистэктомия) не улучшает тече​ния панкреатита и сопровождается высокой летальностью (15-30%), после стихания приступа острого панкреатита операция показана и целе​сообразна. Летальность при отсроченных операциях составляет 2,4%
Большинство хирургов к вмешательствам на поджелудочной железе, особенно в фазе токсемии, относятся отрицательно (Чаплинский В.В. и Гнатышак А.И., 1972; Акжигитов Г.Н., 1974; Glaser, 1975 и др.). Многие хирурги в фазе токсемии и ремиссии предпочитают консервативное лече-ни. Наиболее часто применяемые в этот период дренирующие вмеша​тельства, тампонады, абдоминизация железы и другие операции, как пра​вило, лишены патогенетического характера и не останавливают процесса в железе, к тому же дренирующие вмешательства можно выполнить под контролем ультразвука. Хирургические радикальные вмешательства (ре​зекция железы, панкреатэктомия) оправданы при отсутствии эффекта от медикаментозной терапии, однако недоступны практическим хирургам и приводят к глубокой инвалидизации выживших больных.
В фазе гнойных осложнений предпочтение должно быть отдано хи​рургическим методам лечения (традиционным, пункционным вмеша​тельствам и т.д.).
В ряде случаев хирургами применяется пункция и дренирование гной​ных полостей под контролем УЗИ или КТ (Брискин Б.С. и соавт., 1989, Кузин Н.М. и соавт., 1996; Насиров Ф.Н. и соавт., 1988; Нестеренко Ю.А. и соавт., 1995; Нуднов Н.В. и соавт., 1992; Панцырев Ю.М. и соавт., 1996;. Balthazar et al., 1990). Для лечения кист S. Nanckeal. Pedersen (1970) приме​нили прицельную чрескожную пункцию под контролем УЗИ. Успешная пункция выполнена у 14 больных, из них у 4 повторена до 5 раз. Е. Ekuligowska a W. Olsen (1985), R. Frost et al. (1986) использовали для пункции иглу Хиба, которую проводили через стенку желудка в полость кисты с оставлением в ней тонкого дренажа. Крылов П.Л. (1987), Шалимов А.А. п соавт. (1986) первые в отечественной литературе сообщили о санации кист при помощи пункции под контролем УЗИ. Гальперин Э.И. и соавт. (1989) произвели под контролем УЗИ чрескожную пункцию и санацию кист у 12 больных; из них у 8 осуществлено дренирование. Только в од​ном случае пункция кисты оказалась неэффективной.
Григорьев Н. и соавт. (1990) применили пункцию панкреатических псевдокист в 76 случаях. Кисты локализовались в головке — у 24, в теле — у 37, в хвосте — у 15 больных. Лечение выполнялось при помощи одно-или многократной пункции с аспирацией содержимого под контролем ультразвука. При диаметре кисты до 5 см выздоровление наступило и 83%, при диаметре кисты до 10 см — в 61%, более 10 см — только в 11% случаев. Постоянное дренирование кисты было выполнено у 15 больных, из них у 13 наступило излечение.
Место пункционных вмешательств в комплексе лечения больных еще не определено и требует накопления материала. Высказываются мнения о возможности использования пункционной санации как альтернативы хирургическому лечению (Шкроб О.С. и соавт., 1998; Лобаков А.И. и со-авт., 1998; Pickleman V. et al., 1987), но вместе с тем делаются заключения о сомнительной эффективности проводимых мероприятий (Данилов М.В. и соавт., 1996). Так, например, приводятся данные о результативности по​добной санации лишь у трети больных с гнойными осложнениями пан-креонекроза, что позволяет рассматривать щадящую санацию лишь как этап лечения. По другим данным, пункционное дренирование жидкост​ных образований на фоне панкреонекроза помогает избежать хирургиче​ского вмешательства у 32-69% пациентов (Hancke S. et al., 1976; VanSon-nenberg E. et al., 1985). Особое внимание при этом уделяется отбору боль​ных, у которых можно считать применение пункционной санации перспективным. Прежде всего, это пациенты со сформированными дос​таточно однородными однокамерными жидкостными включениями на фоне панкреонекроза (Rotman N. et al., 1992). Однако немногочислен​ность наблюдений не позволяет сегодня говорить о ценности щадящего лечения при гнойных осложнениях острого панкреатита для клинической практики (Гальперин Э.И. и соавт., 1990; Затевахин И.И. и соавт., 1996).
Сегодня в литературе широко обсуждаются вопросы еще одной разно​видности щадящей санации гнойников на фоне панкреонекроза. При благоприятных анатомических соотношениях (интимной связи образо​вания с желудком и двенадцатиперстной кишкой) используется дрениро​вание жидкостных образований под гастроскопическим контролем. У многих хирургов (Ермолов А.С, 2001; Данилов М.В. и соавт., 2000) вызывает сомнение возможность излечения обширных флегмон забрюшинного пространства при помощи закрытого дренирования.
Таким образом, из приведенного материала следует, что стройной сис​темы хирургических мероприятий, позволяющей улучшить результаты лечения, нет, и ее разработка для широкой клинической практики являет ся реальной необходимостью.

8.2. Интраоперационная картина форм острого панкреатита
8.2.1. Отек поджелудочной железы
При отеке поджелудочной железы операция выполняется только как диагностическая процедура при неясной картине перитонита и невоз​можности применения лапароскопии для уточнения диагноза. По мнению большинства хирургов, лапаротомию в фазе токсемии следует считать ошибкой.
Вскрыв брюшную полость, обычно обнаруживают гиперемию сероз​ного покрова и небольшое количество серозного выпота в самой полости и в сальниковой сумке. Поджелудочная железа умеренно увеличена в раз​мерах, окружающая парапанкреатическая клетчатка отечна. При увеличе​нии и отеке головки железы, нарушении оттока желчи определяют напря​женный желчный пузырь, который может содержать конкременты.
8.2.2. Панкреонекроз, фаза токсемии
А. Жировой панкреонекроз. В брюшной полости небольшое количе​ство серозного выпота. На большом сальнике, брыжейке тонкой и обо​дочной кишок, на брюшине — бляшки жирового некроза в различном количестве. При вскрытии желудочно-ободочной связки обнаруживают увеличенную плотную поджелудочную железу, покрытую бляшками жирового некроза. Парапанкреатическая клетчатка отечна. При локализа​ции процесса в головке железы желчный пузырь напряжен.
Б. Геморрагический панкреонекроз. После лапаротомии обнаружи​вают значительное количество (от 1 до 2 л) геморрагической жидкости в брюшной полости и сальниковой сумке. Иногда имеются кровоизлия​ния в брыжейку поперечной ободочной и тонкой кишок. При вскрытии желудочно-ободочной связки находят имбибированную кровью парапанкреатическую клетчатку. Желчный пузырь может быть напряжен, со​держать конкременты. Иногда отмечается пропитывание желчью парапанкреатической клетчатки.
При отеке железы и панкреонекрозе в фазе токсемии (первые сутки за​болевания) мобилизация поджелудочной железы от хвоста до головки может быть произведена достаточно легко, если приступ первый и боль​ной ранее не оперирован по поводу панкреонекроза. Вмешательства на желчных путях также не встречают затруднений.
При геморрагическом панкреонекрозе все действия в области железы сопровождаются значительной кровопотерей из-за высокой кровоточи​вости мелких сосудов в парапанкреатической клетчатке. Операция закан​чивается, как правило, дренированием сальниковой сумки с ее промыва​нием в послеоперационном периоде. Следует помнить, что лапаротомия в фазе токсемии часто сопровождается нагноением железы и парапан​креатической клетчатки.
8.2.3. Панкреонекроз, фаза ремиссии
Хирургические вмешательства в этой фазе (7-14-й день от начала за​болевания) наиболее сложны в техническом плане. После лапаротомии обнаруживается массивный воспалительный инфильтрат, состоящий из желудка, поперечной ободочной кишки, большого сальника, желудочно-ободочной связки, напряженного желчного пузыря. Брюшина и саль​ник могут быть усеяны бляшками жирового стеатонекроза. Доступ к под​желудочной железе через малый сальник или желудочно-ободочную связку чрезвычайно затруднен. К телу поджелудочной железы интимно припаяна инфильтрированная задняя стенка желудка и поперечная обо​дочная кишка. Парапанкреатическая клетчатка плотная, отечная. Подже​лудочная железа как бы вколочена в парапанкреатическую клетчатку.
Выделение поджелудочной железы сопровождается значительной кровопотерей, в том числе и из крупных венозных сосудов; повреждением полых органов. В области головки возможно повреждение и массивное кровотечение из ветвей воротной вены. Значительные технические труд​ности возникают при вмешательстве на общем желчном протоке и желч​ном пузыре. При массивной инфильтрации парапанкреатической клет​чатки мобилизация железы и ее выделение из окружающих тканей прак​тически невыполнимы. Операции в этой фазе предпринимают в случае невозможности исключить наличие изолированных гнойников в клет​чатке и железе. Современные методы диагностики (УЗИ, КТ) позволяют уточнить состояние железы и клетчатки и избежать операции в стадии ремиссии. В случае ошибочного вмешательства целесообразно провести в послеоперационном периоде массивную антибактериальную терапию. I
8.2.4. Панкреонекроз, фаза гнойных осложнений
При вскрытии брюшной полости, иногда со значительными трудно​стями из-за инфильтрата и спаечного процесса, обнаруживают гнойный выпот в нижних этажах брюшной полости. В области поджелудочной же​лезы при осумкованном процессе определяется гнойная полость, стенки которой составляют желудок, поперечная ободочная кишка и связки. По вскрытии желудочно-ободочной связки выделяется гнойное содержимое.  Дном полости является некротизированная поджелудочная железа с сек​вестрами, которые можно мобилизовать методом дигитоклазии. Очаги инфицированного некроза распространяются по различным отделам за-брюшинной клетчатки, от диафрагмы вплоть до малого таза.
В ранние сроки гнойной фазы (до 3 недель от начала заболевания) мо​билизация секвестров может сопровождаться массивным кровотечением из крупных венозных стволов или ворот селезенки, которая оказывается вовлеченной в гнойную полость. Дренирование забрюшинной клетчатки затруднено из-за резко выраженной гнойной инфильтрации и кровото​чивости, особенно в области головки железы. Вмешательство на общем желчном протоке технически сложно вследствие инфильтрации печеноч-но-двенадцатиперстной связки. Желчный пузырь, область пузырного протока, как правило, находятся в воспалительном инфильтрате и мало​доступны для хирургических вмешательств. При разделении воспалительного инфильтрата, кроме кровотечения, возможно повреждение стенки полых органов — желудка или поперечной ободочной кишки.
Классическая мобилизация поджелудочной железы от головки до хво​ста в этой фазе практически невозможна. Железу удается осмотреть или мобилизовать только на ограниченных участках. Операция заканчивает​ся дренированием или тампонированием гнойных полостей.
8.2.5. Панкреонекроз, фаза клинического выздоровления
Показания: различные формы желчнокаменной болезни, отдельные гнойные «холодные» полости или инкапсулированные секвестры.
Операции производятся в сроки от двух месяцев после перенесенного панкреонекроза. Основная сложность заключается в наличии остатков воспалительного инфильтрата в области поджелудочной железы, пече-ночно-двенадцатиперстной связки, желчного пузыря. Доступ к сальнико​вой сумке крайне сложен из-за спаечного процесса. Мобилизация подже​лудочной железы из забрюшинной клетчатки иногда невозможна вслед​ствие склерозирующего воспалительного процесса. Попытка выделить железу может привести к профузным кровотечениям из крупных веноз​ных стволов. Отмечается также кровоточивость всех тканей. Поэтому приходится манипулировать на ограниченных участках, а соответствен​но необходима точная топическая диагностика очага. Вмешательство на общем желчном протоке, двенадцатиперстной кишке также сложно из-за воспалительного инфильтрата.
Таким образом, вмешательства на поджелудочной железе требуют хо​рошей хирургической техники, специально подготовленной хирургиче​ской и анестезиологической бригады, достаточных запасов крови. Такие операции могут производиться только в хорошо оснащенных лечебных учреждениях.
8.3. Доступы к поджелудочной железе и парапанкреатической клетчатке
Как показали экспериментальные исследования В.А. Гагушина (1988), в зависимости от локализации воспалительного процесса распростране​ние его идет преимущественно по ходу крупных сосудов. При этом наблюдается определенная закономерность вовлечения анатомических областей. Так, в эксперименте введение окрашенной жидкости на заднюю поверхность головки поджелудочной железы приводило к заполнению:
• парапанкреатической клетчатки вокруг головки железы;

•  парааортальной и паракавальной клетчатки;
•  околоободочной клетчатки справа;
•  клетчатки корня брыжейки;
•  ворот селезенки, околоободочной клетчатки слева.
При введении окрашенной жидкости на заднюю поверхность тела и хвоста поджелудочной железы отмечалась следующая последователь​ность прокраски анатомических областей:
•  парапанкреатическая клетчатка вокруг тела и хвоста поджелудоч​ной железы;
•  ворота селезенки, парааортальная клетчатка, перикард;
•  левая околоободочная клетчатка;
•  клетчатка брыжейки тонкой кишки.
Во всех экспериментах прокрашивались клетчатка заднего средосте​ния, ткани вокруг сосудов диафрагмы и перикарда. Окрашенная жид​кость могла распространяться также до малого таза и в полость малого сальника. Общее количество жидкости, необходимое для прокрашивания всех анатомических областей, составляло в среднем 1225 мл. Колебания зависели от степени развития забрюшинной клетчатки. В клинических условиях это количество может быть в 2-3 раза больше.
Оперативные доступы к поджелудочной железе представлены на ри​сунке 32.
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Рис. 32. Хирургические доступы к поджелудочной железе.
1 — правый трансректальный разрез;
2 — верхний срединный разрез;
3 — поперечный разрез (Шпренгеля);
4 — косопоперечный разрез (Федорова СП.);
5 — углообразный разрез (Черни);
6 — косопоперечный разрез (Аирда);
7 — углообразный разрез (Рио-Бранко);
8 — левый трансректальный разрез;
9 — поясничный разрез для подхода к телу и хвосту поджелудочной железы;
10 — поясничный разрез для подхода к головке железы
8.3.1. Лапаротомия
Лапаротомный доступ обеспечивает ревизию поджелудочной железы, однако не позволяет надежно дренировать парапанкреатическую клет​чатку. Этот доступ применяется, как правило, при экстренных операциях, когда диагноз панкреонекроза вызывает сомнения, то есть выполняется практически диагностическая лапаротомия.
8.3.2. Косопоперечный чрезбрюшинный доступ

Разрез кожи начинают от края левой реберной дуги на уровне седьмо​го межреберья и проводится вправо и вниз по прямой, направленной к де​сятому межреберному промежутку. На уровне наружного края прямой мышцы живота выполняется поворот линии разреза, который в дальней​шем проводится параллельно краю правой реберной дуги до передней подмышечной линии. Брюшная полость вскрывается послойно.
Общее направление разреза соответствует положению поджелудоч​ной железы. Длина операционной раны в среднем 23,5 см, глубина — 11,5 см, угол оси операционного действия 70-80° к двенадцатиперстной кишке. Этот доступ обеспечивает выполнение ключевых этапов опера​ции: на поджелудочной железе, внепеченочных желчных путях с мини​мальной травмой.
8.3.3. Внебрюшинный доступ

Поясничный внебрюшинный доступ к задней поверхности поджелу​дочной железы осуществляется через треугольник Лесгафта-Грюнфель-да. Разрезы кожи производят слева или справа в поясничной области под XII ребром, начиная от наружного края мышцы — выпрямителя спины.
наружный край широчайшей мышцы спины и внутренний край наруж​ной косой мышцы разводят по ходу волокон, вскрывают среднюю и по​перечную пластинки тораколюмбальной фасции. Почка с окружающей клетчаткой оттесняется кпереди и латерально.
8.3.4. Переднебоковой внебрюшинный доступ

Кожный разрез начинают в левом подреберье на проекции наружного края прямой мышцы живота, на расстоянии 4 см от края реберной дуги. Разрез продолжают вниз под острым углом к прямой мышце живота;
на уровне пупка направление меняется — плавно закругляясь, он перехо​дит на боковую стенку живота и заканчивается на уровне задней подмы​шечной линии. По ходу волокон разводится наружная косая, внутренняя косая и поперечная мышцы живота, рассекается поперечная фасция.

