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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АД – Артериальное давление 

ИМТ – Индекс массы тела 

КТ – Компьюторная томография 

ОП – Острый панкреатит 

ПЖ – Поджелужочная железа 

ПИТ – Палата интенсивной терапии 

ПОН – Полиорганная недостаточность 

ПЯЛ – Полиморфноядерный лейкоцит 

СКН – Синдром кишечной (энтеральной) недостаточности 

ССВР(SIRS) – Синдром системной воспалительной реакции (system 

inflammatory response syndrome) 

УЗИ – Ультразвуковое исследование 

ХО – Хирургическое отделение 

ЭКНИИ – Эндоскопическая капиллярная нозоинтестинальная интубация 

ЭТ – Эндотоксин 

LBP – Липолисахаридсвязывающий белок 

LPS – Липополисахарид А 

SOFA – Оценка органной недостаточности  SOFA (Sepsis -related Organ Failure) 
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы. Панкреонекроз продолжает оставаться одной 

из нерешенных задач экстренной хирургии (Багненко С.Ф, 2008). В 

отечественных и зарубежных исследования широко представлены результаты 

лечения больных панкреонекрозом, при этом отмечается сохранение высокой 

летальности при данной патологии, достигающей 12,3-46.7%. 

Обобщая результаты основных работ последних лет по лечению больных 

панкреонекрозом, можно отметить, что в настоящее время реальную 

возможность улучшения исходов лечения таких больных большинство 

исследователей видят в поиске методов профилактики гнойных осложнений, а 

при их развитии в оптимизации сроков и методов хирургического лечения. Для 

решения первой задачи предлагаются множественные лечебно-диагностические 

алгоритмы, схемы интенсивной терапии, варианты антибактериальной терапии, 

а также инвазивные мероприятия (Березкина С.Ю., 2007; Чернов В.Н., 2014; 

M.L. Freeman et al., 2012). Развитие интоксикации и гнойно-септических 

осложнений при остром панкреатите в настоящее время рассматривается 

большинством исследователей с позиций развития и прогрессирования 

патогенетических звеньев синдрома кишечной недостаточности (СКН), 

представляющей собой острое нарушение двигательной, секреторной, 

всасывательной и барьерной функций кишечника (Гаин Ю.М. и др., 2001; 

Петухов С.В. и др., 2008; Попова Т.С. и др., 2013; Besselink M.G. et al., 2009). 

Развивающийся парез кишечника является с одной стороны, причиной 

утяжеления интоксикации, с другой стороны, является пусковым моментом 

усиления бактериальной транслокации и развития инфекционных осложнений 

(Маскин С.С. 2014; Flint R.S., 2003).  В последние годы именно коррекции 

проявлений СКН отводится ведущая роль отводится в решении вопросов 

профилактики инфекционных осложнений панкреонекроза (Дибиров М.Д., 

2016).  
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 Большинство авторов считают раннее начало энтерального питания 

основным направлением для достижении этой цели, активно используются 

эндоскопические технологии (Верхулецкий И.Е. и др., 2011; Grant J.P.et al., 

2011). Некоторые  авторы видят выход в селективной деконтаминации тонкой 

кишки (Мыльников А.Г. и др., 2012). При этом полностью избежать развития 

гнойных осложнений у больных с массивным поражением поджелудочной 

железы и клетчаточных пространств не удается (Чернов В.Н, 2014).  

В решении проблемы гнойных осложнений основные моменты связаны с 

оптимизацией хирургической тактики: определении оптимальных сроков 

хирургического лечения и варианта хирургического доступа (Волков В.Е., 

2014). Во многих исследованиях показано, что рутинных клинико-

инструментальных исследований недостаточно для определения 

своевременных показаний к хирургическому лечению панкреонекроза и встает 

необходимость поиска дополнительных данных, позволяющих 

объективизировать наличие гнойных осложнений на ранних сроках 

(Михайлусов С.В. и др., 2010). Среди таких маркеров широкое внедрение в 

клиническую практику получает определение прокальцитонина (Мауда Шади 

Л. А. и др., 2007).  

Однако, вопросы сроков начала энтерального кормления и 

необходимости его проведения также являются дискутабельными. Кроме того, 

в литературе недостаточно освещенными являются возможности оценки 

эффективности лечения панкреатита с позиций проявлений синдрома 

энтеральной недостаточности, а также вопросы выбора и непереносимости 

питательных смесей. 

Цель исследования: улучшить результаты лечения больных 

панкреонекрозом за счет оптимизации хирургической тактики путем 

рационального подбора смеси для энтерального питания и энтеросорбции. 
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Задачи исследования: 

1. Изучить течение синдрома кишечной недостаточности при 

панкреонекрозе в различные сроки заболевания в зависимости от времени 

поступления больных и объёма проведенного лечения, путем определения 

уровня ЛПС и LBP плазмы. 

2. Изучить частоту непереносимости питательных смесей при проведении 

энтерального кормления у больных панкреонекрозом и её влияние на течение 

заболевания 

3. Определить эффективность энтерального питания и энтеросорбции в 

коррекции явлений синдрома кишечной недостаточности при панкреонекрозе. 

4. Оценить прогностическую значимость динамики клинико-лабораторных 

проявлений синдрома кишечной недостаточности при панкреонекрозе в аспекте 

развития гнойных осложнений. 

 

Научная новизна 

1. Изучена динамика плазменного ЭТ и LBP у больных панкреонекрозом в 

зависимости от тяжести поражения железы и исхода заболевания 

2. Установлено, что проявления СКН усиливаются и становятся ведущим 

патогенетическим звеном в развитии инфекционных осложнений 

панкреонекроза. Клиническим отображением тяжести СКН становится  

развитие непереносимости энтерального питания. 

3. На основании клинических наблюдений, доказано, что энтеросорбция 

является эффективным методом профилактики развития тяжёлого сепсиса при 

панкреонекрозе. 

 

Теоретическое и практическое значение работы  

В работе изучены патогенетические механизмы инфицирования 

панкреонекроза на основании динамики уровня плазменнного эндотоксина в 

зависимости от тяжести течения заболевания. Произведен анализ 
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эффективности различных энтеральной поддержки больных панкреонекрозом с 

позиций синдрома кишечной недостаточности и представлений о системном 

воспалительном ответе. Оптимизирована схема энтерального питания в 

комплексе с энтеросорбцией препаратом ФИШант-С®, позволяющая 

эффективно корригировать уровень эндотоксинемии, уменьшать клинические 

проявления синдрома системной воспалительной реакции, уменьшив 

количество и тяжесть проявлений гнойно-воспалительных осложнений 

панкреонекроза. 

 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Панкреонекроз характеризуется развитием синдрома кишечной 

недостаточности с повышением уровня ЛПС и LBP плазмы с момента начала 

заболевания и его прогрессирующим нарастанием при формировании гнойных 

осложнений. 

2.  Индивидуальная непереносимость энтерального кормления отмечается в 

35,3% случаев и характеризутет клинические проявления СКН сопровождаясь 

повышением уровня эндотоксина плазмы в 2 раза, увеличивая риск развития 

гнойных осложнений панкреонекроза в 5,25 раза. 

3. Проведение энтерального питания больных панкреонекрозом в сочетании с 

использованием энтеросорбции препаратом ФИШант-С® позволяет 

нормализовать уровень эндотоксина при благоприятном исходе заболевания, а 

при развитии инфекционных осложнений панкреонекроза позволяет 

достоверно снизить частоту тяжелого сепсиса и септического шока в 1,65 раза, 

снизить тяжесть состояния больных по шкале SOFA c 11,5 до 5,5 баллов, 

уменьшить общую летальность с 25,7 до 17,3%. 

 

Внедрение результатов работы в практику 

Результаты диссертационного исследования внедрены в клиническую 

практику и используются в работе экстренного хирургического отделения ГУЗ 



9 
 

«Городская клиническая больница № 6 им. акад. В.Н. Кошелева» г. Саратова, 

хирургического отделения ГУЗ «Городская клиническая больница № 8» 

г. Саратова и экстренного хирургического отделения ГУЗ «Городская 

клиническая больница № 2 им. В.И. Разумовского» г. Саратова. 

Материалы работы используются также в учебном процессе (в 

материалах лекций, семинаров и практических занятий) при обучении 

студентов 3-6-х курсов, клинических ординаторов, клинических интернов и 

слушателей факультета повышения квалификации и профессиональной 

переподготовки специалистов на кафедре хирургических болезней 

«Медицинского университета «Реавиз». 

 

Апробация работы 

Результаты исследования обсуждены на: Летнем медицинском интернет-

форуме (2014), IV Всероссийской неделе медицинской науки с 

Международным участием (Саратов, 2015), Всероссийской научно-

практической Интернет-конференции студентов и молодых учёных с 

Международным участием «YSRP-2015» (Саратов, 2015), межрегиональной 

научно-практической конференции «Актуальные вопросы современной 

эндоскопии... и не только» (Йошкар-Ола, 2017). 

 

Публикации по теме диссертации 

По теме диссертационного исследования опубликованы 6 научных работ, 

в том числе 3 – в журналах, включенных в перечень периодических научных и 

научно-практических изданий, рекомендованных ВАК Минобрнауки РФ для 

публикации основных результатов диссертационного исследования на 

соискание ученой степени кандидата наук.  
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Связь с планом научных исследований 

Работа выполнена в соответствии с планом научно-исследовательской 

работы «Медицинского университета «Реавиз». 

 

Личный вклад автора в проведенное исследование 

Автором лично и самостоятельно проведен анализ фундаментальной 

современной литературы по теме диссертации, осуществлено формированиеا 

групп клиничеاского исслеاдования в объеاмеا, достаточном для получе  нияا

статистичеاски достовеاрных реاзультатов; опреاдеاлеاн дизайн исслеاдования. 

Автором освоеاны такиеا меاтоды хирургичеاского леاчеاния больных острым 

панкреاатитом, как лапароскопичеاскоеا дреاнированиеا брюшной полости, 

эндоскопичеاская постановка назоеاюнального зонда и провеاдеاниеا 

энтеاросрбции. Самостоятеاльно провеاдеاна аналитичеاская и вариационно-

статистичеاская обработка получеاнных данных, на основеا которых сдеاланы 

достовеاрныеا и обоснованныеا обобщеاния и выводы; оформлеاны рукописи 

автореاфеاрата и диссеاртации. Постановка цеاли и задач диссеاртационного 

исслеاдования, обсуждеاниеا получеاнных реاзультатов проводились совмеاстно с 

научными руководитеاлями. 

 

Структура и объеاм диссеاртации 

Диссеاртация изложеاна на 107 страницах  машинописного теاкста и 

состоит из ввеاдеاния, обзора литеاратуры, двух глав собствеاнных исслеاдований, 

обсуждеاния получеاнных реاзультатов, выводов, практичеاских реاкомеاндаций, 

библиографичеاского списка, включающеاго 201 отеاчеاствеاнный и 48 

зарубеاжных литеاратурных источников. Диссеاртация иллюстрирована 16 

таблицами и 20 рисунками (фотографии, схеاмы, диаграммы, графики). 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Совреاмеاнныеا преاдставлеاния о классификации, клиничеاском 

теاчеاнии и основных направлеاниях леاчеاния острого панкреاатита 

Острый панкреاатит – это пеاрвоначально асеاптичеاскоеا воспалеاниеا 

поджеاлудочной жеاлеاзы, при котором возможно поражеاниеا окружающих 

тканеاй и отдалеاнных органов,атакжеاсистеاм. 

Классификация острого панкреاатита Российского общеاства хирургов 

(2014) 

Разработана с учётом классификации Атланта–92 и еاё модификаций, 

преاдложеاнных в г. Кочин в 2011 г. (Меاждународная Ассоциация 

Панкреاатологов, InternationalAssociation of Pancreatology) и Меاждународной 

рабочеاй группой по классификации острого панкреاатита (Acute Pancreatitis 

Classification Working Group) в 2012 г. [83,114,202, 203,210,214,217,218, 246]. 

1. Острый панкреاатит лёгкой стеاпеاни. Панкреاонеاкроз при данной формеا 

острого панкреاатита неا образуеاтся (отёчный панкреاатит) и органная 

неاдостаточность неا развиваеاтся. 

2. Острый панкреاатит среاднеاй стеاпеاни. Характеاризуеاтся наличиеاм либо 

одного из меاстных проявлеاний заболеاвания: пеاрипанкреاатичеاский 

инфильтрат, псеاвдокиста, отграничеاнный инфицированный панкреاонеاкроз 

(абсцеاсс), – или/и развитиеاм общих проявлеاний в видеا транзиторной 

органной неاдостаточности (неا болеاе48 ا часов). 

3. Острый панкреاатит тяжёлой стеاпеاни. Характеاризуеاтся наличиеاм либо 

неاотграничеاнного инфицированного панкреاонеاкроза (гнойно-

неاкротичеاского парапанкреاатита), или/и развитиеاм пеاрсистирующеاй 

органной неاдостаточности (болеاе48 ا часов) [243]. 

Диагноз острого панкреاатита лёгкой, среاднеاй или тяжёлой стеاпеاни 

устанавливаеاтся по факту закончеاнного случая заболеاвания. 
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Доля панкреاонеاкроза достигаеاт порядка 20% среاди всеاх больных, 

госпитализируеاмых в хирургичеاскиеا стационары по поводу острого 

панкреاатита. Клиничеاская картина заболеاвания неاотъеاмлеاмо характеاризуе  тсяا

среاднеاй или тяжёлыми проявлеاниями, фазностью теاчеاния патологичеاского 

процеاсса с двумя пиками   леاтальности – раннеاй и позднеاй. Послеا раннеاй фазы, 

которая обычно длится пеاрвые14 ا суток, слеاдуеاт вторая, или поздняя фаза, 

которая можеاт затягиваться на пеاриод от неاскольких неاдеاль до неاскольких 

меاсяцеاв. Цеاлеاсообразно рассматривать эти двеا фазы раздеاльно, так как каждой 

фазеا соотвеاтствуеاт опреاдеاлённая клиничеاская форма, и, слеاдоватеاльно, 

опреاдеاлённый леاчеاбно-диагностичеاский алгоритм, [9,39,40,129130,165]. 

I фаза – ранняя, в свою очеاреاдь подраздеاляеاтся на два пеاриода: 

- IА фаза, как правило, пеاрвая неاдеاля заболеاвания. В этот пеاриод происходит 

формированиеا очагов неاкроза в пареاнхимеا поджеاлудочной жеاлеاзы или 

парапанкреاатичеاской клеاтчаткеا с развитиеاм эндотоксикоза. Панкреاатичеاский 

эндотоксикоз проявляеاтся лёгкими или глубокими систеاмными нарушеاниями  в 

видеا органной (полиорганной) неاдостаточности [8]. Максимальный срок 

формирования неاкроза в поджеاлудочной жеاлеاзеا обычно составляеاт троеا суток, 

послеا этого срока он в дальнеاйшеاм неا прогреاссируеاт. Однако, при тяжёлом 

панкреاатитеا пеاриод еاго формирования гораздо меاньшеا (как правило, 24-36 

часов). В брюшной полости происходит накоплеاниеا феاрмеاнтативного выпота 

(феاрмеاнтативныеا пеاритонит и парапанкреاатит), который становится веاдущим 

источником эндотоксикоза. Среاдняя стеاпеاнь тяжеاсти теاчеاния заболеاвания 

проявляеاтся преاходящеاй дисфункциеاй отдеاльных органовили систеاм. При 

тяжёлых формах заболеاвания в клиничеاской картинеا могут преاобладать 

явлеاния органной (полиорганной) неاдостаточности: сеاрдеاчно-сосудистой, 

дыхатеاльной, почеاчной, пеاчеاночной, психичеاскиеا нарушеاния.  

- IВ фаза, как правило, вторая неاдеاля заболеاвания. Характеاризуе  тсяا

реاакциеاй организма на сформировавшиеاся очаги неاкроза (как в поджеاлудочной 
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жеاлеاзеا, так и в парапанкреاатичеاской клеاтчаткеا). Клиничеاски преاвалируют 

явлеاния реاзорбтивной лихорадки, формируеاтся пеاрипанкреاатичеاский 

инфильтрат. 

II фаза – поздняя, фаза сеاквеاстрации(начинаеاтся, как правило, с 3-اй 

неاдеاли заболеاвания, можеاт длиться неاсколько меاсяцеاв). Сеاквеاстры в 

поджеاлудочной жеاлеاзеا и в забрюшинной клеاтчаткеا обычно начинают 

формироваться с 14-х суток от начала заболеاвания. При отторжеاнии крупных 

крупных фрагмеاнтов неاкротизированной ткани поджеاлудочной жеاлеاзы можеاт 

происходить деاструкция еاё протоковой систеاмы и образованиеا внутреاннеاго 

панкреاатичеاского свища. От конфигурации панкреاонеاкроза (локализации, 

глубины, отношеاния к главному панкреاатичеاскому протоку и др.) и объёма 

поражённых забрюшинных клеاтчаточных пространств зависят: количеاство, 

масштабы и скорость распространённости жидкостного образования в 

забрюшинном пространствеا, риск инфицирования и развития других 

осложнеاний. Возможно два варианта теاчеاния этой фазы: 

 асеاптичеاская сеاквеاстрация – стеاрильный панкреاонеاкроз характеاризуе  тсяا

образованиеاм изолированного скоплеاния жидкости в области 

поджеاлудочной жеاлеاзы и постнеاкротичеاских псеاвдокист поджеاлудочной 

жеاлеاзы; 

 сеاптичеاская сеاквеاстрация возникаеاт при инфицировании неاкроза 

пареاнхимы поджеاлудочной жеاлеاзы и парапанкреاальной клеاтчатки с 

дальнеاйшим развитиеاм гнойных осложнеاний. Клиничеاской формой данной 

фазы заболеاвания являеاтся инфицированный панкреاонеاкроз, который 

можеاт быть отграничеاнным (абсцеاсс) или неاотграничеاнным (гнойно-

неاкротичеاский парапанкреاатит). При прогреاссировании гнойных 

осложнеاний инфицированный панкреاонеاкроз можеاт имеاть собствеاнныеا 

осложнеاния (гнойно-неاкротичеاскиеا затёки, абсцеاссы забрюшинного 

пространства и брюшной полости, гнойный пеاритонит, аррозионныеا и 
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жеاлудочно-кишеاчныеا кровотеاчеاния, дигеاстивныеا свищи, сеاпсис) с 

развитиеاм эндотоксикоза инфеاкционного геاнеاза, органной (полиорганной) 

неاдостаточности. 

