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Глава 12.
ТЕЧЕНИЕ ОСТРОГО ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА И ЕГО ОСЛОЖНЕНИЙ
Как свидетельствует анализ нашего опыта, с момента начала заболева​ния острый панкреатит может развиваться по двум направлениям. В боль​шинстве случаев (82,6%) уже в первую неделю лечения патологическая симптоматика претерпевает обратное развитие без каких-либо осложне​ний. Этот клинический вариант течения заболевания, как правило, харак​терен для интерстициального отека поджелудочной железы, на фоне кото​рого могут иметь место мелкоочаговые жировые некрозы. У 17,4% больных острый панкреатит имел тяжелое течение. Морфологическим субстратом тяжелого течения заболевания при этом являлся геморрагический панкреонекроз с крупноочаговым, субтотальным или тотальным ее поражением или развитием осложнений, связанных прежде всего с инфицированием очагов некроза.

Клиническая дифференцировка этих форм на ранних стадиях развития острого панкреатита весьма затруднительна. В то же время без своевремен​ной стратификации острого панкреатита по степени тяжести нельзя при​нять обоснованные решения о полном мониторинге жизненно важных функций, полноценном комплексном лечении и профилактике известных осложнений, прежде всего инфекционных.

Ранняя диагностика тяжелого острого панкреатита должна быть основа​на на аргументированной концепции развития этой формы заболевания. В настоящее время она не может быть связана с представлением, что тяже​лый панкреатит отличается от легкого только количественно: более выра​женной активацией ферментов и более высокой их концентрацией в крови и тканях, более значительными нарушениями микроциркуляции, большей распространенностью некроза, более высоким риском осложнений и т.д.

Сейчас есть все основания считать, что тяжелый острый панкреатит — это качественно иной по сравнению с легкой формой системный патоло​гический процесс (McKay С, Imrie C.W., Baxter J.N., 1996). Предпосылкой для этого суждения является установленный авторами механизм развития при тяжелом панкреатите критических нарушений структуры и функции различных органов и, как их следствие, другого системного синдрома — септического шока. 
Этот синдром развивается как «аберрантный» иммунный ответ, сопровождающийся повышенной секрецией противовоспали​тельных цитокинов моноцитами и мононуклеарными фагоцитами. Эти же авторы высказали предположение о генетической предрасположенности к развитию системного (тяжелого) острого панкреатита.

Упомянутая концепция согласуется с современными представлениями о гиперстимуляции эффекторных клеток (Beger H.G. с соавт., 1997; DeBeaux A.C. с соавт., 1996; Heath D.I. с соавт., 1993; Kaufmann P. с соавт., 1996; Matsuda V. с соавт., 1986; Mora А. с соавт., 1997; Seelig R. с соавт., 1975), выделении ими большого числа противовоспалительных медиаторов и ферментов (Dominguez-Munoz J.E. с соавт., 1993; Gross V. с соавт., 1990; Makela А. с соавт., 1997; McKay C.J. с соавт., 1996; McMahon M.J. с соавт., 1980; Mora А. с соавт., 1997; Norman J.G. с соавт., 1996,1997; Pezzilli R. с со​авт., 1997; Schomerch J., 1996; Ueda Т. с соавт.,1996) и последующего нару​шения важнейших параметров иммунного ответа (Curley P.J. с соавт., 1993; Getzinger А. с соавт., 1998; Rao R. с соавт., 1996; Schomerich J., 1996; Takeyama Y. с соавт.,1998; Wereszczynska-Siemistkowska U., 1998; Widdison A.L., Cunnigham S., 1996).

Главной мишенью поражения иммунной системы при остром панкреа​тите являются лимфоциты, а основным патологическим эффектом — медиаторный шок с последующим вторичным иммунодефицитом различной выраженности, вплоть до паралича иммунного ответа. К сопутствующим эффектам относятся: неполноценность процессов фагоцитоза, снижение бактерицидных свойств крови и нарушение синтеза иммуноглобулинов.

Тяжелый острый панкреатит сопровождается параиммунными патоло​гическими синдромами: анемией, коагулопатией потребления, расстрой​ствами микроциркуляции и микрогемореологическими нарушениями. Молекулярно-биохимической основой панкреатогенной иммунопатии яв​ляются расстройства клеточных энергетических процессов, прежде всего в митохондриальной дыхательной цепи и в мембране клеток (гипоксия и активация свободнорадикального окисления).

Картину системных нарушений дополняют нарушение гистогематических барьеров, «оксидативный» стресс, повреждение мембран клеток, тка​невая гипоксия (Tsai К. с соавт., 1998; Wereszczynska-Sievistkovska U., 1998), увеличение сосудистой проницаемости, развитие эндотоксикоза (Curley P.J. с соавт., 1996; Maringhini А. с соавт., 1996; Sulkovski U. с соавт., 1992), бурное размножение патологических микроорганизмов в кишечни​ке (Chookin S. с соавт., 1998; Leveau P. с соавт., 1996; Luiten E.J. с соавт., 1998), транслокация бактерий и контаминация очагов некроза как в ткани железы, так и в клетчатке (Chookin S. с соавт., 1998; Dugemier Т. с соавт., 1996; Leveau P. с соавт., 1996; Luiten E.J. с соавт., 1998; Marotta F. с соавт., 1996; Rao R. с соавт., 1996; Wells C.L. с соавт., 1986). 
Именно эти механиз​мы объясняют системность патологического процесса, обозначенного как «тяжелый острый панкреатит», и определяют закономерность развития ин​фекционных осложнений (Wilson С. с соавт., 1988).

Даже те немногие полипептиды, которые идентифицированы и роль ко​торых в патогенезе панкреатита установлена, угнетают прилипание полинуклеаров к эндотелиальным клеткам капилляров и их миграцию в ткани, способствуют проникновению кишечных бактерий во внутреннюю среда организма. 
Подобная ситуация может иметь место при фулминантном раз витии острого панкреатита, тогда как в подавляющем большинстве случа​ев многочисленные защитные механизмы способны блокировать каскад патологических реакций.

В свете представлений о тяжелом остром панкреатите как изначально системном и потенциально летальном состоянии, ведущем к шоку и сепси​су в результате неконтролируемого воспаления, тяжесть течения его у боль​ных пожилого и старческого возраста с предсуществующими недостаточ​ностью органов и низкими компенсаторными резервами могут вести к ле​тальному исходу вне зависимости от того, есть ли шок или медиаторная бу​ря (Browder M. с соавт., 1984).

Течение острого деструктивного панкреатита характеризуется сменой фаз, которые определяются патогенетическими особенностями и отлича​ются клиническими проявлениями. И, конечно, в каждой фазе должно проводиться патогенетически оправданное лечение с учетом особенностей именно этой фазы заболевания.

В 1994 году В.И. Филин с соавт. описали три фазы в течении острого дес​труктивного панкреатита: фазу некроза и асептической секвестрации; фазу гнойных осложнений и фазу реституции. 
В дальнейшем в том же учрежде​нии АД. Толстым (1997) была сформулирована несколько иная классифика​ционная схема, в которой выделены 4 фазы в течении панкреонекроза:

1.  Фаза ферментативная (ранняя) — 1-3 суток;

2.  Фаза реактивная или парапанкреатического инфильтрата — 5-14 суток;

3.  Фаза поздняя (исходов инфильтрата) — более 3 недель;

4.  Фаза исходов и последствий — 6 месяцев и более.

Ранняя фаза характеризуется проявлениями панкреатогенного эндоток​сикоза и может завершиться благоприятно с постепенным их уменьшени​ем и выздоровлением больного. Неблагоприятные варианты течения забо​левания могут развиваться в двух направлениях. Наиболее тяжело проявля​ется острый панкреатит в случаях позднего обращения больного за помо​щью или недостаточного лечения. 
Клиническая картина при этом характе​ризуется быстрым прогрессированием некроза, нарастанием эндотоксикоза и появлением признаков полиорганной недостаточности. 
Может раз​виться панкреатогенный шок, сопровождающийся высоким уровнем ле​тальности в ранние сроки от начала заболевания. 
Второй, менее тяжело протекающий вариант неблагоприятного течения знаменует собой переход в реактивную фазу, когда в сроки от одной до двух недель появляется перипанкреатический инфильтрат.

Перипанкреатический инфильтрат проявляется местными и общими характерными признаками. В связи с этим отмечается ухудшение в течении заболевания. 
Прежде всего оно связано с эндотоксикозом, который уже не связан с гиперферментемией, а обусловлен асептическим воспалением и резорбцией продуктов распада белков в очаге некроза.

Дальнейшее течение заболевания возможно по четырем направлениям. В ранние сроки инфильтрат может привести к осложнениям, обусловлен​ным вовлечением в инфильтрат желудка, ободочной кишки, внепеченочных желчных протоков, магистральных сосудов. 
В результате развиваются ранние осложнения — острая гастродуоденальная или толстокишечная не​проходимость, обтурационная желтуха, тромбоз вен портальной системы, портальная гипертензия. Эти осложнения ухудшают состояние больного и делают необходимыми срочные, порой весьма тяжелые операции.

Второй исход перипанкреатического инфильтрата — рассасывание его — возможен в более поздние сроки (через 3-4 недели) и носит самый благоприятный характер. 
К сожалению, это бывает редко и лишь при мел​коочаговом панкреонекрозе. 
Более часто происходит асептическая секвес​трация некротических тканей с образованием внутрипанкреатических и парапанкреатических полостей — псевдокист. 
Этот третий вариант кли​нического течения острого панкреатита можно считать относительно бла​гоприятным, хотя в дальнейшем существование кисты может сопровож​даться тяжелыми осложнениями и требовать сложных методов лечения.

Четвертый вариант исхода перипанкреатического инфильтрата связан с возможным инфицированием очагов панкреонекроза и развитием про​цесса септической секвестрации с образованием ограниченных и неогра​ниченных гнойных очагов как в самой поджелудочной железе, так и в парапанкреатической забрюшинной клетчатке. Возможно развитие гнойного перитонита.

Лечение больного в фазе перипанкреатического инфильтрата представ​ляет собой весьма сложную и ответственную задачу. Лечение должно но​сить интенсивный характер, несмотря на возможные «светлые промежут​ки» в течение заболевания, когда уменьшаются боли, местные и общие проявления острого панкреатита. 
Если лечебная программа окажется не​адекватной, возможно повторное обострение заболевания с увеличением зоны некроза и более высокой вероятностью развития гнойно-септических осложнений.