Ладонью отслаивается брюшина до позвоночника, задний листок па​риетальной брюшины отделяется от нижнего края и передней поверхно​сти поджелудочной железы.                                                                        

Поджелудочная железа доступна манипуляциям от хвоста до аорты, все три внебрюшинных доступа не обеспечивают оптимальных условий для вмешательства на поджелудочной железе и внепеченочных желчных путях. Поэтому применение их в первую неделю заболевания нецелесообразно. Поясничный и заднебоковой доступ позволяют дренировать гнойники, однако глубокая операционная рана предрасполагает к возникновению межмышечных флегмон и затеков.
Наиболее оптимален переднебоковой внебрюшинный доступ, обеспечивающий хорошие условия для дренирования забрюшинной клетчатки и сальниковой сумки, секвестр- и некрэктомии. Некротизированная клет чатка может быть удалена вдоль всей левой половины железы. По нашеч му опыту, это оптимальный доступ в фазе гнойных осложнений.
Переднебоковой доступ может быть легко переведен в чрезбрюшии-ный, что обеспечивает оптимальные условия для манипуляций на селм зенке, поджелудочной железе, ободочной кишке. В таблице 17 приведена сравнительная  характеристика  различных  внебрюшинных  доступов к поджелудочной железе.
Таблица 17. Внебрюшинные доступы к поджелудочной железе
	Доступ
	Длина раны, мм
	Ширина раны,
мм
	Глубина раны,
мм
	Угол наклона, °

	Поясничный
	91,5
	72,4
	90-140
	64-76°

	Заднебоковой
	95.2
	104,6
	132,5
	56-68°

	Переднебоко​вой
	210
	140,0
	148
	56-62°


8.3.5. Поперечный доступ
Поперечный доступ в экстренной хирургии панкреатитов не получил применения, так как, обеспечивая оптимальные условия для манипуля ции на поджелудочной железе и желчных путях, он не позволяет дренировать забрюшинную клетчатку.
8.4. Техника хирургических операций на поджелудочной железе в фазе токсемии
В фазе токсемии выполняются следующие хирургические вмешательства: дренирование сальниковой сумки, оментопанкреатопексия, абдоми-мизация поджелудочной железы, резекция железы.
8.4.1. Дренирование сальниковой сумки (рис. 33)
Показания: геморрагический или жировой панкреонекроз с выпотом в сальниковой сумке, обнаруженный при диагностической лапаротомии. Доступ: верхнесрединная лапаротомия. После ревизии брюшной по-пости широко вскрывают желудочно-ободочную связку, осматривают поджелудочную железу от головки до хвоста, оценивают изменения на поверхности железы. Вводят 0,25% раствор новокаина с ингибиторами или цитостатиками в окружающую клетчатку поджелудочной железы. сальниковую сумку осушают. Через отдельные разрезы в желудочно-ободочной связке в области головки и хвоста железы вводят один толстый дренаж с дополнительными отверстиями. Дренаж укладывают на тело поджелудочной железы. Могут быть использованы два «встречных» дренажа. Листки рассеченной связки сшивают. Дренажи выводят из брюшной полости через отдельные разрезы в правом и левом подреберьях. Брюшную стенку послойно ушивают наглухо.
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Рис. 33. Схема дренирования сальниковой сумки (Шалимов С.А., 1990).
а -  рассечение желудочно-ободочной связки; б — фиксация желудочно-ободочной связки и большого сальника; в — законченный вид операции

8.4.2. Оментопанкреатопексия (рис. 34)
Показания: панкреонекроз, обнаруженный при диагностической лапа-ротомии.
Доступ: верхнесрединная лапаротомия.
По вскрытии и ревизии брюшной полости широко вскрывают желу-дочно-ободочную связку, осматривают поджелудочную железу. Произ​водят новокаиновую блокаду из трех точек: корня брыжейки поперечной ободочной кишки, клетчатки в области двенадцатиперстной кишки и хвоста железы. Прядь большого сальника проводят через отверстие в желудочно-ободочной связке и фиксируют отдельными швами к лист​ку брюшины у верхнего и нижнего краев поджелудочной железы. Окно в связке ушивают отдельными швами.
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Рис. 34. Оментопан​креатопексия
Микроирригатор вводят через отверстие в малом сальнике. Дополни​тельно могут быть установлены дренажи для проведения перитонеально-го диализа.
Цель вмешательства — отграничить поджелудочную железу от зау брюшинной клетчатки.
Брюшная стенка ушивается послойно.
8.4.3. Абдоминизация поджелудочной железы
Обоснование и показания: операция позволяет отграничить первичный патологический очаг в поджелудочной железе от прилегающих органов и тканей, осуществить механическую и биологическую защиту забрюшинной клетчатки от воздействия панкреатического сока и токсинов  Изолируются солнечное сплетение и нервные волокна забрюшинной клетчатки. Предотвращается всасывание ферментов и продуктов распада из клетчатки, обильно снабженной лимфатическими и кровеносными со​судами. Сохраняется поджелудочная железа. Может быть выполнена как при геморрагическом, так и при жировом панкреонекрозе.
После верхнесрединной лапаротомии широко рассекают желудочно-ободочную связку, ревизуют поджелудочную железу и парапанкреа-тическую клетчатку. Париетальную брюшину рассекают вдоль нижнего края поджелудочной железы.
Под железу подводят пальцы и выделяют ее заднюю поверхность из шбрюшинной клетчатки до перешейка. Затем приподнимают брюшину у верхнего края железы и рассекают ее под контролем зрения. После рассе​чения брюшины производят мобилизацию поджелудочной железы, ко​торая остается фиксированной только в области головки и хвоста.
Свободный конец большого сальника вводят через разрез вдоль нижнего края, проводят его под железой, выводят вдоль верхнего края и укла​дывают на переднюю поверхность железы (рис. 35).
Рис. 35. Подведение большого сальника за поджелудочную железу (Козлов В.А.,1988)
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Вдоль нижнего края поджелудочной железы между сальником и ниж​ней поверхностью укладывают дренажную трубку с боковыми отверстия​ми и выводят ее через отдельный разрез в поясничной области слева (рис. 36). Если сальник по каким-то причинам невозможно использовать, ограничиваются выделением железы, введением дренажной трубки под железой в забрюшинной клетчатке.
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Рис. 36. Подведение большого сальника за железу в сочетании с дренированием
При локализации некроза в области головки железы двенадцатиперстную кишку мобилизуют по Кохеру. Большой сальник рассекают на две части: правую часть подводят под головку железы, левую — под хвост и тело. Подводят дренажную трубку. При необходимости выполняется дренирование брюшной полости, декомпрессивная холецистостома. Брюшная стенка послойно ушивается.
При мобилизации задней поверхности железы возможно кровотече​ние из сосудов забрюшинной клетчатки, селезеночной вены. Кровотече​ние останавливают путем прошивания сосуда или тампонады. По дан​ным B.C. Савельева и соавт. (1983), из 23 оперированных подобным мето​дом, выздоровели 19 больных. Из них у 15 в отдаленные сроки не обнаружено признаков хронического панкреатита. В.А. Козлов (1988) сообщил о 33,8% летальных исходов после операции абдоминизации поджелудочной железы (всего оперировано 68 больных). Таким образом, летальность при абдоминизации железы превышает таковую при консер​вативном лечении.
Оментопанкреатопексия и абдоминизация поджелудочной железы не останавливают течение процесса в ацинусах. Данные вмешательства расчитаны на защиту забрюшинной клетчатки от агрессивного воздейст​вия панкреатического сока и создание оттока содержимого сальниковой сумки из организма.

8.4.4. Дистальная резекция поджелудочной железы
Удаление части железы, пораженной панкреонекрозом, ведет к пре​кращению поступления токсинов и ферментов в забрюшинную парапан-креатическую клетчатку. Абсолютных показаний к операции нет. Ряд ав​торов (Гагушин В.А., 1988, Кубышкин В.А., 1986 и др.) считают показани​ем к резекции неэффективность консервативной терапии.
Во время операции необходимо установить границы железы, пора​женной некрозом.
Одновременно с резекцией железы выполняется спленэктомия и уда​ление некротизированной забрюшинной клетчатки.
Доступ: верхнесрединная лапаротомия; левосторонний косой разрез.
После лапаротомии перевязывают желудочно-ободочную связку. Особенно тщательно лигируют желудочно-селезеночную часть связки, в которой проходят короткие сосуды желудка. Соскальзывание лигатуры приводит к интенсивному кровотечению и гематоме в воротах селезенки. Перевязывают также желудочно-диафрагмальную и селезеночно-диафрагмальную связки, которые могут быть выражены в различной степе​ни, часть селезеночно-толстокишечной связки, после чего надсекают брюшину позади селезенки и последнюю вместе с хвостом поджелудоч​ной железы вывихивают в рану. Последовательно отделяют заднюю по​верхность железы от парапанкреатической клетчатки, лигируя отдельные сосуды. Обычно селезеночная вена проходит по задней поверхности же​лезы, покрытая фасциальным листком, а селезеночная артерия — по верхнему краю железы. Реже артерия и вена могут находиться рядом.
Поджелудочную железу выделяют до проксимальной границы резек​ции: обычно до перешейка железы или стенки двенадцатиперстной киш​ки (субтотальная резекция). Селезеночную артерию перевязывают у мес​та отхождения от чревного ствола, селезеночную вену — у места впадения в воротную вену. Здоровую часть железы прошивают, и скальпелем отсе​кают пораженную часть железы. Кровотечение из оставшейся части, как правило, небольшое; его останавливают прошивными лигатурами или коагуляцией. Находят панкреатический проток, проверяют его проходи​мость в сторону двенадцатиперстной кишки, обычно пуговчатым или по​лиэтиленовым зондом. Культю железы обрабатывают П-образными швами, с подшиванием к линии швов пряди большого сальника. Реже возможно прошивание культи железы при помощи аппарата УКЛ или УО. Для герметизации линии шва может быть применен клей МК-6 или МК-7. Однако отек остающейся ткани железы препятствует использова​нию аппаратов в экстренной хирургии железы.
В.А. Гагушин (1988) предложил не ушивать культю железы, дрениро​вать ее проток для введения в него ингибиторов ферментов. Непосредст​венно к плоскости резекции подводят дренажно-поролоновую систему и активно аспирируют сок в послеоперационном периоде. Брыжейка по​перечной ободочной кишки подшивается к нижнему краю культи. Если проходимость панкреатического протока в направлении к двенадцати​перстной кишки хорошая, панкреатический свищ не возникает. Истече​ние панкреатического сока в послеоперационном периоде постепенно прекращается. Для проверки проходимости и восстановления протока может быть применено бужирование по направлению к двенадцатипер​стной кишке. Практически при всех видах дистальных резекций произво​дят спленэктомию.
У 25% больных резекцию поджелудочной железы дополняют вмеша​тельством на желчном пузыре. Одним из основных показаний к операции являются камни желчного пузыря, что обусловливает необходимость холецистэктомии. Реже показания к дренированию желчных путей воз​никают при отеке головки и сдавлении желчных протоков. В таких случа​ях необходим внутренний или наружный дренаж желчного пузыря или общего желчного протока.
Характер дренирования парапанкреатической клетчатки определяется объемом резекции железы и степенью распространенности некроза по за-брюшинной клетчатке:
•  при резекции тела и хвоста поджелудочной железы дренируют ле​вое поддиафрагмальное пространство, левый боковой канал, малый таз и зону культи железы;
•  при резекции 75-90% железы дополнительно дренируют подпече-ночное пространство, левый боковой канал и через отдельный про​кол — зону культи железы;
•  при удалении околопочечной, ретроренальной и медиастинальной клетчатки вводят дополнительные дренажи в эти области.
Наиболее рациональное расположение дренажей после резекции под​желудочной железы предложено B.C. Земсковым (1983).
После тщательного гемостаза дренируют ложе железы одним дрена​жом с боковыми отверстиями, конец которого помещают в области культи железы и выводят в левом подреберье. После тщательного гемостаза брюшную стенку послойно ушивают.
Мы произвели дистальную резекцию поджелудочной железы по пово​ду панкреонекроза у 8 больных. Объем резекции определялся поражением паренхимы железы, однако ни в одном случае не удалось точно устано​вить границы некротизированной ткани. Как правило, были необходимы повторные вмешательства, либо участки некроза были выявлены на пато-логоанатомическом вскрытии. Выжили двое больных после субтоталь​ной резекции железы.
8.4.5. Панкреатэктомия
Выполняется при тотальном поражении всей поджелудочной железы.
Доступ: верхняя срединная лапаротомия или поперечный разрез.
Техника операции. Выделение железы производят так же, как при ре​зекции, — слева направо до двенадцатиперстной кишки. Необходимо тщательно выделить ствол общей печеночной артерии, определить уча​сток, от которого отходит верхняя панкреатодуоденальная артерия, пере​вязать и пересечь ее. В печеночно-двенадцатиперстной связке выделяют
общий желчный проток, который пересекают и на центральный участок накладывают мягкий Г-образный зажим, а дистальный перевязывают.
Воротную вену осторожно отделяют от задней поверхности головки поджелудочной железы. Желудок пересекают в антральном отделе. Две​надцатиперстную кишку мобилизуют по Кохеру, перевязывают нижнюю панкреатодуоденальную артерию, кишку пересекают между зажимами в нижней горизонтальной части.
Прошивают аппаратом УО связку крючковидного отростка, железу отсекают от крючковидного отростка. Удаляют одним блоком селезенку, поджелудочную железу, антральный отдел желудка и двенадцатиперст​ную кишку. Далее накладывают анастомозы: холедохоэнтеро-, гастроэн-тероанастомоз. Брюшную полость дренируют двумя дренажами, которые выводят в правом и левом подреберьях.
Выделение железы и двенадцатиперстной кишки при геморрагиче​ском панкреонекрозе технически сложно и может сопровождаться значи​тельной кровопотерей. Мы произвели панкреатэктомию у двух больных. В послеоперационном периоде кроме коррекции гемодинамики боль​шую проблему представляет компенсация диабета.
8.4.6. Панкреатодуоденальная резекция
Выполняется при локализации панкреонекроза только в головке желе​зы, сдавлении общего желчного протока. Такое изолированное пораже​ние встречается в практике редко.
Доступ: верхнесрединная лапаротомия, поперечный разрез.
Операцию начинают с мобилизации двенадцатиперстной кишки по Кохеру. Выделяют и берут на держалки элементы печеночно-двенадцати​перстной связки: общий желчный проток, воротную вену и артерию. Вы​деляют и перевязывают верхнюю и нижнюю панкреатодуоденальные ар​терии. Выделяют и отводят в сторону при помощи держалки общую пече​ночную артерию. Заднюю поверхность поджелудочной железы осторожно выделяют пальцем и инструментом дистальнее перешейка, избегая повреждений верхней тонкокишечной вены.
Железу пересекают в области перешейка, также пересекают антраль​ный отдел желудка, общий желчный проток, двенадцатиперстную кишку за связкой Трейтца, ушивают крючковидный отросток. Накладывают три анастомоза: холедохоэнтеро-, панкреатоэнтеро-, гастроэнтероанастомоз на отключенной по Ру петле тонкой кишки.
Технически операция очень сложна, сопровождается массивной кро​вопотерей, выполняется очень редко в связи с повышенной кровоточиво​стью тканей, трудностью перевязки сосудов в воспаленных тканях, лег​кой ранимостью стенок полых органов за счет воспалительной инфильт​рации, необходимостью удаления очагов некроза клетчатки. 
Целенаправленное иссечение клетчатки в сочетании с резекцией желе​зы необходимо 25% больным. Кроме парапанкреатической клетчатки по показаниям может быть удалена клетчатка слева около толстой кишки, паранефральная, мезентериальная и правая околоободочная. Удаление клетчатки осуществляют методом дигитоклазии, острым путем, тупфе-ром. На клетчатку укладывают поролоновую губку, в которую помещают дренажную трубку, соединенную с аспиратором (Гагушин В.А., 1988). Губка обеспечивает дренаж по площади; ее заменяют на 3—5-е сутки после операции.
8.4.7. Результаты резекций поджелудочной железы
В.А. Гагушин (1988) на 81 резекцию железы имел 25,9% летальных ис​ходов. Из этой группы у 75 произведена дистальная резекция в объеме от 60 до 90% ткани железы.
Панкреатодуоденальная резекция выполнена у 5 больных с одним ле​тальным исходом. Необходимость в повторной операции была у каждого 5-го больного, в основном по поводу нагноения в брюшной полости. Осложнения после операции наблюдались у 34,5% больных. При пораже​нии трех клетчаточных пространств можно рассчитывать на успех опера​ции. Поражение всей забрюшинной клетчатки делает операцию беспер​спективной. На результаты операции влияют сроки вмешательства. Так, из 43 больных, оперированных в период от первых до пятых суток заболе​вания, умерло 12 больных (30%); из 38, оперированных в более поздние сроки — 4 больных (10,5%). Известно, что гемодинамика у больных пан-креонекрозом особенно нестабильна в первые сутки заболевания, поэто​му любые вмешательства наиболее опасны в эти сроки.
В нашей клинике в фазе токсемии острого панкреатита предпочтение отдается консервативному принципу ведения больных. Высокий процент осложнений как в процессе проведения вмешательств, так и в послеопера​ционном периоде, высокая летальность являются аргументами в пользу консервативного лечения с соблюдение принципов многоэтапности.