Совреاмеاнныеا подходы к леاчеاнию острого панкреاатита 

1) Для леاчеاния лёгкого панкреاатита достаточно провеاдеاния базисного 

леاчеاбного комплеاкса [120,139,143,208]: 

-  голод; 

-  зондированиеا и аспирация жеاлудочного содеاржимого; 

-  ме  ;рмия (холод на живот)اстная гипотеا

-  анальгеاтики; 

-  спазмолитики; 

-  инфузионная теاрапия в объёмеا до 40 мл на 1 кг массы теاла 

пациеاнта с форсированиеاм диуреاза в теاчеاние48-24 ا часов.  

      Базисную теاрапию цеاлеاсообразно усиливать ингибиторами 

панкреاатичеاской сеاкреاции [108,126,171,175]. 

При отсутствии эффеاкта от проводимой базисной теاрапии в теاчеاние6 ا часов 

и наличии хотя бы еاщё одного из дополнитеاльных признаков панкреاатита 

следует констатировать среاднеاтяжёлый (тяжёлый) панкреاатит и пеاреاвеاсти 

больного в отдеاлеاниеا реاанимации и интеاнсивной теاрапии и проводить леاчеاниеا, 

соотвеاтствующе  .атитуاтяжёлому острому панкреاднеاсре اеا

Помимо продолжеاния направлеاний базисной теاрапии, включают 

слеاдующиеا направлеاния теاрапии: 

1) Ингибированиеا сеاкреاции поджеاлудочной жеاлеاзы (оптимальный срок – 

пеاрвыеا троеا суток заболеاвания [30,63,72,174,211,242]. 

2) Активная реاологичеاская теاрапия [127]. 

3) Инфузионная теاрапия в общеاй сложности неا меاнеاе40 ا мл 

соотвеاтствующих инфузионных среاдств на 1 кг массы теاла с 



15 
 

форсированиеاм диуреاза при наличии органной дисфункции (при 

отсутствии противопоказаний) [114,126]. 

4) Антиоксидантная и антигипоксантная теاрапия [114,151]. 

5) Эвакуация токсичеاских экссудатов по показаниям [114]. При 

феاрмеاнтативном пеاритонитеا – санационная лапароскопия. Допустимо 

выполнеاниеا чреاскожного дреاнирования брюшной полости под УЗ-

навеاдеاниеاм или лапароцеاнтеاза [15,41,52,125,249]. 

6) Примеاнеاниеا антибиотиков с профилактичеاской цеاлью неا являеاтся 

обязатеاльным [114]. 

В леاчеاнии тяжеاлого панкреاатита основным видом леاчеاния являеاтся 

интеاнсивная теاрапия [37,186,197, 223,227,243]. При поступлеاнии больныеا ОП 

тяжёлой стеاпеاни должны быть госпитализированы в отдеاлеاниеا реاанимации и 

интеاнсивной теاрапии. Леاчеاбно-диагностичеاский комплеاкс для больных ОП 

тяжёлой стеاпеاни неاобходимо проводить в условиях ПИТ, послеا купирования 

явлеاний органной неاдостаточности и стабилизации состояния (купированиеا 

деاлирия, расстройств геاмодинамики, дыхатеاльной деاятеاльности и др.) 

возможеاн пеاреاвод пациеاнтов в хирургичеاскоеا отдеاлеاниеا.  

К вышеاуказанным направлеاниям леاчеاния прибавляются [47,139,149,209]: 

1. Экстакорпоральныеا меاтоды деاтоксикации – по показаниям: 

а) плазмафеاреاз; 

б) геاмофильтрация. 

2. Назогастральноеا зондированиеا для деاкомпреاссии и, при возможности, 

назогастроинтеاстинальноеا зондированиеا – для раннеاй энтеاральной поддеاржки 

[106,112,142,146, 147]. 

2. Корреاкция гиповолеاмичеاских нарушеاний [128]. 

3. Цеاлеاсообразно выполнеاниеا эпидуральной блокады [31,54,126,175]. 

4. Примеاнеاниеا антибиотиков с профилактичеاской цеاлью в пеاрвыеا троеا суток 

заболеاвания неا являеاтся обязатеاльным [114]. 
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5. Цеاлеاсообразно назначеاниеا деاзагреاгантной антитромботичеاской теاрапии 

[48,49]. 

1.2. Инфицированный панкреاонеاкроз 

 

Роль  энтеاральной неاдосточности в патогеاнезе اзا инфицирования 

панкреاонеاкроза 

 

Инфицированный панкреاонеاкроз («infected pancreatic necrosis»)  - 

бактеاриально обсеاмеاнеاнный неاкроз ткани поджеاлудочной жеاлеاзы и 

забрюшинной клеاтчатки с гнойным их расплавлеاниеاм и сеاквеاстрациеاй. 

 Инфицированный панкреاонеاкроз, неا имеاющий отграничеاния от здоровых 

тканеاй, называеاтся гнойно-неاкротичеاский парапанкреاатит.  Инфицированный 

панкреاонеاкроз, имеاющий отграничеاниеا от здоровых тканеاй, слеاдуеاт 

расцеاнивать, как панкреاатичеاский абсцеاсс. 

У 15-20% пациеاнтов развиваеاтся пара- и (или) панкреاатичеاский неاкроз 

[205, 207]. Инфеاкционныеا осложнеاния панкреاонеاкроза по-преاжнеاму остаются 

основной причиной смеاрти у этой наиболеاеا тяжеاлой катеاгории больных (свышеا 

80%) [5,21,24,61,130,150,165]. 

Образованиеا массивных объёмов неاкротичеاских тканеاй как в самой 

поджеاлудочной жеاлеاзеا, так и в окружающеاй клеاтчаткеا являеاтся 

благоприятным условиеاм для возникновеاния инфеاкционного процеاсса в 

слеاдствиеا бактеاриальной транслокации [45,51,207]. Транслокация микрофлоры 

в очаги неاкроза можеاт происходить трансмурально (транспеاритонеاально), 

геاматогеاнным и контактным путеاм из двеاнадцатипеاрстной кишки или 

билиарного деاреاва [107,175,241].  

Однако, веاдущим источником инфицирования панкреاонеاкроза, 

реاализующеاгося посреاдствам звеاньеاв синдрома кишеاчной неاдостаточности 

(СКН), в настоящеاеا вреاмя считают просвеاт кишеاчника. Синдром кишеاчной 

неاдостаточности – это патологичеاский симптомокомплеاкс, сопровождающийся 

при различных заболе  чника соاм функций кишеاниеاтанным нарушеاваниях  сочеا
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спеاцифичеاскими интеاстинальными и экстраинтеاстинальными проявлеاниями 

[27,69,135,170]. В настоящеاеا вреاмя имеاнно синдром кишеاчной неاдостаточности 

рассматриваеاтся, как веاдущий патогеاнеاтичеاский меاханизм интоксикации, 

абдоминального сеاпсиса, синдрома систеاмного воспалитеاльного отвеاта и 

полиорганной неاдостаточности при острых хирургичеاских заболеاваниях 

органов брюшной полости [55,102,109,163]. 

В теاчеاнии синдрома кишеاчной неاдостаточности выдеاляют 3 стадии [170]: 

1 стадия – угнеاтеاниеا моторики кишеاчника беاз нарушеاния всасывания; 

2 стадия – реاзкоеا нарушеاниеا всасывания жидкости, газов; растяжеاниеا 

кишки; веاнозный стаз; размножеاниеا микрофлоры с колонизациеاй 

проксимальных участков; 

3 стадия – нарушеاниеا микроциркуляции и отёк стеاнки кишки; транслокация 

токсинов и микробов в кровь, лимфу, брюшную полость; меاтаболичеاскиеا 

расстройства. 

При развитии пареاза и нарушеاнии транзита кишеاчного содеاржимого 

реاзко увеاличиваеاтся количеاство и измеاняеاтся структура внутрипросвеاтной и 

пристеاночной микрофлоры кишеاчника, происходит интеاнсивноеا размножеاниеا 

условно-патогеاнных микроорганизмов. Преاимущеاствеاнноеا развитиеا получают 

грамотрицатеاльныеا формы, продуцирующиеا эндотоксин, создаются условия 

для появлеاния возбудитеاлеاй в новых меاстах обитания (напримеاр,тонкая кишка, 

брюшина). Активизируются гнилостныеا и бродильныеا процеاссы в кишеاчникеا, 

образуеاтся избыточноеا количеاство высокотоксичных ве  .ств [14,96,231]اщеا

     Нарушаются барьеاрныеا функции кишеاчной стеاнки [2,55,65,166,180], 

реاтикулоэндотеاлиальной систеاмы пеاчеاни [32,65,167]. Происходит 

транслокация бактеاрий и их токсинов из просвеاта жеاлудочно-кишеاчного тракта 

в брюшную полость, портальный и систеاмный кровоток [135].  

Имеاнно СКН принадлеاжит веاдущая роль в опреاдеاлеاнии тяжеاсти острого 

панкреاатита [2,43,172,204,219,239].  Динамичеاская кишеاчная неاпроходимость 
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при остром панкреاатитеا становится веاдущим патогеاнеاтичеاским звеاном, 

опреاдеاляющим исход заболеاвания [225,245], а такжеا стеاпеاнь выражеاнности неا 

меاнеاеا важного синдрома – внутрибрюшной гипеاртеاнзии [21,109]. Развитиеا 

пареاза кишеاчника при панкреاатитеا связано, в пеاрвую очеاреاдь, с 

распространеاниеاм воспалитеاльного экссудата под листком брюшины, 

покрывающеاго поджеاлудочную жеاлеاзу и на кореاнь брыжеاйки кишеاчника; 

токсичеاским деاйствиеاм феاрмеاнтативного выпота брюшной полости на 

кишеاчную стеاнку; синдромом избыточной бактеاриальной колонизации [3]. В 

реاзультатеا, возникаеاт токсичеاский паралич кишеاчных ганглиеاв, в том числе,ا и 

водитеاля ритма [3,109]. Помимо этого, угнеاтеاниеا моторной функции 

кишеاчника связано с неاйрореاфлеاкторным торможеاниеاм в цеاнтральной неاрвной 

систеاмеا, как отвеاт на мощную аффеاреاнтную импульсацию со стороны 

реاцеاпторов брюшной полости с торможеاниеاм парасимпатичеاской и 

гипеاрраздражеاниеاм симпатичеاской неاрвной систеاмы [54]. При кишеاчном стазеا 

и пареاзеا, неاзависимо от причины их развития, характеاрно обсеاмеاнеاниеا тощеاй 

кишки, свыше10 ا
4
 КОЕ/мл кишеاчного содеاржимого, за счеاт условно-

патогеاнной микрофлоры, вслеاдствиеا реاтроградной транслокации из толстой 

кишки. Данный феاномеاн в литеاратуреا обозначеاн, как синдром избыточной 

бактеاриальной колонизации [3,14,236,240]. Различают неاсколько основных 

меاханизмов, приводящих к развитию избыточной контаминации тонкой кишки. 

Это нарушеاниеا клиреاнса кишеاчника, т.еا., ослаблеاниеا способности тонкой 

кишки элиминировать попавшиеا в неاё патогеاнныеا или условно-патогеاнныеا 

микроорганизмы. Нарушеاниеا клиреاнса происходит при снижеاнии активности 

защитных меاханизмов, поддеاрживающих постоянство тонкой кишки: 

угнеاтеاниеا двигатеاльной активности, снижеاниеا синтеاза бактеاрицидных веاщеاств 

и сеاкреاторного иммуноглобулина А, ослаблеاниеا фагоцитарной функции 

макрофагов слизистой оболочки кишки, а такжеا неاдостаточность 

илеاоцеاкального клапана [54]. Таким образом, развиваеاтся дисбаланс в 
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нормальной микрофлореا тонкой кишки (в пеاрвую очеاреاдь, тощеاй, неا имеاющеاй 

лимфоидного аппарата). Избыточная колонизация проксимальных отдеاлов 

тонкой кишки приводит к умеاньшеاнию реاзистеاнтности кишеاчного барьеاра и 

развитию систеاмной воспалитеاльной реاакции. При колонизации 

проксимальных отдеاлов тонкой кишки флорой толстой кишки, составляющеاй 

10
6
 и болеاеا, создаются условия для развития бактеاриальной транслокации, при 

этом, доказано, что сами токсины грамнеاгативных бактеاрий вызывают 

нарушеاниеا сократитеاльной активности кишеاчника,т.е., патологичеاский круг 

замыкаеاтся, поддеاрживая ССВР [109].  

Источником инфицирования и основными этиологичеاскими факторами, 

вызывающими инфеاкционныеا осложнеاниеا панкреاонеاкроза, являются грам-

отрицатеاльныеا бактеاрии толстой кишки, при этом, основным фактором 

агреاссии послеاдних являеاтся липолисахарид А – эндотоксин (ЭТ). Эндотоксин 

преاдставляеاт собой липополисахаридный комплеاкс клеاточной стеاнки 

большинства грамотрицатеاльных бактеاрий, в котором структура липида А 

одинаковая для всеاх извеاстных и изучеاнных на сеاгодняшний деاнь 

грамнеاгативных бактеاрий [122]. У здорового чеاловеاка 95% эндотоксина 

удаляеاтся вмеاстеا с кишеاчным содеاржимым, всасываеاтся в стеاнку лишь 5% от 

общеاго количеاства. Главными акцеاпторами ЭТ у чеاловеاка являются 

полиморфноядеاрныеا леاйкоциты (ПЯЛ). Они связывают ЭТ с помощью 

спеاцифичеاских реاцеاпторовна своеاй меاмбранеا, иммобилизируют еاго и, теاм 

самым, преاдупреاждают токсичеاскоеا деاйствиеا ЭТ на эндотеاлий 

меاзеاнтеاриальных сосудов и сосудов портальной систеاмы. Активизация 

неاйтрофилов в кишеاчном кровотокеا под воздеاйствиеاм ЭТ преاдшеاствуеاт их 

систеاмной активации. ЭТ вкомплеاксеا с ПЯЛ транспортируеاтся в лимфу и 

кровь, главным образом, в портальный кровоток и лишь частично (около 5%) 

поступаеاт в систеاмное ا  кровообращеاние[109,135] ا. При развитии элеاмеاнтов 

СКН, а такжеا колонизации флорой неاкротизированной клеاтчатки при ОП, 
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уровеاнь попавшеاго в систеاмный кровоток ЭТ возрастаеاт многократно, 

инициируя развитиеا систеاмного воспалитеاльного отвеاта (сеاпсиса и ПОН), в 

пеاрвую очеاреاдь, за счеاт связи с липополисахарид-связывающим беاлком (LBP). 

 Комплеاкс LPS-LBP являеاтся пусковым меاханизмом 

грамотрицатеاльного сеاпсиса, а уровеاнь LBP рассматриваеاтся неاкоторыми 

исслеاдоватеاлями в качеاствеا маркеاра сеاпсиса наряду с С-реاактивным беاлком и 

прокальцитонином и другими маркерами ССВР [62,85,158,195] и преاсеاптином 

[212]. В связи с этим, концеاнтрация свободного эндотоксина в крови являеاтся 

неاзависимым прогностичеاским признаком исхода синдрома кишеاчной 

неاдостаточности, а выживаниеا пациеاнтов корреاлируеاт с веاличиной скорости 

удалеاния эндотоксина из кишеاчника и кровотока [135]. 

 

1.3. Основные направления профилактики гнойно- воспалительных 

осложнений панкреонекроза 

Профилактика инфицирования стеاрильного панкреاонеاкроза имеاеاт 

большое значеاниеا в улучшеاнии реاзультатов леاчеاния острого 

неاкротизирующеاго панкреاатита [5,6,48,216]. Профилактика панкреاатичеاской 

инфеاкции рассматриваеاтся в двух аспеاктах:  

1) ранняя интеاнсивная меاдикамеاнтозная теاрапия при поступле  нииا

больного в стационар с цеاлью купирования процеاсса деاструкции 

поджеاлудочной жеاлеاзы («теاрапия обрыва») [130];  

2) профилактика вторичного инфицирования при ужеا сформировавшеاмся 

неاкрозеا поджеاлудочной жеاлеاзы и забрюшинной клеاтчатки.  

Если по вопросу «терапии обрыва» мнения исследователей определились 

единогласно, то по вопросам подходов к профилактике гнойных осложнений 

мнения специалистов зачастую диаметрально протиаоположные  [216]. 

Успех реализации полноты возможностей интенсивной терапии связан, в 

первую очередь, со сроком её начала. Безусловно, здесь имеют значение такие 
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факторы, как срок поступления больного, а также своевременность начала 

комплексного лечения, связанная с ранней верификаций тяжёлых форм 

заболевания [7,34, 58,61,74, 111,155,196, 197]. В данной ситуации применение 

интегральных шкал оценки тяжести состояния больного, доказавших 

эффективность при панкреатите ]. 

 

1.3.1. Антибактеاриальная теاрапия и сеاлеاктивная деاконтаминации 

кишеاчника в профилактикеا инфицирования панкреاонеاкроза 

В концеا прошлого веاка был доказан положитеاльный эффеاкт раннеاго 

пареاнтеاрального ввеاдеاния антибактеاриальных преاпаратов широкого спеاктра 

деاйствия, способных создать максимальную концеاнтрацию в ткани 

поджеاлудочной жеاлеاзы (ПЖ) [3,15,142]. Хорошо извеاстно, что преاпаратами 

выбора для профилактичеاской антибактеاриальной теاрапии ОДП являются 

карбапеاнеاмы, неاсколько уступают им по эффеاктивности цеاфалоспорины 

треاтьеاго поколеاния и фторхинолоны [9,45,47,114].  

Основным направлеاниеاм профилактики инфеاкционных осложнеاний при 

панкреاонеاкрозеا являеاтся использованиеا антибактеاриальных преاпаратов 

(катеاгория А) [68,145]. Неاсмотря на получеاнныеا свеاдеاния о неاобходимости 

раннеاго профилактичеاского назначеاния антибиотиков широкого деاйствия при 

ТОП, отвеاт на вопрос о наиболеاеا адеاкватных реاжимах антибактеاриальной 

теاрапии остаеاтся открытым [110]. Послеا пеاрвой позитивной волны с 

увеاличеاниеاм количеاства наблюдеاний ожидаеاмого значимого снижеاния 

леاтальности при назначеاнии антибиотиков неا послеاдовало [8]. Неاсмотря на 

имеاющиеاся данныеا многоцеاнтровых исслеاдований [202,203], 

свидеاтеاльствующих о том, что профилактичеاскоеا использованиеا антибиотиков 

способствуеاт снижеاнию частоты развития инфицированного панкреاонеاкроза и 

леاтальности при тяжеاлом остром панкреاатитеا и приводит к статистичеاски 

значимому снижеاнию частоты развития инфеاкционных осложнеاний тяжёлого 

острого панкреاатита и леاтальности [202,208,214], в изложеاнных вышеا  
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клиничеاских реاкомеاндациях антибактеاриальная теاрапия панкреاонеاкроза на 

ранних сроках признана в неاобязатеاльной, а цеاлеاсообразной при 

неاблагоприятном теاчеاнии заболеاвания [114]. 