В фазе исходов перипанкреатического инфильтрата количество вариан​тов течения заболевания еще более многообразно. 
Первый вариант связан с образованием панкреатических или парапанкреатических псевдокист, эволюция которых может носить разнообразный характер от самоизлече​ния до разрыва и гнойного расплавления. 
Второй вариант связан с разви​тием оментобурсита, который также представляет собой своеобразную ки​сту и может сопровождаться тяжелыми осложнениями (перитонит, аррозивные кровотечения). 
Третий, наиболее тяжело протекающий вариант ис​хода парапанкреатического инфильтрата связан с инфицированием очагов некроза в поджелудочной железе и парапанкреатической клетчатке.

При этом распространение гнойно-некротического процесса может происходить в самые удаленные от поджелудочной железы области забрюшинного пространства и в брюшную полость. 
Агрессивные свойства гной​ного экссудата приводят к тому, что образуются новые очаги некроза как в поджелудочной железе, так и в забрюшинном пространстве. 
Гнойно-не​кротические очаги могут быть одиночными и множественными, а послед​ние могут возникать как одновременно, так и последовательно. 
Генерали​зация инфекции является основой развития абдоминального сепсиса, оп​ределяющего высокий уровень летальности в эту фазу.

Фаза исходов (реституции) означает стихание острого процесса и разви​тие процессов фиброза в ткани поджелудочной железы и забрюшинной клетчатке. В более неблагоприятных условиях могут сформироваться кис​ты, панкреатические свищи, хронический панкреатит.

Чем более стремительно развиваются описанные изменения, тем тяже​лее клиническое течение острого панкреатита и короче период, в течение которого лечение может оказаться адекватным и определить благоприят​ный прогноз.

При остром деструктивном панкреатите признаки ранней ферментатив​ной фазы его течения позволяют лишь к 5-7 суткам прогнозировать, како​во будет дальнейшее течение заболевания. 
Как представлено на схеме, воз​можны три варианта его исхода. В результате своевременно начатого и эф​фективного лечения 87 больных (11,7%) выздоровели. У 41 больного из 739 (5,6%) ферментативную интоксикацию купировать не удалось, и они умер​ли при явлениях токсического шока и полиорганной недостаточности. 
Среди этих погибших в ранние сроки больных половину (19) составили па​циенты с фулминантным течением субтотального панкреонекроза (5 бал​лов), у остальных имелся крупноочаговый (4 балла) или среднеочаговый (3 балла) панкреонекроз.

Схематически течение острого панкреатита у 4252 наблюдавшихся нами больных можно представить следующим образом
В случаях обширных поражений поджелудочной железы при первичном фулминантном течении острого деструктивного панкреатита или при по​зднем обращении больного, а также при неэффективной терапии в клини​ческом течении заболевания на первый план выступают синдромы и симп​томы, совокупность которых характеризуется понятием «панкреатогенный шок». 
Он развивается в результате медиаторного взрыва, механизмы его описаны выше и связаны с массивным поступлением в кровь активированных протеолитических и липолитических ферментов, биогенных аминов. 
Очень быстро нарастает концентрация различных медиаторов, биологиче​ски активных веществ и токсинов. 
Сущность этих процессов вполне мож​но считать аналогичной таковой при синдроме системного воспалительно​го ответа (SIRS).

Основные клинические проявления панкреатогенного шока обусловле​ны расстройствами системного кровообращения и микроциркуляции. 
Причем реализация этих проявлений наступает при нарушенном равнове​сии между системным кровообращением и микроциркуляцией. 
Это равно​весие в начале заболевания обеспечивается тем, что в ответ на нарушения кардиодинамики, результатом которых является снижение сердечного вы​броса, происходит повышение тонуса регуляторного отдела системы мик​роциркуляции с последующим шунтированием кровотока. 
Но очень быст​ро наступает декомпенсация и бурно прогрессируют нарушения микро​циркуляции: капиллярный стаз, агрегация эритроцитов, микротромбозы. 
В результате — тканевая гипоксия с последующими расстройствами ткане​вого метаболизма, которые еще больше усугубляют эндотоксикоз и сосуди​стую недостаточность, приводят к развитию ДВС-синдрома.

Как известно, есть 4 критерия развития SIRS: гипертермия до 38°С или гипотермия ниже 36°С; тахикардия более 90 ударов в минуту; тахипноэ свыше 20 в минуту и рСО2 ниже 32 мм рт. ст.; лейкоцитоз выше 12,0х10^/л при наличии незрелых форм лейкоцитов более 10% или лейкопения.

Общим патоморфологическим субстратом полиорганной недостаточно​сти при остром панкреатите является последовательно развивающиеся отек тканей легких, миокарда, печени, почек с последующими их дегенера​тивными и некробиотическими повреждениями. 
Вначале они приводят к органной дисфункции, не представляющей прямой угрозы для жизни больного, хотя проявления ее могут иметь множественный характер. 
Ма​нифестация органной дисфункции происходит в основном на субклиниче​ском или лабораторно-биохимическом уровнях. Интенсивная патогенети​ческая и симптоматическая терапия, как правило, приводит к купирова​нию органной дисфункции.

Проявления же полиорганной недостаточности таковы, что требуют за​мещения функции того или иного органа или системы. Развитие полиор​ганной недостаточности происходит вследствие прогрессирования патоло​гического процесса и неэффективности предпринятого лечения. Полиор​ганная недостаточность является в большинстве случаев причиной леталь​ных исходов.

Наиболее рано страдают функции центральной нервной системы. Появ​ляются нарушения сознания в виде заторможенности или возбуждения, го​ворливость, эйфория, неадекватность оценки собственного состояния, де​лирий. 
У ряда больных острым деструктивным панкреатитом нарушения центральной нервной системы могут быть первым его проявлением. 
Делириозный синдром часто наблюдается у больных с алкогольной этиологией острого панкреатита. 
В этой ситуации имеется реальная опасность недо​оценки признаков нарушений сознания и поведения, которые объясняют алкогольной интоксикацией. 
Назначая при этом седативную терапию и спе​цифическое, пока еще распространенное лечение с использованием внутри​венных инфузий 33% раствора этанола, можно впасть в серьезное заблужде​ние, принимая временное улучшение сознания больного за признак улучше​ния в течении острого панкреатита. 
Наш опыт показывает, что изменения в психике скорее свидетельствуют о тяжести течения панкреатита и потому являются показанием к интенсивной детоксикационной терапии. 
Лишь на ее фоне допустимо симптоматическое лечение делириозного синдрома с ис​пользованием седативных препаратов (дроперидола и диазепама).

Следует также помнить, что причиной психических нарушений может быть гипергликемия как проявление патологических изменений углеводного гомеостаза. 
Гипергликемию у больных, не страдающих сахарным диабетом, сле​дует рассматривать в качестве свидетельства гибели инсулярного аппарата и, следовательно, неблагоприятного прогноза в течении острого панкреатита. 
В ряде случаев мы наблюдали гипогликемию, которая была обусловлена не​адекватностью дозы вводимого инсулина или использованием препаратов соматостатина и требовала назначения концентрированных растворов глюкозы.

Сердечная недостаточность проявляется тахикардией, нарушениями ритма сердечных сокращений. Возможно развитие инфаркта миокарда, который нередко остается нераспознанным на фоне диффузных токсичес​ких поражений сердечной мышцы и проводимого обезболивания.

Как правило, параллельно с сердечной недостаточностью формируется сосудистая недостаточность, что обусловливает в конечном итоге несосто​ятельность системы кровообращения в целом. 
Сосудистая недостаточ​ность прежде всего связана с нарушениями микроциркуляции при после​довательно наступающих вазоконстрикции и вазодилатации.

Поражение легких при остром деструктивном панкреатите приводит к развитию дыхательной недостаточности по типу респираторного дис​тресс-синдрома взрослых. 
Являясь важнейшим элементом полиорганной недостаточности, респираторный дистресс-синдром характеризуется сово​купностью следующих расстройств: тяжелой одышки; гипоксии, не устра​няемой оксигенотерапией; снижения податливости легких; диффузных альвеолярных инфильтратов. 
Ведущую роль в патогенезе респираторного дистресс-синдрома играют нарушение проницаемости клеточных мембран под влиянием биологически активных аминов и микроэмболизация микро​сосудов легких. 
В результате повышенной проницаемости клеточных мемб​ран из сосудистого русла в интерстициальное пространство перемещаются крупные молекулы, что приводит к резкому повышению онкотического давления и интерстициальному отеку легких. Масса легких увеличивается почти в два раза. 
Из вышедшего за пределы сосудистого русла фибриногена образуется фибрин и за счет образовавшихся мембран повышается сопро​тивление легочной ткани. 
Как итог возрастает «цена дыхания» с усилением работы дыхательной мускулатуры. 
Выпавший фибрин разрушает сурфактант и приводит к развитию множественных микроателектазов. Отек легких сопровождается также внутрилегочным шунтированием и снижением детоксицирующей функции. 
В результате формируются глубокие расстройст​ва перфузионно-вентиляционной функции и дыхательная гипоксемия. 
Следует также иметь в виду специфичные для острого панкреатита и усугуб​ляющие дыхательную недостаточность высокое стояние куполов диафраг​мы, болевой синдром и часто развивающийся экссудативный плеврит.

Дыхательная недостаточность при остром панкреатите развивается ста​дийно и начинается чаще всего спустя 10-12 часов после появления первых клинических признаков заболевания. 
Первая стадия респираторного дис​тресс-синдрома обнаруживается в виде умеренно выраженной гиповентиляции и респираторного алкалоза. Это состояние обычно трактуется как «застой в легких». 
Для второй стадии, развивающейся обычно на 2-е сутки от начала острого деструктивного панкреатита, характерен симптомокомплекс, обусловленный экссудацией в альвеолы и кровоизлияниями в ле​гочную ткань. 
Наблюдаются выраженная одышка, цианоз кожных покро​вов, ослабление дыхания и множественные рассеянные хрипы в легких при аускультации. 
По мере прогрессирования эндотоксикоза, спустя 2-4 суток наблюдаются признаки третьей стадии респираторного дистресс-синдро​ма: выраженная «надрывная» одышка с заметным включением вспомога​тельной дыхательной мускулатуры. 
При аускультации — жесткое дыхание, рассеянные хрипы, а при перкуссии выявляются множественные зоны притупления легочного тона. 
Выделяется густая вязкая мокрота, нередко с примесью крови. Рентгенологически выявляются очаги интенсивного за​тенения легочной ткани, очаги деструкции. 
Крайняя степень тяжести этих нарушений — отек легких с высоким содержанием белка в мокроте и быс​тро развивающимся дыхательным ацидозом, обнаруживаемым при иссле​довании кислотно-щелочного состояния. Это обусловливает необходи​мость респираторной поддержки.

