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Неосложненные (локали+
зованные) формы гной
ного панкреатита (ГП)

имеют определенные клинические
проявления, достаточно полно
описаны в литературе (16+27, 34,
39) и не представляют для клини+
циста трудностей в постановке ди+
агноза. Осложненные формы ГП,
чаще всего, инфекционного гене+
за, представляют собой последу+
ющую стадию инфекционного
процесса, источником которого
является пораженная поджелу+
дочная железа (ПЖ). Каждая из
стадий: а) первично+асептичкие
очаги некроза в ПЖ; б) инфици+
рованные очаги некроза; в) нео+
сложненный ГП; г) осложненные
формы ГП, имеют определенные
клинические проявления, что ис+
пользуется в клинике в диагности+
ческих целях.

Локализованные формы ГП
(панкреатическая инфекция по
Н. Beger, 1997) + инфицирован+
ный панкреонекроз, панкреати+
ческий абсцесс и инфицированная

псевдокиста + клинически прояв+
ляются симптомами интраабдо+
минального гнойного процесса;
признаки поражения ПЖ отходят
на второй план (34). В клиничес+
кой картине превалируют призна+
ки интоксикации: появляется вы+
сокая температура, учащается
дыхание и пульс, часто бывают
рвоты, проливной пот, ознобы. В
эпигастральной области форми+
руется инфильтрат, который не
имеет тенденции к рассасыванию.
При распространенности процес+
са по забрюшинной клетчатке мо+
жет быть выбухание, чаще в ле+
вой поясничной области, с поло+
жительным симптомом поколачи+
вания в результате вовлечения в
процесс паранефральной клетчат+
ки. У 15+20% больных отмечается
реактивный плеврит (16). Нара+
стают явления пареза, увеличива+
ется вздутие живота (34).

Важное значение имеет тща+
тельно собранный анамнез и учет
динамики развития симптомов в
сопоставлении с данными клини+

ческого, лабораторного, рентге+
нологического и специальных ме+
тодов исследования (27). О при+
соединении инфекции свидетель+
ствует быстрое нарастание лейко+
цитоза со сдвигом формулы вле+
во. Количество лейкоцитов повы+
шается до (20+40 ) х 10 /л, возра+
стает СОЭ, в гемограмме появля+
ются метамиелоциты, миелоциты,
плазматические клетки, обнару+
живается токсическая зернис+
тость нейтрофилов с анизоцитозом
и пойкилоцитозом. Типичной для
ГП является лимфопения, кото+
рая отмечается в 60+80% случа+
ев. Резкое падение числа лимфо+
цитов при отсутствии эозинофи+
лов+ неблагоприятный прогности+
ческий показатель.

При ГП в крови наблюдается
уменьшение количества альбуми+
нов, в моче появляется белок, ги+
алиновые цилиндры, лейкоциты,
эритроциты; нарастает олигурия,
вплоть до анурии. Нарушение
функции почек влечет за собой
другие изменения гомеостаза. От+
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мечается метаболический алка+
лоз: при рН = 7.5 + 7.55; ВЕ= (+6)
+ (+10). В олигоанурической фазе
развивается метаболический аци+
доз: рН = 7.19 + 7.2; ВЕ= (+10) +
(+15). Увеличивается содержание
остаточного азота, мочевины сы+
воротки крови. Объем циркулиру+
ющей крови уменьшается на 35+
40%, что обусловлено в основном
(до 60%) дефицитом объема плаз+
мы. Уменьшение ОЦК происходит
вследствие плазмопотери и гемо+
концентрации; уменьшается мас+
са циркулирующего гемоглобина
и белка. Гипоальбуминемия при
ГП, по+видимому, обусловлена
экссудацией его в серозные обо+
лочки и ткани, потерей с мочой
вследствие повышения проницае+
мости почечного фильтра и умень+
шение реабсорбции белка эпите+
лия нефрона, угнетением синтети+
ческой функции печени и повыше+
нием катаболизма белков [34,
36].