8.5. Локальная интраоперационная гипотермия поджелудочной железы
На основании экспериментов и клинического опыта установлено, что гипотермия поджелудочной железы тормозит обменные процессы в ее экзокринном аппарате, выработку ферментов ацинарными клетками (Гринберг А.А. и соавт., 1973; Галлингер Ю.И., 1971 и др.). Снижение тем​пературы поджелудочной железы до +30-35°С угнетает деятельность экзокринного аппарата, не оказывая влияние на островки Лангерганса (Ва​сильев Р.Х. и соавт., 1980, Каримов Ш.Н., 1982; Шалимов А.А., 1982, Лох​вицкий и соавт., 1984). Охлаждение железы до +14°С необратимо подавля​ет функцию эндокринного аппарата.
Локальная гипотермия при помощи аппарата, обеспечивающего охла​ждение через введенный в желудок зонд, имеет серьезные недостатки: необходимость долговременного наркоза, длительность охлаждения, ре​цидив панкреонекроза после прекращения охлаждения, необходимость глубокой гипотермии. Разница температур между охлаждаемым органом и другими тканями организма должна составлять 7°С.
В эксперименте В.А. Козлов и соавт. (1988) убедительно показали, что локальная гипотермия железы при помощи специального латексного баллона, расположенного на поджелудочной железе, позволяет достиг​нуть максимальной разницы температуры в поджелудочной железе и прямой кишке ■— 10,8°С. При гипотермии, достигаемой применением желудочного баллона, разница температуры составляет только 1,7°С.
Локальная гипотермия осуществляется при помощи специального баллона с двухпросветным зондом, который помещается на поджелудоч​ную железу после вскрытия желудочно-ободочной связки. Трубка выво​дится через отдельный разрез в левом подреберье и соединяется с аппара​том «Гипотерм». Гипотермия проводится три раза в день по 2—4 часа, в течение 2-4 дней в зависимости от лабораторных и клинических показа​телей. После ликвидации токсемии и подавления функции железы бал​лон легко удаляется. Инфицирования сальниковой сумки не происходит. Автором разработана также методика имплантации баллона путем лапа​роскопии без оперативного вмешательства. Баллон соответствует форме и размерам железы. Длина его 17 см, ширина 5, высота 6,5 см, объем 410 см.
Локальная гипотермия была проведена 33 больным, из них у 24 был геморрагический панкреонекроз, у остальных — жировой. После лечения методом гипотермии умерло 9 больных (27,3%).
Осложнения при локальной гипотермии: инфицирование брюшной полости, образование свища, прогрессирование некроза в железе.
В настоящее время методика локальной гипотермии не находит широ​кого применения в повседневной работе хирургических стационаров. Разработка принципов консервативной терапии при панкреонекрозе в фазе токсемии позволяет, не прибегая к данной методике, достичь желаемого результата. 
8.6. Операции в фазе гнойных осложнений
Данные операции проводят в сроки через 2 недели и более от начала заболевания. Выполняются дренаж гнойной псевдокисты, некрэктомия, секвестрэктомия.
8.6.1. Дренаж гнойной псевдокисты
Наиболее часто гнойная киста располагается в сальниковой сумке, реже в поджелудочной железе или парапанкреатической клетчатке.
Показания: прогрессирующее увеличение гнойной псевдокисты саль​никовой сумки. Неотложным показанием к операции является перфора​ция кисты в свободную брюшную полость, кровотечение в полость кис​ты, сдавление полых органов, нарастающая гнойная интоксикация.
Доступ: верхнесрединная лапаротомия.
Техника операции. После ревизии органов брюшной полости и желч​ных путей определяют размеры кисты. Псевдокиста легко обнаруживает​ся по выпячиванию желудка кпереди, оттеснению поперечной ободочной кишки книзу. Между зажимами рассекают желудочно-ободочную связку, через разрез отсосом удаляют гнойное содержимое кисты, осматривают поджелудочную железу, детрит и секвестры удаляют тупым путем. Про​мывают полость кисты раствором антисептика (хлоргексидин, димексид и др.).
Полость кисты тампонируют и дренируют, рану вокруг тампонов час​тично ушивают.
Операция может быть закончена, если стенки кисты плотные, проточ​ным ее диализом. Последний осуществляется при помощи двух дренажей или одного сквозного с боковыми отверстиями. Дренаж укладывают в по​лость кисты, желудочно-ободочную связку сшивают, концы дренажа вы​водят в правом и левом подреберьях. Брюшную стенку послойно ушива​ют. Через дренажи осуществляется проточный диализ кисты раствором антисептика или антибиотиков. По одному дренажу жидкость вливается; по другому — оттекает. Дренаж может быть подключен к активной аспи​рации. Необходимо соблюдать баланс притока и оттока жидкости; обычно за сутки объем составляет от 3 до 5 л раствора. После того как прекращает​ся выделение гноя и детрита, диализ прекращают и дренажи удаляют. При решении вопроса о прекращении диализа учитывают температуру тела и показатели крови.
В сроки от 3 до 4 месяцев стенка кисты тонкая, не сформированная, поэтому любые типы анастомозов неприемлемы.
Гнойное содержимое кисты даже при толстых фиброзных стенках в более поздние сроки также исключает возможность наложения цисто-энтероанастомоза и заставляет прибегать к наружному дренажу. При хо​рошо отграниченной стенке гнойной кисты возможна резекция ее вместе с участком поджелудочной железы.
8.6.2. Некрэктомия
Очаговые некрозы паренхимы поджелудочной железы возникают вследствие перфорации стенки вирзунгова протока, выхождения сока в паренхиму с последующим некрозом. Сроки проведения некрэктомии варьируют от 1 до 4 недель и более с момента начала заболевания.
Доступ: верхнесрединная лапаротомия.
Техника операции. При помощи УЗИ или КТ определяют глубину за​легания некротических очагов, число зон некроза, объем поражения пара-панкреатической клетчатки.
По вскрытии брюшной полости и сальниковой сумки визуально и пальпаторно определяют наличие очагов некроза.
Если они имеются, операция включает следующие этапы:
•  разрез брюшины над очагом некроза;
•   дигитальное или инструментальное удаление некротических масс;
•  кюретаж полости с удалением некротических тканей и промывани​ем полости антисептиком;
•  дренирование очага некроза.
При значительных по размеру очагах некроза производят иссечение некротизированного участка паренхимы с покрывающей брюшиной и прилежащей некротизированной клетчаткой. Производят кюретаж и промывание полости с последующим дренажом.
При множественных участках некроза вне и внутри железы осуществ​ляют следующие мероприятия:
•  широкий разрез покрывающего поджелудочную железу листка брюшины;
•  удаление некротических масс из всех очагов;
•  промывание и дренирование всех полостей одним или несколькими дренажами;
При небольшом участке некроза после удаления некротических тка​ней полость может быть тампонирована прядью большого сальника.
Некрэктомия может быть по мере надобности произведена повторно.
Прогноз благоприятный при небольших, хорошо отграниченных гнойных очагах. При множественных сливных гнойных очагах с вовлече​нием парапанкреатической клетчатки прогноз менее благоприятный. 

Определение границ живой и некротизированной ткани железы и пара-панкреатической клетчатки может представлять большие трудности.
Вопрос инфицирования некротических масс решается по их виду и ре​зультатам посева удаленных тканей.
8.6.3. Секвестрэктомия
Секвестры образуются в результате тромбоза артериального или ве​нозного стволов. Они могут быть различными по протяженности — от небольших участков до тотального поражения практически всей железы. Секвестрированию подвергается также парапанкреатическая клетчатка.
В зависимости от сроков выполнения секвестрэктомии могут быть ранними — через месяц и более от начала заболевания и поздними — до года с момента заболевания. При ранних секвестрэктомиях капсулы прак​тически не бывает. Секвестры, как правило, инфицированы. При поздних секвестрэктомиях всегда имеется плотная фиброзная капсула, в полости которой свободно лежат секвестры поджелудочной железы.
Показания к операции: гнойная интоксикация, гипертермия, отсутст​вие эффекта от антибиотикотерапии. Диагностика облегчается примене​нием УЗИ и КТ.
Доступ: верхнесрединная лапаротомия, но возможны (в зависимости от локализации) поперечный, левый косой разрезы.
Техника операции. По вскрытии брюшной полости и сальниковой сумки в области поджелудочной железы обнаруживают при ранних опе​рациях участки некротизированной ткани, которые легко отделяются от окружающих воспаленных тканей тупым путем — пальцем или тупфе-ром. Кровотечения, как правило, не бывает. Только при попытке удалить секвестры, интимно связанные с селезеночной веной или артерией, может возникнуть сильное кровотечение.
При операциях в поздние сроки по вскрытии сальниковой сумки об​наруживают плотную фиброзную капсулу. После рассечения передней стенки капсулы извлекают свободно лежащие секвестры, различные по размерам. Полость секвестральной коробки не содержит гноя, тогда как при ранних секвестрэктомиях отмечается также гнойная инфильтрация окружающих тканей.
Полость секвестральной коробки должна быть тщательно промыта раствором антисептиков и дренирована. Следует дренировать все карма- i ны и отделы секвестральной полости при помощи термопластической трубки или дренажно-поролоновой системы. В первые сутки необходима активная аспирация, а в последующие — диализ. Дренажи предпочти​тельнее выводить в поясничных областях.
При поздних секвестрэктомиях прогноз более благоприятный, чел при ранних, когда гнойный процесс не имеет отграничений.
При всех типах операций в случае гнойных процессов возможны сле​дующие осложнения: кровотечения из сосудов забрюшинной клетчатки, формирование панкреатического свища, перфорация полого органа.
Результаты. Вскрытие и дренирование хорошо отграниченной гной​ной псевдокисты дает хорошие результаты. Так, по данным В.Л. Гагуши-на (1988), из 28 оперированных по данному поводу больных умер только один. Некрэктомия и секвестрэктомия дают послеоперационную леталь​ность в пределах 30%. По данным А.В. Пугаева (2000), летальность соста​вила 14,8%.
Прогноз определяется размером некротизированяых участков. При единичных участках некроза и хорошем их отграничении (секвестраль-ная капсула) прогноз благоприятный. Неограниченные гнойники, тре​бующие повторных вмешательств, в прогностическом плане неблагопри​ятны.
По данным литературы, секвестрэктомии выполняются 44% больных, оперируемых по поводу различных гнойных осложнений панкреонекроза.
8.6.4. Динамическая оментопанкреатостомия
Данное вмешательство, основанное на принципах «открытого живо​та», предложили Е.И. Брехов и соавт. (1991). После верхней срединной ла-паротомии рассекают желудочно-толстокишечную связку на всем протя​жении, производят ревизию поджелудочной железы, при необходимости мобилизуют ее головку. Удаляют свободные секвестры или производят «абдоминизацию» поджелудочной железы. К краям раны на передней брюшной стенке фиксируют аппарат для сближения ее краев. Через контрапертуры в боковых отделах живота над и под железой устанавли​вают два силиконовых дренажа друг против друга для проведения про​точного лаважа. Края желудочно-толстокишечной связки фиксируют к париетальной брюшине лапаротомной раны (марсупиализация). На​кладывают провизорные швы на апоневроз лапаротомной раны на про​тяжении всего отверстия «сумки» без фиксации. Операцию заканчивают сведением вертикальных пластин аппарата при помощи фиксирующих винтов. В послеоперационном периоде проводят фракционный лаваж области поджелудочной железы диализирующими растворами объемом до 20 л. В случае необходимости, при прогрессировании панкреонекроза раскрывают аппарат и удаляют гной и секвестры. При благоприятном те​чении затягивают провизорные швы, полностью стягивают вертикаль​ные пластины аппарата, а после заживления раны снимают швы и удаля​ют аппарат. Авторами по данной методике оперировано 13 больных, из них у 6 наблюдалось абортивное течение заболевания. У остальных требо​валось в среднем до 3 ревизий, которые производились под наркозом 