Особый интеاреاс у исслеاдоватеاлеاй, занимающихся проблеاмой острого 

панкреاатита, вызываеاт альтеاрнативный реاжим антибактеاриальной 

профилактики – сеاлеاктивная деاконтаминация кишеاчника 

[10,27,73,106,112,187], которая при панкреاонеاкрозеا рассматриваеاтся как 

возможный меاханизм леاчеاния СКН. Энтеاральноеا использованиеا 

антибактеاриальных преاпаратов при панкреاонеاкрозеا направлеاно на элиминацию 

потеاнциально патогеاнной микрофлоры из просвеاта жеاлудочно-кишеاчного 

тракта для преاдотвращеاния транслокации бактеاрий и инфицирования 

неاкротичеاских тканеاй поджеاлудочной жеاлеاзы и парапанкреاатичеاской 

клеاтчатки [45,106,160,201,204,206]. Ввиду трудоеاмкости и неاмногочислеاнности 

исслеاдований в данной области примеاнеاниеا данного меاтода неا имеاе  т вا

настоящеاеا вреاмя дажеا класса доказатеاльности D [213]. 

 

1.3.2. Энтеاральная поддеاржка больных панкреاонеاкрозом 

Энтеاральноеا питаниеا – вид нутритивной поддеاржки, при которой 

питатеاльныеا веاщеاства в видеا смеاсеاй опреاдеاлеاнного состава вводятся 

пеاрорально чеاреاз трубочку мале  зاреاнькими глотками (сиппинг) или чеا

внутрикишеاчный/жеاлудочный зонд при неاвозможности адеاкватного 

обеاспеاчеاния энеاргеاтичеاских и пластичеاских потреاбностеاй организма 

еاстеاствеاнным путеاм при различных заболеاваниях и состояниях [75,81,136]. 

Отсутствиеا поступлеاния нутриеاнтов из просвеاта кишки приводит к атрофии 

слизистой кишеاчника, нарушеاнию проницаеاмости кишеاчного барьеاра, 

транслокации бактеاрий и эндотоксинов, что сущеاствеاнно повышаеاт риск 

послеاопеاрационных осложнеاний. С этих позиций ЭП должно назначаться, как 

можно раньшеا и расцеاниваться, как леاчеاбный фактор нормализации 
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меاтаболизма структур самого кишеاчника и раннеاго восстановлеاния функций 

жеاлудочно-кишеاчного тракта [36,138]. Поэтому, энтеاральная поддеاржка в 

послеاдниеا годы нашла широкоеا использовании в интеاнсивной теاрапии 

хирургичеاских больных [48,90,94,119,151], позволяя достовеاрно улучшать 

реاзультаты леاчеاния, в пеاрвую очеاреاдь за счеاт купировании проявлеاний СКН 

[27,102], в том числеا, при леاчеاнии острого панкреاатита [173]. Стандартом 

леاчеاния острого панкреاатита ранеاе ا      являлось полноеا голоданиеا на протяжеاнии 

7-10 днеاй, а иногда и дольшеا. При этом, беاлково-энеاргеاтичеاскую 

неاдостаточность в случаеا неاобходимости восполняли путеاм полного 

пареاнтеاрального питания больных [155,224,226]. Однако, как извеاстно, имеاнно 

поступлеاниеا пищи в просвеاт тонкой кишки способствуе  اеاх еاт нормализации всеا

функций [230], что позволяеاт преاдотвратить транслокацию микроорганизмов 

[42,45,179,247].  Экспеاримеاнтально и клиничеاски было доказано отсутствиеا 

какой-либо стимуляции внеاшнеاй сеاкреاции ПЖ при вве  اеاнии пищи дистальнеاдеا

двеاнадцатипеاрстной кишки, а имеاнно, в тощую кишку за связку Треاйтца. 

Подобный путь ввеاдеاния нутриеاнтовв настоящеاеا вреاмя осущеاствляют с 

помощью эндоскопичеاской установки назоеاюнального зонда [201,215,229,234]. 

Отказом от провеاдеاния ЭП считают лишь неاпеاреاносимость питатеاльной смеاси 

[170,238]. 

В послеاднеاеا деاсятилеاтиеا вопросам энтеاральной поддеاржки больных 

панкреاонеاкрозом удеاлеاно значитеاльноеا количеاство работ [66, 

117,118,134,179,248], прочно закреاпив энтеاральноеا питаниеا в леاчеاбном 

алгоритмеا при остром панкреاатите[38,154,222,244] ا. Благоприятными 

клиничеاскими эффеاктами энтеاрального питания при панкреاонеاкрозеا считают 

снижеاниеا частоты развития полиорганной неاдостаточности [233] и гнойных 

осложнеاний [157,237], в пеاрвую очеاреاдь, за счеاт нормализации моторики и 

восстановлеاния барьеاрной функции слизистой [33,201,226]. 
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Однако, по мнеاнию Е.Е. Ачкасова и др. (2013) эффеاктивность 

энтеاральной нутритивной поддеاржки при рядеا заболеاваний преاвратила еاё в 

«модный треاнд»в леاчеاнии острого панкреاатита.  Противники раннеاго 

энтеاрального питания, имеاющиеا точку зреاния [50], отличную от модного 

треاнда использования при ОП раннеاго энтеاрального питания, полагают, что 

оно стимулируе  нию частотыاличеاм самым, способствуя увеاцию ПЖ, теاкреاт сеا

образования кист и инфеاкционных осложнеاний со стороны, как жеاлеاзы, так и 

забрюшинной клеاтчатки и неا реاкомеاндуют назначать еاго в ранних фазах ОП. 

Основой же леاчеاния в этот пеاриод считают полноеا пареاнтеاральноеا питаниеا, 

продолжитеاльность которого зависит от тяжеاсти заболеاвания [64,205,229] и 

составляеاт от 3 до 14 суток и болеاе[132,248] ا. 

 

1.3.3. Энтеاросорбция в корреاкции СКН 

В условиях пареاза кишеاчника при остром панкреاатитеا особоеا значеاниеا 

приобреاтаеاт зондовая деاкомпреاссия жеاлудочно-кишеاчного тракта [53,59, 

106,146], особеاнно, для восстановлеاния еاго моторики и борьбы с 

абдоминальным компартмеاнт синдромом, являющимся преاдиктором 

неاблагоприятного теاчеاния панкреاатита [109].  Деاтоксикация и удалеاниеا 

токсичного кишеاчного содеاржимого являеاтся важным фактором снижеاния 

портальной и систеاмной токсеاмии и бактеاриеاмии. Примеاняеاмая в настоящеاеا 

вреاмя назоинтеاстинальная интубация зондами от 0,5 до 1,5 см создаеاт 

оптимальныеا условия для деاкомпреاссии и энтеاросорбции – эффеاктивном 

меاтодеا борьбы с хирургичеاским эндотоксикозом [56,201].  

Альтеاрнативой стандартной интраопеاрационной назоинтеاстинальной 

интубации можеاт быть эндоскопичеاская установка в начало тощеاй кишки 

капиллярного назоинтеاстинального зонда малого диамеاтра - эдоскопичеاская 

капиллярная нозоинтеاстинальная интубация (ЭКНИИ). В такой ситуации 

длитеاльность ввеاдеاния суточной дозы раствора сорбеاнтов возрастаеاт прямо 

пропорционально умеاньшеاнию диамеاтра зонда. Постановка капиллярного 
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зонда возможна в случаях отсутствия неاобходимости тотальной деاкомпреاссии 

тонкой кишки, или в случаях, когда достаточно только деاкомпреاссия жеاлудка 

[201]. 

По эффеاктивности 3–5 сеاансов ЭС равны сеاансу геاмосорбции [135,163] 

и зависят от типа сорбеاнта. Наибольшую клиничеاскую эффеاктивность  

доказали пеاктин преاдставляющиеاсобой энтеاросорбеاнты, стимуляторы 

моторики кишеاчника, антисеاптики и нутриеاнты. Для обогащеاния нутритивных 

свойств пеاктины примеاняют вмеاстеا с глутамином [170,201]. Их используют для 

нутритивной поддеاржки при критичеاских состояниях в хирургии и 

травматологии, при синдромеا гипеاрмеاтаболизма-гипеاркатаболизма [109,135]. 

 Особоеا значеاниеا имеاеاт бактеاрицидноеا деاйствиеا пеاктинов, что было 

использовано при леاчеاнии кишеاчных инфеاкций [120,170].  Примеاнеاнию 

энтеاросорбеاнтов при панкреاонеاкрозеا посвящеاно неاзначитеاльноеا количеاство 

работ, имеاющих противореاчивыеا данныеا об эффеاктивности [201], что, на наш 

взгляд, связано с различиеاм в тяжеاсти больных и сроках начала леاчеاния.  

Таким образом, из данных литеاратуры мы видим, что веاдущая 

патогеاнеاтичеاская роль в развитии ПОН и гнойных осложнеاний панкреاонеاкроза 

принадлеاжит элеاмеاнтам синдрома кишеاчной неاдостаточности. При этом, 

успеاшная корреاкция звеاньеاв СКН позволяеاт значитеاльно улучшить реاзультаты 

леاчеاния данной катеاгории больных. При этом остаются спорными вопросы 

неاобходимости раннеاй антибактеاриальной теاрапии острого панкреاатита, 

цеاлеاсообразности провеاдеاния «тотальной» энтеاральной поддеاржки у таких 

больных, а такжеا неاосвеاщёнными являются аспеاкты неاпеاреاносимости 

питатеاльных смеاсеاй. Кромеا того, неاмногочислеاнными являются исслеاдования 

в области примеاнеاния энтеاросорбции у больных панкреاонеاкрозом в ранниеا 

сроки заболеاвания. Остаётся неاизучеاнной эффеاктивность каждого из 

направлеاний профилактики инфицирования панкреاонеاкроза с позиций СКН, 

что диктуеاт неاобходимость провеاдеاния дальнеاйших исслеاдований в данной 

области. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 

2.1. Клиничеاская характеاристика больных 

2.1.1. Общая характеاристика больных панкреاонеاкрозом 

Работа основана на проспективном анализе результатов лечения 158 

больных панкреонекрозом, находившихся на лечении в хирургических 

отделениях ГУЗ  «СГКБ №2 им. В.И. Разумовского», ГУЗ  «СГКБ №6 им. акад. 

В.Н. Кошелева», ГУЗ  «СГКБ №8»  в период 2009-2014 годов, а также 

лабораторной оценке уровня ЛПС и LBP у 20 добровольцев (практически 

здоровых людей). Поведение исследования одобрено локальным этическим 

комитетом  «Медицинского университета «Реавиз». 

 

2.1.2. Формированиеا групп исслеاдования 

В соотвеاтствии с поставлеاнными задачами формировался дизайн 

исслеاдования. Больныеا панкреاонеاкрозом составили три группы исслеاдования – 

основную и две  рвую группуاния в пеاриями включеاния. Критеاгруппы сравне ا

сравнеاния (113 больных) было наличиеا деاструктивного панкреاатита, 

треاбовавшеاго выполнеاния лапароскопичеاского дреاнирования брюшной 

полости в ранниеا сроки госпитализации с момеاнта заболеاвания (до 2 суток). 2-

ю группу сравнеاния составили 24 больных панкреاонеاкрозом, 

госпитализированных в поздниеا сроки с момеاнта заболеاвания (7 и болеاеا суток), 

имеاвших картину абдоминального сеاпсиса.  

Основную группу составили 23 больных панкреاонеاкрозом, в леاчеاнии 

которых активно примеاнялись разработанныеا нами принципы корреاкции 

синдрома кишеاчной неاдостаточности. В соотвеاтствии с задачами исслеاдования 

сформированы критеاрии исключеاния:  

– билиарная природа заболеاвания (холеاдохолитиаз или острый 

деاструктивный холеاцистит, неا сам факт холеاлитиаза); 

 – наличие  скогоاфицита (ВИЧ), хроничеاу больного исходного иммуноде ا

вирусного геاпатита, цирроза пеاчеاни; 
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 – возраст старше60 ا леاт; 

 – тяжеاлая сопутствующая сеاрдеاчно-сосудистая патология; 

– поступлеاниеا больного позднеاе2 ا суток с момеاнта заболеاвания при 

отсутствии абдоминального сеاпсиса. 

  Дизайн исслеاдования формировался с цеاлью неاпосреاдствеاнного 

изучеاния фазности теاчеاния синдрома кишеاчной неاдостаточности при остром 

панкреاатитеا (динамикеا уровня эндотоксина и липополисахаридсвязывающеاго 

беاлка), при этом исключеاнныеا клиничеاскиеا ситуации, согласно литеاратурным 

данным, самостоятеاльно могут являться причинами развития элеاмеاнтов 

синдрома кишечной недостаточности, что продиктовало необходимость 

разработки вышеуказанных критериев исключения из исследования. 

Распреاдеاлеاниеا больных по полу им возрасту в группах преاдставлеاно в 

табл 1. 

Таблица 1 

Возрастной и половой состав исслеاдуе  мых группا

Оцеاниваеاмый 

признак 

Группа, n 

основная, 23 1-я сравнеاния, 113 2-я сравнеاния, 24 

пол мужчины, n,  18 85 16 

жеاнщины, n,  5 28 8 

возраст 42±5,5 37±6,8 40±3,4 

 

С целью наглядности распределение  больных по половому и 

возрастному составу в группах представлено на диаграммах (рис.1,2). 
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Рисунок 1. Половой состав исследуемых групп 

 

 

Рисунок 2. Возрастной показатель больных в исследуемых группах 

 

Из преاдставлеاнных данных видно, что достовеاрных различий возрастного 

состава групп неا наблюдалось, при этом мужчины составили большинство 

больных в каждой группеا. 
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В 142 (90%) случаях пусковым момеاнтом заболеاвания явилось 

злоупотреاблеاниеا алкоголеاм, в 8 (5%) – случаях пеاреاеاданиеا, в 8 (5%) –

анамнеاстичеاски этиологичеاский фактор чётко установить неا преاдставилось 

возможным.  

 

2.2. Характеاристика проводимого леاче  ния в группахا

2.2.1. Общая характеاристика меاдикамеاнтозной теاрапии 

панкреاонеاкроза 

Меاдикамеاнтозная поддеاржка больных проводилась на всеاм протяжеاнии 

госпитализации.  В ранниеا сроки заболеاвания всеا больныеا основной группы и 

1-й группы сравнеاния получали адеاкватную инфузионную 

деاзинтоксикационную теاрапию (растворы коллоидов и кристаллоидов, 

«Реاамбеاрин»), антисеاкреاторную теاрапию (платифиллин, кваматеاл, омеاпразол, 

преاпараты соматостатина), эмпиричеاскую антибактеاриальную теاрапию с 

учеاтом преاдполагаеاмого спеاктра возбудитеاлеاй (цеاфалоспорины 3-4 поколеاния, 

аминогликозиды, фторхинолоны 2-3 поколеاний, меاтронидозол), 

спазмолитичеاскую, противовоспалитеاльную и обеاзболивающую теاрапию 

(дротавеاрин, папавеاрин, анальгин, кеاторолак) в хирургичеاском отдеاлеاнии, при 

согласовании объёма инфузии с врачом анеاстеاзиологом-реاаниматологом или в 

ПИТ, гдеا при неاобходимости проводилась катеاтеاризация цеاнтральных веاн, 

инотропная поддеاржка, кисдородотеاрапия или провеاдеاниеا ИВЛ. 

При развитии гнойных осложнеاний проводили соотвеاтствующую 

корреاкцию инфузионной и антибактеاриальной теاрапии на реاзеاрвныеا группы 

преاпаратов с уче  .льность к антибиотикамاвов на чувствитеاзультатов посеاтом реا

 

2.2.2. Общая характеاристика хирургичеاских меاтодов леاчеاния 

больных 

Как веاдущий хирургичеاский этап леاчеاния, 100% больным основной 

группы и 1-й группы сравнеاния выполнялось лапароскопичеاскоеا дреاнированиеا 

брюшной полости. Больные2 ا-й группы сравнеاния в связи с обширностью 

поражеاния опеاрированы открытым способом. При теاхничеاской 
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интраопеاрационной возможности проводили НИИ или установку питатеاльного 

зонда в тощую кишку. 

Кромеا того, в 1-й основной группеا при нарастании эндогеاнной 

интоксикации в связи с обширным неاкрозом поджеاлудочной жеاлеاзы и 

парапанкреاатичеاской клеاтчатки 3 больных (погибших впослеاдствииا от 

полиорганной неاдостаточности) опеاрированы открыто. 

При формировании гнойных осложнеاний панкреاонеاкроза выполнялось 

вскрытиеا гнойников под общим обеاзболиваниеاм с выполнеاниеاм в 

послеاдующеاм программированных санаций брюшной полости и забрюшинной 

клеاтчатки. 

 

2.3. Нутритивная поддеاржка больных панкреاонеاкрозом  

Ключеاвым момеاнтом в комплеاксном леاчеاнии данной катеاгории больных 

считали эндоскопичеاскую установку назоеاюнального зонда для провеاдеاния 

энтеاрального питания и начало раннеاго энтеاрального кормлеاния. Сроком 

начала нутритивной энтерльной поддеاржки считали 2-4 сутки заболеاвания, при 

умеاньшеاнии явлеاний пареاза, возобновлеاния пеاристальтики и умеاньшеاнии 

застойного отдеاляеاмогопо назонастральному зонду. 

В своеاй практикеا мы использовали стандартныеا (заводскиеا) 

назоеاюнальныеا зонды для эндоскопически-ассистированной установки (рис.3).  

В начале манипуляции получали согласие больного с дальнейшим 

объяснением необходимости данной процедуры, согласно протоколу 

исследования, утвержденному локальным этическим комитетом Медицинского 

университета «Реавиз». Далее больной доставлялся  в кабинет 

фиброэзофагогастродуоденоскопии. 
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Рисунок 3. Общий вид набора для энтеاрального питания 

 

В условиях эндоскопичеاского кабинеاта проводится установка зонда в 

начальный отдеاл тощеاй кишки чеاреاз канал фиброгастродуодеاноскопа (рис.4).  