При ГП изменяются показа+
тели иммунологической реактив+
ности, свидетельствующие о сни+
жении сопротивляемости организ+
ма: отмечается увеличение содер+
жания иммуноглобулина А при
снижении количества иммуногло+
булинов М и G. Угнетение клеточ+
ного иммунитета проявляется в
уменьшении количества В и Т+
лимфоцитов, изменяются показа+
тели гемокоагуляции: снижается
протромбиновый индекс, показа+
тель фибринолиза остается на низ+
ких цифрах, что свидетельствует
о сдвигах в сторону гиперкоагуля+
ции.

В.И.Филин (1982) выделяет
следующие наиболее характерные
признаки гнойно+некротического
процесса в ПЖ более продолжи+
тельное течение заболевания (2+3
недели), чем при отечно+инфиль+
тративной форме панкреатита; 2+
более тяжелое клиническое состо+
яние больного: резкая слабость,
адинамия, бледность кожных по+
кровов, потеря массы тела; 3+ бо+
лее длительная и выраженная ги+
пертермия с ознобами; 4+ более
продолжительный и выраженный

лейкоцитоз (15+17 х 10 /л) со зна+
чительным увеличением СОЭ, со+
держания фибриногена и С+реак+
тивного белка; 5+ выраженная
анемия; 6+ уменьшение количе+
ства мочи вплоть до анурии с
токсическими изменениями (аль+
буминурия, цилиндрурия и др.);
7+продолжительно сохраняющие+
ся (нарастающие) местные симп+
томы: выраженная припухлость,
резко болезненное при пальпации
в зоне локализации гнойника; 8+
значительные нарушения белко+
вого, углеводного и электролитно+
го обмена; 9+ рентгенологические
признаки, характер которых име+
ет определенную специфику в за+
висимости от локализации гнойни+
ка; 10 + частое образование ост+
рых гастродуоденальных эрозий и
язв, осложняющихся кровотече+
нием, свищи желудочно+кишеч+
ного тракта, перитонит и сепсис.

А.А. Шалимов и соавт.
(1997, 2000), О.Г. Котенко
(2000), прогнозируя развитие
гнойных осложнений при деструк+
тивных формах острого панкреа+
тита, выделяет следующие призна+
ки прогрессирования заболева+
ния: 1+ увеличение уровня глюко+
зы крови до 11.1 ммоль/л; 2+ уве+
личение уровня метгемальбумина
до 50 мг/л; 3+ снижение концент+
рации кальция до 1.9 ммоль/л; 4+
лейкоцитоз выше 10+15 х 10 /л; 5+
увеличение концентрации фибри+
на; 6+увеличение фибринолити+
ческой активности крови в 2 раза;
7+увеличение активности лактат+
дегидрогеназы и свободных кини+
нов в 3 раза; 8+ соответствующие
панкреонекрозу или ГП компью+
терные томографические призна+
ки.

При бактериологическом ис+
следовании содержимого гнойных
очагов ПЖ чаще всего высевают+
ся полимикробное их инфициро+
вание (123). По частоте высевае+
мости микроорганизмы обнару+
живаются в следующем порядке:
E.Coli + 20+35%, Enterococcus + 10+
20%, Bacterococcus,
Staphylococcus + 10+15%,
Klebsiella + 10+12%,Pseudomonas

sp+5+15%, Proteus, Enterobacter+
5+10%, Tungal sp (Candida)+10%.

Важное значение в диагности+
ке гнойных осложнений острого
панкреатита имеют данные специ+
альных методов исследования
рентгенологического, ультразву+
кового, лапароскопического и др.
[11, 14, 18, 31, 34, 37, 41].

При обзорном рентгенологи+
ческом исследовании органов
грудной клетки и брюшной полос+
ти гнойно+некротический панкре+
атит проявляется наличием плот+
ной тени, расположенной выше
поперечно+ободочной кишки (на
уровне Т12 + L2): признаком абс+
цедирования является появление
уровня между жидкостью и газом
в области ПЖ. Косвенным при+
знаком являются разворот двенад+
цатиперстной кишки, оттеснение
раздутой газом поперечно+ободоч+
ной кишки. Часто обнаруживают+
ся явления паралитической непро+
ходимости и скопление жидкости
в брюшной полости. Постоянно
выявляются высокое стояние ле+
вого купола диафрагмы и ограни+
чение его подвижности, наличие
жидкости в плевральных полос+
тях, уплотнение ткани легкого.