в операционной. Умерло 3 больных (23%) после первоначальной опера​ции.
В. Sigel et al. (1987) при лечении осложненных форм панкреонекроза рекомендуют широко применять интраоперационную сонографию (ИСГ), которая дала дополнительную информацию у 72% больных, в том числе позволила у 6% во время операции выявить мелкие кисты. ИСГ по​зволяет уточнить диагноз, определить объем операции, способ дрениро​вания, установить точную локализацию псевдокист и абсцессов в подже​лудочной железе, их связь с соседними анатомическими структурами.
Мы наблюдали гнойные осложнения панкреонекроза за последние 20 лет у 387 больного. Оперировано 144 больных, у которых диагностиро​ваны абсцесс поджелудочной железы, сальниковой сумки и забрюшинной клетчатки (99), забрюшинная флегмона (44), апостематозный пан​креатит (1), течение которых осложнилось гнойным плевритом (9), абс-цедирующей пневмонией (7), сепсисом (7), разлитым гнойным перитонитом (15).
В нашей клинике по поводу различных гнойных осложнений панкрео​некроза выполнены различные вмешательства: вскрытие гнойного очага, дренирование сальниковой сумки, секвестрэктомия с дренированием и некрэктомия при абсцессах различной локализации (100 наблюдений), некрэктомия и вскрытие забрюшинных гнойных очагов — открытое ве​дение (13), запланированные реоперации при забрюшинных флегмонах (31).
Летальность среди оперированных по поводу гнойных осложнений составила: при локализованном гнойном процессе — 31,3%, при забрюшинной флегмоне 48,4-69,2%.
После пункции и обнаружения гноя производилось вскрытие и дрени​рование абсцесса. Нередко у таких больных возникает необходимость по​вторных вмешательств. Гнойно-некротическую полость в послеопераци​онном периоде промывали антисептическими растворами 3-4 л в сутки. Наличие затеков, размеры, сроки удаления дренажей контролировали путем фистулографии.
Дренажи извлекали в сроки от 2 до 4 недель (следует помнить об опас​ности аррозивного кровотечения). Запоздалое вскрытие забрюшинных абсцессов в 3 случаях привело к развитию сепсиса.
В последние годы большинство хирургов ведут поиск новых путей са​нации гнойных очагов, сформированных на фоне панкреонекроза, среди которых обращают на себя внимание пункционные способы, проводи​мые под визуальным контролем.
8.7. Пункция гнойников под контролем УЗИ
Как показывает анализ последних 20 лет, в клинику ежегодно госпита​лизируется от 200 до 350 больных с различными формами острого пан​креатита. Из них практически у каждого третьего больного выявляется панкреонекроз.
В последние годы наметилась тенденция к снижению летальности в фазе токсемии и значительное увеличение числа пациентов с гнойными осложнениями панкреонекроза. Это заставляет разрабатывать новые и совершенствовать традиционные способы санации гнойных очагов.
Вероятные причины развития гнойных процессов у больных с пан-креонекрозом представлены в таблице 21.
Таблица 21. Причины формирования гнойных осложнений панкреонекроза
1. Обширное поражение поджелудочной железы. Более % наблюдений
2.  Позднее обращение больных в клинику — 38,2%
3.  Запоздалое проведение комплексного лечения — 26,2%
4. Неполноценное медикаментозное лечение, экономические проблемы — 1,1%
5.  Пожилой возраст и другая соматическая патология у больных — 2,8%
Многолетний опыт ведения больных с панкреонекрозом показал, что риск нагноения ткани поджелудочной железы и клетчаточных про​странств значительно выше при обширном некротическом процессе. Широкое применение высокоинформативных диагностических методов исследования позволяет достоверно оценивать объем поражения забрю-шинной клетчатки и сальниковой сумки.
За последние семь лет резко возросло число пациентов с субтоталь​ным и тотальным панкреонекрозом. Если в конце 80-х и в начале 90-х го​дов этот тяжелый процесс выявлялся почти в половине наблюдений, то к концу столетия он стал верифицироваться практически у 9 из 10 боль​ных. Тщательное динамическое наблюдение за ними позволяет утвер​ждать, что именно эти пациенты входят в группу повышенного риска развития гнойных осложнений.
Конечно же, риск формирования гнойных осложнений повышается при позднем обращении больных за помощью, при запоздалом проведе​нии комплексного лечения, что согласуется с данными литературы (Бри-скин К.С. и соавт., 2000; Данилов М.В. и соавт., 1986; Кадощук Ю.Т. 1989; Кубышкин В.А. и соавт., 1987; Лищенко А.Н. 1993; Нестеренко Ю.А. и со​авт., 1998; Шалимов С.А. и соавт., 1990). Анализ анамнестических данных позволил отметить, что гнойные осложнения развились у 100 пациентов из 387 (25,8%), госпитализированных позднее третьих суток от начала за​болевания. Существенную роль играет адекватность терапии и матери​альное обеспечение (Гельфанд Б.Р. и соавт., 2000; Данилов М.В. и соавт., 2000; Нестеренко Ю.А. и соавт., 1994; Савельев B.C. и соавт., 2000; Aranda E. et al., 1991). Как известно, по генезу гнойные осложнения делятся на первичные, или эндогенные, когда происходит присоединение аутоин​фекции, и вторичные, или экзогенные, когда внедрение инфекции связа​но с открытым характером хирургического вмешательства. Это нужно учитывать поборникам хирургического вмешательства при остром пан​креатите, особенно в фазах токсемии и постнекротического инфильтрата. Из 387 пациентов с панкреонекрозом, оперированных в фазе токсемии в связи с ошибочной трактовкой причины перитонита (43 случая), гной​ные осложнения выявлены у 22 (51,2%).

И наконец, несмотря на то, что пациенты старших возрастных групп (старше 60 лет) с панкреонекрозом составляют лишь 730 часть (2,8%), у этих соматически ослабленных больных также повышается риск на​гноения некротизированной поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки, что согласуется с данными литературы (Буянов В.М. и соавт., 1985; Маят B.C. и соавт., 1983).
Санация гнойных очагов на фоне панкреонекроза не может быть свое​временной и адекватной без создания стройной схемы диагностического алгоритма.
В настоящее время обсуждается несколько вариантов лечения боль​ных с гнойными осложнениями панкреонекроза. Прежде всего, это пунк-ционная чрескожная направленная санация (Брискин Б.С. и соавт., 1989; Гальперин Э.И. и соавт., 1989; Кизименко Н.Н. и соавт., 1993; Кузин Н.М. и соавт., 1996; Лобаков А.И. и соавт., 1998; Михайлусов СВ. 1998; Шапо-вальянц и соавт., 1998; Шкроб О.С. и соавт., 1998; Hancke S. et al., 1976; М.С. Hill et al., 1983; Pickleman V et al., 1987) и оперативный метод ( Бат-винков Н.И. и соавт., 1987; Брехов Е.Н. и соавт., 1996; Гальперин Э.И. и со​авт., 2000; Данилов М.В. и соавт., 2000; Кубышкин В.А. 1986; Кукош М.В. и соавт., 1996; Прудков М.И. и соавт., 1998; Савельев B.C. и соавт., 2000; Beger H.G. et al., 1989). При этом высокая летальность на фоне гнойно-де​структивных осложнений заставляет исследователей обсуждать бук​вально все аспекты лечения: набор диагностических тестов для точного предоперационного определения формы процесса, хирургическую так​тику, доступы к поджелудочной железе и забрюшинной клетчатке, вы​бор метода санации. Особенное внимание уделяется вопросам диагно​стики зон омертвевших инфицированных тканей в забрюшинной клет​чатке, чтобы в процессе лечения предупредить резидуальные и рецидивные септические процессы.
Несмотря на многолетний повышенный интерес хирургов к вопросу лечения гнойных осложнений панкреонекроза, единая лечебная доктрина до сих пор не создана. В конкретных клинических ситуациях врачи при​нимают весьма неоднозначные тактические решения. Нет по-прежнему общепризнанного мнения в отношении оптимальных сроков и методов оперативного пособия, хотя ни у кого не вызывает сомнения необходи​мость вскрытия гнойников. Реальную опасность представляют запозда​лые вмешательства при обширных поражениях поджелудочной железы и окружающей клетчатки, когда на фоне прогрессирующей гнойной ин​токсикации развиваются необратимые метаболические нарушения и де​компенсация важнейших органов и систем.
Драматическое течение гнойно-септических осложнений панкреонек​роза объясняется быстрым распространением гноя по забрюшинной клетчатке вследствие особенностей анатомического строения; отсутстви​ем каких-либо тканевых барьеров, поскольку они разрушаются фермен​тами. После расплавления париетальной брюшины возможен прорыв гнойника в брюшную полость и развитие перитонита (Kaushik S.P. et al., 1988). Кроме того, описаны опорожнения абсцесса в просвет полых орга​нов (ободочную кишку, желудок, двенадцатиперстную кишку, желчный проток), а также фомирование внутренних свищей различной локализа​ции (Филин В.Н., 1982). Одно из наиболее тяжелых осложнений гной​но-некротического процесса, которое нередко является непосредствен​ной причиной смерти, — аррозия сосудов забрюшинного пространства (селезеночных, желудочно-двенадцатиперстных, нижней брыжеечной вены и др.).
В большинстве публикаций содержится призыв к «своевременному» хирургическому вмешательству. Однако четко сформулировать крите​рии момента, когда необходимо проводить операцию, до сих пор не уда​ется. С одной стороны, при развившихся гнойных осложнениях некроти​ческого процесса хирургическое вмешательство является уже запоздалым и во многом утрачивает свою спасательную роль. С другой стороны, во время вмешательства в ранние сроки обнаруживают лишь инфильтративные изменения и очаги стерильных некрозов, при которых операция не приносит облегчения, а лишь усугубляет течение заболевания в связи с операционной травмой, инфицированием очагов деструкции (Becker J.M. et al., 1984).
В нашей клинике сложилась активно-выжидательная тактика лечения гнойных осложнений панкреонекроза, основанная на уточненной диагностике с использованием диагностических возможностей эхотомографии. Мы хорошо понимаем реальную опасность, которую несут запо​здалые и неадекватные вмешательства, а поэтому считаем, что уже пер​вичное обнаружение жидкостных структур является показанием к акти​визации   хирургических   действий.   Для   сокращения   до   минимума вероятности экзогенного инфицирования клетчатки и ткани поджелу​дочной железы манипуляции (чрескожные пункционные вмешательства и операции) следует проводить с соблюдением правил асептики и анти​септики в специально оборудованных операционных.
В анализируемой нами группе больных с гнойными осложнениями панкреонекроза было 387 пациентов (316 после лечения блокаторами панкреатического биосинтеза). 35 (9,04%) переведены из других лечеб​ных учреждений, из них после оперативных вмешательств в фазе токсе​мии — 16 человек; в фазе инфильтрации — 2; с гнойным процессом — 3. В 22 наблюдениях нагноения; развились после ошибочно проведенных лапаротомий в результате неправильной трактовки генеза перитонита в клинике.
Использованы  различные  варианты  лечения  гнойного (табл. 22) процесса
Таблица 22. Способы лечения гнойных осложнений панкреонекроза
	Характер гнойного процесса
	Число больных