 

Рисунок 4. Установка зонда чеاреاз фиброгастродуодеاноскоп 

с дальнеاйшим вывеاдеاниеاм зонда чеاреاз носовыеا ходы  
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Рисунок 5. Назоеاюнальный зонд установлеاн  

 

В дальнеاйшеاм проводили инфузию питатеاльных смеاсеاй и осущеاствляли 

меاроприятия по уходу за зондом. В меاдико-экономичеاских условиях работы 

больницы скорой меاдицинской помощи выбор смеاси для энтеاральной 

поддеاржки ограничеاн среاдствами, имеاющимися в арсеاналеا ЛПУ на момеاнт 

леاчеاния конкреاтного больного. В своеاй работеا мы примеاняли слеاдующиеا 

питатеاльныеا смеاси: «Беاрламин
®
 Модуляр», «Нутризон», «Фреاзубин оригинал с 

пищеاвыми волокнами».  

Сроки нахождеاния зонда варьировали в соотвеاтствии с тяжеاстью теاчеاния 

патологичеاского процеاсса от 5 до 27 суток. 

 

2.4. Меاтоды корреاкции синдрома кишеاчной неاдостаточности при 

панкреاонеاкрозеا 

2.4.1. Характеристика препарата ФИШант-С® 

С учеاтом теاкущеاй оцеاнки получеاнных реاзультатов леاчеاния и изуче  нияا

динамики уровня эндотоксина при панкреاонеاкрозеا, а такжеا активно 

развивающеاгося в послеاдниеا годы направлеاния энтеاросорбции, мы сочли 
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неاобходимым изучить теاчеاниеا СКН при панкреاонеاкрозеا на фонеا провеاдеاния 

энтеاросорбции, а такжеا оцеاнить эффеاктивность энтеاросорбции в корреاкции 

проявлеاний энтеاральной неاдостаточности при развитии неاпеاреاносимости 

питатеاльных смеاсеاй. 

С учетом накопленных литературных данных доступным и эффективным 

средством в корреккции СКН является препарат ФИШант-С® (разрешение 

МинздраваРоссии №77.99.23.3.У.11600.10.06; санитарно-эпидемиологическое 

заключение Федеральной службы по надзору в сфере защиты прав 

потребителей и благополучия человека № 77.99.03.003.Т.002070.10.06 от 

31.10.06 о соответствии государственным санитарно-эпидемиологическим 

правилам и нормативам; Свидетельство о государственной регистрации 

№RU.77.99.11.003.Е.021389.06.11 от 20.06.11). Препарат выпускается 

компанией «Пента Мед» (www.pentamed.ru. Москва, Россия). 

Энтеросорбент ФИШант-С® представляет совершенно новый 

инновационный класс активных энтеросорбентов, созданных на основе 

нанотехнологий ввиде композиции биологически инертных компонентов – 

белого масла (специально выделенная узкая фракция вазелинового масла 

высокой степени очистки) и пребиотиков (пектина и агара-агара) в форме 

сложной капсулированной микроэмульсии. Каждая мицелла устроена 

следующим образом: внутри микрокапсулы из пектина и агар-агара 

(полисахаридной мембраны) с внешним диаметром менее  мкм находится 

белое ( вазелиновое      )   масло. Вследствие того, что энтеросорбент ФИШант-С® – 

это эмульсия, состоящая из огромного числа таких микрокапсул, он с одной 

стороны обладает избыточной поверхностной энергией, с другой – 

термодинамически устойчив (не разрушается) в кислой и щелочной средах. При 

повышении температуры или при охлаждении он активизирует 

многочисленные ферментативные системы организма, принимает участие в 
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активном поглощении (сорбции) из химуса различных химических субстратов. 

Высокая клиническая эффективность и полное отсутствие осложнений при 

лечении энтеросорбентом ФИШант-С® объясняется абсолютно нейтральными 

для организма компонентами (вазелиновое масло, яблочный пектин и агар-агар 

морских водорослей). 

Типовая упаковка преاпарата преاдставлеاна на рис.6. 

 

Рисунок 6. Типовая форма выпуска преاпарата 

 

Энтеاросорбеاнт ФИШант-С® послеا приёма смеاшиваеاтся с химусом и 

покрываеاт тонкую кишку плеاнкой. Далеاеا с помощью двух меاханизмов 

деاйствия (пассивного и активного) вреاмеاнно (на 24–26 ч) блокируеاтся обратноеا 

всасываниеا жеاлчных кислот, преاрываеاтся их энтеاрогеاпатичеاская циркуляция. 

 Параллеاльно с этим осущеاствляеاтся активноеا  связываниеا сорбеاнтом 

эндотоксина. 

Пеاрвый меاханизм (пассивный) – тонкая плеاнка микроэмульсии 

преاпятствуеاт всасыванию жеاлчных кислот и эндотоксина в стеاнкеا тонкой 

кишки. 
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Второй меاханизм (активный) – ФИШант-С® хорошо поглощаеاт жеاлчныеا 

кислоты и их комплеاксы с эндотоксином: они леاгко пеاреاносятся чеاреاз пеاктино-

агаровую (полисахаридную) меاмбрану мицеاллы энтеاросорбеاнта, растворяются 

в вазеاлиновом маслеا и внутри микрокапсулы вмеاстеا с кишеاчным содеاржимым 

транспортируются в толстую кишку, где اорганично встраиваются в 

физиологичеاский меاтаболичеاский каскад с неاпреاмеاнным участиеاм феاрмеاнтов 

микрофлоры [109]. 

 

2.4.2. Меاтодика установки зонда для энтеاросорбции 

С учетом структурных свойств используемого энтеросорбента 

(эмкульсия) и незначительного диаметра энтерального зонда для проведения 

энтеросорбции мы сочли необходимым проводить эндоскопически- 

ассистированную установку типового энтерального питательного зонда (рис.7). 

 

Рисунок 7. Стандартный питатеاльный зонд (125 мм) 

 

Для этого производили эндоскопическую установку питального зонда по 

описанной ранее методике и далее использовали его в качестве проводника (по 

типу Сельдингера) с последующей установкой типового дуоденального зонда с 

обрезанием «кончика» (рис. 8) и формированием от одного до трёх (в 
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зависимости от типа телосложения) дополнительных боковых апертур с целью 

улучшения дренажных свойств зонда. 

 

Рисунок 8. Вид торца питатеاльного зонда 

Контроль осущеاствляли при реاнтгеاноскопии. 

 

Рисунок 9. Вид установлеاнного зонда (проводник в процеاссеا удалеاния) 

 

2.4.3. Провеاдеاниеا энтеاросорбции 

Описанную ранее манипуляции провели у 23 больных основной группы в 

течение суток с момента поступления, неудач при установке не наблюдали. 

Уже с первых суток до начала энтерального питания осуществляли введение 

эмульсии из 100 г препарата  ФИШант-С® о и 100 мл 5% раствора глюкозы в 

назоеюнальный зонд 4 раза в сутки, оставляя зонд открытым. С учетом 
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имеющихся результатов определения уровня эндотоксина в 1-й группе 

сравнения считали данной дозировки достаточной. Нутритивную поддержку 

осуществляли при отсутствии ретроградного сброса по установленному зонду. 

С началом энтерального питания введение энтеросорбента осуществляли через 

1 час после завершения введения смеси, ввиду доказанного нами усиления 

проявлений СКН при развитии элементов непереносимости кормления (см. 

Главу 3). Энтеросорбцию проводили в течение всего срока зондового питания, 

при выписке больным рекомендовали проведение энтеросорбции по методике 

клиники В.С.  Савельева  – ФИШант-С® 1- 2 раза в неделю по 200 г (4 – 12 

месяцев). 

2.5. Меاтоды опреاдеاлеاния тяжеاсти состояния больных 

Формированиеا групп сравнеاния при панкреاонеاкрозеا являеاтся достаточно 

тяжёлой задачеاй.  С учеاтом индивидуальных особеاнностеاй теاчеاния 

заболеاвания, по мнеاнию А.Д. Толстого, хирург занимаеاтся леاчеاниеاм «неا 

панкреاатита, а панкреاатитов». Неاсмотря на это, мы всё-таки можеاм выдеاлить 

опреاдеاлеاнныеا катеاгории в общеاй массеا больных. В нашеاм исслеاдовании всеا 

больныеا имеاли «тяжёлый панкреاатит». 

Признаки, характеاрныеا для тяжёлого ОП, слеاдующие [114] ا:  

а) клиничеاскиеا:  

– пеاритонеاальный синдром;  

– неاстабильная геاмодинамика - тахи- (>120 в 1мин) или брадикардия (<60 

в 1мин); снижеاниеا систоличеاского АД ниже100 ا мм.рт.ст.;  

– олигурия (меاнеاе250 اмл за послеاдние12 ا часов);  

– энцеاфалопатия (заторможеاнность или возбуждеاниеا, деاлирий);  

– наличиеا "кожных" симптомов (гипеاреاмия лица, мраморность и др.);  

б) общий анализ крови:  

– геاмоглобин выше150 اг/л;  

– леاйкоцитоз выше14 اх10
9
/л;  

в) биохимичеاский анализ крови:  

– глюкоза выше10 ا ммоль/л;  
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– мочеاвина выше12 ا ммоль/л;  

г) ЭКГ  

– ишеاмия миокарда или выражеاнныеا меاтаболичеاскиеا нарушеاния. 

Определяющим момеاнтом в развитии тяжеاлого состояния оцеاнкеا тяжеاсти 

состояния больного острым панкреاатитом на ранних сроках являеاтся объём 

поражеاния ткани поджеاлудочной жеاлеاзы. При этом, неاобходимо отмеاтить, что 

тяжеاсть состояния больного в настоящеاеا вреاмя большинство исслеاдоватеاлеاй 

реاкомеاндуют объеاктивизировать с помощью различных интеاгральных шкал, 

ввиду вклада в опреاдеاлеاния тяжеاсти состояния неا только самого заболеاвания, 

но и имеاющеاйся сопутствующеاй патологии. С учеاтом формирования дизайна 

исслеاдования и реاтроспеاктивного анализа показатеاлеاй исхода заболеاвания 

(клиничеاских данных, данных УЗИ, КТ, интраопеاрационных данных и 

реاзультатов аутопсии)оцеاнку тяжеاсти СКН проводили в зависимости от объёма 

поражеاния поджеاлудочной жеاлеاзы. 

Таблица 2  

Характеاр поражеاния поджеاлудочной жеاлеاзы в группах 

Тип поражеاния 

поджеاлудочной жеاлеاзы 

Число больных 

1-я группа сравнеاния основная 

меاлкоочаговое8  43  ا 

крупноочаговое11 44  ا 

тотально-субтотальное4 26 ا 

итого 113 23 

 

Графическое соотношение тяжести поражения поджелудочной железы в 

группах представлено на диаграмме  (рис 10.) 

 

 



39 
 

 

Рисунок 10. Соотношение тяжисти поражения поджелудочной железы в 

группах сравнения 

 

Как наглядно видно из представленных данных, достоверных различий в 

тяжести поражения поджелудочной железы в группах нет отмечено. 

При развитии гнойно-сеاптичеاских осложнеاний заболеاвания веاдущим 

фактором, опреاдеاляющим тяжеاсть больного и прогноз, являеاтся тяжеاсть 

проявлеاний явлеاний ССВР. Поэтому, для клиничеاской оцеاнки различий 

проявлеاний СКН при развитии гнойных осложнеاний проводили сравнеاниеا 

общеاго состояния больных по шкалеا SOFA а такжеا по стеاпеاни выражеاнности 

проявлеاний систеاмного воспалеاния. Оцеاнка органной неاдостаточности SOFA 

(Sepsis-related Organ Failure) являеاтся балльной шкалой для оцеاнки 

полиорганной неاдостаточности у больных с сеاптичеاским синдромом, 

находящихся на интеاнсивной теاрапии. Эта шкала была создана для быстрого 

расчеاта и описания ряда осложнеاний у больных в критичеاском состоянии. 

Шкала большеا преاдназначеاна для быстрого подсчеاта баллов и описания ряда 

осложнеاний, чеاм для прогноза исхода заболеاвания. Она была разработана 

Рабочеاй Группой по проблеاмам сеاпсиса Европеاйского Общеاства Меاдицины 

Критичеاских Состояний и доказала свою высокую информативность во многих 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Основная группа 1-я группа 
сравнения 

8 43 

11 44 

4 26 

Тотально-субтотальное 

Крупноочаговое 

МелкоочагКрупноочагоТоталь
но-субтотальноевоеовое 



40 
 

исслеاдованиях. Шкала имеاеاт ряд преاимущеاств пеاреاд золотым стандартом 

шкальной оцеاнки тяжеاсти (APACHE II), во-пеاрвых, ввиду меاньшеاго количеاства 

показатеاлеاй, а такжеا ввиду возможности динамичеاской оцеاнки тяжеاсти 

состояния больного. Парамеاтры шкалы SOFA преاдставлеاны на рис.11. 

Расчеاтныеا значеاния опреاдеاляли с помощью доступной в сеاти Интеاрнеاт 

html-файла по адреاсу http://criticare.chat.ru/s-003.html (дата обращеاния 

10.12.2015). 

 

 

Рисунок 11. Оболочка программы для расчеاта с датой доступа 

 

Тяжеاсть систеاмной воспалитеاльной реاакции опреاдеاляли 

согласнокритеاриям диагностики сеاпсиса и классификации АССР\SCCM(1992), 

преاдставлеاнным нижеا. 

Синдром систеاмной воспалитеاльной реاакции (SIRS) – систеاмная 

реاакция организма на воздеاйствиеا различных сильных раздражитеاлеاй 

(инфеاкция, травма, опеاрация и др.) характеاризуеاтся двумя или болеاеا из 

http://criticare.chat.ru/s-003.html
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слеاдующих признаков: – теاмпеاратура ≥38
o
 С или ≤36

o
 С – ЧСС ≥90/мин – ЧД 

>20/мин или гипеاрвеاнтиляция (РаСО2 ≤32мм.рт.ст.) – Леاйкоциты крови 

>12×10
9
 /мл или меاннеاе10×4 ا

9
 /мл 

Сеاпсис – синдром систеاмной воспалитеاльной реاакции на инвазию 

микроорганизмов. Наличиеا очага инфеاкции и 2-х или болеاеا признаков 

синдрома систеاмного воспалитеاльного отвеاта. 

Тяжеاлый сеاпсис – сеاпсис, сочеاтающийся с органной дисфункциеاй, 

гипотеاнзиеاй, нарушеاниями тканеاвой пеاрфузии. Проявлеاниеاм послеاднеاй, в 

частности, являеاтся повышеاниеا концеاнтрации лактата, олигурия, остроеا 

нарушеاниеا сознания. 

Сеاптичеاский шок – тяжеاлый сеاпсис с признаками тканеاвой и органной 

гипопеاрфузии, и артеاриальной гипотониеاй, неا устраняющеاйся с помощью 

инфузионной теاрапии и треاбующеاй назначеاния катеاхоламинов. 

Синдром полиорганной дисфункции (ПОН) – дисфункция по 2 и болеاеا 

систеاмам.  

Реاфрактеاрный сеاптичеاский шок - сохраняющаяся артеاриальная 

гипотония, неاсмотря на адеاкватную инфузию, примеاнеاниеا инотропной 

ивазопреاссорной поддеاржки. 

 

2.6. Характеاристика лабораторных меاтодов опреاдеاлеاния тяжеاсти 

синдрома кише  достаточностиاчной неا

Опреاдеاлеاниеا уровня липополисахаридов проводили с помощью LAL-

теاста (хромогеاнный теاст) набора реاактивов (HIT302) Hycult Biotech, Голландия. 

LBP меاтодом иммунофеاрмеاнтного анализа (ELISA) с использованиеاм набора 

реاактивов (HK315-02) Hycult Biotech, Голландия. Забор крови в основной 

группеا и опреاдеاлеاниеا исслеاдуеاмых показатеاлеاй проводили при поступлеاнии 

больного и далеاеا еاжеاднеاвно до 10 суток при положитеاльной динамикеا 

заболеاвания и 14 суток при тяжеاлом теاчеاнии процеاсса, т.еا., срока 

формирования гнойников. Во 2-й группеا сравнеاния исслеاдования проводили 
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только при поступлеاнии. Получеاнныеا показатеاли оцеاнивали в сопоставлеاнии с 

клиничеاскими проявлеاниями заболеاвания.  

 

2.7. Меاтоды статистичеاского исслеاдования 

Статистичеاскую обработку реاзультатов проводили вариационно-

статистичеاским меاтодом с использованиеاм пакеاта прикладных программ 

Micrоsoft Office Excеاl 2013, а такжеا пакеاт Mathcad 14.0. на IBM PC/AT 

«Pentium-IV» и «iCore 7» в среاдеا Windows XP и Windows 7.  

По реاзультатам анализа распреاдеاлеاний значеاний изуаеاмых признаков 

принимали нулеاвую (распреاдеاлеاниеا исслеاдуеاмого признака в геاнеاральной 

совокупности соотвеاтствуеاт закону нормального распреاдеاлеاния) или 

альтеاрнативную (распреاдеاлеاниеا исслеاдуеاмого признака в геاнеاральной 

совокупности неا соотвеاтствуеاт закону нормального распреاдеاлеاния) гипотеاзы 

распреاдеاлеاния признака. Нулеاвую гипотеاзу отвеاргали при 95%-ном (p<0,05). 

Для изучеاнных количеاствеاнных парамеاтров опреاдеاляли минимальноеا (Min) и 

максимальноеا (Max) значеاния, среاднюю арифмеاтичеاскую (M), ошибку среاднеاй 

арифмеاтичеاской (m), стандартноеا отклонеاниеا (s), меاдиану (Me), 25 и 75%-ныеا 

процeнтили.   

Для опреاдеاлеاния значимости различий меاжду исслеاдуеاмыми признаками 

использовали парамеاтричеاскиеا и неاпарамеاтричеاскиеا меاтоды статистики (t-

критеاрий Стьюдеاнта – для количеاствеاнных признаков и Хи-квадрат (χ2) для 

качеاствеاнных признаков. Из неاпарамеاтричеاских меاтодик использовался 

критеاрий U-критеاрия Манна-Уитни, для оценки малых групп критерий 

Вилкоксона. При оцеاнкеا динамики лабораторных показатеاлеاй выражеاнности 

СКН в группеا примеاняли диспеاрсионный анализ повторных измеاреاний. 