Острая почечная недостаточность — частый и весьма отягчающий течение острого деструктивного панкреатита синдром. 
Наиболее ранним ее призна​ком является протеинурия. 
В основе развивающихся поражений почек лежат выраженные дистрофические изменения: фибриноидный некроз и гиалиноз клубочковых капилляров, некроз и некробиоз извитых канальцев. 
Их причи​нами являются снижение показателей почечного кровообращения из-за гиповолемии и артериальной гипотензии, токсическое воздействие на ткани циркулирующих панкреатических ферментов, вазоактивных веществ и ток​синов. 
При этом нельзя не учитывать ятрогенных воздействий на почки антибиотикотерапии и химиотерапии, а также гипергидратации во время реа​лизации трансфузионных программ как элемента интенсивной терапии. 
Именно поэтому при остром панкреатите следует отказаться от применения аминогликозидов и других нефротоксичных антибиотиков. 
Так же опасно в условиях почечной недостаточности применение цитостатиков (5-фторурацила) и аминокапроновой кислоты. 
Следует ограничивать показания к гемотрансфузии и использованию с целью детоксикации декстранов, отдавая предпочтение препаратам желатины и гидроксиэтилкрахмала. 
Форсирование диуреза должно носить мягкий характер. 
При нарастании острой почечной недостаточности (уровень мочевины в крови свыше 30 мкмоль/л и гиперкалиемия свыше 7 ммоль/л) показано проведение гемодиализа.

Следует помнить, что острая почечная недостаточность может развить​ся при восходящей инфекции мочевыводящих путей, причинами которой могут быть гнойные осложнения острого панкреатита, длительная катете​ризация мочевых путей.

Печеночная недостаточность — важный элемент синдрома полиорган​ной недостаточности. 
Печень подвергается массированному воздействию активированных панкреатических ферментов и токсинов. 
В результате происходят серьезные нарушения функции гепатоцитов. Гепатоцеллюлярная недостаточность проявляется прежде всего снижением синтетической функции с развитием гипоальбуминемии и уменьшением протромбинового индекса. 
Цитолиз сопровождается повышением уровня аминотрансфераз и щелочной фосфатазы, гипербилирубинемией.

Для острого деструктивного панкреатита характерна функциональная недостаточность желудочно-кишечного тракта. Чаще всего она проявляет​ся признаками динамической кишечной непроходимости. 
Кроме того, в наиболее тяжелых случаях образуются острые язвы желудка и кишечни​ка, осложняющиеся кровотечением и перфорацией. Причиной энтеральной недостаточности может быть дисбактериоз, сопровождающийся тяже​лой диареей, еще более усугубляющей панкреатогенный эндотоксикоз и гиповолемию.

Полиорганная недостаточность — синдром, интегративную тяжесть ко​торого трудно бывает оценить. 
К тому же до настоящего времени не суще​ствует единой классификации полиорганной недостаточности. 
Предлагае​мые системы шкал оценки тяжести системных и органных функциональ​ных нарушений (APACHE II, III, SAPS, MODS, SOFA) не лишены недо​статков и применение их ограничено определенными рамками лабораторно-диагностических возможностей того учреждения, которое разработало или внедрило ту или иную систему-шкалу.

Обратила на себя внимание классификация тяжести полиорганной не​достаточности, предложенная М.И. Прудковым с соавт. (2001). 
Как оказа​лось, она явилась простым и в то же время надежным способом оценивать в динамике тяжесть этого синдрома и корректировать проводимую интен​сивную терапию. 
Критериями оценки тяжести избраны показатели, харак​теризующие состояние сердечно-сосудистой и дыхательной систем, свер​тывающей системы крови, терморегуляции, нарушения психики и ряд не​врологических симптомов. 
Перечисленные и другие проявления систем​ных и органных нарушений классифицируются по тяжести на компенси​рованные, субкомпенсированные и декомпенсированные (табл. 12.1).

При использовании этой шкалы необходима ежедневная оценка состо​яния больного с подсчетом баллов, сумма которых представляет собой ин​декс полиорганной дисфункции (ИПД). Он рассчитывается по формуле:

ИПД = 100Д + 10С + 1К.

Где: Д — сумма выявленных декомпенсированных функций, С — сумма выявленных субкомпенсированных функций, К — сумма выявленных компенсированных системных функций.

Степень дисфункции каждой системы определяют по наиболее изме​ненному показателю.

У 611 больных на 2-й неделе от начала заболевания развилась вторая фа​за в его течении — реактивная.
 Она характеризуется новыми клинически​ми проявлениями, которые определяются местными и общими реакция​ми, прежде всего воспалительными, на существующий очаг некроза в тка​ни поджелудочной железы. 
Основным клиническим проявлением заболе​вания в этой фазе являлся пальпируемый парапанкреатический инфильт​рат. 
Он имел место у 82,7% больных острым деструктивным панкреатитом, а по отношению ко всем больным острым панкреатитом составил 14,4%. 
В этой группе оказались больные, у которых балл тяжести панкреонекроза составил 3-4; больные с баллом тяжести панкреонекроза 5, но при этом удалось добиться обрыва прогрессирования деструкции; больные, у которых выполнены операции в ранние сроки с дренированием по закрытому типу. 
Из числа больных с легким течением острого панкреатита инфильт​рат имел место у 10,5%.

В основе развития парапанкреатического инфильтрата лежит воспали​тельная реакция на очаги жирового некроза поджелудочной железы или парапанкреатической клетчатки, проявляющаяся образованием нейтрофильных и лимфогистиоцитарных клеточных инфильтратов. 
Инфильтрат, как правило, был плотной консистенции, незначительно болезненный, с нечеткими границами. Флюктуации и выбухания инфильтрата кпереди не отмечалось.

Кроме пальпируемого инфильтрата клиническая картина этой формы заболевания манифестировала рецидивом болевого синдрома. 
Все боль​ные жаловались на появление после светлого промежутка тупых тянущих болей постоянного характера без иррадиации, локализованных в эпигастральной области и правом подреберье.

Больные жаловались также на чувство быстрого переполнения желудка после приема даже небольшого количества пищи, что было связано со сдавлением выходного отдела желудка и двенадцатиперстной кишки ин​фильтратом. 
При этом у половины пациентов была периодическая рвота, которая отличалась от рвоты в начале заболевания тем, что была однократ​ной и приносила облегчение больному. 
При фиброгастродуоденоскопии обнаруживались признаки антрального гастрита и сдавления желудка из​вне. 
Просвет двенадцатиперстной кишки также был сужен, а слизистая оболочка ее представлялась гиперемированной и отечной. 
При ультразву​ковом исследовании у пациентов с парапанкреатическим инфильтратом выявлялось увеличение размеров поджелудочной железы. Контуры ее бы​ли нечеткими, структура ячеистая. 
Выявлялись анэхогенные участки, соот​ветствующие очагам панкреонекроза. В сальниковой сумке и под задним листком париетальной брюшины определялась полоска жидкости.

Парапанкреатический инфильтрат чаще всего приходилось дифферен​цировать с острым оментобурситом. 
При этом использовалась следующая схема дифференциально-диагностических признаков (табл. 12.2).

У 42% больных с парапанкреатическим инфильтратом сдавление две​надцатиперстной кишки было столь значительным и длительным, что со​провождалось явлениями высокой гастродуоденальной непроходимости. 
Отмечалась периодически повторявшаяся рвота застойным содержимым. Определялся шум плеска в эпигастральной области. 
При рентгенологичес​ком исследовании выявлялось сужение просвета выходного отдела желуд​ка или двенадцатиперстной кишки с задержкой эвакуации контрастной массы. Развивались характерные нарушения электролитного баланса.

Таблица 12.2
Дифференциально-диагностические признаки парапанкреатического инфильтрата и панкреатогенного оментобурсита
	Признак
	Парапанкреатический инфильтрат
	Панкреатогенный оментобурсит

	Сроки появления
	5-7 сутки от начала заболевания
	Третья неделя и более

	Локализация
	Эпигастральная область, оба подреберья
	В проекции сальниковой сумки

	Границы
	Нечеткие
	Четкие

	Консистенция
	Плотная
	Эластическая

	Болезненность
	Незначительная
	Отсутствует

	Флюктуация
	Нет
	Иногда определяется

	Выбухание кпереди
	Нет
	Часто

	Лихорадка
	Субфебрильная
	Нет


Кроме сдавления гастродуоденального отдела желудочно-кишечного тракта у 8% больных имели место признаки сдавления элементов гепатодуоденальной связки и, прежде всего, внепеченочных желчных протоков. 
Желчнокаменной болезни у этих больных не было. Развивающийся при этом холестаз сопровождался болями в правом подреберье, желтухой, уве​личением и болезненностью желчного пузыря. 
У 11 больных развился ост​рый бескаменный холецистит, в том числе у 3-х — деструктивный.

Вследствие сдавления воротной вены и ее ветвей у 9% больных развился острый синдром предпеченочной портальной гипертензии. 
При этом у 7 больных имела место клиника тромбофлебита селезеночной вены. Асцит определялся у 16 из 29 больных.

Развитие парапанкреатического инфильтрата сопровождалось у всех больных общими клиническими признаками воспаления: лихорадкой, ги​перлейкоцитозом со сдвигом «влево» в лейкоцитарной формуле, положи тельным тестом на С-реактивный протеин, увеличением концентрации фибриногена более 6 г/л.

Размеры инфильтрата и выраженность клинической картины зависели от исходной тяжести острого панкреатита. 
При легком течении заболева​ния (2-3 балла) инфильтрат был небольших размеров, локализовался пре​имущественно в каком-либо одном отделе поджелудочной железы, общие признаки воспаления были выражены нерезко. 
Прямая зависимость име​лась также между тяжестью клинических проявлений и своевременностью начатого лечения. 
При тяжелом течении острого панкреатита (4-5 баллов) и особенно при поздно начатом лечении инфильтраты развивались раньше и практически без предшествовавшего светлого промежутка. 
Распростра​ненность их была значительной (вся верхняя часть живота), и общие про​явления также были более выраженными.