При ультразвуковой эхогра+
фии, признаком абсцедирования
является обнаружение в ПЖ оча+
гового образования пониженной
эхогенности, на фоне которого
часто обнаруживаются секвестры
в виде разной величины и непра+
вильной формы образования по+
вышенной эхогенности. Чувстви+
тельность метода в диагностике
панкреонекроза составляет 74+
83%, а точность дифференциаль+
ной диагностики+ 90+94% [1, 8,
20, 21, 22].

Компьютерная томография,
диагностическая значимость кото+
рой, возрастает в процессе дина+
мического (еженедельного) на+
блюдения позволяет выделить гра+
дации панкреатита [36, 38], ла+
пароскопические исследования
позволяют получить информацию
о воспалительных изменениях в
брюшной полости, а также гное+
родной микрофлоры [4].
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Локализованные формы ГП
имеют определенные особенности
клинического течения, что обо+
сновывает целесообразность их
краткого описания.

Инфицированный панкрео+
некроз представляет собой лока+
лизованную форму ГП, которая
характеризуется наличием в ПЖ
локализованных нежизнеспособ+
ных участков, подвергшихся гной+
ному расплавлению, чаще в соче+
тании с жировым парапанкрео+
некрозом, который отличается
вязким содержимым и отсутстви+
ем ферментов и бактерий [2]. По
данным B.Rau a H. Beger (1997)
инфицированный некроз возника+
ет у 7% больных, протекает край+
не тяжело и сопровождается вы+
сокой летальностью. Клинически
инфицированный панкреонекроз
проявляется через 1.5+2 недели от
начала заболевания в виде про+
грессирующего септического син+
дром с преимущественным прояв+
лением легочной и почечной недо+
статочности. Среди специальных
методов диагностики особую роль
играет метод КТ, позволяющий
обнаружить в ПЖ участки низкой
плотности, если их размеры пре+
вышают 3 см или захватывают
30% площади органа. Биохими+
ческими маркерами являются С+
реактивный белок, эластаза и
трипсин+активирующий пептид
[2].

Панкреатический абсцесс +
ограниченное скопление гноя око+
ло железы без элементов некроза
или с незначительными его участ+
ками в результате их ограничения,
расплавления и инфицирования.
Во всех случаях панкреатические
абсцессы формируются в сроки
более 3+4 недель от начала забо+
левания. Характерным клиничес+
ким признаком панкреатического
абсцесса является умеренно вы+
раженный синдром системной
воспалительной реакции, возни+
кающий после периода улучшения
общего состояния больного. Бес+
покоят боли в эпигастральной об+
ласти, где в 50+75% случаев паль+
пируется болезненный инфильт+

рат. Установлено [2], что ранней
стадией  абсцесса ПЖ являются
острые жидкостные образования,
формирующиеся в ПЖ не огра+
ничены стенкой и могущие содер+
жать бактерии. Чаще острые жид+
костные образования подвергают+
ся спонтанному регрессу, реже
могут трансформироваться в аб+
сцесс ПЖ или острую псевдокис+
ту.

Инфицированная киста пред+
ставляет собой осложненную на+
гноением острую псевдокисту, ко+
торая формируется в сроки более
4 недель от начала заболевания в
виде скопления панкреатического
сока, ограниченного в ранние сро+
ки грануляционной, а затем фиб+
розной тканью. Начальной стади+
ей кисты являются острые жидко+
стные образования (классифика+
ция острого панкреатита, Atlanta,
(1992) в самой железе или в пан+
креатической клетчатке [5, 6, 40].
Ряд авторов различают 4 стадии
«развития» внеорганных постнек+
ротических кист [9, 24, 34]. Кли+
ническими признаками псевдоки+
сты являются появление болево+
го синдрома через 2.5+3 месяца
после перенесенного приступа ос+
трого панкреатита с одновремен+
ным возникновением в зоне боле+
вого синдрома опухолевидного
образования (75% наблюдений)
на фоне нарастающих дискинети+
ческих явлений и субфебрильной
температуры. Ценную диагности+
ческую информацию дают УЗИ,
КТ +в зоне ПЖ обнаруживается
полостное образование.