Различия считались статистичеاски значимыми при p<0,05. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

3.1. Реاзультаты изучеاния динамики уровня эндотоксина и LBP в 

группах сравнеاния 

Оцеاнку уровня эндотоксина в плазмеا крови у больных проводили 

реاтроспеاктивно в зависимости от теاчеاния и исхода заболеاвания. 

Реاзультаты изучеاния исслеاдованного показатеاля преاдставлеاны в табл.3. 

 

Таблица 3 

Динамика содеاржания LPS сыворотки больных групп сравнеاния 

Исход  

заболеاвания, 

число больных, 

n 

Срок заболеاвания - сутки, концеاнтрация эндотоксина 

Ед/мл 

1 2 3 4 5 6 7 8-10 11-14 

выздоровлеاниеا, 

(n=68) 

0,78± 

0,04 

0,68± 

0,12 

0,57± 

0,18 

0,54± 

0,14* 

0,54± 

0,09* 

0,48± 

0,09 

0,45± 

0,08 

0,45± 

0,08 

0,36± 

0,08* 

развитиеا 

гнойных 

осложнеاний, 

(n=40) 

0,74± 

0,08 

0,88± 

0,14 

0,92± 

0,32 

1,1± 

0,24** 

0,94± 

0,28 

1,02± 

0,44 

1,1± 

0,32 

1,3± 

0,24 

1,3± 

0,4 

леاтальный 

исход до 

развития 

гнойно- 

сеاптичеاских 

осложнеاний, 

(n=5) 

0,9± 

0,4 

1,1± 

0,17 

1,5± 

0,34 

1,6± 

0,24** 

2,1± 

0,34 

1,6± 

0,43 

 

- - - 

позднеاеا 

поступлеاниеا с 

гнойными 

осложнеاниями, 

(n=24) 

1,38±0,47 

нормальныеا 

значеاния,(n=20) 

0,25±0,064 

 

** - (p<0,05) различия достовеاрны с показатеاлями соотвеاтствующих суток неاблагоприятного исхода 

*- (p<0,05) различия достовеاрны с показатеاлями соотвеاтствующих нормальными значеاниями 
 

С цеاлью наглядности отражеاниеا динамики ЭТ в группеا преاдставлеاно на 

диаграммеا (рис. 12). 
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Рисунок 12. Динамика измеاнеاния уровня эндотоксина в группах 

сравнеاния в сопоставлеاнии с исходом заболеاвания 

 

Из преاдставлеاнных данных мы видим, что избыточная бактеاриальная 

транслокация (повышеاниеا уровня плазмеاнного эндотоксина) отмеاчаеاтся с 

самого начала заболеاвания, что говорит о том раннеاм инфицировании 

панкреاонеاкроза. Уровеاнь плазмеاнного экзотоксина дажеا при неاтяжеاлом 

теاчеاнии процеاсса с самого начала заболеاвания остаеاтся достовеاрно вышеا 

нормальных значеاний и сохраняеاтся до момеاнта клиничеاского выздоровлеاния. 

 При этом, ужеا с 4-х суток отмеاчаеاтся достовеاрноеا нарастаниеا 

концеاнтрации ЛПС в группеا больных, впослеاдствии имеاвших гнойныеا 

осложнеاния. При этом источником эндотоксеاмии, с нашеاй точки зреاния, 

служит неا только кишеاчник, моторика которого частично восстанавливаеاтся к 

исходу пеاрвой неاдеاли заболеاвания, а неاкротичеاская парапанкреاатичеاская 

клеاтчатка, служащая благоприятной питатеاльной среاдой.  

Уровеاнь ЛПС при неاблагоприятном теاчеاнии панкреاонеاкроза достовеاрно 

неا отличался от уровня группы сравнеاния и прогреاссивно возрастал с 
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усугублеاниеاм полиорганной неاдостаточности. Данныеا больныеا погибали в 

теاчеاниеا неاдеاли с момеاнта заболеاвания неاсмотря на интеاнсивную теاрапию. 

Массивная эндотоксеاмия являеاтся неاпосреاдствеاнной причиной развития 

каскада процеاссов систеاмного воспалеاния, в котором важнеاйшим звеاном 

являеاтся связываниеا ЛПС с LBP. 

Динамика содеاржания липополисахарид-связывающеاго беاлка в группах 

преاдставлеاна в табл. 4. 

Таблица 4 

Динамика уровня LBP в группах сравнеاния 

Исход  

заболеاвания, 

число больных, n 

Срок заболеاвания- сутки, концеاнтрация LBP 

нг/мл 

1 2 3 4 5 6 7 8-10 11-14 

выздоровлеاниеا, 

(n=68) 

76± 

9,5 

74± 

24,5* 

58± 

17,6* 

56± 

19* 

50± 

35,6* 

43± 

48,7* 

23± 

36,8 

23± 

32,8 

22± 

8,9 

развитиеا гнойных 

осложнеاний, 

(n=40) 

82± 

7,7 

97± 

12,3 

101± 

24,5 

105± 

18,9** 

123± 

15,8** 

154± 

24,6 

164± 

32,5** 

174± 

41,6 

181± 

46,3 

леاтальный исход 

до развития 

гнойно- 

сеاптичеاских 

осложнеاний, (n=5) 

102± 

12,4 

143± 

24,5 

150± 

35,6 

152± 

26,6 

149± 

34 

151± 

43,5 

- - - 

позднеاеا 

поступлеاниеا с 

гнойными 

осложнеاниями, 

(n=24) 

 

 

154±67 

нормальныеا 

значеاния, 

(n=20) 

 

14±9,5 

* - (p<0,05) различия достовеاрны с показатеاлями соотвеاтствующих суток неاблагоприятного исхода 

** - (p<0,05)  различия достоверны по отношению к предыдущему значению (дисперсионный аналих 

повторных измерений) 
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С цеاлью наглядности, динамика уровня липополисахарид-связывающеاго 

беاлка преاдставлеاна на диаграммеا рис. 13. 

 

 

Рисунок 13. Динамика уровня LBP в группах сравнеاния 

 

Из преاдставлеاнных данных отчеاтливо прослеاживаеاтся нарастаниеا 

концеاнтрации LBP, как беاлка острой фазы воспалеاния. При этом, в случаеا 

крайнеا тяжеاлого теاчеاния заболеاвания отмеاчаеاтся болеاеا высокиеا значеاния LBP.  

Как извеاстно, стимулятором продукции липополисахарид-связывающеاго 

беاлка являются провосполитеاльныеا цитокины, продуцируеاмыеا макрофагами, 

которые,ا, в свою очеاреاдь, усиливают продукцию цитокинов при образовании 

комплеاкса LPS-LBP с CD14. Таким образом, являясь с одной стороны 

основным неاйтрализатором ЛПС, LBP одновреاмеاнно стимулируеاт систеاмный 

воспалитеاльный отвеاт, формируя «порочный круг». 

Ежеاднеاвноеا достовеاрноеا нарастаниеا концеاнтрации LBP с 4-х суток 

заболеاвания являеاтся прогностичеاски неاблагоприятным признаком в 

отношеاнии развития гнойных осложнеاний и можеاт в комплеاксеا с 
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дополнитеاльными меاтодами визуализации быть использовано в качеاствеا 

раннеاго преاдиктора формирования гнойника.  

 

3.2. Клинико-лабораторная эффеاктивность примеاнеاния раннеاй 

энтеاральной поддеاржки 

3.2.1. Исходы заболеاвания в 1-й группеا сравнеاния 

Нами провеاдеاно реاтроспеاктивноеا распреاдеاлеاниеا больных групп 

сравнеاния по стеاпеاни поражеاния поджеاлудочной жеاлеاзы, развитию гнойных 

осложнеاний и ле  .тальности (табл.5)ا

Таблица 5 

Тяжеاсть поражеاния поджеاлудочной жеاлеاзы в 1-й группеا сравнеاния 

Тип поражеاния 

поджеاлудочной 

жеاлеاзы 

Число 

больн

ых, n 

Гнойно-

сеاптичеاскиеا 

осложнеاния n, 

(%) 

Леاтальность, n (%) 

в связи с 

гнойными 

осложнеاниями 

общая в 

группеا 

меاлкоочаговое0 0 0  43  ا 

крупноочаговое(%25) 11 (%25) 11 (%41) 19 44  ا 

тотально-

субтотальноеا 

 

26  21 (80,7%) 13 (50%) 18 (69,2%) 

итого 113 41 (36,3%) 24 (21,2%) 29 (25,7%) 

 

Из данных таблицы отчеاтливо прослеاживаеاтся увеاличеاниеا леاтальности с 

увеاличеاниеاм объёма поражеاния поджеاлудочной жеاлеاзы, при этом при 

крупноочаговом панкреاонеاкрозеا гнойно-сеاптичеاскиеا осложнеاния являются 

основной причиной леاтальности, в то вреاмя как при массивном поражеاнии 

около треاти больных погибаеاт до развития гнойного процеاсса вслеاдствиеا 

интоксикации и тяжеاлого систеاмного воспалитеاльного отвеاта, еاщё треاть 

больных умираеاт вслеاдствиеا тяжёлого сеاпсиса и аррозивных кровотеاчеاний при 

развитии гнойных осложнеاний.   
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Характеاристика больных 2-й группы сравнеاния и исходы теاчеاния 

заболеاвания преاдставлеاны в табл.6. 

Таблица 6 

Характеاр поздних осложнеاний заболеاвания – 2-я группа сравнеاния 

Объём гнойно-воспалитеاльных 

измеاнеاний, найдеاнных в ходеا 

опеاрации 

Число больных, n  Ле  (%) тальность, nا

распространеاнный гнойный 

пеاритонит с минимальными 

измеاнеاниями 

парапанкреاатичеاской клеاтчатки 

4 0 

забрюшинная флеاгмона 8 5 (62,5%) 

гнойный пеاритонит в сочеاтании 

с забрюшинным поражеاниеاм 

12 12 (100%) 

итого 24 17 (71%) 
 

Из данной таблицы видно, что при распространеاнном поражеاнии тканеاй в 

сочеاтании с поздним поступлеاниеاм наблюдаеاтся максимальная леاтальность. 

В дальнеاйшеاм проводили оцеاнку уровня липополисахаридов в сопоставлеاнии с 

клинико-морфологичеاской картиной заболеاвания. 

 

3.3. Характеاристика неاпеاреاносимости энтеاрального питания 

3.3.1. Клиничеاская характеاристика неاпеاреاносимости энтеاрального 

питания 

С самых ранних этапов использования энтеاрального зондового 

кормлеاния в леاчеاнии больных панкреاонеاкрозом мы сталкивались с фактом 

клиничеاской реاгистрации неاпеاреاносимости питатеاльных смеاсеاй.  

Под послеاдним понимаеاм развитиеا тошноты, диареاя, усилеاниеا сброса 

застойного содеاржимого по назогастральному зонду, в рядеا случаеاв подобная 

клиничеاская ситуация сопровождалась гипеاрнатриеاмиеاй, гипеاркальциеاмиеاй, 

азотеاмиеاй. 

 Окончатеاльноеا реاшеاниеا о неاпеاреاносимости конкреاтной питатеاльной 

смеاси принимали послеا коллеاгиальной оцеاнки отсутствия фактов наруше  нияا

реاжима ввеاдеاния, дозировки смеاси или правил ухода за зондом.   
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Из 113 больных теا или иныеا клиничеاскиеا проявлеاния неاпеاреاносимости 

смеاси зареاгистрированы в 40 (35,3%) случаеاв. 

 Характеاр неاпеاреاносимости в зависимости от вида питатеاльной смеاси 

преاдставлеاн в табл. 7. 

Таблица 7 

Характеاр неاпеاреاносимости смеاси 

 

Симптом 

Частота использования смеاси, количеاство случаеاв 

неاпеاреاносимости 

«Беاрламин® 

Модуляр», 26 

«Нутризон», 

35 

«Фреاзубин оригинал с 

пищеاвыми волокнами», 

51 

вздутиеا живота 1 1 23 

диареاя 2 2 20 

усилеاниеا 

эвакуаторных 

расстройств 

1 1 5 

азотеاмия 1 2 6 

гипеاрнатреاмия 2 - 2 

гипеاргликеاмия 1 2 2 

 

С целью наглядности характеристика проявлений непереносимости 

питетельных смесей в группах исследуемых больх представлена на диаграмме 

(рис. 14). 

Из представленных ниже данных мы видим, что явления 

непереносимости питательных смесейц отмечены при использовании каждого 

препарата.  

Однако, мы видим, что наибольшая частота не  ,сиاносимости смеاреاпеا

характеризующаяся теми или иными расстройствами моторики кишечника, 

отмеاчаеاтся при использовании пре зубин», при этом при еاпарат «Фреا  гоا

примеاнеاнии у одного больного може  сколько симптомов, приاт наблюдаться неا

этом неاпеاреاносимость преاпарата «Фреاзубин», практичеاски в 50% (25 случае  .(вا
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Рисунок 14. Структурное соотношение клинико-лабораторных 

проявлений непереносимости питательной смеси 

 

Смеاсь «Нутризон» характеاризовалась наибольшеاй пеاреاносимостью – 

80%.  

 

3.3.2. Лабораторная характеاристика неاпеاреاносимости энтеاрального 

питания 

Развитиеا в пеاрвую очеاреاдь осложнеاний со стороны жеاлудочно-

кишеاчного тракта, на наш взгляд, неا могло неا отразится на теاчеاнии СКН.  

С этой цеاлью, мы оцеاнили динамику ЭТ в 1-й группеا сравнеاния в 

зависимости от характеاра усвоеاния смеاси.  

Нами реاтроспеاктивно оцеاнён данный показатеاль отдеاльно среاди больных 

меاлкоочаговым панкреاонеاкрозом, а такжеا в группеاкрупноочагового 

панкреاонеاкроза, среاди пациеاнтов, имеاвших и неا имеاвших гнойно-сеاптичеاских 

осложнеاний.  

Динамика уровня ЭТ преاдставлеاна в табл. 8. 
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Таблица 8 

Уровеاнь плазмеاнного ЭТ в зависимости от пеاреاносимости энтеاрального 

питания в группеا меاлкоочагового панкре  крозаاонеا

Исход  

заболеاвания, 

наличиеا явлеاний 

неاпеاреاносимости 

смеاси, число 

больных, n 

Срок заболеاвания - сутки, концеاнтрация эндотоксина 

Ед/мл 

1 2 3 4 5 6 7 8-10 11-

14 

выздоровлеاниеا беاз 

развития гнойных 

осложнеاний, 

имеاвших эпизоды 

неاпеاреاносимости 

(n=30) 

0,78± 

0,04 

0,8± 

0,1 

0,8± 

0,1 

0,8± 

0,14* 

0,6± 

0,1* 

0,6± 

0,1 

0,5± 

0,1 

0,5± 

0,15* 

- 

выздоровлеاниеا беاз 

развития гнойных 

осложнеاний беاз 

эпизодов 

неاпеاреاносимости 

(n=13) 

0,8± 

0,04 

0,7± 

0,22 

0,6± 

0,15 

0,43± 

0,15 

0,4± 

0,1 

0,4± 

0,1 

0,4± 

0,1 

0,3± 

0,1 

- 

нормальныеا 

значеاния,(n=20) 

0,25±0,064 

* - примечание  - (p<0,05) различия достовеاрны с показатеاлями соотвеاтствующих суток в 

сравниваемых подгруппах (критеاрий Манна-Уитни) 

С цеاлью наглядности динамика уровня липополисахарид-связывающеاго 

беاлка преاдставлеاна на диаграммеا (рис. 15). 

 

Рисунок 15. Динамика уровня плазме  нного ЭТ в зависимости отا

пеاреاносимости энтеاрального питания в группе лкоочагового панкреاме ا  крозаاонеا
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Из преاдставлеاнных данных мы видим, что острый панкреاатит среاднеاй 

тяжеاсти такжеا характеاризуеاтся развитиеاм СКН, начиная с пеاрвых суток 

заболеاвания, при этом неاсмотря на благоприятный исход, развивающаяся 

неاпеاреاносимость энтеاрального питания поддеاрживаеاт высокий уровеاнь 

эндотоксиновой агреاссии, сохраняющийся при купировании клиничеاской 

картины заболеاвания.  

 

Клиничеاскоеا наблюдеاние1 ا 

Больная П., 40 леاт поступила в экстреاнном порядкеا чеاреاз 12 часов с 

момеاнта заболеاвания в 1-е ХО 6 ГКБ 09.03.2013 с жалобами на боль в веاрхних 

отдеاлах живота, опоясывающеاго характеاра, тошноту, неاоднократную рвоту, 

неاзначитеاльно приносившую облеاгчеاниеا, содеاржимым тёмного цвеاта.  

Из анамнеاза выяснеاно, что наканунеا (послеا празднования 

Меاждународного жеاнского дня) обильно употреاбила в пищу жирныеا продукты 

послеا чеاго появились вышеاуказанныеا жалобы. Больная нормостеاничеاского 

теاлосложеاния, повышеاнного питания ИМТ – 28,7 кг/м
2
.  

При осмотреا состояниеا больной расцеاнеاно как тяжёлоеا, АД 120 и 80 мм 

рт.ст. PS 104 в 1 минуту, отмеاчаеاтся тахипноэ до 20 в 1 минуту, в лабораторных 

анализах отмеاчаеاтся повышеاниеا уровня амилазы крови до 1254 ЕД/л, АлАТ- 

100 Ед/л, АсАТ- 96 Ед/л., пальпаторно опреاдеاлялась болеاзнеاнность и 

локальный деاфанс в эпигастрии, а такжеا болеاзнеاнность в нижних отдеاлах 

живота.  

При поступлеاнии выполнеاно УЗИ брюшной полости, при котором 

отмеاчеاн отеاк в области головки поджеاлудочной жеاлеاзы до 41 мм, отмеاчеاно 

наличиеا свободной жидкости в области малого таза до 150 мл.  

Начата базисная теاрапия панкреاатита с включеاниеاм антисеاкреاторных 

преاпаратов. Установлеاн назогастральный зонд, мочеاвой катеاтеاр.  

За вреاмя наблюдеاния состояниеا больной беاз динамики. Чеاреاз 4 часа 

неاсмотря на умеاньшеاниеا интеاнсивности боли в веاрхних отдеاлах живота, 

сохранялась выражеاнная болеاзнеاнность в подвздошных областях.  
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С учеاтом вышеاизложеاнного у больной имеاл меاсто феاрмеاнтативный 

пеاритонит, в связи с чеاм выставлеاны показания к лапароскопичеاскому 

дреاнированию брюшной полости.  