С течением времени и в результате лечения наблюдаются три исхода парапанкреатического инфильтрата. Возможно рассасывание его, что про​изошло у 268 больных (43,9% от числа всех больных с деструктивным пан​креатитом). 
Рассасывание инфильтрата возможно только в тех случаях, когда масштабы панкреонекроза невелики (2 балла). 
Рассасывание ин​фильтрата с постепенной резорбцией мелких очагов панкреонекроза про​исходит медленно, в течение 2-х и более недель. Клинически это проявля​ется уменьшением размеров инфильтрата, улучшением общего состояния больного, снижением температуры тела, нормализацией показателей лабо​раторных исследований и улучшением состояния поджелудочной железы при объективном исследовании (УЗИ, КТ, ЯМРТ).

У 152 больных (24,9%) с острым деструктивным панкреатитом произош​ла секвестрация очагов панкреонекроза по асептическому варианту. 
В этой группе доля больных с мелкоочаговым некрозом составила 27,6% (42 боль​ных), среднеочаговым (3 балла) — 39,5% (60 больных) и у 50 больных (32,9%) имелся крупноочаговый или субтотальный панкреонекроз.

Исходом асептической секвестрации очагов панкреонекроза является образование интра- или экстрапанкреатических кист. 
Частота того и друго​го вариантов примерно одинакова. При этом y ll,8%(18 больных) образо​вались кисты смешанного характера, имеющие признаки как интра-, так и экстрапанкреатической локализации.

У 85 больных (55,9%) при асептической секвестрации сформировались внепанкреатические скопления жидкости в виде кисты (39 больных, 25,7%) или оментобурсита (27 больных, 17,8%). Основным механизмом формирования кист также являлся предшествующий ферментативный оментобурсит — скопление экссудата с большим содержанием панкреати​ческого сока в сальниковой сумке. 
При этом размеры парапанкреатического инфильтрата оставались длительное время без изменений, а затем посте​пенно увеличивались. 
Температура тела была нормальной. Общее состоя​ние было относительно удовлетворительным. Лишь у 18 больных имели место признаки сдавления желудка и двенадцатиперстной кишки и желч​ных протоков. 
У большинства больных отмечалась длительная гиперамилаземия. При ультразвуковом исследовании в пределах сальниковой сумки определялось жидкостное образование с нечеткими границами. 
Отличием оментобурсита от сформированной кисты является наличие признаков воспаления со стороны поджелудочной железы (увеличенные размеры, пятнистая эхоструктура, нечеткость контуров), отсутствие фиброзной капсулы. Размеры очага при оментобурсите были меньше таковых при кистах, составляя в среднем 12,5 см с колебаниями от 9 до 25 см. 
При оментобурситах, которые наблюдались после мелкоочагового панкреонекроза, содер​жимым сальниковой сумки является жидкость (рис. 10.4). При обширных некрозах к жидкому содержимому примешивается тканевой детрит. Лишь у 19 больных (12,5%) кисты формировались в зоне очагов некроза в парапанкреатической клетчатке вне сальниковой сумки.

У 49 больных (32,2%) сформировались интрапанкреатические кисты. У 24 больных — в головке поджелудочной железы, у 13 — в теле, у 12 больных — в области хвоста. 
Размеры этих кист, как правило, небольшие — от 2 до 6 см, в среднем — 3,5 см. Именно с этим связана низкая частота признаков сдав​ления соседних органов и маловыраженная клиническая симптоматика.

Из 46 больных с оментобурситом у 32 (69,6%) отмечено медленное (в те​чение 3-х месяцев) рассасывание оментобурсита с редукцией всех клини​ческих проявлений. Это подтверждено при динамической ультразвуковой эхолокации. 
У остальных 14 больных (30,4%) через 3-4 месяца оментобур​сит трансформировался в постнекротическую кисту — стойкое полостное образование с фиброзной капсулой, содержащее жидкость и тканевой дет​рит. Явления острого панкреатита к этому времени стихали.

Следует подчеркнуть, что при интрапанкреатической локализации пост​некротических полостей они носят более стойкий характер и не склонны к самоизлечению. 
Практически важно дифференцировать интра- и экстра​панкреатический характер постнекротической кисты (табл. 12.3).

Септическая секвестрация очагов панкреонекроза, обусловленная их инфицированием, отмечена у 168 больных. 
При этом инфицирование интрапанкреатических очагов наблюдалось у 46 больных (27,4%), а экстра​панкреатическая локализация имела место у 122 больных (72,6%).
Таблица 12.3
Дифференциально-диагностические признаки интра- и экстрапанкреатических кист

	Признак
	Экстрапанкреатическая киста
	Интрапанкреатическая киста

	Локализация
	Сальниковая сумка
	Поджелудочная железа (чаще головка)

	Размеры
	Большие (более 10 см)
	Небольшие (2-5 см)

	Гиперамилаземия
	Практически всегда
	Редко

	Симптомы сдавления соседних органов
	Часто
	Редко

	Рассасывание
	Может быть (30%)
	Не встречается

	Хронизация
	Встречается
	Характерна


Как правило, нагноение происходило при средних и больших масшта​бах некроза (3-5 баллов). Редко оно отмечалось при мелкоочаговом панкреонекрозе. 
При субтотальном панкреонекрозе больные, как правило, не доживали до развития этого осложнения.

О нагноении очагов панкреонекроза свидетельствовал следующий симптомокомплекс:

-   отсутствие эффекта от лечения на 2-й неделе острого деструктивного панкреатита;

-   высокая температура тела;

-   нарастающие боли и болезненность при пальпации в эпигастральной области;

-   увеличение размеров парапанкрёатического инфильтрата;

-   гиперлейкоцитоз, увеличение СОЭ.

У большинства больных (122 из 168) имели место различные варианты парапанкреатических гнойников, возникших из парапанкреатических инфильт​ратов. 
Еще у 21 больного произошло инфицирование ферментативного оментобурсита при ранней открытой операции, выполненной до развития реактив​ной фазы, а у 8 больных инфицировался посттравматический оментобурсит.

Развитие гнойных осложнений происходило, как правило, при тяжелых распространенных очагах панкреонекроза, дефектах лечения и в этом смысле оно представляло как бы однородный феномен, сущность которо​го заключалась в том, что произошло инфицирование некротического оча​га с последующим прогрессирующим гнойным воспалением. 
Но при уже состоявшемся гнойном панкреатите или парапанкреатите обращает на се​бя внимание неоднородность гнойных осложнений, требующая их класси​фикации. 
У 46 больных инфицирование интраоперационных очагов не​кроза или уже сформировавшейся кисты привело к развитию абсцессов поджелудочной железы одиночных (34) или множественных (12). 
Гнойный парапанкреатит у большинства больных представлял собой некротическую флегмону за брюшинной клетчатки различной распространенности и лока​лизации. 
Некротические массы располагались в виде различного размера секвестров, между которыми имелись щелевидные пространства, запол​ненные гноем. 
В ранних стадиях развития гнойно-некротический пара-панкреатит представляет собой геморрагическое пропитывание и забрюшинной клетчатки с очагами жирового некроза (ферментативный пара-панкреатит). 
Выявление геморрагического или жирового парапанкреатита при лапароскопии или ранней операции является безусловным прогности​ческим фактором в отношении гнойных осложнений. 
Вероятность и тя​жесть течения гнойного парапанкреатита имеют прямую корреляцию с масштабами панкреонекроза и ферментативного парапанкреатита.

Об этом свидетельствуют наблюдения за 46 пациентами, которые были оперированы в ранние сроки от начала заболевания в стадии ферментатив​ного асептического парапанкреатита, а затем были оперированы повторно в связи с возникшими гнойными осложнениями. 
У 21 больного этой груп​пы выполнено дренирование по открытому типу с раскрытием и широким дренированием очагов некроза. 
При повторной операции у них гнойные очаги носили ограниченный характер с локализацией в пределах ранее вы​явленного очага патологических изменений забрюшинной клетчатки. 
У 25 больных при первой операции выполнено дренирование по «закрыто​му типу». При повторном вмешательстве обнаружено, что распространен​ность гнойного процесса выходила за пределы имевшегося ранее очага ферментативного целлюлита. 
Причем чем длительнее был срок между пер​вой и второй операциями, тем обширнее была зона гнойно-некротическо​го воспаления. 
Следовательно, несмотря на то что ферментативный целлюлит является патоморфологической основой гнойных осложнений, при развитии последних деструктивный процесс в забрюшинной клетчат​ке прогрессирует, захватывая новые участки и не имея свойства к отграни​чению. 
Этот процесс прогрессирования некроза (infected necrosis) обуслов​лен воздействием бактериальных ферментов и токсинов на окружающие зону ферментативного целлюлита участки здоровых тканей.

Склонность этого гнойно-некротического воспаления к быстрому рас​пространению по забрюшинной клетчатке в самые отдаленные от поджелу​дочной железы области связана с особой агрессивностью панкреатогенного гнойного экссудата, который содержит, кроме микробных, активные пан​креатические ферменты. 
При динамических исследованиях содержания панкреатических ферментов в гнойном экссудате у 32 больных с гнойно-не​кротическим парапанкреатитом в сроки от 14 до 29 суток от начала заболе​вания установлено повышенное содержание липазы, амилазы (в среднем — до 70 мг/мл/сек), трипсина. 
Это стойкое повышение содержания активных панкреатических ферментов можно объяснить в условиях уже купирован​ного острого панкреатита, точнее его ферментативной фазы, повреждением протоковой системы поджелудочной железы в результате процесса секвест​рации кортикальных очагов панкреонекроза с образованием транзиторных панкреатических фистул. 
Высокая энзимная активность гноя обусловлена примесью панкреатического сока. 
В итоге при гнойном парапанкреатите часто выявляются вторичные гнойно-некротические очаги, часто весьма удаленные от первичного очага. 
Их появление является также результатом распространения инфекции лимфогенным, контактным и гематогенным путями. 
О характере гнойных осложнений острого деструктивного панкре​атита можно судить по данным таблицы 12.4
Частота и характер гнойных осложнений острого деструктивного панкреатита (п=168)
Таблица 12.4
	Характер гнойного осложнения
	Число больных
	Частота (%)

	Гнойно-некротический парапанкреатит
	122
	72,6

	Абсцессы поджелудочной железы
	46
	27,3

	Разлитой гнойный перитонит
	16
	9,5

	Абсцессы брюшной полости (всего)
	49
	29,2

	Левосторонний поддиафрагмальный абсцесс
	18
	10,7

	Правосторонний поддиафрагмальный абсцесс
	7
	4,2

	Гнойный оментобурсит
	18
	10,7

	Межкишечный абсцесс
	6
	3,6

	Гнойный плеврит
	27
	16,1

	Гнойный менингит
	3
	1,8

	Пилефлебит
	4
	2,4

	Гнойный холангит
	21
	12,5

	Гнойный оментит
	4
	2,4

	Сепсис
	43
	25,6


Ясно, что все отдаленные гнойные очаги формировались на фоне гной​ных интра- или парапанкреатических гнойников. 
При распространении воспаления на задний листок париетальной брюшины, покрывающий спе​реди поджелудочную железу, с последующим его расплавлением и проник​новением гнойного экссудата в сальниковую сумку, развивался гнойный оментобурсит. 
Очевидно, возможен и другой механизм его возникновения, когда выпот в сальниковой сумке инфицируется лимфогенным или гема​тогенным путем. 
Следует подчеркнуть, что во всех 18 случаях гнойного оментобурсита имелся гнойно-некротический парапанкреатит. 
Это имеет важное практическое значение: обнаружение гнойного оментобурсита, не представляющее больших трудностей, должно всегда являться поводом для поисков гнойника в забрюшинной клетчатке, что иногда может ока​заться весьма затруднительным. 
Распространение гнойного экссудата че​рез Винслово отверстие и вдоль верхнего края головки поджелудочной же​лезы приводило к образованию подпеченочных или правосторонних поддиафрагмальных абсцессов. 
С вовлечением в воспалительный процесс желудочно-ободочной и желудочно-селезеночной связок (гнойный оментит и лигаментит) формируется левосторонний поддиафрагмальный абсцесс. 
Гнойное воспаление в забрюшинном клетчаточном пространстве, вовлекая клетчатку брыжеек ободочной и тонкой кишок, может привести к разви​тию межкишечных одиночных или множественных (4 больных) абсцессов.