Среди осложнений постнекро+
тических кист следует указать на
их нагноение, встречающееся в 1+
4% случаев [35], кровотечение +
в 5+7% [1, 35],перфорация в же+
лудочно+кишечный тракт
(ЖКТ), сдавление кистой орга+
нов ЖКТ, воротной и нижней по+
лой вены, желчных и мочевыво+
дящих путей  [3,42].

Экстрапанкреатические (вне+
органные) формы ГП по мнению
большинства авторов [7] пора+
жаются вторично, в связи с чем
их нередко называют осложнени+

ями ГП [34]. Они возникают у 2+
15% больных деструктивными
формами ОП и сопровождаются
летальными исходами у 54+97%
[28,30].

Среди такого рода осложнен+
ных форм отечественные авторы
[15, 27, 32] выделяют гнойно+не+
кротические поражения парапан+
креатической клетчатки, гнойно+
гнилостные поражения забрю+
шинной клетчатки, гнойные зате+
ки в корень брыжейки тонкой или
пореречно+ободочной кишок,
сальниковую сумку (гнойный
оментобурсит) и др. В результате
скопления гнойных масс в подди+
афрагмальном пространстве мо+
гут образовываться свищи диаф+
рагмы. Поступление гнойных масс
в заднее средостение может так+
же происходить через пищеводное
или аортальное отверстие диаф+
рагмы. Особенности строения заб+
рюшинной клетчатки создают
благоприятные условия для рас+
пространения гнойного процесса
на значительном протяжении. Ав+
торы [7, 34] подчеркивают, что
гнойно+воспалительный процесс,
развивающийся в клетчатке, ок+
ружающей ПЖ, играет ведущую
роль среди других осложнений в
клинике и исходе ГП и парапанк+
реатита.

С.А.Шалимов и соавт (1990)
указывают, что наиболее частой
причиной смерти больных ГП яв+
ляются аррозивные кровотечения,
возникающие при первично+гной+
ном панкреатите в 1,1+25% слу+
чаев, а при вторично+гнойном
панкреатите + до 55%. Ранние кро+
вотечения у больных первично+
гнойным панкреатитом развива+
ются на 7+25 сутки, поздние + спу+
стя 3+4 недели и более после опе+
ративного вмешательства.

Гнойно+некротический пара+
панкреатит + осложнение ГП, ко+
торое занимает 1 по частоте место
среди всех осложненных форм
этой стадии заболевания. Гнойное
расплавление парапанкреатичес+
кой клетчатки возникает по дан+
ным А.А.Шалимова и соавт
(1982) у 65%  больных ГП.
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В.С.Земсков и соавт (1998) сооб+
щают о еще более высокой часто+
те развития этого осложнения,
указывая, что по данным патоло+
гоанатомических исследований
гнойный парапанкреатит зарегис+
трирован у 100% умерших после
операции по поводу деструктивно+
го панкреатита.

Флегмоны и гнойники забрю+
шинной клетчатки формируются
в результате разгерметизации про+
токовой системы в форме образо+
вания «задних» фистул (19), что
ведет к инфильтрации клетчатки
панкреатическими ферментами,
которые активируются лизосо+
мальными коэнзимами клеточных
элементов клетчаточных струк+
тур [7]. Пути распространения
гнойно+некротического процесса в
забрюшинной клетчатке опреде+
ляются локализацией инфициру+
ющего очага в ПЖ и анатомо +
топографическими особенностя+
ми этой области [1].