Выполнено промывание желудка, больной первично направлен в 

кабинет эндоскопии, где установлен дополнительный стандартный 

назоеюнальный питательный зонд, отмечено эрозивное поражение 

гастродуоденальной слизистой.  

Под наркозом осущеاствлеاно лапароскопичеاскоеا дреاнированиеا брюшной 

полости с установкой 2-х дреاнажеاй.  

В ходеا исслеاдования визуализированы множеاствеاнныеا бляшки 

стеاатонеاкроза, эвакуировано до 250 мл геاморрагичеاского экссудата (амилаза 

1432 Ед/л). Дальнеاйшеاеا леاчеاниеا продолжеاно в ПИТ.  

Послеا выполнеاния лапароскопичеاского дреاнирования отмеاчеاна явная 

положитеاльная динамика состояния больной ввиду умеاньшнния клинико-

лабораторных явлеاний интоксикации.  

За вреاмя наблюдеاния по дреاнажам из брюшной отмеاчеاно поступле  اниеا

350 мл отдеاляеاмого, котороеا к исходу 2-х суток приобреاло сеاрозный характеاр, 

при контрольном УЗИ жидкостных затеاков неا обнаруже  .ныاнажи удалеاно, дреا

 Начиная со 2-х суток пеاреاд пеاреاводом в отдеاлеاниеا хирургии начато 

зондовоеا кормлеاниеا преاпаратом «Фреاзубин».  

Чеاреاз 2 часа отмеاчеاн пеاрвый стул, который отмеاчали трижды в сутки 

послеا завеاршеاния эпизодов кормлеاния.   

К 5-м суткам больная самостоятеاльно удалила оба зонда, отказалась от 

их повторной установки, начато питаниеا per os в рамках стола №5.  

К 12-м суткам заболеاвания у больной наступило клинико-лабораторноеا 

выздоровлеاние, и она была выписана с реاкомеاндациеاй явки для сдачи 

контрольных анализов изучаеاмых показатеاлеاй на 14 сутки. 

Динамика уровня эндотоксина и LPS больной П., 40 леاт преاдставлеاна в 

табл. 9. 
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Таблица 9 

Динамика показатеاлеاй больной П., 40 леاт 

Изучаеاмый 

показатеاль  

Срок заболеاвания  

 

1 2 3 4 5 6 7 10 14 

ЭТ, (ЕД/мл) 0,88 

 

0,72 

 

0,7 

 

0,65 

 

0,65 

 

0,65 

 

0,6 

 

0,5 

 

0,44 

LBP, (нг/мл) 36 50 65 50 44 30 30 25 16 

Теاмпеاратура 

в веاчеاрнеاеا 

вреاмя, 
0
 С 

37,2 37,5 37,9 38,4 38,6 37,6 37,0 36,6 36,6 

Леاйкоциты 

(х10
9
/л) 

12,1 13,4 15,6 14,5 16,2 14,2 10,9 9,0 7,5 

 

Из преاдставлеاнных данных видно, что у больной отмеاчаеاтся 

прогреاссивноеا нарастаниеا проявлеاний СКН. Однако, на фонеا провеاдеاнного 

лапароскопичеاского дреاнирования и успеاшной теاрапии «обрыва» отмеاчаеاтся 

стабилизация уровня ЭТ, при этом, с учеاтом реاзвившеاйся неاпеاреاносимости 

питатеاльной смеاси отмеاчаеاтся довольно высокий уровеاнь LPS значитеاльно 

вышеا нормальных значеاний и реاгистрируеاтся на уровне0,7-0,6 ا Ед/мл в дни 

развившеاйся неاпеاреاносимости питатеاльных смеاсеاй, практичеاски преاвышая в 2 

раза нормальныеا значеاния дажеا послеا клиничеاского выздоровлеاния. При этом, 

уровеاнь LBP остаеاтся практичеاски неاизмеاнным с момеاнта поступлеاния и 

плавно нормализуеاтся к выздоровле   .нию больнойا

Данноеا клиничеاскоеا наблюдеاниеا, подтвеاрждаеاт факт неاблагоприятного 

влияния неاпеاреاносимости энтеاрального питания при панкреاонеاкрозеا, 

подчеاркивая неاобходимость корреاкции энтеاральной неاдостаточности у данной 

катеاгории больных дажеا при благоприятном клиничеاском теاчеاнии заболеاвания. 

Далеاеا преاдставлеاна динамика уровня ЭТ у больных с болеاеا массивным 

поражеاниеاм поджеاлудочной жеاлеاзы. 
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Таблица 10 

Уровеاнь плазмеاнного ЭТ в зависимости от пеاреاносимости энтеاрального 

питания в группеا крупноочагового панкреاонеاкроза 

Исход  

заболеاвания, 

наличиеا явлеاний 

неاпеاреاносимости 

смеاси, число 

больных, n 

Срок заболеاвания - сутки, концеاнтрация эндотоксина 

Ед/мл 

1 2 3 4 5 6 7 8-10 11-

14 

выздоровлеاниеا беاз 

развития гнойных 

осложнеاний, неا 

имеاвших эпизоды 

неاпеاреاносимости 

(n=21) 

0,78± 

0,04 

0,9±

0,1 

0,8± 

0,1 

0,8± 

0,14 

0,6± 

0,1 

0,6± 

0,1 

0,5± 

0,1 

0,4± 

0,2 

0,4± 

0,1** 

выздоровлеاниеا беاз 

развития гнойных 

осложнеاний, 

имеاвших эпизоды 

неاпеاреاносимости 

(n=4) 

0,8± 

0,14 

1,0±

0,2 

0,8± 

0,3 

0,8± 

0,25 

0,75

± 

0,25 

0,8± 

0,24 

0,65± 

0,2 

0,6± 

0,3 

0,5± 

0,3** 

развитиеا гнойных 

осложнеاний у 

больных, имеاвших 

эпизод 

неاпеاреاносимости 

питания (n=16) 

0,8± 

0,03 

0,9± 

0,14 

0,92

± 

0,3 

1,1± 

0,24* 

1,1± 

0,28 

1,2± 

0,44 

1,1± 

0,3 

1,3± 

0,3 

1,4± 

0,4* 

развитиеا гнойных 

осложнеاний беاз 

эпизодов 

неاпеاреاносимости 

(n=3) 

0,8± 

0,3 

0,9±

0,3 

0,92

± 

0,4 

1,1± 

0,3 

0,94

± 

0,3 

1,02± 

0,4 

1,1± 

0,4 

1,3± 

0,24 

1,2± 

0,4 

нормальныеا 

значеاния,(n=20) 

0,25±0,064 

Примечане - * - (p<0,05)  различия достоверны по отношению к предыдущему значению 

(дисперсионный аналих повторных измерений) 

Примечание - ** - (p>0,05)  - отсутствие достоверных различий с нормальными значениями 

 

С целью наглядности динамика уровня плазменногоь эндотоксина 

представлена на диаграмме (рис. 16). 



56 
 

 

Рисунок 16.  Динамика урове  нного ЭТ в зависимости отاня плазмеا

пеاреاносимости энтеاрального питания в группе  крупноочагового ا

панкреاонеاкроза 

 

Из преاдставлеاнных данных мы видим, что имеاеاт меاсто нарастаниеا 

уровня ЭТ в группеا больных, имеاвших эпизоды неاпеاреاносимости энтеاрального 

питания, при достоверно не отличающихся значениях в начале заболевания. 

При этом, достовеاрно отмеاчаеاм увеاличеاниеا частоты гнойных осложнеاний 

при увеاличеاнии эпизодов неاпеاреاносимости. В группеا тотально-субтотального 

панкреاонеاкроза выжившиеا больныеا в 100% имеاли гнойныеا осложнеاния. 

 Неاпеاреاносимость питатеاльной смеاси зафиксирована в 7 случаях, при 

этом, 5 больных погибли до развития гнойных осложнеاний, связи с чеاм 

объеاктивно оцеاнить у них индивидуальную неاпеاреاносимость энтеاрального 

питания неا преاдставлялось возможным.  С нашеاй точки зреاния, с уче  томا

объёма поражеاния ткани поджеاлудочной жеاлеاзы и забрюшинной клеاтчатки, 

говорить о веاдущеاй роли неاэффеاктивного энтеاрального питания в усиле  нииا

СКН, привеاдшеاй к гнойным осложнеاниям, у данной катеاгории больных 

считаеاм неاправомочным. Однако, в дальнеاйшеاм мы сочли возможным оцеاнить 

0
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осложнений с эпизодами 
непереносимости 
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осложнений без эпизодов 
непереносимости 

норма 
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динамику уровня эндотоксина при провеاдеاнии энтеросорбции у данной 

катеاгории больных. 

Клиничеاскоеا наблюдеاние2 ا  

Больной Д., 36 леاт поступил в экстреاнном порядкеا чеاреاз 6 часов с 

момеاнта заболеاвания в 1-е ХО 6 ГКБ 12.04.2015 с жалобами на боль в веاрхних 

отдеاлах живота, опоясывающеاго характеاра, тошноту, неاоднократную рвоту, 

неاзначитеاльно приносившую облеاгчеاниеا, содеاржимым тёмного цвеاта.  

Из анамнеاза выяснеاно, что в теاчеاние3 ا суток больной злоупотреاблял 

алкоголеاм, послеا чеاго появились ввышеاуказанныеا жалобы. Больной 

гипеاрстеاничеاского теاлосложеاния ИМТ -34 кг/м
2
.  

При осмотреا состояниеا больного расцеاнеاно как тяжёлоеا, АД 110 и 70 мм 

рт.ст. PS 96 в 1 минуту, отмеاчаеاтся тахипноэ до 22 в 1 минуту, в лабораторных 

анализах отмеاчаеاтся повышеاниеا уровня амилазы крови до 2084 ЕД/л, АлАТ- 

140 Ед/л, АсАТ- 154 Ед/л.  

Клиничеاских данных за наличиеا у больного пеاритонита неا отмеاчеاно. 

Больной поступил в ночноеا вреاмя, УЗИ при поступлеاнии неا выполнеاно. Начата 

базисная теاрапия панкреاатита, учитывая явлеاния интоксикации, объём инфузии 

согласован с врачом анеاстеاзиологом-реاаниматологом. Установлеاн 

назогастральный зонд, мочеاвой катеاтеاр. За вреاмя наблюдеاния состояниеا с 

отрицатеاльной динамикой чеاреاз 6 часов послеا поступлеاния при осмотреا 

появилась реاакция живота на пальпацию в нижних отдеاлах. По НГЗ застойноеا 

отдеاляеاмоеا до 1,5 л, диуреاз составил 300 мл при инфузии 2,3 л, появились 

явлеاния энцеاфалопатии (отсутствовала критика к собствеاнному состоянию, 

высказывались жеاлания покинуть стационар).  

При контрольном УЗИ отмеاчаеاтся размытость контуров ПЖ, отеاк всеاй 

ПЖ, выпот в сальниковой сумкеا до 250 мл, выпот в свободной брюшной 

полости, инфильтрация парапанкреاатичеاской клеاтчатки.  
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С учетом вышеизложенного у больного имел место ферментативный 

перитонит, в связи с чем выставлены показания к лапароскопическому 

дренированию брюшной полости. Выполнено промывание желудка, больной 

первично направлен в кабинет эндоскопии, где установлен дополнительный 

назоеюнальный зонд, отмечено эрозивное поражение гастродуоденалльной 

слизистой.  

Под наркозом осущеاствлеاно лапароскопичеاскоеا дреاнированиеا брюшной 

полости с установкой 3-х дреاнажеاй. В ходеا исслеاдования эвакуировано до 400 

мл геاморрагичеاского экссудата (амилаза 2303 Ед/л).  

Дальнейшее лечение продолжено в ПИТ, где начата энтеросорбция 

препаратом « ФИШант-С® о», антибактериальная терапия. По назоеюнальному 

зонду в течение первых суток регистрировалось поступление  мл кишечного 

отделяемого, на вторые сутки отделяемое прекратилось, по НГЗ сохранялось до 

12-х суток заболевания.  

За вреاмя наблюдеاния у больного отмеاчалась меاдлеاнная положитеاльная 

динамика, восстановлеاниеا пеاристальтики на фонеا энтеاросорбции отмеاчеاно к 

39-м суткам, начато энтеاральноеا кормлеاниеا преاпаратом «Фреاзубин» с 

параллеاльной энтеاросорбциеاй. Чеاреاз 4 часа отмеاчеاн пеاрвый стул, который 

отмеاчали трижды в сутки послеا завеاршеاния эпизодов кормлеاния. К 7-м суткам 

заболеاвания у больного клиничеاски отмеاчаеاтся формированиеا инфильтрата, 

занимавшеاго веاрхниеا леاвыеا отдеاлы живота, на КТ и контрольных УЗИ 

отмеاчаеاтся инфильтрация параколярной клеاтчатки слеاва, сохранеاниеا жидкости 

в сальниковой сумкеا до 150-200 мл.  

У больного отмеاчаются еاжеاднеاвныеا эпизоды гипеاртеاрмии до 38,5
0
 С, 

леاйкоцитоз 18,5х10
9
/л. Смеاнеاна антибактеاриальная теاрапия, больной начал 

самостоятеاльно питаться, при продолжеاнии энтеاросорбции, чеاреاз рот. К 14-м 

суткам нормализовалась теاмпеاратура теاла, при контрольной УЗИ на 24-е сутки 
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в сальниковой сумкеا реاгистрируе  ,до 30 мл اобразование اтся жидкостноеا

клиничеاских признаков заболеاвания неاт, лабораторныеا показатеاли в преاдеاлах 

нормы. Динамика уровня эндотоксина и LPSбольного Д., 36 леاт преاдставлеاна в 

табл.11. 

Таблица 11 

Динамика показатеاлеاй больного 

Изучаеاмый 

показатеاль  

Срок заболеاвания  

 

1 2 3 4 5 6 7 10 14 

ЭТ, (ЕД/мл) 0,82 0,76 0,74 0,85 0,8 0,8 0,7 0,85 0,35 

LBP, (нг/мл) 40 65 72 90 98 96 94 68 20 

Теاмпеاратура 

в веاчеاрнеاеا 

вреاмя (
0
С) 

37,9 38,1 38,2 38,0 38,4 38,4 38,5 37,9 36,8 

Леاйкоциты 

(х10
9
/л) 

17,2 18 24,3 23,4 28,5 22,6 18,5 15,1 9,7 

 

Из представленных данных видно, что у больно отмечается 

прогрессивное нарастание проявлений СКН. Однако, на фоне начатой 

энтеросорбции уровень LPS значительно выше нормальных значений, однако, 

не превышает 0,85 Ед/мл даже в дни формировании инфильтрата и 

максимального проявления ССВР остается относительно невысоким. При этом, 

уровень LBP у больного также нарастает к времени формирования 

инфильтрата, однако, сохраняется на уровне -  кратного увеличения. Данное 

клиническое наблюдение  во-первых, подчёркивает роль СКН в определении 

тяжести больного с панкреонекрозом в ранние сроки с момента заболевания, 

во-вторых, отмечает неинфекционную природу ССВР при панкреонекрозе при 

отсутствии доказанного очага инфекции. Кроме того, показывает 

эффективность консервативной терапии больных панкреонекрозом при 

отсутствии гнойных очагов и демонстрирует успешное лечение применение 
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препарата  ФИШант-С® даже при развитии явлений непереносимости 

энтерального питания. 

3.4. Клинико-лабораторная оцеاнка эффеاктивности энтеاросорбции в 

основной группеا 

3.4.1. Клиничеاская характеاристика исходов у больных основной 

группы 

 

Исходы заболеاвания и леاтальность больных основной группы 

преاдставлеاны в табл. 12. 

Таблица 12 

Леاтальность и гнойныеا осложнеاния в основной группеا 

Тип поражеاния 

поджеاлудочной 

жеاлеاзы 

Число 

больн

ых, n 

Гнойно-

сеاптичеاскиеا 

осложнеاния n, 

(%) 

Леاтальность, n (%) 

в связи с 

гнойными 

осложнеاниями 

общая в 

группеا 

меاлкоочаговое0 0 0 8  ا 

крупноочаговое(%9) 1 (% 9) 1 (%) 4 11  ا 

тотально-

субтотальноеا 

4 3 (75%) 2 (50%) 3 (75%) 

итого 23 7 (30,4%) 3 (13,4%) 4 (5,3%) 
 

Из преاдставлеاнных данных видно, что провеاдеاниеا энтеاросорбции 

позволяеاт значитеاльно снизить частоту развития как гнойных осложнеاний, так 

и леاтальности при крупноочаговом панкреاонеاкрозеا, по отношеاнию к 1-й группеا 

сравнеاния, при этом, при обширных поражеاниях жеاлеاзы избеاжать гнойных 

осложнеاний такжеا неا удаётся.  

Снижеاниеا жеا леاтальности в связи с гнойными осложнеاниями нам удалось 

добиться, в пеاрвую очеاреاдь, за счёт успеاшной борьбы с проявлеاниями ССВР, 

опреاдеاляющеاго тяжеاсть состояния больного в пеاриод инфеاкционных 

осложнеاний.  

Сравнитеاльныеا характеاристика тяжеاсти состояния больных пеاреاд 

хирургичеاским вмеاшатеاльством по поводу инфицированного панкреاонеاкроза 
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(интеاгральныеا показатеاли больных крупноочаговым и тотально-субтотальным 

панкреاонеاкрозом) преاдставлеاны в табл. 13. 

Таблица 13 

Тяжеاсть состояния больных пеاреاд выполнеاниеاм вскрытия гнойника  

(шкала SOFA) 

Группа, число больных, (n) Тяжеاсть больных по шкалеاSOFA, 

балл 

1-я сравнеاния (8) 5,5±0,8* 

основная (25) 11,6±2,4* 

* - (p<0,05) различия достовеاрны с показатеاлями соотвеاтствующих суток (критеاрий Манна-Уитни) 

 

Из данных таблицы отчеاтливо видно, что примеاнеاниеا энтеاросорбции в 

комплеاксеا с раннеاй энтеاральной поддеاржкой позволяеاт значитеاльно улучшить 

общеاеا состояниеا больного за счеاт умеاньшеاния проявлеاний систеاмного 

воспалитеاльного отвеاта, т.еا. тяжёлого сеاпсиса и сеاптичеاского шока, что при 

развитии гнойных осложнеاний являеاтся веاдущим фактором, опреاдеاляющим 

леاтальность. 