	
	Всего
	Оперативное вмешательство
	Пункция гнойников

	Осумкованный
	282
	99
	183

	Флегмона
	104
	44
	60

	Апостематозный
	1
	1
	—

	Итого:
	387
	144
	243


8.7.1. Чрескожная санация гнойных очагов
После работ, проведенных СВ. Михайлусовым (1998), в клинике ши роко применяются чрескожные варианты неоперационной санации гной​ных очагов, развившихся на фоне панкреонекроза.
Сразу следует отметить, что при апостематозном поражении поджелу​дочной железы (1 наблюдение), с нашей точки зрения, альтернативы хирургическому лечению нет. В подобной ситуации весьма затруднитель​на диагностика характера процесса. Вынужденная же дренирующая опе​рация не дает полноценного санационного эффекта. При запоздалой диагностике разрушительное вмешательство (резекция поджелудочной железы и спленэктомия) оказывается непереносимым для больного, и ле​тальный исход неизбежен.
Оснащение современными ультразвуковыми приборами со специаль​ными датчиками дает возможность достичь высокой точности проведе​ния чрескожной санации. Поначалу большинство хирургов негативно от​носились к этой манипуляции, но в настоящее время все больше хирур-
гов считают, что чрескожное дренирование осумкованных гнойных осложнений панкреонекроза может вытеснить традиционные операции.
В клинике накоплен опыт лечения 282 пациентов с ограниченными гнойными очагами различной локализации, возникшими на фоне пан​креонекроза. И сегодня мы можем аргументированно утверждать, что чрескожная неоперационная санация является альтернативой хирургиче​скому лечению. Непременным условием применения пункционных про​цедур является, прежде всего, четкая визуализация жидкостного очага.
Для лечения осумкованных жидкостных образований возможно про​ведение:
•  тонкоигольных пункций;
•   дренирования.
Тонкоигольные пункции эффективны лишь при очагах с объемом жидкости не более 50 мл (5 пациентов). Подобное лечение (многократные пункции) оправдано в тех ситуациях, когда дренирование невозможно из-за особенностей топографии очага (по траектории проведения дрена​жа располагается двенадцатиперстная кишка) и его плоской формы. Во всех этих наблюдениях хороший лечебный эффект получен у 1 больного после двух манипуляций; у 2 — после четырех и у 2 — после пяти. При переоценке пункционных возможностей очагов (13 наблюдений) при​шлось после пункций произвести дренирование очага под ультразвуко​вым контролем.
Для хорошего пролонгированного санационного эффекта имеет смысл применять дренирование очагов стилет-катетерами различного диаметра (178 наблюдений). Достаточно сложным при этом является во​прос выбора оптимальной траектории проведения дренажа. По нашему мнению, следует избегать повреждения селезенки, двенадцатиперстной и тонкой кишок, крупных сосудистых структур и элементов гепатодуоде​нальной связки. Как отмечено в работах СВ. Михайлусова (1998), в каче​стве «акустического окна» можно использовать ткань печени, малый сальник, желудочно-селезеночную и желудочно-ободочную связки; кро​ме того, возможен внебрюшинный доступ (рис. 37, 38, 39,40,41). Особую осторожность следует соблюдать при проведении дренажа через рани​мую рыхлую мезоколон (рис. 42). Хотя панкреонекроз сопровождается выраженным инфильтративным и спаечным процессом в брюшной по​лости, особенно после перенесенных ранее оперативных вмешательств, что уменьшает риск развития фатальных последствий, следует соблюдать особую осторожность при проведении манипуляции.
При чрескожном дренировании для получения желаемого эффекта необходимо выполнять следующие условия (табл. 23 ).

Таблица 23. Условия, необходимые для достижения желаемого эффекта при чрескожном дренировании
1. Организация ультразвуковой хирургической службы в стационаре
2. Оснащение специальной операционной
3.  Подготовка специалиста-хирурга, владеющего методикой эхотомографии
4.  Визуализация гнойного очага
5.  Выбор оптимальной траектории проведения дренажа
6.  Микробиологическое исследование для подбора последующей антибактери​альной терапии
7. Оценка размеров, формы и характера содержимого очага для определения необходимости дренирования, количества дренажей с целью достижения наилуч​шего санационного эффекта
8.  Незамедлительная фистулография для уточнения распространенности процес​са и установления вероятности получения желаемого санационного эффекта после дренирования
9. Оценка содержимого очага для определения необходимости последующей секвестрэктомии
10. Динамические ультразвуковые исследования и фистулография для оценки эффективности декомпрессии очага и решения вопроса о целесообразности дальнейших более активных хирургических действий
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Рис. 37. Схема дренирования жидкостного образования сальниковой сумки через паренхиму печени
Рис. 38. Схема дренирования жидкостного образования саль​никовой сумки, расположенного в области головки поджелудоч​ной железы, через печеночно-желудочную связку
Рис. 39. Схема дренирования жидкостного образования саль​никовой сумки, расположенного в области тела поджелудочной железы, через желудочно-ободочную связку
После дренирования полученный материал отправляют на микробио​логическое исследование для определения чувствительности флоры к антибиотикам.
Топография, размеры и форма очага определяют количество проводи​мых в него дренажей. При осумкованном процессе проводят от 1 до 3 дре​нажей (рис. 43,44). Что касается наших наблюдений, то мы в 164 случаях устанавливали 1 дренаж; в 8 — 2 дренажа и в 6 случаях — 3.
Динамические ультразвуковые исследования необходимо проводить через 2-3 дня после дренирования для оценки размеров и характера содер​жимого первично дренируемого очага и выявления новых жидкостных структур. Повторные фистулографии также помогают следить за дина​микой процесса. Подтверждение этим исследованием слипание стенок полости является аргументом в пользу того, что можно удалить дренажи после нормализации клинико-лабораторных данных (рис. 45, 46, 47).
Рис. 43. Схема дренирова​ния жидкостного образова​ния сальниковой сумки двумя дренажами при сложной анатомии полости
Рис. 44. Эхограмма. Жидкостное образования сальниковой сумки непра​вильной (гантелеобразой) формы на фоне панкреонекроза, требующее дре​нирования несколькими трубками.
1 — передняя брюшная стенка; 2 — паренхима печени; 3 — жидкостное об​разование; 4 — детрит; 5 — усиление эхосигнала
Контроль за состоянием больных в процессе лечения после пункцион-ного дренирования абсцесса позволил определить необходимость опера​ции ввиду неэффективности лечебных мероприятий у 10 человек из 118 (8,5%). В последние два года в случаях, когда в очаге выявляются сек​вестры, мы проводим бужирование дренажных каналов с расширением их диаметра.
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Рис. 41. Схема дренирования гнойного затека по ходу пара-колической клетчатки. Доступ дренирования люмбальный
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Рис. 42. Схема дренирования жидкостного образования сальниковой сумки через бры​жейку поперечной ободочной кишки
8.7.2. Чресфистульная санация гнойных очагов
Чресфистульная санация гнойного очага проводится через дренажные каналы. Обязательными условиями, обеспечивающими ее эффектив​ность, является видеоскопическое удаление нежизнеспособных тканей при помощи холедохоскопа и лапароскопа.
Доступ для видеоскопической санации осуществляется через пункци-онные и сформированные на трубках каналы, в том числе после традици​онных операций и оментобурсостомии.
Создание наружного свища необходимо с целью извлечения секвест​ров. При дренировании после операции это не представляет труда. После же пункционного дренирования (диаметр трубок при первичной мани​пуляции — 3-5 мм) вследствие особенностей пункционных насадок дат​чика ультразвукового прибора для удаления нежизнеспособных тканей необходимо бужирование сформированных дренажных каналов. В кли​нике для этого применяются металлические гильзы диаметром от 5 до 20 мм. Набор включает несколько инструментов, внешний и внутренний размер которых отличается на 1-2 мм. Количество последовательно про​водимых бужирований определяется площадью некротизированных участков, расположенных в клетчаточных пространствах, и размерами ме​таллических гильз для бужирования свищевых ходов.
Этап расширения свищевого хода после первичного дренирования на​чинали с третьих-пятых суток от момента первичной декомпрессии. Представленные сроки от дренирования до первичного бужирования свя​заны во всех случаях с необходимостью сформированности дренажного канала. Многокомпонентная терапия при этом нужна для стабилизации состояния пациентов. Двукратное либо многократное бужирование свища проводится вследствие необходимости широкой ревизии клетчаточных пространств. При этом удаление нежизнеспособных тканей осуществля​ется при помощи гибкого холедохоскопа и жесткого лапароскопа. При выраженной кровоточивости продолжается санация полостей с исполь​зованием проточно-промывной системы под регулярным динамическим эндоскопическим и ультразвуковым контролем для своевременного об​наружения секвестров, доступных для удаления.
Перед началом бужирования свищевого хода в обязательном порядке проводится фистулография, позволяющая получить достоверную ин​формацию о топографии затеков.
Методика бужирования свищевого хода после пункционного дре: рования. Больной находится в положении, в котором производилос наложение первичного дренажа. В зонтичный катетер устанавливаю' стилет-катетер соответствующего диаметра. Производят инфильтрационную анестезию дренажного канала. После этого скальпелем рассекают мягкие ткани передней брюшной стенки, апоневроз брюшной стенки или межреберных промежутков. Поверх стилет-катетера проводят гильзу. Вращательными движениями ее продвигают до корзинки катетера. Под​тверждением факта попадания гильзы в полость гнойного очага служит поступление гноя или детрита между стенками стилет-катетера и трубча​того бужа. Гильзу фиксируют к коже шелковой лигатурой. Перед вторич​ным бужированием силиконовый катетер удаляют. Сформированный вокруг первичной гильзы ход также инфильтрируют новокаином, и ма​нипуляция повторяется.
Удаление некротизированных тканей после бужирования дренаж​ных каналов. Осуществляется в несколько этапов. Все манипуляции про​водятся под внутривенным наркозом, либо под местной анестезией с внутривенным потенцированием.
Первый этап — диагностический — выполняется при помощи тонко​го фиброскопа (холедохоскопа), который вводят по дренажному каналу в полость забрюшинного абсцесса или флегмоны. При этом оценивают размер и форму гнойника, наличие дополнительных недренируемых кар​манов, секвестров, их размеры и характер. При наличии небольших сме​щаемых («зрелых») секвестров возможно их извлечение при помощи корзинки Дормиа либо вакуум-отсоса 

В большинстве случаев требуется выполнение второго этапа — видео-скопической секвестрэктомии. С этой целью производится дополнитель​ное бужирование дренажного канала до диаметра 10—12 мм, что позволяет провести по нему операционный лапароскоп с инструментальным кана​лом (рис. 49). Применение операционного лапароскопа позволяет выпол​нить лечебные манипуляции через один доступ, без использования до​полнительных проколов для манипуляторов. Во время эндоскопической секвестрэктомии при помощи манипулятора производят фрагментацию и отделение секвестров от их основания тупым путем в пределах некроти​зированных тканей, чтобы избежать кровотечения, и их экстракцию. Ви-деоскопическая секвестрэктомия может осуществляться за несколько сеансов (от 2 до 8). Каждый сеанс заканчивается установлением дренажа с налаживанием проточного диализа (рис. 50). Гнойные полости промы​вают солевыми растворами антисептиков.
После полного очищения гнойной полости от секвестров и некротиче​ских масс устанавливают дренаж на всю длину полости, который сохраня​ют до полной ликвидации полости (по данным динамических фистулографии и УЗИ). В этот период в полость по дренажу 1 раз в сутки вводят мазевые антисептические препараты (левомеколь, левосин и др.). Боль​ные, как правило, выписываются из стационара с дренажами, и дальней​шее долечивание и удаление дренажей производится в амбулаторных ус​ловиях.
Завершающий этап чресфистульной санации — обработка полости растворами антисептиков. Электрокоагуляция при контактной кровото​чивости осуществляется при помощи электрохирургического блока Р5Э-2, работающего в режиме коагуляции 3.5-4А, что обеспечивает на​дежный гемостаз и удаление некротизированных тканей. В процессе дальнейшей ревизии продолжается промывание полости фракционно раство​рами антисептиков. Необходимо изменять варианты проведения дрена​жей. Так, для создания наилучших условий облитерации очагов прово​дится «сквозной» дренаж для адекватного слипания стенок очага (рис. 51). Чрескожная санация осумкованных гнойных очагов на фоне панкрео-некроза имеет явные преимущества перед их оперативным лечением, о чем свидетельствуют цифры, приведенные в таблице 24.
Рис. 49. Бидеоскопическая секвестрэктомия
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Рис. 50. Схема проточного дренирования при забрюшинной левосторонней флегмоне
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Рис. 51. Фистулография. Гнойник забрюшинной клетчатки слева. После эндоскопической санации
Таблица 24. Результаты лечения осумкованных гнойных осложнений панкреонекроза
	Показатели
	Число больных

	
	Оперативное вмеша​тельство п=99
	Пункция гнойников п=183

	Осложнения операции, пункции

	Перитонит
	—
	1 (0,5%)

	Кровотечение
	14(14,1%)
	2(1,1%)

	Ранение полых органов
	4 (4,04%)
	6 (3,7%)

	Осложнения в процессе лечения

	Кровотечение
	8 (8,1%) наружное
	3 (1,6%)

	Кишечные свищи
	9 (9,1%) наружные
	4 (2,2%) внутренние

	Панкреатические свищи
	29 (29,3%) наружные
	29 (15,8%) 14 наружные

	Вентральные грыжи
	32 (32,3%)
	—

	Среднее число койко-дней
	57,2
	25,3

	Летальность
	31 (31,3%)
	14(7,7%)