Гнойники головки ПЖ, если
они локализуются по передней ее
поверхности, располагаются
справа от верхних брыжеечных
сосудов и распространяются кпе+
реди. Локализующиеся по задней
поверхности головки ПЖ, могут
распространяться в подпеченоч+
ное пространство и параколон
восходящего отдела толстой киш+
ки [1, 35].

Гнойно+гнилостные пораже+
ния ткани железы и забрюшинной
клетчатки ведут к образованию
панкреатических свищей, а также
внутренних свищей полых органов
+ желудка и двенадцатиперстной
кишки [23]. При ГП возникнове+
нию свищей, как правило, пред+
шествует длительная лихорадка в
течение 2+3 недель. В эпигастраль+
ной области начинает пальпиро+
ваться инфильтрат, который пос+
ле образования свища уменьша+
ется в размерах и даже исчезает.

Гнойный оментобурсит фор+
мируется либо путем инфициро+
вания реактивного серозно+гемор+
рагического выпота в сальнико+
вую сумку на ранних стадиях ОП,
либо поступает в нее через «пере+

дние фистулы» в результате оча+
говой деструкции ПЖ [42]. Чаще
всего гнойный оментобурсит ос+
ложняет ГП и гнойный парапанк+
реатит [25].

Гнойный перитонит развива+
ется на этапах расплавления и сек+
вестрации некротических очагов
ПЖ и парапанкреатической клет+
чатки, т.е. позднее 12+14 дней от
начала заболевания [1, 25, 27].

Появление плевролегочных
осложнений ГП отмечается у 30+
38% [15]. Особенность этих ос+
ложнений заключается в длитель+
ном течении и безуспешности те+
рапии. Только при ликвидации
очага в ПЖ легочные осложнения
быстро устраняются. Наиболее
грозным осложнением ГП свиде+
тельствующим о генерализации
процесса, является сепсис, при
возникновении которого леталь+
ность достигает 60+95% (12,34).

Комплексная диагностика ГП
и его осложненных форм, как ука+
зывает В.М. Копчак, 2000, вклю+
чает в себя клинические (общие
признаки: гектическая температу+
ра, ознобы, тахикардия, блед+
ность кожных покровов, сухость
языка; к местным относятся обна+
ружение при пальпации плотных
неподвижных образований в эпи+
гастральной области, а также яв+
ления пареза кишечника и пери+
тонеальные симптомы).

Лабораторные и инструмен+
тальные методы диагностики ГП
целесообразно делить на обяза+
тельные и дополнительные [10]. В
анализах крови у больных ГП вы+
является: гипохромная анемия (у
24% больных уровень гемоглоби+
на снижается до 67 г/л, лейкоци+
тоз с нейтрофильным сдвигом
формулы влево (61+80%), лим+
фопения (54+82%), увеличение
СОЭ (40+65%), увеличение кон+
центрации фибриногена и С+реак+
тивного белка.. Изменения мочи
проявляются виде протеинурии —
56+80%, микрогематурии — 30+
40%, цилиндрурии — 20+32%.
Изменения электролитного соста+
ва проявляются в виде гипокали+
емии, гипохлоргидрии, гипокаль+

циемии, гипомагниемии+10+22%.
Разработанная программа

комплексного обследования боль+
ных ГП обеспечивает правиль+
ность дооперационного диагноза и
характера (формы) осложнения
у подавляющего (75+85%) числа
больных [13, 16, 39].
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Клінічні прояви та діагностика ускладнених форм
гнійного панкреатиту

Ніхаль Даіфаллах Мох’Д Аль Масрі

В оглядовій статті розкриті різноманітні  патогенетичні моменті клінічних про+
яв та діагностики ускладнених форм гнійного панкреатиту и приведені існуючи
класифікації захворювання.
Ключові слова: гострий панкреатит, гнійно+некротичне ускладнення, підшлун+
кова залоза.
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Clinical and diagnostic of complications form pus
pancreatitis

Nihal Daifallah Moh’D Al Masri

Summary:  in the survey article different pathogenetic moments, clinical and
diagnostic of complications form pus pancreatitis are exposed and existent
classifications of disease are resulted.