Общими факторами, способствующими возникновению абсцессов брюшной полости различной локализации, явились:

1.  Длительное (более двух недель) существование из-за диагностичес​ких и тактических ошибок не дренированного очага гнойно-некроти​ческого парапанкреатита.

2.  Снижение местной тканевой и общей иммунной резистентное™.

3.  Локализация очага гнойного парапанкреатита в зонах, где нет анато​мических барьеров для распространения инфекции.

Гнойный перитонит развивается в особенно неблагоприятных условиях при отсутствии хорошо известных и описанных выше местных и общих ус​ловий к отграничению гнойного воспаления. 
Гнойный перитонит резко ухудшает прогноз заболевания (из 16 больных умерли 14). Средний срок развития гнойного перитонита — 27 суток от начала заболевания.

Гнойный плеврит у 27 больных (у 22 — левосторонний, у 5 — двусторон​ний) развился при лимфогенном распространении инфекции. 
Его сущест​вование всегда указывает на наличие гнойника в забрюшинной клетчатке, чаще всего вблизи диафрагмы. 
Этот механизм отличается от описанного выше пути возникновения ферментативного плеврита, связанного с укло​нением тока лимфы при внутрипротоковой гипертензии поджелудочной железы, характерной для асептических форм острого панкреатита.

Гематогенный путь распространения инфекции является характерным для развития гнойного менингита, пилефлебита и, конечно, абдоминаль​ного сепсиса.

Развитие гнойных осложнений острого панкреатита сопровождается возникновением вторичных «осложнений осложнений», которые, как пра​вило, усугубляют тяжесть состояния больного и нередко являются непо​средственной причиной летальных исходов.

Аррозивные кровотечения наблюдались у 29 оперированных больных с различными гнойными осложнениями острого панкреатита, рецидиви​ровав у 11 из них. 
Источником кровотечения были вовлеченные в гнойно-некротический процесс селезеночные артерия или вена (8), ветви средних ободочных артерии и вены (10), панкреатодуоденальные артерия или вена (9), воротная вена (1) и ткань селезенки (1). Аррозивные кровотечения воз​никали в сроки от 13 до 29 суток (в среднем через 19 суток).

Также только у оперированных больных с гнойными осложнениями ос​трого панкреатита сформировались некрозы и свищи полых органов. Это тяжелое осложнение наблюдалось у 32 больных в виде 36 дигестивных фи​стул: желудка (9), двенадцатиперстной кишки (13), тонкой кишки (4) и ободочной кишки (10). 
Как правило, свищи желудочно-кишечного трак​та образовывались в случаях не санированных или недостаточно санированных очагов гнойно-некротического парапанкреатита. Средние сроки их появления составили 24 суток от начала заболевания.

У 6 больных с гнойными осложнениями острого панкреатита развилась острая кишечная непроходимость. 
Во всех случаях она была обусловлена образованием спаек и сращений в области инфильтратов или абсцессов. 
Это осложнение особенно тяжело отражалось на течении заболевания и в 5 из 6 случаев привело к летальному исходу.

Наиболее частыми причинами летальных исходов наряду с кровотече​ниями, кишечными свищами и кишечной непроходимостью являлись сеп​сис и перитонит. В совокупности они обусловили 92% летальных исходов. 
Остальные причины (острый инфаркт миокарда, острое нарушение мозго​вого кровообращения, тромбоэмболия легочной артерии) привели к леталь​ному исходу у 8% больных, погибших в стадии гнойных осложнений ост​рого панкреатита.

Гнойно-некротические осложнения острого панкреатита могут проте​кать по благоприятному варианту с отграничением (абсцесс) и менее бла​гоприятному в виде флегмоны. Группировка этих больных позволила выделить 6 вариантов гнойных осложнений:

1.  Внутрипанкреатические абсцессы (одиночные и множественные) — 2,3%;

2.  Единичные абсцессы парапанкреатической клетчатки (в области го​ловки, тела или хвоста) — 4%;

3.  Множественные абсцессы парапанкреатической клетчатки — 31%;

4.  Распространенная некротическая флегмона парапанкреатической клетчатки — 35%;

5.  Отграниченные гнойники в отдаленных от поджелудочной железы зонах забрюшинного пространства (параколит, паранефрит, тазовые гнойники) — 20,5%;

6.  Распространенные флегмоны отдаленных отделов забрюшинного клетчаточного пространства — 7,1%.

Частота развития того или иного из перечисленных видов гнойников, как выяснилось, зависит от тяжести течения острого панкреатита (табл. 12.5).

Анализ морфологических описаний при ранних операциях и аутопсии свидетельствует, что возникновению гнойных осложнений предшествует геморрагический целлюлит в сочетании с жировыми некрозами. 
Их выра​женность и масштабность всегда коррелируют с объемом протеолитического некроза. 
Именно в его пределах изначально формируется очаг гной​ного воспаления. Но при этом очень быстро прогрессирует и распростра​няется деструктивный процесс, который вовлекает новые массивы забрюшинной клетчатки, находящиеся в даже самых отдаленных от поджелудоч​ной железы отделах.
Зависимость характера и частоты гнойных осложнений от тяжести течения острого панкреатита
Таблица 12.5
	Характер гнойника (№ группы)
	Тяжесть 2 балла (абс.)
	Тяжесть 3 балла (абс.)
	Тяжесть

4 балла (абс.)
	Тяжесть 5 баллов (абс.)
	Всего больных (абс.)

	1
	-
	2(1)*
	1
	-
	3(1)

	2
	2(1)
	3
	-
	-
	5(1)

	3
	4(3)
	21(10)
	11(15)
	
	37(19)

	4
	
	16(10)
	21(12)
	3(2)
	41 (25)

	5
	-
	6(5)
	16(11)
	3(2)
	25(18)

	6
	-
	1(1)
	5(2)
	3(3)
	9(6)

	Всего
	7(5)
	49 (27)
	54 (30)
	10(8)
	120 (70)


* — В скобках приведено число умерших.

Вероятнее всего это связано с особой агрессивностью гнойного экссудата, который содержит, кроме всего прочего, панкреатиче​ские ферменты.

Такое предположение подтверждают результаты проведенного нами ис​следования экссудата при гнойном панкреатите. 
В сроки от 14 до 29 суток обнаруживалась высокая амилолитическая активность его (выше 70 мг-мл/сек) у большинства больных. 
Этот высокий уровень энзимной активно​сти наблюдался при стихших явлениях острого панкреатита и при нормаль​ном уровне амилазы в крови. 
Следует думать, что существенная примесь ферментов в гнойном экссудате обусловлена разрушением какой-то части протоковой системы вследствие секвестрации ткани поджелудочной желе​зы с образованием транзиторных панкреатических фистул. 
Это объясняет высокую агрессивность гноя по отношению к здоровым тканям и способст​вует распространению гнойно-некротического парапанкреатита. 
Все дру​гие формы гнойных осложнений являются вторичными или последующи​ми по отношению к гнойному парапанкреатиту и результатом непосредст​венного лимфогенного и гематогенного распространения инфекции.

У всех больных с гнойными осложнениями острого панкреатита прово​дилось бактериологическое исследование экссудата из очагов воспаления и брюшной полости. Рост микрофлоры отмечен у 58% больных. 
При этом обнаруживались следующие патогенные микроорганизмы: Е. coli (46), Pseudomonas aerogenosa (12), Proteus mirabilis (19), Staphylococcus aureus (13), Enterococcus (11). В 47% случаев высеваемая культура была представ​лена ассоциациями перечисленных микроорганизмов.

Отсутствие бактериального роста у 42% больных следует связать с рядом обстоятельств: проведением мощной антибактериальной терапии до осу​ществления бактериологического исследования; бактерицидным эффек​том панкреатических ферментов, содержащихся в исследуемом экссудате; невозможностью в ряде случаев осуществить исследование неклостридиальной анаэробной флоры.

Следует отметить, что клиническое течение осложнений не имело раз​личий у больных с положительными и отрицательными результатами бак​териологического исследования. Частота сепсиса также не имела достовер​ных различий в этих двух группах, составляя 31% и 29%.

Диагностический алгоритм при гнойно-некротических осложнениях должен решить две задачи:

1.  Установить, имеется ли осложнение острого панкреатита, связанное с инфицированием очагов некроза в поджелудочной железе и забрюшинной клетчатке;

2.  Установить локализацию и распространенность гнойно-некротичес​кого воспаления.

Основой диагностики гнойного панкреатита и парапанкреатита является клиническая симптоматика. Результаты лабораторных и специальных инст​рументальных исследований играют важную, но вспомогательную роль.

Клиническую картину обусловливает ряд главных признаков:

-   продолжающееся ухудшение самочувствия, плохой аппетит, бессон​ница, слабость — 95%;

-   продолжающаяся фебрильная лихорадка на 3-й неделе от начала за​болевания, несмотря на проводимую в течение этого времени тера​пию — 87%;

-   увеличение размеров парапанкреатического инфильтрата — 76%;

-   нарастающая болезненность при пальпации инфильтрата и выбуха​ние его кпереди — 33%;

-   распространение инфильтрата за пределы эпигастральной области и обоих подреберий — 42%;

-   плеврит — 30%.