При традиционных операциях спаечный процесс значительно затруд​няет ревизию. Так, в 3 случаях (3,03%) не все полости были обнаружены, что потребовало повторных вмешатальств. Помимо этого, в ходе опера​ции отмечались ятрогенные повреждения полых органов у 4 больных (4,04%) и сосудистых структур — у 14 (14,1%). При пункционных же вме​шательствах кровотечение было остановлено консервативными мероприятиями. Лишь в одном наблюдении пришлось оперировать больного в экстренном порядке после дренирования гнойника через мезоколон в результате подтекания гноя в брюшную полость.
У пациентов, которым было проведено чрескожное дренирование осумкованных гнойных очагов (178 больных), лечение было успешным и окончательным в 161 случае (90,4%). В 15 случаях дренирование было дополнено чресфистульной санацией очага. К операции пришлось при​бегнуть в тот период, когда еще не применялась видеоскопическая сана​ция гнойных полостей (2 наблюдения).
В процессе лечения при щадящей санации отмечено меньшее количе​ство осложнений по сравнению с операцией. Хороший косметический эффект дренирующих манипуляций подтверждает факт отсутствия вен​тральных грыж у пациентов. После операции они выявляются практиче​ски у каждого третьего больного.
Если при пункционном дренировании и выявляются кишечные сви​щи, они никогда не сопровождаются выделением кишечных масс на брюшную стенку, то есть являются внутренними и обнаруживаются лишь при фистулографии (рис. 52). Свищи не сопровождаются мацера​цией кожи и закрываются самостоятельно после удаления дренажей. По​сле операций и обширных ревизий формирование наружного кишечного свища всегда серьезно отражается на состоянии больных и требует специ​ального лечения.
Панкреатические внутренние свищи (рис. 53) при пункционном лече​нии наблюдались лишь в 15,8% наблюдений. При этом выделение пан​креатического сока наружу по дренажу было лишь у 14 пациентов из 29 (48,3%). На коже отсутствовали характерные изменения, встречаю​щиеся при полном наружном свище.
Сроки пребывания больных в стационаре после пункционной сана​ции сокращаются практически вдвое по сравнению с оперированными пациентами. Срок пребывания пациентов в клинике при чрескожной санации составил 25,3 дня. Большинство неоперированных больных (159 человек из 164) были выписаны из стационара с дренажами и наблю​дались амбулаторно вплоть до удаления трубок после контрольных ульт​развуковых  исследований  и  фистулографии.  Среди  оперированн больных средний срок пребывания в стационаре составил 57,2 дня. Таким образом, использование для лечения больных с осумкованными постнекротическими гнойниками чрескожной пункционной декомпресии с применением при необходимости эндоскопической чресфистульной санации дало положительные результаты. Дан​ная методика позволяет практически полностью отказаться от традиционного оперативного лечения, сопровождающегося боль​шим числом осложнений и неблагоприятных последствий.
Проведенная нами видеоскопическая санация осумкованных образо​ваний (15 наблюдений) с одним летальным исходом (6,7%) позволяет ре​комендовать ее для широкого применения в клинической практике.
8.7.3. Пункционное лечение распространенных гнойных процессов
Отсутствие естественных тканевых барьеров, препятствующих рас​пространению инфекции, создает оптимальные условия для проникнове​ния гноя как в грудную клетку, так и до малого таза с развитием тяжелей​ших осложнений. В данной работе мы остановимся только на таком осложнении, как забрюшинная флегмона, которая, по нашим данным, со​ставляет лишь 26,9% от всех гнойных осложнений панкреонекроза. Одна​ко неудовлетворенность результатами ее лечения заставляет постоянно совершенствовать методы как общей, так и местной терапии этого тяже​лого осложнения. Результаты лечения гнойных флегмон определяются ранней диагностикой затеков и их топографией. В настоящее время общепринято оперативное лечение. Неоперационные способы санации считаются неприемлемыми.
За 20-летний период забрюшинная флегмона выявлена нами у 104 из 1308 больных с панкреонекрозом (7,95%).
В четверти случаев флегмона локализовалась в корне брыжейки тон​кой и поперечной ободочной кишок. В 75% случаев — в параколических и паранефральных пространствах. В 15 случаях выявлено двустороннее поражение клетчатки.
За указанный период в клинике использованы различные способы са​нации флегмон забрюшинной клетчатки (табл. 25).
Таблица 25. Способы санации забрюшинной флегмоны, возникшей на фоне панкреонекроза, по материалу нашей клиники — 104 наблюдения
	Локализация процесса
	Число больных

	
	Оперативное лечение
	Пункционно-дренажное лечение
	Всего

	Корень брыжейки тонкой и поперечной ободочной кишок
	12
	14
	26 (25%)

	Параколические и пара-нефрапьные пространства
	32
	46
	78 (75%)

	ВСЕГО:
	44
	60
	104


При проведении хирургической санации обязательными этапами вме​шательств считались секвестр- и некрэктомия с эвакуацией гнойного отделяемого. В послеоперационном периоде тактика ведения больных была различной. Санированные очаги лечили «открытым» способом, с исполь​зованием запланированных санационных операций, включающих при​менение проточно-промывных систем, и оментобурсостомий (табл. 26). Лишь в последние 8 лет в клинике используются пункционные методики.
Таблица 26. Характер лечения забрюшинной флегмоны, возникшей на фоне панкреонекроза
	Характер лечения
	Количество больных

	«Открытое» оперативное
	13

	Запланированные реоперации
	31

	Пункционное
	60


Непременным условием применения пункционной санации мы счи​таем обнаружение при помощи УЗИ скопление жидкости в забрюшин​ной клетчатке, далее следует поэтапное лечение (табл. 27).
Таблица 27. Этапы пункционной санации забрюшинной флегмоны
1. Ультразвуковая визуализация жидкостного очага с пункционным подтвержде​нием жидкостного характера процесса
2. Дренирование затеков несколькими дренажами
3.  Фистулография
4.  Использование проточно-промывной системы
5.  Бужирование дренажных каналов
6.  Видеоскопическая санация
Второй этап — незамедлительное дренирование жидкостных образо​ваний. Методика проведения дренажа не отличается от подобной мани​пуляции при осумкованном очаге. При выборе же доступа предпочтение следует отдавать внебрюшинному доступу (транслюмбальному). Однако залогом успеха при обширном поражении клетчатки является возмож​ность создания проточно-промывных систем при помощи нескольких трубок. Мы использовали от 2 до 7 дренажей (рис. 54).
Детальную оценку распространенности процесса после дренирования дает рентгенологическая фистулография, которая определяет характер лечения (рис. 55, 56). Она позволяет выявить секвестры, если данные УЗИ неубедительны. Так, в анализируемой группе 8 больных при помощи фистулографии обнаружены неоднородные структуры в проекции зате​ка — отторгнувшиеся участки некротизированной клетчатки. Данные же эхотомографии были весьма неубедительными.
Дренирование затеков обеспечивает отток гноя с детритом. Адекват​ная декомпрессия и направленное антибактериальное лечение (после получения результатов посева содержимого затеков) на фоне интенсивной общей терапии способствуют восстановлению региональной микроцир​куляции вокруг очагов.
Рис. 54. Схема дренирования затеков по ходу толстой кишки на фоне пан-креонекроза
[image: image13.jpg]



Одним из основных факторов, определяющих эффективность лечеб​ных манипуляций, является обнаружение и удаление нежизнеспособных тканей. Следует подчеркнуть, что отрицательным моментом щадящей санации является невозможность сразу же установить дренажи большого диаметра из-за особенностей конструкции пункционных датчиков ульт​развуковых приборов. Поэтому на следующем этапе лечения, начиная с 3-5 суток, проводится бужирование дренажных каналов. Установление трубок большого диаметра после этого создает благоприятные условия для видеоскопической секвестр- и некрэктомии. При помощи холедохо-скопа и операционного лапароскопа производится последовательное уда​ление свободно лежащих секвестров. Насильственное извлечение омерт​вевшей клетчатки приводит к кровотечению и ятрогенному поврежде​нию рядом лежащих анатомических структур. Видеоскопическая санация произведена в 25 случаях. При этом каждому пациенту выполнено от 2 до 7 процедур. В процессе санации осуществляется визуальный контроль за эффективностью мероприятий и правильностью установки дренажей для последующей проточно-промывной санации.
Сложившийся сегодня лечебный алгоритм позволяет нам в большин​стве случаев отказаться при забрюшинной флегмоне от оперативного ле​чения. С нашей точки зрения, операция показана лишь в тех случаях, когда не представляется возможным достичь адекватной санации затеков. В послеоперационном периоде после дренирования клетчаточных про​странств также приемлем вариант эндоскопических санаций (через свищевые ходы и оментобурсостому) — 8 наблюдений. Подобный щадящий подход дает возможность значительно уменьшить травматичность лече​ния, что легче переносится больными и существенно отражается на результатах.
Рассматривая результаты лечения забрюшинных флегмон, мы сочли необходимым сравнить различные группы больных по характеру и числу осложнений (табл. 28).
Таблица 28.  Результаты лечения забрюшинной панкреатической флегмоны
	Осложнения в процессе лечения
	Число больных

	
	«Открытое» ведение (п=13)
	Запланирован​ные реоперации (п=31)
	Щадящее лечение (п=60)

	Кровотечение
	6 (46,2%)
	14(45,2%)
	5 (8,3%)

	Панкреатические свищи
	4 (30,8%) наружные
	10(32,3%) наружные
	15(25%) наружные

	Кишечные свищи
	4 (30,8%) наружные
	11 (35,5%) наружные
	10(16,7%) внутренние

	Вентральная грыжа
	4
	16
	—

	Летальность
	9 (69,2%)
	15(48,4%)
	23 (38,3%)


При пункционных вмешательствах значительно сокращается частота наружных аррозивных кровотечений и кишечных свищей. Лишь одна больная после чрескожного дренирования и видеоскопической санации оперирована по поводу кровотечения из аррозированной селезеночной артерии.                                                                                                       
Кишечные и панкреатические свищи (рис. 57), как и при лечении осумкованных гнойников, были внутренними, в отличие от оперирован​ных больных. В этой группе не было и вентральных грыж, которые среди оперированных наблюдались в 20 случаях (45,5%).
При рассмотрении цифр летальности обращает на себя внимание раз-  ница данного показателя в группе неоперированных и подвергнутых санации при помощи операции, в том числе реоперации. Неудачи в груп- пе пациентов, которым была проведена щадящая санация, связаны с не- удовлетворительной компенсацией нарушений белкового и водно-элек​тролитного баланса. На это указывает свободные от гноя и секвестров по-1 лости затеков у 17 пациентов из 23 умерших (73,9%). В последней группе больных, леченных по отработанной схеме с применением адекватной за-1 местительной терапии, отмечено улучшение результатов, что позволяет надеяться на дальнейшее снижение летальности. В эту группу входило! 25 больных, из них умерло 8 (32%). Данный показатель, как и при осумко-| ванных процессах, можно расценивать весьма обнадеживающим.
В качестве иллюстрации эффективности разработанного комплексно​го лечения больных с забрюшинными флегмонами приводим два клини​ческих наблюдения.
Больной Ж., 39лет, переведен в нашу клинику 19.07.2000 г. (и.б. № 23585) из другого лечебного учреждения, где лечился по поводу геморрагического панкрео-некроза, через 2 недели с момента заболевания. При поступлении у пациента отмечаются повышение температуры тела до 38°С, боли в животе. Палъпа-торно в левой половине брюшной полости определяется инфильтрат больших размеров. При экстренно проведенном ультразвуковом исследовании выявлены признаки геморрагического панкреонекроза с узким эхонегативным образовани​ем по ходу левого параколического пространства. При диагностической пунк​ции из забрюшинной клетчатки гноя не получено. Начата комплексная консер​вативная терапия. 26.07 произведено дренирование жидкостного образования забрюшинной клетчатки слева под контролем ультразвука. При фистулографии диагностирован параколическип затек вдоль всей нисходящей ободочной кишки 8х30см (рис. 58). В полость гнойника введен дополнительный дренаж для создания проточно-промывной системы. На 5-е, 8-е и 9-е сутки производилось последовательное бужирование свищевых каналов. 21.08, 28.08, 31 08 и 06 09 больному произведена оментобурсоскопия с извлечением большого количества секвестров и санацией забрюшинного затека. В процессе лечения течение забо​левания осложнилось нижнедолевой пневмонией слева и гидротораксом Производилась пункция левой плевральной полости под контролем ультразвука с хо​рошим лечебным эффектом. 13.10удалены дренажи из забрюгиинной клетчат​ки после подтверждения факта спадения полостей при контрольных УЗИ и фистулографии (рис. 59). Больной выписан из стационара в удовлетвори​тельном состоянии.
Больной Л., 23 лет, и.б. №2101, госпитализирован в стационар 16.10.2000 г. в экстренном порядке с клинической картиной острого панкреатита, панкреа-тогенного перитонита. При ультразвуковом исследовании диагностирован геморрагический панкреонекроз; признаки билиарной гипертензии отсутство​вали; в брюшной полости значительное количество жидкости. При лапароско​пии в брюшной полости обнаружено большое количество геморрагического вы​пота. Произведена санация и дренирование пятью дренажами для проведения перитонеального диализа. В тот же день произведена аспирация панкреатиче​ского сока при лечебно-диагностической дуоденоскопии.
Начата консервативная терапия в реанимационном отделении. В комплекс лечения включены 5-фу (внутриаортально) и цефалоспорины III поколения. 24.10 на фоне клинико-лабораторных признаков интоксикации выявлено жидкостное образование сальниковой сумки и забрюшинной клетчатки, которое дренировано под контролем ультразвука двумя дренажами. Полу​чен вязкий детрит. При фистулографии оценено распространение гнойного процесса по забрюшинной клетчатке (рис. 60). Выявлено обширное пора​жение. 31.10 проведено бужирование дренажных каналов ввиду наличия вяз​кого отделяемого в дренаже.
На фоне комплексного лечения 22.11 и 25.11 произведена оментобурсостомия с извлечением секвестров и санацией полости, имеющей неправильную форму со множеством отрогов. 17.11 при контрольной фистулографии выявлены при​знаки внутреннего тонкокшиечного свища. Продолжено фракционное промы​вание дренируемой полости.
По данным динамического УЗИ и фистулографии, полость значительно уменьшилась в размерах. 8.12 больной в удовлетворительном состоянии выпи​сан из стационара на амбулаторное долечивание с дренажом в остаточной по​лости. Дренаж удален амбулаторно.
В заключение следует отметить, что щадящие методы лечения гной​ных осложнений панкреонекроза заслуживают внимания практических врачей. Сугубо консервативный подход к ведению больных в фазе токсемии, а также усовершенствованную технику пункционных вмешательств можно рассматривать как один из вариантов лечения больных, который, наряду с оперативными методами санации, может быть широко исполь​зован в повседневной работе хирургических стационаров.
Таким образом, при малейшем подозрении на формирование гной​но-некротических очагов на фоне панкреонекроза необходима неза​медлительная ультразвуковая верификация процесса при помощи контактного сканирования и тонкоигольной пункции. При осумкованном гнойном очаге объемом менее 50 мл (получены детрит и гной) оправдано применение тонкоигольных пункций. При очагах большего объема и при рецидиве гнойного процесса после пункции следует прибегнуть к дренированию жидкостного образования. Если осуществить этапную санацию малоинвазивным способом не​возможно, альтернативы операции нет. После установления дре​нажа (дренажей) показана фистулография, помогающая уточнить топографию процесса и распространенность поражения. При флегмоне, а также при осумкованных очагах большого объема и неправильной формы улучшение санационного эффекта можно достичь путем создания проточно-промывных систем, то есть
установления нескольких дренажей пункционным способом. При се​квестрации клетчатки требуется ее удаление. Для некр- и секве-стрэктомии свищевые ходы необходимо бужировать с последующим использованием эндоскопа. Если осуществить данный этап по ка​ким-либо причинам неудается, больного следует оперировать. Видеоскопическая санация дает весьма обнадеживающие резуль​таты и у оперированных больных: в послеоперационном периоде через оментобурсостому или дренажные каналы можно осуществ​лять лечебно-диагностические процедуры.
Малоинвазивное пункционное лечение уже сегодня практически полностью может вытеснить традиционные хирургические опе​рации при осумкованных гнойных процессах. Что же касается пункционного лечения забрюшинных флегмон, то, с нашей точки зрения, это весьма перспективный метод, не ухудшающий резуль​таты лечения, а даже улучшающий их и позволяющий практиче​ски полностью отказаться от люмбо- и лапаротомий.
8.8. Лечение больных в фазе гнойных осложнений
Основные направления комплексного послеоперационного лечения следующие.
1.   Внутривенное и внутриартериальное введение антибиотиков, анти​септических препаратов с целью лечения воспалительных инфильтра​тов, подавления инфекции в гнойном очаге и за его пределами.
2.   Нормализация функции легких, печени, почек, кишечника при помо​щи медикаментозных и физических методов лечения.
3.   Нормализация гомеостаза: уровня гемоглобина, белка, водно-элек​тролитного баланса путем переливания крови, белковых препаратов, жидкостей и растворов электролитов.
После операции по поводу гнойных осложнений больного необходи​мо лечить в условиях отделения реанимации или септического блока по​слеоперационного отделения. У таких больных часто возникает необхо​димость в длительной искусственной вентиляции легких.
Антибиотикотерапия проводится под контролем микрофлоры и ее чувствительности к антибиотикам. Хороший эффект может быть достиг​нут при региональном введении препаратов в чревный ствол. Назначают также сульфаниламидные и антисептические препараты, стимуляторы регенерации, витамины.
В связи со значительной потерей белков, электролитов и жидкости должна быть предусмотрена адекватная внутривенная терапия.
Как правило, нет надобности в применении ингибиторов протеаз и цитостатиков. В фазе гнойных осложнений активность экзокринной функции железы минимальная.
В связи со значительным подавлением иммунитета необходимо введе​ние препаратов, стимулирующих иммунную систему (тактивин, леакадин, продигиозан, левамизол), лазерное и ультрафиолетовое облучение крови. Лазерное облучение крови снижает протромбиновый индекс и концентрацию фибриногена, активирует фибринолиз, увеличивает время свертывания, стимулирует и повышает активность фагоцитоза, снижает концентрацию циркулирующих иммунных комплексов.
Постоянный контроль за свертывающей системой крови позволяет решить вопрос о применении антикоагулянтов.
В связи со значительной потерей белков необходимо обеспечить пол​ноценное энтеральное питание (различные питательные и высококало​рийные смеси). Питальные смеси вводят через тонкий зонд, проведенный в кишку эндоскопически.
Опыт показывает, что лечение больных в фазе гнойных осложнений требует больших затрат на медикаменты, кровь, белковые препараты и т.д.
Детоксикация организма осуществляется при помощи сорбционных методов.
Больных с панкреатическими свищами можно лечить хирургическим и консервативным методами. Хирургическое вмешательство применяется в тех случаях, когда свищ сформирован и носит постоянный характер. Оно заключается либо в наложении фистулоэнтроанастомоза, либо панкреато-энтероанастомоза с участком железы, несущей свищ. Медикаментозное ле​чение рекомендуется в начальном периоде формирования свища. Хоро​шие результаты могут быть получены при лечении панкреатических сви​щей сандостатином. V. Агсип е( а1. (1984) применили соматостатин в дозе 250 мкг внутривенно; объем панкреатического сока уменьшился в первый день, и на 6-й день свищ закрылся. К.А. Рппг ег а1. (1988) сообщают о лече​нии синтетическим аналогом соматостатина 5 больных с наружными сви​щами поджелудочной железы. Количество сока, отделяемого из панкреа​тического свища, варьировало от 100 до 1000 мл. Свищи закрылись у 3 больных в сроки до 3 месяцев. Количество сока уже в первые сутки лече​ния уменьшалось в 10 раз и к 7-му дню лечения составляло от 10 до 20 мл. Метод оказался неэффективным при стриктуре протока поджелудочной железы и инфицировании панкреатического секрета. С. Сюгс1апо ег а1. (1987) применили соматостатин (зшатт) для лечения острого панкреатита и свищей поджелудочной железы. Препарат назначался внутривенно до 250 мкг в течение 7 дней. Из 10 больных с панкреатическими свищами у 6 удалось добиться закрытия свищей.