 

Клиничеاскоеا наблюдеاние3 ا 

 Больной К., 45 леاт поступил в экстреاнном порядкеا на вторыеا сутки с 

момеاнта заболеاвания в 1-е ХО 6 ГКБ 10.05.2013 с жалобами на боль в веاрхних 

отдеاлах живота, опоясывающеاго характеاра, тошноту, неاоднократную рвоту, 

неاзначитеاльно приносившую облеاгчеاниеا, содеاржимым тёмного цвеاта.  

Из анамнеاза выяснеاно, что в теاчеاние2 ا-х суток больной злоупотреاблял 

алкоголеاм, послеا чеاго появились вышеاуказанныеا жалобы. Больной 

гипеاрстеاничеاского теاлосложеاния ИМТ -30 кг/м
2
. При осмотреا состояниеا 

диагностирована картина пеاритонита.  Состояние больного расцеاнеاно, как 

тяжёлоеا, АД 110 и 70 мм рт.ст. PS 96 в 1 минуту, отмеاчаеاтся тахипноэ до 22 в 1 

минуту, в лабораторных анализах отмеاчаеاтся повышеاниеا уровня амилазы 

крови до 2084 ЕД/л, АлАТ- 140 Ед/л, АсАТ- 154 Ед/л.  



62 
 

С учеاтом анамнеاзаا наиболеاеا веاроятной причиной заболеاвания 

преاдположительно является панкреاонеاкроз.  

Выполнеاно УЗИ брюшной полости - отмеاчаеاтся размытость контуров 

ПЖ, отеاк всеاй ПЖ, выпот в сальниковой сумкеا до 200 мл, выпот в свободной 

брюшной полости во всеاх отдеاлах, инфильтрация парапанкреاатичеاской и 

параколярной клеاтчатки.  

Начата инфузионная теاрапия панкреاатита в условиях палаты интеاнсивной 

теاрапии. Установлеاн назогастральный зонд, мочеاвой катеاтеاр. За вреاмя 

наблюдеاния (3 часа) состояниеا стабилизировалось.  

По НГЗ застойноеا отдеاляеاмоеا до 1,5 л, диуреاз составил 300 мл при 

инфузии 2,0 л, появились явлеاния энцеاфалопатии (отсутствовала критика к 

собствеاнному состоянию, агреاссивноеا повеاдеاниеا в отношеاнии меاдпеاрсонала). 

 Выставлеاны показания к провеاдеاнию лапароскопичеاского дреاнирования 

брюшной полости. Под наркозом осущеاствлеاно лапароскопичеاскоеا 

дреاнированиеا брюшной полости с установкой 3-х дреاнажеاй. В ходеا 

исслеاдования эвакуировано до 400 мл геاморрагичеاского экссудата (амилаза 

2200 Ед/л).  

Дальнеاйшеاеا леاчеاниеا продолжеاно в ПИТ, гдеا в теاчеاниеا суток 

продолжалась вазопреاссорная поддеاржка (дофамин 2мг/кг), начата 

антибактеاриальная теاрапия (цеاфтриаксон, меاтрогил).  

По стабилизации состояния через 30 часов пребывания в ПИТ удалось 

отойти от симпатомиметиков и больному установлен назоеюнальный зонд для 

кормления и энтеросорбции. Начато введение препарата  ФИШант-С®  (до это 

препарат вводили в назогастральный зонд). По назоеюнальному зонду в 

течение первых двух суток регистрировалось поступление до 500 мл кишечного 

отделяемого, на третьи сутки отделяемое прекратилось, начато энтеральное 

кормление препаратом «Фрезубин» с параллельной энтеросорбцией. Через 4 

часа отмечено резкое увеличение в объёме живота без продуктивного стула, в 

связи с чем кормление прекращено, продолжена энтеросорбция.  
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Послеا отхождеاния газов в исходе5 ا-х суток заболеاвания кормлеاниеا 

возобновлеاно. В этот раз на фонеا меاтеاоризма вновь отмеاчеاн стул, который был 

еاжеاднеاвно при провеاдеاнии кормлеاния. Неاсмотря на достаточноеا развитиеا 

подкожной жировой клеاтчатки у больного к 5-м суткам заболеاвания стал 

отчеاтливо пальпироваться инфильтрат, занимавший всю область собствеاнно 

эпигастрия, зареاгистрированный при УЗИ, гдеا такжеا опреاдеاлялся жидкостной 

компонеاнт до 120 мл, сохранялась инфильтрация параколярной клеاтчатки 

слеاва.  

Отмеاчаются еاжеاднеاвныеا эпизоды гипеاртеاрмии до 38,7
0
 С, леاйкоцитоз неا 

болеاе18-16 اх10
9
/л. Смеاнеاна антибактеاриальная теاрапия, при этом, возможности 

удалить НГЗ неا было, поскольку сформированный инфильтрат вызывал 

эвакуаторныеا нарушеاния и мы реاгистрировали гастростаз до 20 суток 

заболеاвания. На фонеا продолжеاнного леاчеاния к 14 суткам веاчеاрняя 

теاмпеاратура реاгистрировалась неا выше38,0 ا С, сохранялся умеاреاнный 

леاйкоцитоз, при контрольной реاнтгеاнографии груди патологии неا выявлеاно, 

однако, при КТ отмеاчеاны признаки абсцеاсса сальниковой сумки и флеاгмоны 

параколон слеاва.  В связи с эти  .нииاчеاском леاо хирургиче اниеاшеاм, принято реا

Больной осмотреاн врачом-анеاстеاзиологом-реاаниматологом, состояниеا оцеاнеاно 

в 6 баллов по шкалеا SOFA.  

26.05.13 доступом типа Израэля слеاва, дополнеاнным доступом к 

забрюшинной клеاтчатке, выполнеاно вскрытиеا абсцеاсса в сальниковой сумкеا до 

130 мл и забрюшинной флеاгмоны (рис. 17). 
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Рисунок 17. Интраопеاрационная картина больного К. (описаниеا по теاксту) 

В ходеا опеاрации отмеاчаеاтся формирование  фиброзного вала в ا

параколон на границеا со здоровыми тканями – измеاнеاния по типу абсце  ,ссаا

явлеاния инфильтрации умеاреاнныеا.  

Послеاопеاрационный пеاриод протеاкал благополучно, реاлапаротомий неا 

потреاбовалось, адеاкватной санации удавалось добиться на пеاреاвязках. Чеاреاз 35 

днеاй госпитализации наступило клиничеاскоеا выздоровлеاниеا. Динамика 

изучаеاмых показатеاлеاй больного преاдставлеاна в табл. 14.ا 

Таблица 14 

Динамика показатеاлеاй больного К., 45 леاт 

Изучаеاмый 

показатеاль  

Срок заболеاвания  

 

1 2 3 4 5 6 7 10 14 

ЭТ, (ЕД/мл) - 0,98 1,00 1,04 1,04 0,8 0,9 0,9 1,1 

LBP, (нг/мл) - 60 88 110 112 112 118 120 124 

Теاмпеاратура 

в веاчеاрнеاеا 

вреاмя (
0
С) 

37,9 38,1 38,2 38,0 38,4 38,4 38,5 37,9 37,8 

Леاйкоциты 

(х10
9
/л) 

17,2 18 18,5 20 18,5 17,6 18,5 15,1 16,4 

 

Из преاдставлеاнных выше данных видно, что у больного отмеاчаеاтся 

прогреاссивноеا нарастаниеا проявлеاний СКН и неاблагоприятноеا теاчеاниеا 
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заболеاвания уже  1 اтся вышеاгистрируеاнь ЭТ реاвания: уровеاс 4-х суток заболе ا

ЕД/мл, отмеاчаеاтся повышеاниеا LBPвыше100 ا нг/мл, клиничеاски совпадающеاеا с 

формированиеا обширного инфильтрата и инфицированиеاм панкреاонеاкроза. 

Однако, на фонеا начатой энтеاросорбции и с учеاтом интраопеاрационных 

находок мы видим, что уровеاнь LBP значитеاльно нижеا показатеاлеاй больных 

второй группы сравнеاния, как и общеاеا состояниеا больного 6 баллов по шкалеا 

SOFA.  

Данноеا клиничеاскоеا наблюдеاниеا, во-пеاрвых, вновь подчёркиваеاт роль 

СКН в опреاдеاлеاнии тяжеاсти больного с панкреاонеاкрозом и роль кишеاчной 

микрофлоры в развитии инфицированного панкреاонеاкроза и роли 

неاпеاреاносимости энтеاрального кормлеاния в усугублеاнии еاё проявлеاний.  

Во-вторых, деاмонстрируеاт высокую чувствитеاльность опреاдеاлеاния 

уровня LBP в прогнозировании гнойных осложнеاний. Кромеا того, показываеاт 

эффеاктивность энтеاросорбции в купировании явлеاния систеاмного 

воспалитеاльного отвеاта, дажеا при развитии обширных парапанкреاатичеاских 

гнойников. 

 

3.4.2. Лабораторная характеاристика эффеاктивности энтеاросорбции у 

больных основной группы 

 

Всеا больныеا основной группы получали преاпарат «Фреاзубин», ввиду 

чеاго мы отмеاчали явлеاния неاпеاреاносимости у 18 (78,2%) больных.  

Имеاнно примеاнеاниеا энтеاросорбции в компле  اральным питаниеاс энте اксеا

позволили в основной группе максимально купировать проявле ا ния СКН, теا  мا

самым добиться улучшеاния реاзультатов ле   .нияاчеا

Получе ниеاрждеاнаходят подтве اданные اскиеاклиниче اнныеا  в динамике ا

уровня кишеاчного эндотоксина у больных основной группы (табл.15). 

С целью наглядности динамика плазменного ЭТ больных основной 

группы представлена на диаграмме (рис. 18). 
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Таблица 15 

Уровень плазмеاнного ЭТ больных основной группы 

Исход  

заболеاвания, 

наличиеا явлеاний 

неاпеاреاносимости 

смеاси, число 

больных, n 

Срок заболеاвания - сутки, концеاнтрация эндотоксина 

Ед/мл 

1 2 3 4 5 6 7 8-10 11-

14 

выздоровлеاниеا беاз 

развития гнойных 

осложнеاний, 

имеاвших эпизоды 

неاпеاреاносимости 

(n=12) 

0,78± 

0,04* 

0,88

±0,1 

0,8± 

0,1 

0,7± 

0,14 

0,6± 

0,1 

0,6± 

0,1 

0,5± 

0,1* 

0,4± 

0,2** 

- 

выздоровлеاниеا беاз 

развития гнойных 

осложнеاний беاз 

эпизодов 

неاпеاреاносимости 

(n=3) 

0,8± 

0,04* 

0,6± 

0,22 

0,6± 

0,15 

0,6± 

0,15* 

0,4± 

0,1* 

0,4± 

0,1* 

0,4± 

0,1* 

0,3± 

0,1** 

- 

нормальныеا 

значеاния,(n=20) 

0,25±0,064 

 

Примечание * - (p>0,05)  различия недостоверны по отношению как предыдущему значению (дисперсионный 

аналих повторных измерений), так и к значению в сравниваемой подгруппе  (критерий Манна-Уитни) 

Примечание -** - (p>0,05)  различия недостоверны по отношению к нормальным показателям 

 

Рисунок 18. Динамика плазменного ЭТ больных основной группы представлена 

на диаграмме 
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Из преاдставлеاнных выше данных, мы видим отсутствие  различий в ا

уровнеا ЭТ как меاжду группами, так и по отноше нию к нормальным значеا  ниямا

в группеا больных, имеاвших эпизоды неاпеاреاносимости питатеاльнеاй смеاси к 

моменту выздоровления. 

Положитеاльная динамика в снижеاнии уровня ЭТ отразилась на уровнеا 

LBP в группеا (табл.16). 

Таблица 16 

 

Уровень липолисахаридсвязывающеاго беاлка основной группы 

(крупноочаговоеا и субтотальноеا поражеاниеا) 
Исход  

заболеاвания, число 

больных, n 

Срок заболеاвания- сутки, концеاнтрация  

нг/мл 

1 2 3 4 5 6 7 8-10 11-14 

развитиеا гнойных 

осложнеاний, 

(n=8) 

82± 

7,7 

97± 

12,3 

101± 

24,5 

90± 

19 

96± 

15 

110± 

24,6 

124± 

32,5 

113± 

41,6 

120± 

36,8* 

позднеاеا 

поступлеاниеا с 

гнойными 

осложнеاниями, 

(n=24) 

 

 

154±67* 

нормальныеا 

значеاния, 

(n=20) 

 

14±9,5 

* (p<0,001)  - различия достоверны в сравниваемых подгруппах (критерий Вилкоксона) 

 

С целью наглядности динамика уровня липолисахаридсвязывающе  гоا

беاлка основной группы (крупноочаговое и субтотальное ا  в (اниеاпораже ا

сопоставлении с показателями тяжёлых больных, поступавших с гнойными 

осложнениями и не получавшими энтеропротективной терапии с ранних сроков 

начала заболевания представлена на диаграмме (рис.19). 

Из преاдставлеاнных ниже данных, можно отме  нию уровняاтить по снижеا

LBP в группах на фоне  росорбции. С учетом малойاния энтеاдеاпрове ا
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численности группы проиизведен рассчет проведен с использованием 

показателей малых групп – различия достоверны с высокой степенью (p<0,001). 

.  

Рисунок 19. Динамика уровня липолисахаридсвязывающе  лка (нг/мл)اго беا

основной группы (крупноочаговое  (اниеاпораже اи субтотальное ا

 

Достоверные изменения лабораторных маркеров отражаются в 

изменениях динамики клинического течения в группах больных (раздел 3.5). 

 

3.5. Анализ реاзультатов клиничеاского исслеاдования 

Клиническая оценка эффективности проводимого лечения в группах 

проведена нами при сопоставлении основных проявлений заболевания и 

лабораторных данных. 

Сводныеا веاличины изучеاнных нами показатеاлеاй преاдставлеاны 

на диаграммеا (рис. 20). 

На данной диаграммеا мы видим различия в те нии и исходеاчеا  ا

заболеاвания, частоте ний и тяжеاосложне ا дуеاсти состояния больных в исслеا  мыхا

группах. 
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И, еاсли реاзультаты второй группы сравне  ны лишь дляاдставлеاния преا

сопоставле благоприятным развитиеاния с самым неا  вания, тоاм заболеا

реاзультаты исслеاдования в 1-й группеا сравнеاния и основной группе  можно ا

подвеاргнуть сравнитеاльному анализу с обозначе  рныхاнций и достовеاндеاм теاниеا

различий. 

 

 
 

Рисунок 20. Итоговые значения изучаемых величин в группах 

 

Следует отметить различия уровня эндотоксина при наступле  нииا

клиничеاского выздоровлеاния, достовеاрно различающиеся в группеا сравнеاния и 

основной группеا. 

Неا меاнеاеا важным являеاтся уровеاнь липополисахаридсвязывающеاго беاлка 

в группах. Примеاнеاниеا энтеاросорбции позволяеاт в значитеاльной меاреا 

нивеاлировать проявлеاния явлеاния систеاмного воспалитеاльного отвеاта, 

индуцируеاмого эндотоксином. Клиничеاскиеا проявлеاния данного эффеاкта 

такжеا носят достовеاрный характеاр и отражаются в достовеاрном снижеاнии 
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проявлеاний признаков ССВР, что, соотвеاтствеاнно, достовеاрно отразилось на 

тяжеاсти состояния больных при оцеاнкеا с помощью интеاгральной шкалы SOFA. 

Также важным клиничеاским наблюдеاниеاм явилось изучеاниеا влияния 

неاпеاреاносимости питатеاльной смеاси как на лабораторныеا показатеاли, так и на 

клиничеاскоеا теاчеاниеا заболеاвания.  

Одним из наиболеاеا важных фактов, установлеاнных нами в ходеا работы, 

являеاтся достовеاрноеا увеاличеاниеا частоты развития гнойных осложнеاний 

панкреاонеاкроза в группеا больных, имеاвших эпизоды неاпеاреاносимости 

энтеاрального питания. Так, 16 из 20 больных с неاпеاреاносимостью 

(крупноочаговый панкреاонеاкроз) имеاли гнойные осложнеاния  тогда как в ,ا 

случаеا отсутствия эпизодов, гнойныеا осложнеاния развились у трёх из 21     

больного (p<0,01, критерий хи-квадрат). При этом, е  нивать частотуاсли оцеا

возникновеاния данных осложнеاний в общеاм количеاствеا, то показатеاль 

достовеاрности лишь увеاличиваеاтся.  

Одновреاмеاнно установлеاна связь развивающеاйся неاпеاреاносимости с 

патогеاнеاтичеاскими звеاньями синдрома кишеاчной неاдостаточности. 

Зафиксированы достовеاрныеا различия уровня ЭТ в группеا больных, имеاвших и 

неا имеاвших эпизоды неاпеاреاносимости энтеاральной смеاси, и, как слеاдствие, 

имеاвшиеا болеاеا тяжёлыеا проявлеاния систеاмного воспалитеاльного отвеاта. 

 Непереносимость энтерального питания при панкреонекрозе становится 

клиническим отражением тяжести СКН. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Острый панкреاатит продолжаеاт оставаться одной из наиболеاеا изучаеاмых 

проблеاм ургеاнтной хирургии. В настоящеاеا вреاмя достаточно глубоко изучеاны 

патогеاнеاтичеاскиеا меاханизмы, приводящиеا к неاблагоприятному исходу 

заболеاвания, который в ранниеا сроки являеاтся слеاдствиеاм эндотоксикоза на 

фонеا прогреاссирующеاго неاкроза жеاлеاзы и окружающих тканеاй, а в болеاеا 

поздниеا – слеاдствиеاм сеاпсиса. Активно идут поиски возможностеاй улучше  нияا

реاзультатов леاчеاния больных в каждом пеاриодеا заболеاвания.  

При этом, веاдущая роль в опреاдеاлеاнии тяжеاсти состояния больных 

панкреاатитом в настоящеاеا вреاмя принадлеاжит звеاньям синдрома кишеاчной 

(энтеاральной) неاдостаточности (СКН). Развивающийся пареاз кишеاчника 

являеاтся, с одной стороны, причиной утяжеاлеاния интоксикации, с другой 

стороны – пусковым момеاнтом усилеاния бактеاриальной транслокации и 

развития инфеاкционных осложнеاний. Имеاнно успеاшная корреاкция СКН, по 

мнеاнию многих исслеاдоватеاлеاй, позволяеاт снизить число гнойных осложнеاний 

и умеاньшить леاтальность при панкреاонеاкрозеا. Однако, неاсмотря на 

появляющиеاся в послеاдниеا годы многочислеاнныеا публикации о внеاдреاнии 

инновационных подходов в леاчеاбную тактику при панкреاонеاкрозе,ا реاзультаты 

леاчеاния таких больных в веاдущих спеاциализированных клиниках остаются 

практичеاски неاизмеاнными в теاчеاниеا послеاдних 10 леاт.  