У большинства больных с гнойными осложнениями острого панкреати​та наблюдался комплекс изменений лабораторных показателей, характер​ных для генерализованной воспалительной реакции: гиперлейкоцитоз, вы​сокая СОЭ, увеличение концентрации фибриногена более 700 мг/л, повы​шение содержания среднемолекулярных пептидов более 900 ЕД, резко по​ложительная реакция на С-реактивный протеин.

Характерны изменения показателей иммунного статуса. Некоторые из них подвергнуты нами специальному сравнительному изучению. 
Контрольной группой при этом была рандомизированная по всем параметрам группа из 123 больных острым панкреатитом той же степени тяжести, но без осложнений, обусловленных инфицированием очагов некроза. 
Изу​чены следующие показатели: спонтанная миграция лейкоцитов, реакция торможения миграции лейкоцитов с ФГА, люминол-индуцированная хемолюминесценция плазмы крови, фагоцитарный индекс, фагоцитарное число. 
Установлено, что у 95% больных с гнойными осложнениями остро​го деструктивного панкреатита имелись существенные изменения иммун​ного статуса (табл. 12.6).
Таблица 12.6
Показатели иммунного статуса у больных с гнойными осложнениями острого панкреатита
	Показатель
	Норма
	Контрольная группа
	Основная группа

	Спонтанная миграция лейкоцитов (отн. ЕД)
	55,8-59,0
	44,0 ±18,0
	103,0 ±29,0

	Реакция торможения миграции лейкоцитов с ФГА (%)
	48-52
	70,0 + 28,0
	11,0±6,2

	Люминол-индуцированная хемолюминесценция плазмы крови (мВ)
	7,4-8,3
	6,9 + 2,2
	18,4 + 3,7

	Спонтанная люминесценция плазмы крови (мВ)
	6,2-7,2
	4,9± 1,7
	5,8 ±2,2

	Фагоцитарный индекс (%)
	68-70
	66,0+10,3
	91,0+7,2

	Фагоцитарное число
	6,1-6,9
	7,3±1,8
	4,2 ±1,6


Эти изменения являются свидетельством высокой готовности к иммун​ному ответу (повышение спонтанной миграции лейкоцитов и увеличение фагоцитарного индекса); повышения кислородзависимой бактерицидности крови (увеличение люминол-индуцированной хемолюминесценции плазмы крови при нормальной или даже сниженной величине спонтанной хемолюминесценции); увеличения числа фагоцитирующих клеток, о чем свидетельствует фагоцитарный индекс, но с нарушениями клеточных функций иммуноцитов (низкая реакция торможения миграции лейкоци​тов и уменьшение фагоцитарного числа).

Другие изучавшиеся нами показатели иммунного статуса (субпопуляционный состав мононуклеаров, ЛКТ, ЦИК) не имели диагностического и прогностического значения при гнойных осложнениях острого панкреа​тита и являлись фоновыми. 
Их изменения отражали индивидуальные осо​бенности иммунного ответа у пациентов в фазе секвестрации острого дес​труктивного панкреатита.

Хронический рецидивирующий панкреатит является наиболее частым исходом острого деструктивного панкреатита в фазе реституции. 
В резуль​тате развития рубцовой ткани вокруг очагов панкреонекроза и некротичес​кого парапанкреатита возникает фиброз ткани поджелудочной железы с выраженными деформациями и сужениями ее протоков. 
Нарушение дре​нажной функции протоковой системы и внутрипротоковая гипертензия, а также периодические обострения воспалительного процесса манифести​руют клинической картиной хронического рецидивирующего панкреатита.

Хронический рецидивирующий панкреатит проявляется прежде всего приступами резких болей в верхних отделах живота. 
Боли у некоторых больных бывают столь интенсивными, что сопровождаются коллапсом. 
Приступы болей преимущественно возникают после погрешностей в дие​те — приема обильной или жирной пищи, употребления алкоголя. Они возникают после перенесенных простудных заболеваний, при физическом переутомлении, стрессе. 
Продолжительность их может быть различной — от нескольких часов до нескольких дней. 
С течением времени, несмотря на проводимое лечение, боли становятся все более интенсивными и продол​жительными и возникают после приема любой пищи и даже незначитель​ных физических и нервных нагрузок.

Длительность межприступных промежутков может быть различной. По мере прогрессирования заболевания продолжительность их уменьша​ется. 
Кроме постоянно рецидивирующего характера болевой синдром мо​жет быть постоянным. При этом боли принимают изнуряющий, мучитель​ный характер. 
Нередко они возникают по ночам, напоминая болевой син​дром при гастродуоденальных язвах.

Интенсивность и постоянство этих болей делают хронический рециди​вирующий панкреатит одним из самых тяжелых и трудноизлечимых забо​леваний. Нередко в результате развиваются изменения личности. 
Больные часто прибегают к употреблению аналгетиков и наркотиков. Лекарствен​ная зависимость усугубляет тяжесть состояния больных и создает дополни​тельные проблемы. 
Из-за болей больные ограничивают себя в приеме пи​щи, в результате снижается масса тела. Часто боли сопровождаются рвотой и повышением температуры тела.

При пальпации живота определяется болезненность в эпигастральной области и в обоих подреберьях. 
Примерно у 25% больных удается прощу​пать увеличенную и болезненную поджелудочную железу. 
Имеется ряд бо​лезненных зон, определяемых при пальпации: точка Мейо-Робсона (на границе наружной и средней трети линии, соединяющей пупок с середи​ной левой реберной дуги); точка Кача (над левой прямой мышцей живота на 5 см выше пупка); точка Малле-Ги (у наружного края левой прямой мышцы живота ниже реберной дуги).

Для обострений хронического рецидивирующего панкреатита характер​ны гиперлейкоцитоз периферической крови, увеличение СОЭ, повышение содержания амилазы в крови и диастазы в моче. 
Повышается также кон​центрация трипсина и снижается содержание ингибитора трипсина.

Характерны также признаки недостаточности секреторной функции поджелудочной железы, которая приводит к расстройствам пищеварения. 
Прежде всего, появляются диспепсические симптомы: чувство тяжести в животе после приема пиши, отрыжка, вздутие живота, чувство распирания в эпигастральной области.

Довольно рано появляются нарушения стула. 
Вначале это — упорные запоры, а затем они сменяются периодическими поносами. 
Характерно че​редование запоров и поносов. Их упорный характер приводит к дегидрата​ции больного. 
Развивается синдром энтеральной недостаточности с выра​женными нарушениями процессов всасывания.

Каловые массы приобретают светлую или серую окраску, становятся зловонными и имеют «жирный» вид из-за стеатореи и креатореи. 
В кало​вых массах обнаруживаются кусочки не переваренной пищи. Увеличивает​ся объем каловых масс.

Недостаточность экзокринной функции поджелудочной железы и энтеральная недостаточность сопровождаются нарушениями всасывания жи​ров и белков, усвоения других пищевых ингредиентов, витаминов, микро​элементов. 
Они в большой степени теряются с каловыми массами. В итоге снижается масса тела. 
Наряду с похуданием могут отмечаться сухость и ше​лушение кожи, явления глоссита, стоматита и другие проявления недоста​точности витаминов и микроэлементов.

Реже и позднее развивается эндокринная недостаточность поджелудоч​ной железы. Она проявляется гипергликемией вследствие вторичного са​харного диабета, наблюдаемого у 1/4 больных. 
Выявление признаков са​харного диабета у больных хроническим рецидивирующим панкреатитом часто затруднено в связи с тем, что снижается общая потребность в эндо​генном инсулине из-за уменьшения калоража принимаемой пищи и энте​ральной недостаточности. 
Клиническое течение вторичного диабета гораз​до более легкое по сравнению с эссенциальным сахарным диабетом. 
Сле​дует отметить, что колебания уровня гипергликемии прямо коррелируют с обострениями в течении панкреатита.

Также в отличие от эссенциального сахарного диабета вторичный диабет у больных хроническим рецидивирующим панкреатитом сопровождается низким уровнем содержания глюкагона в крови. 
Вследствие этого доволь​но часто развиваются гипогликемические состояния и редко — кетонурия.

При локализации органических изменений, характерных для хроничес​кого рецидивирующего панкреатита, в головке поджелудочной железы по​являются клинические признаки билиарной гипертензии. 
Наиболее ярким ее проявлением является желтуха. Наличие стойкой или рецидивирующей желтухи с гипербилирубинемией отмечается у 20% больных. 
Желтуха у них развивается постепенно, исподволь. 
Вначале желтуха может отсутствовать, и первыми проявлениями желчной гипертензии являются тупые боли в правом подреберье. 
Имеет место умеренное повышение уровня билиру​бина в крови, увеличение размеров желчного пузыря, определяемое при пальпации. 
Рентгенологически выявляется расширение желчных протоков и увеличенный плохо сокращающийся желчный пузырь.

В диагностике хронического рецидивирующего панкреатита, в отличие от острого, возможно применение более расширенной программы обсле​дования. 
В частности, целесообразно исследование внешнесекреторной функции поджелудочной железы. 
С этой целью применяются: исследова​ние панкреатического секрета в состоянии функционального покоя и по​сле воздействия физиологических стимуляторов секреции; изучение пере​варивающей способности секрета; определение уровня ферментов подже​лудочной железы в крови.

Исследование панкреатического секрета можно осуществлять в пробах, полученных при дуоденальном зондировании, из панкреатических свищей и при канюляции вирсунгова протока через фибродуоденоскоп. 
Основны​ми показателями, определяемыми при исследовании секрета, являются объем секреции, концентрация бикарбонатов (методом титрования), уро​вень амилазы (способ Смит-Рое), уровень липазы (методом Титца), уро​вень трипсина (методом Хавербека-Эрлангера). 
В качестве физиологичес​кого стимулятора секреции используют панкреозимин и секретин (панкреозимин-секретиновый тест).

Нормальное состояние панкреатической секреции при проведении панкреозимин-секретинового теста характеризуется следующими показателя​ми. 
Объем секреции составляет 184,4+19,2 мл/ч или 3,6+0,2 мл/кг-ч. 
Кон​центрация бикарбонатов — 85,4+16,3 ммоль/л или15,6+3,2 ммоль/ч. Нор​мальное содержание ферментов: амилазы — 111,1+13,6 нкат; липазы — 61,2+9,73 нкат/кг; трипсина — 4,86 нкат/кг.