Глава IX. Прогноз деструктивного панкреатита
Оценка тяжести заболевания и прогнозирование имеют чрезвычайно важное значение в лечении больных деструктивным панкреатитом, так как позволяют четко определить группу пациентов, нуждающихся в ин​тенсивной терапии в условиях реанимационного отделения, а также в не​отложном хирургическом вмешательстве.
Для прогнозирования предложено несколько систем, включающих различное количество параметров, отбор которых проводился на основа​нии статистического анализа и математической обработки на ЭВМ.
С.Н. Кепкоп е! а1. (1974) провели у больных с острым панкреатитом изучение 43 объективных параметров, из которых удалось выделить 11, имеющих безусловное значение для прогноза заболевания. Смерть или серьезное осложнение заболевания коррелировали при поступлении со следующими факторами: возрастом больного старше 55 лет, уровнем глюкозы в крови свыше 200 мг%, количеством лейкоцитов, превышаю​щим 16,0хЮ7л, уровнем лактатдегидрогеназы (ЛДГ) выше 700 МЕ%, сы​вороточной глютаминощавелевой трансаминазой (ГЩТ) свыше 250 51§та Ргапке1 ед%. Прогностически неблагоприятны также на протя​жении 48 часов лечения снижение гематокрита на 10%, уровень кальция в сыворотке крови ниже 8 мг%, дефицит оснований свыше 4 мэкв/л, мо​чевины — свыше 5 мг%, секвестрация жидкости свыше 6 л и РО2 в артери​альной крови — ниже 60 мм рт. ст. Определенное значение имеют данные рентгенологического исследования. К неблагоприятным изменениям от​несены увеличение расстояния между желудком и поперечной ободочной кишкой, деформация большой кривизны, дуоденальная непроходи​мость, сегментарная непроходимость тонкой кишки, затемнение краев т. рзоаз, увеличение плотности мягких тканей в эпигастральной области, плевральный выпот, обызвествление ткани поджелудочной железы. Од​нако корелляция рентгенологических признаков, как и уровня амилазы крови и мочи, с прогнозом заболевания является слабой. Как показала оценка состояния 100 больных с острым панкреатитом при наличии у них более трех признаков, 62% больных умерли, а у 38% наблюдалось тяжелое течение заболевания, потребовавшее длительного лечения в реанимаци​онном отделении. При наличии менее трех признаков летальность соста​вила только 3%.
Особую диагностическую ценность имеют такие признаки, как арте​риальная гипотензия, явная почечная недостаточность с повышением уровня мочевины крови с 30 до 140 мг%, особенно в течение 48 часов лече​ния в стационаре. Содержание кальция в крови ниже 8 мг% в первые 48 часов является наиболее точным прогностическим признаком. Важное значение имеет глюкозурия и гипергликемия, хотя причина этих явлений при панкреонекрозе не совсем ясна. Степень снижения гематокрита на протяжении начального 48-часового периода достоверно коррелирует с тяжестью течения заболевания и летальностью в результате гемокон-центрации, ретроперитонеального кровоизлияния. Высокий лейкоцитоз связан со степенью воспалительной реакции. Артериальная гипоксия встречается у 58% больных острым панкреатитом. Измерение рН артери​альной крови и напряжения кислорода и углекислоты необходимо для раннего выявления дыхательной недостаточности, которая статистиче​ски достоверно не коррелировала с общей летальностью. Изучение газов крови у больных в начальном периоде острого панкреатита показало сла​бый смешанный респираторный и метаболический алкалоз, связанный с ранней легочной недостаточностью и рвотой. При наличии метаболиче​ского ацидоза возможность летального исхода более достоверна.
Для прогноза заболевания важное значение имеет повышение уровня сывороточных ГЩТ, у-глутамилтрансфераза (ГТФ), ЛДГ, что достоверно коррелировало с осложнениями и летальностью, в отличие от уровня би​лирубина и щелочной фосфатазы. Исследования последних лет не вы​явили прогностической ценности изменения содержания метгемальбу-мина, в отличие от данных Штзтопе (1965), который придавал этому по​казателю важное значение. При лечении больных с панкреонекрозом и условиях реанимационного отделения необходимо осуществлять мо-ниторное наблюдение за гематокритом, мочевиной и глюкозой крови, сывороточным кальцием, газами крови. Возраст больных, количество лейкоцитов, сывороточные ГЩТ и ЛДГ, оценка секвестрации жидкости дают дополнительную диагностическую информацию и позволяют выде​лить больных, требующих интенсивного лечения. При прогрессирующей артериальной гипоксии необходимо ограничение жидкости и назначение диуретиков, а при прогрессирующей дыхательной недостаточности — ранняя интубация и механическая вентиляция.
В.С. Савельев и соавт. (1981) на основании анализа двух групп боль​ных острым панкреатитом с летальным исходом и благоприятным тече​нием предлагают использовать для прогнозирования следующие синдро​мы:
1.   Респираторный синдром — тахипноэ более 26 в 1 мин, РО2 ниже 65 мм рт. ст, рентгенологические симптомы нарушений в легких.
2.   Гемодинамический синдром — тахикардия более 120 уд/мин, АД ниже 120 мм рт. ст.
3.   Синдром динамической непроходимости кишечника — рвота в тече​ние трех суток, метеоризм, парез поперечной ободочной кишки. 

4.   Перитонеальный   синдром   —   напряжение,   ригидность   передней брюшной стенки, ферментативный перитонит, по данным лапароско​пии.
5.   Септический синдром — лейкоцитоз более 16,0 х Ю7л, гипертермия. Для этих синдромов получены максимальные цифровые значения,
связанные с развитием опасных для жизни осложнений.
Лабораторными критериями максимального разграничения групп с благоприятным и осложненным течением заболевания служили сле​дующие показатели: уровень глюкозы — более 180 мг%, РО2 — ниже 65 мм рт. ст., ЛДГ — более 400 ед. (по методу Вроблевского), дефицит ОЦК — более 1500 мл, эластаза— более 3,40 мкг/мл/мин. На третьи сутки после поступления и лечения следующие показатели: мочевина — более 100 мг%, РО2 — ниже 65 мм рт. ст., дефицит ОЦК — более 1500 мл, дефи​цит оснований — более 4 мэкв/л, ЛДГ — более 400 ед. (по методу Вроб​левского), эластаза — более 3,40 мкг/мл/мин.
Произведенная далее количественная оценка чувствительности (Ч) и прогностической ценности (ПЦ) по методике Ретв1ет (числовые пока​затели от 0 до 1, статистически значимое превышает 0,40) позволила вы​делить наиболее неблагоприятные прогностические признаки. К ним от​носятся респираторный синдром (Ч — 0,80, ПЦ — 0,57), синдром дина​мической непроходимости (Ч — 0,65, ПЦ — 0,60), перитонеальный синдром (Ч — 0,78, ПЦ — 0,42), гемодинамическнй синдром (Ч — 0,55, ПЦ — 0,58). Из лабораторных показателей наиболее достоверны следу​ющие: глюкоза крови — более 180 мг% (Ч — 0,80, ПЦ — 0,70), дефицит оснований — свыше 4 мэкв/л (Ч — 0,60, ПЦ — 0,56), артериальнаягипок-семия — ниже 65 мм рт. ст., дефицит ОЦК — более 1500 мл, ЛДГ — выше 400 ед. На третьи сутки после поступления в стационар и лечения наибо​лее достоверными признаками являются артериальная гипоксемия, де​фицит оснований и ОЦК, повышение уровня мочевины более 100 мг%. Опасность летального исхода или осложнений значительно возрастает в группе больных с двумя клиническими и двумя-тремя лабораторными признаками. Наличие у больных 3 и более клинических и минимум 4 ла​бораторных признаков свидетельствует о крайне неблагоприятном про​гнозе; летальность при этом составляет 80-100%. После дополнительного изучения В.С. Савельев и соавт. (1988) предложили выделить три группы больных: первая — с относительно благоприятным прогнозом (положи​тельны 2 клинических и 1-2 лабораторных прогностических признака); вторая — с высоким риском развития тяжелых осложнений (положи​тельны 2 клинических и не менее 3 лабораторных признаков); третья — с высоким риском летального исхода (положительны как минимум 3 кли​нических и 4 лабораторных признака). В соответствии с этим оперативное вмешательство в ранние сроки заболевания обосновано преимущест​венно у больных, входящих во вторую и третью группы.
Однако авторы значительно усложнили систему оценок за счет включения сложных параметров гемодинамики: МОС, МИ, УОС, УИ, АД ср., ОПС и уже апробированных лабораторных тестов: гематокрит, уровень глюкозы, мочевины, креатинина, общего белка, альбумина, ЛДГ. Прогностическая ценность этой системы значительно выше; оценка состояния при помощи алгоритма ЭВМ оказалась верной в 100% наблюдений. Выяснилось также, что исходные данные менее ин​формативны, чем их динамика, которая отражает эффективность лече​ния. Отсутствие эффекта от консервативной терапии может служить показанием к хирургическому лечению. Так, при плохом прогнозе в пер​вые сутки умерло 60% больных; если на третьи сутки прогноз не менял​ся, исход заболевания был фатальным.
Мы высоко оцениваем прогностическое значение данной системы, од​нако следует отметить ее сложность и ограниченные возможности для ис​пользования в практической медицине, так как необходимо специальное оборудование для изучения гемодинамических параметров и ЭВМ для дальнейших расчетов.
В.С. Савельев и соавт. (1983) предложили прогнозировать течение панкреонекроза на основании данных лапароскопии в сочетании с клини​кой заболевания.
Неблагоприятный прогноз определяется следующими факторами:
1. Достоверные признаки острого панкреатита в первые сутки, особенно с премущественным поражением забрюшинной и парапанкреатиче-ской клетчатки.