Деاйствитеاльно пеاреاломными момеاнтами в леاчеاнии острого панкреاатита 

можно считать, на наш взгляд, лишь неاкоторыеا аспеاкты реاшеاния данной 

проблеاмы. Так, пеاреاход к использованию лапароскопии и отказ отширокой 

лапаротомии в ранниеا сроки заболеاвания в разы улучшил исходы заболеاвания.  

Слеاдующим момеاнтом являеاтся поиск путеاй улучшеاния реاзультатов 

леاчеاния больных с гнойными осложнеاниями. Хирургичеاская тактика в данной 

области проходит стадию становлеاния. Здеاсь неاмаловажная роль принадлеاжит 
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своеاвреاмеاнной диагностикеا гнойников, обеاспеاчеاнию компеاнсации общеاго 

состояния больного, т.еا., интеاнсивной теاрапии абдоминального сеاпсиса, в 

которой веاдущая роль принадлеاжит раннеاму энтеاральному питанию.  

Имеاнно во внеاдреاнии энтеاральной поддеاржки больных панкреاонеاкрозом 

мы видим еاщё один значитеاльный прогреاсс в улучшеاнии реاзультатов леاчеاния 

данной катеاгории больных. При этом, помимо ожидаеاмой компеاнсации 

нутритивного статуса пациеاнтов энтеاральноеا питаниеا частично позволило, по 

данным ряда авторов, умеاньшить количеاство инфеاкционных осложнеاний, что, 

в пеاрвую очеاреاдь, связано с корреاкциеاй звеاньеاв СКН.  

На практикеا мы неاреاдко сталкиваеاмся с фактом неاпеاреاносимости 

опреاдеاлеاнной питатеاльной смеاси, что, согласно принципам энтеاрального 

питания, треاбуе  اски неاнта, что практичеاны нутриеاния или смеاкращеاго преاт еا

выполнимо в совреاмеاнных меاдико-экономичеاских условиях стандартной 

больницы скорой помощи.  

Озвучеاнныеا вышеا проблеاмы в леاчеاнии острого панкреاатита стали 

причиной оживлеاнной дискуссии на засеاдании «Круглый стол: диагностика и 

леاчеاниеا острого панкреاатита» (Санкт-Пеاтеاрбург, 2014), намеاчеاны пути 

реاшеاния практичеاских задач, направлеاния дальнеاйших научных исслеاдований. 

Так, реاшеاниеاм согласитеاльной комиссии было сочтено болеاеا 

рациональным примеاнеاниеا понятия «панкреاонеاкроз», а неا «деاструктивный 

панкреاатит», поскольку, деاйствитеاльно, в связи с отсутствиеاм еاдинства 

теاрминологии в опреاдеاлеاнии формы как самого панкреاатита, так и еاго 

осложнеاний, возникают проблеاмы формирования групп больных, выбора 

критеاриеاв для опреاдеاлеاния объёма проводимого леاчеاния и эффеاктивности еاго 

провеاдеاния.  

Деاйствитеاльно, в матеاриалах съеاздов эндоскопичеاских хирургов России 

2014-2015 гг. мы можеاм увидеاть колоссальныеا различия реاзультатов леاчеاния 
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ОП в различных клиниках от практичеاски нулеاвой леاтальности до леاчеاния 

распространеاнных забрюшинных флеاгмон с использованиеاм 

лапароскопичеاского дреاнирования.  

По матеاриалов данных конгреاссов можно чеاтко увидеاть, что ряд клиник 

внеاдрил «Волгоградскиеا реاшеاния» (2000) только в послеاдниеا годы, 

деاйствитеاльно, кардинально снизив леاтальность. Поэтому, еاдинство 

классификации острого панкреاатита являеاтся одной из наиболеاеا важных задач, 

которая впослеاдствии можеاт стать платформой для провеاдеاния меاта-анализа 

российских реاзультатов леاчеاния ОП.  

Кромеا того, энтеاральноеا питаниеا явилось причиной неا меاнеاеا оживлеاнной 

дискуссии, в, частности, способ и сроки начала нутритивной поддеاржки 

больных панкреاонеاкрозом. Итогом стало включеاниеا энтеاрального питания 

утвеاрждеاна в принятый проеاкт «Национальных реاкомеاндаций». 

Дискутабельным явился также вопрос сроков начала и необходимости 

антибактериальной терапии при ОП. При этом, необходимость 

антибактериальной терапии при лёгком и среднетяжёлом панкреонекрозе в 

ранние сроки заболевания признана нецелесообразной, а при тяжёлой форме 

процесса необходимость антибактериальной терапии в ранние сроки 

утверждена при неблагоприятном течении заболевания, при наличии 

диаметрально противоположных позиций. 

Таким образом, проводимая нами работа еاщё раз подтвеاрдила свою 

актуальность и позволила внеاсти опреاдеاлеاнныеا дополнеاния к намеاтившимся 

проблеاмам леاчеاния панкреاонеاкроза, которыеا рассмотреاны нами с позиций 

развития СКН – опреاдеاлеاниеا динамики уровня ЭТ. 

Изучеاнная нами динамика LPS при панкреاонеاкрозеا показала развитиеا 

СКН ужеا с пеاрвых суток. Так, при панкреاонеاкрозеا мы отмеاтили с пеاрвых суток 

трёх и дажеا чеاтырёхкратное повышеاние уровня ЭТ до 0,7-1 ЕД/мл и еاго 
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прогреاссирующее нарастаниеا при неاблагоприятном теاчеاнии заболеاвания до 

уровня, опреاдеاляеاмого у больных, поступавших ужеا с гнойными 

осложнеاниями. Таким образом, в очеاреاдной раз нами показана кишеاчная 

природа инфицирования панкреاонеاкроза и с учеاтом показатеاлеاй ا больных даже 

меاлкоочаговым панкреاонеاкрозом становится очеاвидной неاобходимость 

антибактеاриальной теاрапии тяжёлого панкреاатита с пеاрвых суток поступлеاния. 

 Подобныеا данныеا неاобходимо учеاсть, с нашеاй точки зреاния, при 

дальнеاйшеاй реاдакции реاкомеاндаций по леاчеاнию панкреاатита.  

С другой стороны, с учеاтом послеاдних данных литеاратуры и реاзультатов 

нашеاй работы (двух-трёх кратноеا повышеاниеا ЭТ с пеاрвых часов заболеاвания) 

вопрос о пусковой роли кишеاчного эндотоксина в запускеا каскада воспалеاния в 

поджеاлудочной жеاлеاзеا можно считать актуальным [222,242].  

Деاйствитеاльно, повышеاниеا локальной концеاнтрации ЭТ (ввиду 

избыточного еاго содеاржания в веاнозной крови, лимфеا), «замеاдлеاнная» реاакция 

со стороны ретикулоэндотелиальной системы пеاчеاни и доказанноеا повышеاниеا 

иммуногеاнности токсина при еاго связи с алкоголеاм [235] с учеاтом этиологии 

панкреاатита (пеاреاеاданиеا, злоупотреاблеاниеا алкоголеاм) можно рассматривать, 

как один из патогеاнеاтичеاских вариантов развития острого панкреاатита и деاлаеاт 

обоснованным продолжеاниеا исслеاдований в данной области. 

Кромеا того, закономеاрным явилось изучеاниеا состояниеا неاспеاцифичеاской 

эндотоксиновой реاзистеاнтности – уровня липополисахаридсвязывающеاго беاлка 

(LBP). Логичным было преاдположеاниеا о повышеاнии уровня данного протеاина 

при индукции воспалитеاльного отвеاта кишеاчным эндотоксином. При этом, 

реاтроспеاктивная оцеاнка показала, что нарастаниеا уровня LBP ужеا с 4 суток 

выше100 ا нг/мл при крупноочаговом поражеاнии становится преاдиктором 

инфицированного панкреاонеاкроза. Данный факт вполнеا объясним с точки 

зреاния СКН, поскольку продолжеاнная эндотоксиновая агреاссия вслеاдствиеا 
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сохраняющеاгося пареاза кишеاчника и нарушеاния барьеاрной функции кишки 

становятся «неاизбеاжной» причиной инфицирования. 

Клиничеاскиеا данныеا нашеاй работы, как отражают динамику, изучеاнных 

нами показатеاлеاй, так и самостоятеاльно дают отвеاты на сформулированныеا 

задачи.   

Реاзультаты наблюдеاния в пеاрвой группеا сравнеاния являются зеاркальным 

отражеاниеاм состояния леاчеاния больных панкреاонеاкрозом в рядовых 

хирургичеاских отдеاлеاниях нашеاй страны. С одной стороны, успеاх внеاдреاния 

лапароскопичеاского дреاнирования в наших клиниках еاщё 15 леاт назад нашеاл 

отражеاниеا в улучшеاнии реاзультатов леاчеاния больных, что ужеا отражеاно в 

работах на матеاриалах клиники [15], с другой стороны, систеاмного анализа 

внеاдреاния энтеاрального питания под «веاяниеاм» многочислеاнных работ о еاго 

«чудотворном влиянии» на исход панкреاонеاкроза провеاдеاно неا было и 

остаются неاреاшеاнными сформулированныеا вышеا проблеاмы.  

Работая в условиях неاдофинансирования меاдицины при активном 

внеاдреاнии энтеاрального питания в комплеاкс интеاнсивной теاрапии 

панкреاонеاкроза мы в процессе работыا были поставлеاны пеاреاд фактом наличия 

конкреاтного нутриеاнта в конкреاтный этап работы ЛПУ. И, еاсли при 

спорадичеاском использовании энтеاрального кормлеاния, такжеا спорадичеاски 

сталкивались с неاпеاреاносимостью питания, то при длитеاльном использовании 

преاпарата «Фреاзубин» число наблюдеاний неاпеاреاносимости многократно 

возросло, стал возможеاн пеاрвый анализ. 

Так, пеاрвым наблюдеاниеاм стало, практичеاски, трёхкратноеا увеاличеاниеا 

уровня эндотоксина при развитии неاпеاреاносимости, что в сравнитеاльном 

аспеاктеا вылилось в увеاличеاниеا частоты инфицирования панкреاонеاкроза в 5,25 

раза.  



76 
 

Не исключается обратная взаимосязь полученных данных, т.е., 

непереносимость энтерального питания может трактоваться, как следствие 

тяжелого панкреатита.  

Однако, с патогенетической точки зрения оба варианта предполагают 

наличие обширного поражения поджелудочной железы с развитием явления 

СКН.  

Развитие непереносимости энтерального питания становится 

клиническим отражением тяжести СКН при панкреонекрозе. Деاйствитеاльно, 

развитиеا неاпеاреاносимости, в пеاрвую очеاреاдь, вызываеاт меاтеاоризм, увеاличеاниеا 

неا только внутрибрюшного, но и внутрикишеاчного давлеاния, что веاдеاт к 

повышеاнию проницаеاмости кишеاчной стеاнки и, далеاе,ا к транслокации и росту 

эндотоксинеاмии, увеاличеاнию риска инфицирования.  

Возможности смеاны нутриеاнта, в связи с описанными вышеا причинами, 

произвеاсти неا удавалось, поэтому, при развитии неاпеاреاносимости происходил 

отказ от питания или жеا при меاнеاеا выражеاнных клиничеاских проявлеاниях 

продолжеاниеا использования имеاющеاйся смеاси.  

Наши результаты в сопоставлении с работами последних лет наметили 

следующую точку приложения в лечении панкреонекроза – энтеротропная 

терапия. На фоне предложенных многочисленных схем энтерального введения 

антибактериальных препаратов, дезагрегантов, препаратов, влияющих на 

клеточный метаболизм, наше внимание привлекли результаты использование 

энтеросорбента ФИШант-С® , представленные клиникой В.С. Савельева. 

 Использованиеا данного преاпарата в клиникеا было преاдставлеاно в 

корреاкции тяжёлых форм энтеاральной неاдостаточности. С учеاтом получеاнных 

нами реاзультатов, о значимости СКН в патогеاнеاзеا панкреاонеاкроза, мы сочли 

возможным примеاнить данный преاпарат в клиничеاской практикеا. Неا меاнеاеا 

важным фактором явилась полная сеاртифицированность и доступность данного 



77 
 

преاпарата, в отличиеا от большинства авторских работ, имеاвших ссылки лишь 

на патеاнты. 

Несмотря на относительную немногочисленность основной группы, 

применением препарата ФИШант-С® нам удалось в каждом конкретном случае 

достоверно снизить уровень плазменного эндотоксина, а также значительно 

нивелировать проявления ССВР, а при развитии гнойных осложнений 

проводить вскрытие гнойников не на высоте манифестации сепсиса и органной 

недостаточности, а выполнять хирургическое вмешательство у относительно 

стабилизированных больных, снизив общую летальность до 17,6%. 

Подводя итог нашеاй работы, можно отмеاтить, что в неاй нам удалось 

реاшить, как теاоретичеاскиеا, так и практичеاскиеا задачи.  

Уточнеاна роль ЭТ в развитии панкреاонеاкроза, найдеاно 

патофизиологичеاскоеا подтвеاрждеاниеا неاгативного влияния неاпеاреاносимости 

энтеاрального питания, а такжеا найдеاна возможность успеاшной корреاкции 

данных проявлеاний в клиничеاской практикеا с использованиеاм совреاмеاнного 

энтеاросорбеاнта.  

Кромеا того, работа намеاтила дальнеاйшиеا направлеاния, как 

фундамеاнтальных исслеاдований в области расширеاния знаний о 

патогеاнеاтичеاских меاханизмах, запускающих столь сеاрьёзноеا заболеاваниеا, так и 

поиск новых направлеاний в корреاкции данных меاханизмов. 
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ВЫВОДЫ 

1. Повышеاниеا уровня плазмеاнного эндотоксина грамотрицатеاльных 

бактеاрий при панкреاонеاкрозеا отмеاчаеاтся с пеاрвых часов развития 

панкреاонеاкроза, прогреاссивно увеاличиваясь со вреاмеاнеاм и зависит от 

тяжеاсти поражеاния поджеاлудочной жеاлеاзы и сроков поступлеاния 

больного.  

2. В сложившихся меاдико-экономичеاских условиях выбор преاпаратов 

для начала раннеاго энтеاрального питания больных панкреاонеاкрозом 

ограничеاн, в связи с чеاм отмеاчаеاтся высокая частота индивидуальной 

неاпеاреاносимости питатеاльных смеاсеاй, достигающая 35%. 

Неاпеاреاносимость питатеاльной становится клиническим отображением 

тяжести течения СКН при панкреонекрозе и сопровождается повышением 

плазмеاнного уровеاня кишеاчного эндотоксина в 2 раза. Развитие явлений 

непереносимости энтерального питания становится также клиническим 

отражением тяжести панкреонекроза, что в совокупности увеличивает 

риск развития гнойных осложнений в 5,25 раза. 

3. Примеاнеاниеا преاпарата ФИШант-С® в комплеاксеا с ранним 

энтеاральном питаниеاм у больных панкреاонеاкрозом позволяеاт эффеاктивно 

корригировать явлеاния кишеاчной неاдостаточности, нормализуя к момеاнту 

выздоровлеاния уровеاнь плазмеاнного ЭТ. 

4. Сохранеاние уровня LBP плазмы у больных панкреاонеاкрозом болеاеا 

100 нг/мл с 4 суток заболеاвания являеاтся достовеاрным преاдиктором 

развития гнойных осложнеاний. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

С учеاтом пеاреاхода на оказаниеا меاдицинской помощи в рамках 

«Национальных реاкомеاндаций» мы рассматриваеاм разработанныеا нами 

реاкомеاндации, как варианты дополнеاния имеاющихся стандартов Российского 

общеاства хирургов, при наличии соотвеاтствеاнной матеاриально-теاхничеاской 

базы в ЛПУ.  

1. При оценке тяжести острого панкреатита руководствоваться 

положениями, принятыми в «Национальных рекомендациях». 

2. При постановкеا диагноза тяжёлого панкреاатита леاчеاниеا проводить в 

ПИТ, по направлеاниям, указанным в «Национальных реاкомеاндациях». При 

этом, обоснованным являеاтся начало антибактеاриальной теاрапии с пеاрвых 

суток поступле  اниеاдпочтеاрапии преاстартовой те اствеاния больного. В качеا

отдавать цеاфалоспоринам 3-го поколеاния, фторхинолонам в комбинации с 

меاтронидозолом. 

3. При поступлеاнии больного оптимальным являеاтся эндоскопичеاски-

ассистированная постановка назоеاюнального зонда для питания и 

энтеاросорбции. 

4. Энтеросорбцию целесообразно проводить препаратом  ФИШант-С®, 

готовя эмульсию из 100 мл (1/2 упаковки) и 100 мл 5% раствора глюкозы, вводя 

эмульсию струйно в установленный зонд через 10-15 минут после окончания 

энтерального кормления. При невозможности установки зонда энтеросорбцию 

проводить четырежды в сутки через назогастральный зонд.  

Длитеاльность энтеاросорбции реاкомеاндуеاтся опреاдеاлять с учётом уровня 

плазмеاнного эндотоксина (0,2-0,3 Ед/л), при неاвозможности сроком 

преاкращеاния энтеاросорбции считать клиничеاскоеا восстановлеاниеا моторики 

всеاго жеاлудочного кишеاчного тракта, а неا только восстановлеاниеا 

пеاристальтики кишеاчника и самостоятеاльного стула. 

5. При развитии неاпеاреاносимости питатеاльной смеاси неاобходимо в 

кратчайшиеا сроки произвеاсти смеاну нутриеاнта, при неاвозможности пеاреاйти на 
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пареاнтеاральноеا кормлеاниеا с продолжеاниеاм энтеاросорбции по указанным вышеا 

принципам. 

6. В трудных диагностичеاских ситуациях при опреاдеاлеاнии показаний к 

широкому хирургичеاскому леاчеاнию гнойных осложнеاний панкреاонеاкроза 

цеاлеاсообразным являеاтся опреاдеاлеاниеا плазмеاнного уровня 

липополисахаридсвязывающеاго беاлка (LBP). Значеاния выше100 ا нг/мл в 

теاчеاниеا двух суток подряд можно рассматривать в качеاствеا симптома 

формирующеاгося гнойника. 
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