У больных хроническим рецидивирующим панкреатитом объем секре​ции снижен, наблюдается также снижение содержания бикарбонатов. 
Концентрация ферментов подвержена значительным колебаниям. Имеется тенденция к снижению их содержания. 
Но в периоды обострения забо​левания концентрация ферментов может оказаться повышенной.

Определение переваривающей способности панкреатического секрета осуществляется непрямыми методами. 
Одним из них является копрологическое исследование на фоне специальной диеты, назначаемой за три дня до исследования. 
Эта диета включает 105 г белка, 135 г жира и 180 г углево​дов. Об уровне переваривающей способности секрета поджелудочной же​лезы судят по уровню стеатореи и креатореи. 
О стеаторее свидетельствует повышение содержания в каловых массах нейтрального жира и мыл при малоизмененном содержании жирных кислот. 
Если в испражнениях содер​жится большое количество мышечных волокон, речь идет о креаторее. 
Эти показатели можно оценивать качественными методами, что существенно снижает ценность исследования. Однако возможно использование и коли​чественных методов: радиоизотопного, химического.

Более распространено исследование содержания ферментов поджелу​дочной железы в сыворотке крови. 
При обострении панкреатита наблюда​ется повышение содержания амилазы. Вне обострения определение уров​ня содержания амилазы, липазы и трипсина определяется с помощью панкреозимин-секретинового теста. 
У большинства больных выявляется сни​жение уровня общей амилазы после стимуляции секретином. 
Очень часто уровень липазы остается неизменным. Изменения уровня трипсина при хроническом панкреатите зависят от стадии заболевания. 
При обострении наблюдается повышение этого показателя с одновременным снижением содержания ингибитора трипсина. По мере прогрессирования хроничес​кого панкреатита вне периодов обострения содержание трипсина снижает​ся. 
Следует подчеркнуть, что изменения показателей внешнесекреторной активности поджелудочной железы не носят специфического характера и могут быть обусловлены другими причинами: гастродуоденальными яз​вами, желчно-каменной болезнью и ее осложнениями.

Рентгенологическое исследование у больных хроническим рецидивиру​ющим панкреатитом не выявляет прямых признаков заболевания, так как поджелудочная железа не отличается по своей плотности от окружающих ее тканей и органов и, следовательно, не обнаруживается при бесконтраст​ном исследовании. 
Способов контрастирования поджелудочной железы не существует. Поэтому используются косвенные рентгенологические при​знаки, отражающие в основном измененные топографо-анатомические взаимоотношения. 
Из-за увеличения размеров поджелудочной железы происходит смещение желудка кпереди, что можно обнаружить при его контрастировании. 
При увеличении объема головки выявляется разворот подковы двенадцатиперстной кишки. 
Часто обнаруживаются функциональные двигательные нарушения двенадцатиперстной кишки, из которых ведущими являются атония, дуоденостаз, увеличение размеров луковицы. 
Складки слизистой оболочки представляются утолщенными и деформиро​ванными. 
При вовлечении двенадцатиперстной кишки в воспалительный процесс развиваются сужения двенадцатиперстной кишки. 
Описан симп​том Фростберга — появление над и под большим дуоденальным соском симметричных вдавлений, создающих на внутренней стенке нисходящей части двенадцатиперстной кишки картину перевернутой на 180 градусов цифры «3».

В ряде случаев обзорная рентгеноскопия может обнаружить кальцификаты в паренхиме железы и кальцинированные конкременты в ее протоках.

Определенное значение в диагностике хронического рецидивирующего панкреатита имеет ангиографическое исследование. 
Правда, в последнее время значение его подвергается сомнению. 
Ангиографическая картина хронического панкреатита весьма разнообразна. 
Обнаруживаются как зо​ны гиперваскуляризации с богатым сосудистым рисунком, расширенными артериями, большим числом добавочных сосудов, так и аваскулярные или гиповаскулярные участки с дефектами наполнения и стенозами крупных артерий (чревного ствола, верхней брыжеечной артерии и их ветвей). 
Гиперваскуляризация характерна для начальных периодов развития хрониче​ского панкреатита. По мере прогрессирования фиброза сосудистый рису​нок претерпевает существенные изменения. Сосуды истончаются, прини​мают паутинообразный вид с неровностями и обрывами. Сосудистое русло в целом обеднено. 
Артерии становятся четкообразными. Контуры их не​четкие и неровные. 
Участки дилатации сменяются сужениями. При выра​женном фиброзе сосудистый рисунок может быть представлен лишь круп​ными сосудами. 
Возникают перетоки между системами чревного ствола и верхней брыжеечной артерии. Вокруг кальцинатов образуются зоны ги​перконтрастирования железы в виде сосудистого ореола.

Более достоверные и убедительные признаки хронического рецидиви​рующего панкреатита можно получить при ультразвуковом исследовании. 
Оно выявляет увеличение размеров органа. Причем часто это увеличение носит неравномерный характер. Обнаруживается также повышение эхогенности ткани железы, гиперэхогенные участки чередуются с гипоэхогенными. 
Часто деформированы и расширены протоки железы. На их протя​жении часто обнаруживаются лакуны и небольших размеров кисты.

В диагностике хронического рецидивирующего панкреатита весьма по​лезной может оказаться сцинтиграфия. Она выполняется с использовани​ем двух методик. 
Первая — панкреатосцинтиграфия — основана на внутривенном введении метионина, меченного 75Se. 
При второй — панкреоангиосцинтиграфии — в артерии поджелудочной железы селективно вводит​ся альбумин, меченный, "Тс или 1131. 
Чаще используется панкреатос​цинтиграфия благодаря простоте и меньшей инвазивности.

Меченный изотопом метионин накапливается в тех органах, где проис​ходит синтез протеинов, в частности в поджелудочной железе, печени, почках. 
В поджелудочной железе наибольшая концентрация его наблюда​ется через 30 минут после введения и превышает таковую в печени в 4-8 раз. 
Степень накопления метионина в поджелудочной железе зави​сит от числа функционирующих панкреоцитов. 
Дегенеративные измене​ния, свойственные хроническому постнекротическому панкреатиту, со​провождаются снижением усвоения меченого метионина.

Нормальная поджелудочная железа на сцинтиграмме представлена од​нородным и гомогенным накоплением изотопа по всему объему органа без дефектов накопления. Край поджелудочной железы ровный и гладкий. 
При этом она имеет обычные топографо-анатомические взаимоотноше​ния с рядом расположенными органами, не смещая их. 
Головка, благодаря большей массе, накапливает больше изотопа.

Наиболее типичными сцинтиграфическими признаками хронического рецидивирующего панкреатита являются усиление рисунка в период обо​стрений воспалительного процесса и заметное его обеднение по мере про​грессирования дегенеративных изменений. 
Фиброз ткани железы приво​дит к появлению множественных дефектов накопления радионуклида, обусловливая «симптом решета» или «симптом пчелиных сот». 
Контуры органа нечеткие, распределение изотопа неравномерное, отмечается более раннее поступление изотопа в кишечник.

Единственным методом, позволяющим получить прямое рентгеновское изображение поджелудочной железы, является компьютерная томография. 
Для хронического рецидивирующего панкреатита характерны следующие признаки на компьютерных томограммах. 
Наблюдается снижение интен​сивности тени поджелудочной железы, неровность ее контуров. Размеры железы увеличиваются за счет отека во время обострений и уменьшаются по мере прогрессирования дегенеративных изменений. 
Протоки деформи​рованы, на их протяжении выявляются сужения и ретенционные расшире​ния. Нередко обнаруживаются кальцификаты. 
Яркую картину при томо​графии дают большие псевдокисты и ретенционные кисты как в самой же​лезе, так и в парапанкреатической клетчатке.

Весьма значительную роль в диагностике хронического рецидивирую​щего панкреатита играет эндоскопическая ретроградная панкреатикохолангиография. 
Как известно, для этого необходимо в рентгеновском каби​нете выполнить при фибродуоденоскопии канюляцию большого дуоде​нального соска и ввести в ампулу его водорастворимое контрастное веще​ство, которое далее распространится в общий желчный проток и в главный панкреатический проток. 
Последний в норме представляет трубку, диаметр которой в начале протока равен 3-4 мм, а затем по направлению к хвосту сужается. 
Тень протока однородная, с ровными стенками. Контраст быст​ро сбрасывается в просвет двенадцатиперстной кишки. 
При тугом запол​нении отчетливо выявляются также мелкие междольковые протоки и мож​но даже добиться паренхиматозной фазы контрастирования. Но делать этого не следует, ибо введение контраста под давлением может привести к развитию острого панкреатита вплоть до некротического.

Для хронического рецидивирующего панкреатита характерны следую​щие признаки, полученные в результате ретроградной панкреатикографии. 
Выявляются кистозные расширения протоков, их деформация, замедление сброса контрастного вещества в двенадцатиперстную кишку.

Глава 13.
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА
Дифференциальный диагноз острого панкреатита проводится, как пра​вило, с другими острыми хирургическими заболеваниями органов брюш​ной полости: перфорацией гастродуоденальных язв, острой кишечной не​проходимостью, острым холециститом, острым аппендицитом, острым тромбозом мезентериальных сосудов. 
Кроме того, приходится дифферен​цировать острый панкреатит с пищевыми интоксикациями и токсикоинфекциями, с инфарктом миокарда, пенетрирующими язвами желудка и двенадцатиперстной кишки, расслоением аневризмы брюшной аорты, нижнедолевой плевропневмонией.

С перфоративной язвой желудка или двенадцатиперстной кишки у остро​го панкреатита имеются общие клинические признаки. 
Оба заболевания начинаются внезапно с появления интенсивных болей в эпигастральной области. 
Боли носят постоянный характер. 
В обоих случаях в анамнезе ча​сто выявляются нарушения пищевого режима, прием алкоголя. Общее со​стояние тяжелое, имеются признаки раздражения брюшины, лейкоцитоз.

Дифференциальная диагностика основывается на следующих призна​ках. 
Рвота, характерная для обоих заболеваний, при перфоративной язве наблюдается реже и, как правило, однократная. 
При остром панкреатите она многократная и носит мучительный характер. 
При перфоративной яз​ве характерным признаком является выраженное напряжение передней брюшной стенки («доскообразный» живот), появляющееся в первые часы заболевания, чего нет при остром панкреатите. 
Даже в случаях деструктив​ного панкреатита с развитием панкреатогенного перитонита не бывает та​кого резчайшего напряжения брюшной стенки. 
Более того, при панкреати​те часто наблюдается поперечное вздутие живота в эпигастральной облас​ти (положительный симптом Керте). 
Для перфоративной язвы характерно исчезновение печеночной тупости при перкуссии и обнаружение рентге​нологических признаков наличия свободного газа в брюшной полости. 
Оба эти симптома отсутствуют при остром панкреатите. Весьма полезны специфические лабораторные тесты, которые выявляют характерные для острого панкреатита результаты, отсутствующие при перфоративной язве.