2.   Признаки одновременно жирового и геморрагического панкреонек-роза.
3.   Появление в первые сутки трех любых вероятных признаков панкрео-некроза.
4.   Геморрагический панкреонекроз у мужчин в возрасте до 45 лет, жиро​вой некроз у женщин старше 45 лет.
Недостатком данной системы является приоритет местных признаков и недооценка общих симптомов.
B.C. Земсков (1988) выделил 12 прогностических критериев, которые разделил на клинические (6) и лабораторные (6).
Лабораторные критерии аналогичны критериям Renson.
Клинические признаки включают:
1.   Отсутствие или атипичную локализацию болей.
2.   Повышение температуры до 38°С.
3.   Наличие инфильтрата в надчревной области или левом подреберье.
4.   Цианоз и сухость кожных покровов.
5.   Выявление одного из осложнений панкреонекроза (перитонита, кро​вотечения, непроходимости кишечника, энцефалопатии, комы).
6.   Наличие одного из хронических интеркуррентных заболеваний (са​харного диабета, ИБС, гипертонической болезни и т.д.). Значение критериев определяли по индексу тяжести (ИТ), который вычисляли по формуле ИТ = N/12, где N — количество критериев у дан​ного больного, 12 — общее число критериев. При N = 3 и ИТ = 0,250 пре​обладают деструктивные поражения в железе вплоть до тотального пора​жения с общими тяжелыми осложнениями и высокой летальностью. При анализе критериев обращает на себя внимание их неравноценность.
С.А. Шалимов и соавт. (1990) предложили 10 критериев прогноза и те​чения заболевания, имеющих одинаковую ценность:
1.   Развитие и нарастание сердечно-сосудистой недостаточности, рези-стентность к консервативной терапии в первые 3-4 суток после начала заболевания.
2.   Прогрессирующий диффузный или разлитой ферментативный пери​тонит.
3.   Механическая непроходимость кишечника.
4.   Аррозивное кровотечение.
5.   Некроз стенок полых органов.
6.   Местные и общие признаки инфицирования очага деструкции.
7.   Механическая или смешанная желтуха с тенденцией к нарастанию.
8.   Прогрессирующая дыхательная недостаточность.
9.   Снижение диуреза до 700 мл в сутки.
10. Панкреатогенные психозы.
Авторы считают, что наличие двух признаков свидетельствует о высо​кой вероятности панкреонекроза; при трех и более признаках вероят​ность панкреонекроза достигает 100%, а летального исхода — более 80%. Однако ряд признаков относится к поздним проявлениям заболевания — к фазе гнойных осложнений (3, 4, 5, 6); остальные могут быть отнесены к ранним проявлениям. Недостатком данной программы является отсут​ствие объективных лабораторных и инструментальных критериев. Таким образом, данная система по сути констатирует течение болезни, но не прогнозирует ее.
С. Dolinescu et al. (1985) обращали внимание на следующие прогности​чески важные системные нарушения у наблюдаемых ими больных: ранний шок — у 15, дыхательная недостаточность — у 9, острая почеч​ная недостаточность — у 9, острый психоз — у 4, гипокальциемия и тета​ния — у одного. Все указанные осложнения отмечались у 17 больных. Ле​тальность возрастала при комбинации осложнений. Так, из 5 больных с одним осложнением умер один, а из группы больных с тремя осложне​ниями — половина. По тяжести шока выделены три группы больных: первая — терапия оказалась неэффективной, все больные умерли; вто​рая — больные были выведены из шока, умерло 30%; третья группа — ле​чение шока было эффективным. Особенно неблагоприятна комбинация шока с дыхательной и острой почечной недостаточностью.
Б.К. Шуркалин и В.А. Горский (1988), исследуя показатели эндогенной интоксикации (частоту пульса, дыхания, АД, ЦВД, суточный диурез, лей​коцитарный индекс интоксикации, гематологический показатель инток​сикации, парамецийный и среднемолекулярный тесты), обнаружили, что клинические показатели и тесты общей токсичности в первой фазе (ток​семии) и во второй (функциональных нарушений) достоверно не разли​чаются. В то же время они резко отличаются от клинических и лаборатор​ных показателей в фазе гнойных осложнений.
Сложную систему оценок состояния больного и лечебных мероприя​тий предложил А.Н. Щербюк (1991). Тяжесть состояния больных опреде​ляется клинической и морфологической формами панкреонекроза, дли​тельностью механической желтухи, интенсивностью болевого синдрома, сопутствующими заболеваниями, реактивностью организма больного и рядом других параметров.
Разработаны номограммы для расчета базисной степени тяжести на основании температуры тела и лейкоцитоза, амилазы мочи и давности за​болевания, частоты пульса и возраста больного.
В других номограммах учитывается влияние на результирующую сте​пень тяжести прочих параметров.
Известно, что гиперэнергетическая реакция усугубляет течение остро​го панкреатита и проявляется в виде скоротечного смертельного панкреа-тогенного шока. Проанализированы 10 наблюдений: больные умерли в первые-четвертые сутки при клинической картине внезапного ухудше​ния состояния. Оказалось, что во всех случаях наблюдалось явное несоот​ветствие между степенью тяжести состояния больного и уровнем лейко​цитоза крови. Гиперэнергетическая реакция возникла в случаях, когда уровень лейкоцитов в крови был ниже 6, 0 х 10 7л, а степень тяжести со​стояния — более 9,0.
Для прогнозирования этого состояния создана специальная номо​грамма.
Так как для создания единого лечебного алгоритма использован пока​затель степени тяжести, то и интенсивность лечения должна определяться в одинаковых с ним единицах. В то же время между двумя параметрами существует принципиальная разница. Клиническая степень тяжести ост​рого панкреатита характеризует только активность патологического про​цесса и реакцию на него организма больного. Индекс же должен учиты​вать не только степень тяжести состояния больного на данный момент, но и эффективность проведенного ранее лечения. При улучшении состоя​ния — это средняя величина между клинической степенью тяжести сего​дня и величиной, на которую она изменилась по сравнению с предыду​щими сутками.
Лечебный индекс рассчитан по следующим формулам: При улучшении состояния — Сл = Gl + G2 При ухудшении состояния — Сл = G2 (G2 - G1)
где: Сл — лечебный индекс; G1 — степень тяжести сегодня; G2 — степень тяжести вчера.
Объем и последовательность терапевтических мероприятий при пан​креатите определяют в зависимости от лечебного индекса. Автор показал, что использование лечебно-диагностической лапароскопии позволяет снизить летальность в группе больных с тяжелой степенью тяжести в три раза. Сравнение оперированных в первые сутки и на 4-10-е сутки заболе​вания при степенях тяжести более 7 выявили высокую летальность в пер​вой группе больных (в 2 раза выше). При степени тяжести более 13 эф​фективность применявшихся консервативных методов падает. Леталь​ность в интервале степеней тяжести от 13 до 16 составила 33%, а при степени тяжести более 16 как при консервативной терапии, так и при опе​ративном лечении — 100%.
Предложенные автором формулы определения степени тяжести за​болевания, расчетов жидкости и параметров консервативной терапии и хирургического лечения, безусловно, интересны с точки зрения интен​сификации лечебного процесса, однако малоприемлемы для практиче-
ского здравоохранения. Подобные расчеты требуют хорошо обученного персонала, ЭВМ и технического оснащения.
Для создания «шкалы тяжести» необходимо использовать два метода математического анализа — пошаговый дискриминантный и многомер​ный линейный регрессионный с последующим уточнением на большом клиническом материале путем проверки ее в реальных клинических усло​виях.
Для оценки тяжести состояния больных с панкреонекрозом может быть успешно использована система SAPS (Simplified acute Physiology Score).
Схема балльной оценки тяжести состояния больного представлена в таблице 29.
Система SAPS применима для прогнозирования течения заболевания у больных с панкреонекрозом, так как ориентирована на тяжесть инток​сикации независимо от ее причины и не предполагает сложных исследо​ваний, то есть стандартизирована для обычных лечебных учреждений.
При показателях 4 балла летальных исходов не было. При показателях 10 баллов (тяжелое течение) летальный исход наблюдался у 19% больных, при показателях 20 баллов — у 50%, свыше 21 балла — у 81% больных.
Jean-Roger et al. (1984) на основании сравнительного изучения под​твердили высокую прогностическую ценность систем SAPS и APS, или APACHE (Acute Phisiology Score).
В работе нашего реанимационного отделения для прогнозирования панкреонекроза кроме системы SAPS использовали систему OMEGA, ко​торая позволяет оценить в баллах интенсивность лечебных мероприятий. Умершие больные были разделены по интенсивности лечения на две группы: имевшие до 60 баллов, и больные, имевшие от 60 до 130 баллов. Все больные первой группы умерли в течение 6 суток после поступления в клинику. В момент госпитализации тяжесть состояния по системе SAPS составила у них в среднем 19 баллов. Наиболее существенным признаком нарушения в системе кровообращения явилось постепенное снижение ударного объема сердца до 65% от нормы, на фоне возросшего до 146% общего периферического сопротивления. Отмечалась тенденция к гипер​коагуляции; у оперированных больных наблюдалась артериальная ги-поксемия, сочетающаяся со снижением НЬО2 до 87%.
Имела место выраженная билирубинемия и гиперферментемия, нару​шение функции почек с достоверным снижением диуреза до 41% от нор​мы, изостенурией и снижением концентрационной способности (сни​женная в 2 раза осмолярность мочи). Количество лимфоцитов было сни​жено до 41,5% от нормы. 

Таким образом, в данной группе имела место более длительная лекар​ственная и детоксикационная терапия.
У всех больных этой группы тяжелых изменений гемодинамических показателей не наблюдалось. Ударный объем сердца, общее перифериче​ское сопротивление, работа левого желудочка оставались стабильными и изменялись в пределах физиологической нормы. В целом наблюдаемые изменения показателей центральной и периферической гемодинамики были характерными для больных с явлениями умеренной гиповолемии.
Рассматривая динамику показателей КЩС, можно констатировать, что в основном они изменялись в пределах физиологической нормы.
Показатели коагуляции также значительно не изменялись: отмечалась нерезко выраженная гиперкоагуляция с последующей достаточно быст​рой нормализацией коагулограммы, что характерно для неосложненного течения заболевания.
У больных данной группы имелись нарушения функции печени, свя​занные с основным заболеванием; они проявлялись умеренной гипербилирубинемией и гиперферментемией. После проводимой инфузионно-трансфузионной дезинтоксикационной терапии наблюдалась довольно быстрая нормализация функции печени (вышеупомянутые показатели быстро регрессировали).
Основные показатели, по которым судили о сохраненной функцио​нальной активности почек у больных этой группы, — это высокий суточ​ный диурез и отсутствие явлений изостенурии. Концентрационная функ​ция почек (о которой судили по осмолярности мочи) также сохранялась на протяжении всего послеоперационного периода.
Рассматривая динамику содержания лимфоцитов у больных третьей группы, следует обратить внимание на тот факт, что практически на про​тяжении всего послеоперационного периода их количество оставалось в пределах физиологической нормы.
В целом тяжесть состояния больных этой группы была не столь выра​женной, как у больных первой и второй групп (сумма баллов, по системе SAPS в среднем около 10). Средняя же сумма баллов у больных этой груп​пы при оценке интенсивности терапевтического воздействия по системе OMEGA оказалась выше (более 90).
При анализе полученных результатов в целом следует обратить вни​мание, что у больных первой и второй групп сумма баллов, определенная по системе SAPS, была выше, а по системе OMEGA — ниже, чем у больных третьей группы. Это свидетельствует о том, что тяжесть состояния боль​ных первой и второй групп в момент поступления в хирургический ста​ционар была более выраженной, чем у больных третьей группы. Вместе с тем интенсивность различных лечебных мероприятий у больных третьей группы была выше. Если малое количество баллов по системе OMEGA у больных первой группы можно объяснить коротким пребыванием в стационаре, то невысокое количество баллов по этой же системе оценки у больных второй группы объясняется неадекватными либо недоста​точными лечебными мероприятиями. Таким образом, сумма бал​лов, набранная по системе OMEGA, может являться критерием адекват​ности лечебных мероприятий у больных с деструкцией поджелудочной железы. Использование алгоритмов системы SAPS в данном случае может служить дополнительным критерием прогноза заболевания (сумма бал​лов более 12,5 является прогностически неблагоприятной).
С практической точки зрения для дополнительного прогнозирования панкреонекроза целесообразно ориентироваться на следующие показате​ли: повышение уровня ферментов плазмы (АлАТ, АсАТ), гипербилиру-бинемия, снижение суточного диуреза (особенно снижение осмолярно​сти мочи в 2 раза), стойкая лимфопения, развитие одышки (свыше 40 в 1 мин.), стойкая артериальная гипоксемия, даже при ИВЛ с подачей во вдыхаемую смесь 50% кислорода, сумма баллов более 15 по системе SAPS при поступлении больного в стационар.
Анализ описанных систем прогнозирования позволяет отдать пред​почтение системе SAPS как более простой и надежной.
Следует подчеркнуть, что во время пребывания больного в реанима​ционном отделении или палате интенсивной терапии необходимо еже​дневное определение SAPS для оценки результатов лечения и прогноза за​болевания. Увеличение числа баллов прогностически неблагоприятно и свидетельствует о недостаточно интенсивном лечении.
В последние годы мы отказались от оценки тяжести интоксикации по парамецийному тесту и определения концентрации «средних молекул». Первый тест неудобен с практической точки зрения; второй, как показал анализ результатов, не всегда коррелирует с тяжестью состояния больно​го. SAPS позволяет оценивать тяжесть состояния и прогноз во всех стадиях заболевания. Важное значение данная оценка приобретает при тяжелых гнойных поражениях клетчатки — флегмоне забрюшинного пространст​ва. Как показали исследования в послеоперационном периоде после вме​шательства по поводу забрюшинной флегмоны, SAPS возрастал с 7 бал​лов до 12-16 баллов, что привело к смерти 50% больных контрольной группы. При использовании чрескожного дренирования гнойных очагов SAPS, напротив, снижался с 8 до 4 баллов, и летальных исходов в этой группе больных не было. При неадекватном функционировании дренажа отмечалось повышение SAPS, что указывало на гнойную интоксикацию.
В последние годы для оценки степени интоксикации, определения эф​фективности лечебных мероприятий в клинике используется исследова​ние состояния связывающей функции альбумина при помощи флуорес​центного метода, разработанное в НИИ ФХМ МЗ РФ (проф. Добрецов Г.Е.). Метод основан на специфическом взаимодействии органического красителя со связывающими центрами альбуминовой глобулы и позволяет быстро и просто определить ряд параметров, характеризующих активность альбумина сыворотки. Исследование позволяет опре/ делить общую и эффективную концентрацию альбумина, состояние связывающих центров альбумина — квантовый выход флуоресценции, концентрацию участков связывания, среднее число участков связывания на одну молекулу альбумина; кроме того, индекс токсичности и отношение эффективная/общая концентрация глобулина. Исследование проводили на анализаторе АКЛ-01 при помощи набора реактивов «Зонд-альбумин». В качестве критериев эффективности детоксикации служат эффективная концентрация альбумина, средний квантовый выход флуоресценции, среднее число участков связывания на одну молекулу альбумина. Увеличе​ние этих показателей свидетельствует об улучшении связывающей способ​ности альбумина и эффективности детоксикации. Данный метод в сочета​нии с динамикой показателей SAPS позволяет корригировать интенсив​ность терапии и инструментальных методов детоксикации в фазе токсемии и при гнойных осложнениях панкреатита.