При запущенных стадиях острого панкреатита одним из осложнений может быть развитие перитонита, который бывает сложно отличить от пе​ритонита при перфорациях гастродуоденальных язв. 
В обоих этих случаях показана экстренная операция и случившаяся ошибка в диагнозе не повле​чет серьезных последствий для больного.
Острая кишечная непроходимость является заболеванием, с которым приходится дифференцировать острый панкреатит. Т
рудности при этом ча​сто связаны с тем, что при остром панкреатите уже в ранние сроки разви​вается динамическая кишечная непроходимость. 
Помогают в дифферен​циальном диагнозе схваткообразный характер болей при острой кишечной непроходимости, феномен усиления перистальтических шумов в начале заболевания, шум плеска. Все эти признаки не характерны для острого панкреатита. 
Важную информацию для дифференциального диагноза да​ют результаты рентгенологического исследования. 
При острой кишечной непроходимости определяются горизонтальные уровни жидкости в кишеч​нике (чаши Клойбера). 
При остром панкреатите в начале заболевания ха​рактерно локальное вздутие поперечного отдела ободочной кишки. Иссле​дование специфических для острого панкреатита лабораторных тестов по​могает окончательно установить правильный диагноз.
Трудности дифференциального диагноза с острым холециститом возни​кают особенно часто в тех случаях, когда желчнокаменная болезнь и изме​нения желчного пузыря лежат в основе этиопатогенеза обоих заболеваний. Речь в этом случае идет о холецистопанкреатите. 
Возможно сочетание ост​рого панкреатита с острым холециститом. При изолированном остром хо​лецистите боли локализуются в правом подреберье, имеют характерную иррадиацию в правое плечо и лопатку. 
Имеются, в отличие от панкреатита, выраженные общие проявления воспаления: высокая гипертермия, озно​бы и др. При пальпации живота может определяться увеличенный болез​ненный желчный пузырь или инфильтрат в правом подреберье. 
Большую помощь в дифференциальной диагностике оказывают ультразвуковая эхо​локация и лабораторные тесты.
Сложности в дифференциальной диагностике острого панкреатита с ос​трым аппендицитом могут возникнуть при подпеченочном расположении червеобразного отростка. 
При проведении дифференциального диагноза в этой ситуации следует учитывать то, что на ранних стадиях заболевания при остром аппендиците, в отличие от острого панкреатита, болевой синд​ром и проявления общей интоксикации менее выражены, выявляются бо​лее четко обозначенные местные симптомы раздражения брюшины в пра​вом верхнем квадранте передней брюшной стенки и не выявляются мест​ные симптомы, характерные для панкреатита. 
Данные лабораторных ис​следований при остром аппендиците показывают лишь наличие воспали​тельных изменений и не выявляют других серьезных нарушений гомеостаза, характерных для острого панкреатита.
Тромбоз мезентериальных сосудов может вызвать серьезные трудности при проведении дифференциальной диагностики с острым панкреатитом в связи с тем, что при обоих этих заболеваниях уже в начальных стадиях их течения может иметься очень похожая клиническая картина — выражен​ный болевой синдром, рвота, прогрессирующее ухудшение общего состоя​ния. 
При проведении дифференциального диагноза следует учитывать сле​дующие отличительные особенности. 
В отличие от острого панкреатита, приступ которого часто провоцируется погрешностями в диете, тромбоз мезентериальных сосудов обычно не связан с приемом пищи. 
Если у паци​ентов с острым панкреатитом в анамнезе зачастую имеются указания на со​путствующую патологию со стороны желчевыводящей системы, двенадца​типерстной кишки и на наличие подобных приступов заболевания в про​шлом, то при тромбозе сосудов брыжейки могут быть выявлены другие со​путствующие заболевания, осложнения которых чаще всего и являются причиной тромбоза, — инфаркт миокарда, выраженный атеросклероз аор​ты, ревматические пороки сердца, системные заболевания сосудов, неко​торые онкологические и гематологические заболевания. 
На начальных ста​диях развития тромбоза мезентериальных сосудов может отмечаться усиле​ние перистальтики и учащение стула (иногда с примесью крови), что не ха​рактерно для острого панкреатита. 
В отличие от острого панкреатита, раз​витие перитонита при тромбозе мезентериальных сосудов является обяза​тельным и неизбежным этапом развития заболевания.
В ряде случаев постановка правильного диагноза невозможна без ис​пользования дополнительных методов обследования, к числу которых от​носятся УЗИ брюшной полости, дуплексное или триплексное ультразвуко​вое исследование мезентериальных сосудов, фиброгастродуоденоскопия, фиброколоноскопия, лапароскопия.
Пищевые токсикоинфекции (интоксикации) имеют много общих симпто​мов с острым панкреатитом. 
В дифференциальном диагнозе следует учи​тывать анамнез, в котором могут быть указания на употребление недобро​качественной или сомнительного качества пищи, особенно колбасы, ры​бы, консервированных продуктов. 
Боли в животе при пищевой токсикоинфекции менее интенсивные, не носят опоясывающего характера. Как пра​вило, эти боли сопровождаются поносом. 
Нередко пищевая токсикоинфекция является групповым заболеванием. Лабораторная диагностика не выявляет изменений, характерных для острого панкреатита.
Большие трудности могут возникнуть при дифференциальной диагнос​тике острого панкреатита и инфаркта миокарда. 
У больных, страдающих ишемической болезнью сердца, стенокардия может проявиться болями в эпигастральной области с иррадиацией в левое подреберье, симулирующими начало острого панкреатита. 
В обоих случаях боли могут носить же​стокий характер, иногда сопровождаться шоком. 
При обоих заболеваниях могут наблюдаться цианоз кожи и слизистых, холодный пот, повышение температуры, озноб, рвота, метеоризм, гиперлейкоцитоз. 
Нитраты и аналгетики при том и другом заболевании уменьшают болевой синдром. 
При проведении дифференциального диагноза между этими заболевания​ми следует учитывать следующие отличительные признаки:

1.  При остром панкреатите более значительна пальпаторная болезнен​ность в эпигастральной области. Более того, при инфаркте миокарда глубокая пальпация живота не сопровождается усилением болезнен​ности, а, наоборот, она может уменьшаться или вовсе исчезнуть. На этот дифференциально-диагностический признак впервые обра​тили внимание Ю.Ю. Джанелидзе и А.М. Заблудовский.

2.  При инфаркте миокарда, как правило, отсутствуют напряжение брюшной стенки и симптом Блюмберга.

3.  Изменения в лейкоцитарной формуле при остром панкреатите насту​пают быстрее, чем при инфаркте миокарда.

4.  Для острого панкреатита характерны изменения специфических ла​бораторных тестов, а также соответствующие изменения при УЗИ.

5.  Существенное значение имеет электрокардиографическое исследо​вание в динамике, позволяющее установить признаки инфаркта мио​карда.

Следует помнить, что острый панкреатит у больных пожилого и старче​ского возраста и у страдающих ишемической болезнью сердца может спо​собствовать ухудшению коронарного кровотока и развитию инфаркта ми​окарда. 
С другой стороны, в редких случаях при инфаркте миокарда и сер​дечной недостаточности может развиться острый панкреатит.

При пенетрирующих язвах желудка и двенадцатиперстной кишки может развиваться болевой синдром, схожий с таковым при остром панкреатите, особенно при пенетрации язвы в поджелудочную железу. 
Проведение диф​ференциального диагноза в этих случаях основывается в первую очередь на детальном анализе предшествующего анамнеза заболевания и отсутствии признаков панкреатической токсемии при пенетрирующих язвах. 
Оконча​тельный диагноз устанавливается после проведения фиброгастродуоденоскопии; степень вовлечения в патологический процесс ткани поджелудоч​ной железы уточняется с помощью УЗИ брюшной полости или томогра​фии.

Расслоение или разрыв аневризмы брюшного отдела аорты на начальных этапах своего развития может давать клиническую картину, весьма напо​минающую тяжелый приступ деструктивного панкреатита, — сильнейшая опоясывающая боль, коллапс или шок, быстро развивающийся парез ки​шечника. 
В более поздних стадиях забрюшинная гематома, образующаяся при разрыве задней стенки аневризмы, также может быть принята за отек парапанкреатической клетчатки, вызванный прогрессированием деструк​тивного панкреатита. 
В связи с этим дифференциальная диагностика меж​ду этими заболеваниями в ряде случаев является весьма сложной. 
Для пра​вильной оценки ситуации следует всегда иметь в виду возможность нали​чия у больных с клиникой «острого живота» сосудистой патологии и при​цельно обследовать пациентов в возрасте старше 60 лет или больных, име​ющих клинические проявления поражения сосудов других бассейнов, на предмет выявления поражения брюшного отдела аорты.

Выявление сосудистого шума в проекции аорты, расширение границ ее пульсации, определяемое при осмотре живота или пальпаторно, анамнес​тические указания на наличие пульсирующего образования в животе явля​ются весомыми аргументами в пользу подозрения на аневризму брюшного отдела аорты и требуют выполнения срочного ультразвукового сканирова​ния брюшной полости (томографии, аортографии) при подозрении на рас​слоение или разрыв аневризмы. 
Кроме специальных инструментальных методов обследования, проведению дифференциальной диагностики на ранних стадиях течения заболевания могут способствовать данные лабора​торного исследования: при осложнившейся аневризме основными наход​ками будут проявления анемии, в то время как для панкреатита более ха​рактерны изменения крови, вызванные токсемией и/или воспалением.

В редких случаях клиническая картина нижнедолевой плевропневмонии может быть сходной с клиникой острого панкреатита, что обусловливается их анатомическим соседством. 
При проведении дифференциального диа​гноза следует обратить внимание на наличие признаков, характерных для инфекционного легочного заболевания: последовательность появления симптомов (сначала — температура, тахикардия, одышка; затем — боли), связь болей с дыхательными движениями, наличие влажных хрипов и шу​ма трения плевры в нижних отделах легких. 
Для уточнения диагноза вы​полняется рентгенография легких.

При проведении дифференциального диагноза в подобных ситуациях следует помнить, что при остром панкреатите возможно развитие левосто​роннего плеврита, который в этом случае является осложнением острого панкреатита.

