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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования. Острый послеоперационный панкреатит 

(ОПП) на сегодняшний день представляет собой тяжелое осложнение хирурги-

ческого лечения заболеваний органов брюшной полости (БП), трудно поддаю-

щееся стратификации риска развития [22, 45, 69]. Наиболее часто он развивается 

после оперативных вмешательств на органах верхнего этажа брюшной полости 

[19], поджелудочной железе – 30% [14, 17, 18], желчных путях – 0,2–4,79% [5, 

12, 60], после резекции желудка и двенадцатиперстной кишки – 7,9–31,4% [12, 

19]. Летальность при деструктивных формах ОПП составляет 50–85% [19, 60, 

202]. 

Как показывает клиническая практика, частота послеоперационного пан-

креатита по отношению ко всем операциям на органах брюшной полости может 

варьировать в очень широких пределах –  от 0,6% до 10% и более [2, 12, 19]. Так, 

при операциях на поджелудочной железе (ПЖ) ОПП возникает почти у 30% па-

циентов [29, 174], после вмешательств на желчных путях частота ОПП достигает 

4,79%, при выполнении резекций желудка – с частотой от 1 до 9% [16, 136]. Де-

структивные формы этого осложнения сопровождаются летальностью на уровне 

от 50 до 80% [50, 55, 115]. Высокая частота развития острого послеоперацион-

ного панкреатита и сохраняющаяся до настоящего времени высокая летальность 

объясняются недостаточной изученностью патогенеза и роли ведущих этиологи-

ческих факторов [15, 22, 124]. 

К тому же профилактика этого осложнения до настоящего времени не раз-

работана, а лечебные мероприятия в большинстве случаев начинают прово-

диться с большим опозданием [22, 26, 42, 127]. Причины развития острого по-

слеоперационного панкреатита могут быть различными. Наиболее важными 

причинами могут быть прямая травма ПЖ при оперативном выделении низкоси-

дящих и пенетрирующих язв желудка и двенадцатиперстной кишки в период вы-

полнения резекции желудка [22, 52, 59]. Возможными осложнениями могут быть 
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прокол паренхимы ПЖ при ушивании культи двенадцатиперстной кишки, били-

арная и дуоденальная гипертензия, ишемия поджелудочной железы за счет реги-

онарного расстройства микроциркуляции [24, 46, 53, 57, 130]. 

Тем не менее для ОПП характерны определенные клинические показатели, 

его диагностика может быть осуществлена на основе ряда патогномоничных 

признаков и результатов инструментальных и лабораторных исследований. К 

тому же профилактика ОПП до настоящего времени не разработана, а лечебные 

мероприятия в большинстве случаев начинают проводиться с большим опозда-

нием [22, 26, 42, 127]. В доступной нам литературе мы не нашли доказательных 

рекомендаций по прогнозированию острого послеоперационного панкреатита. 

Таким образом, на основании вышеизложенного актуальным представля-

ется совершенствование методов прогноза и профилактики возникновения ОПП 

при проведении ОВ на органах брюшной полости. 

Степень разработанности темы исследования. В настоящий момент об-

щепринятые подходы к диагностике ОПП отсутствуют, этиологические факторы 

и патогенез этого состояния активно дискутируются [8, 10, 17, 123]. Достаточно 

высокую эффективность своего применения показывают блокаторы экзокрин-

ной функции поджелудочной железы (сандостатин, октреотид, мексидол), ак-

тивно рекомендуемые в последние годы к применению в качестве мер комплекс-

ной терапии и профилактики возникновения ОПП [20, 32, 53, 54, 37, 147]. 

Сегодня проблема патогенеза в раннем периоде развития острого панкреа-

тита является предметом обсуждений и исследований. Ученые всего мира более 

активно изучают проявления происходящих расстройств гемоциркуляции в са-

мой ПЖ, состояние антиоксидантной защиты организма в целом, а также про-

цессы инициации перекисного окисления липидов (ПОЛ). Некоторые авторы 

считают, что свободные кислородные радикалы вполне способны провоцировать 

протеолитические реакции непосредственно в тканях ПЖ [20, 37, 187]. 

Следуя логике вышеизложенного, изучение эффективности и возможности 

включения в комплексную терапию непролонгированных ингибиторов экзо-

кринной секреции (НИЭС) ПЖ в комбинации с антиоксидантными препаратами 
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может помочь в достижении цели существенного улучшения профилактических 

мероприятий при ОПП. В то же время недостатком предлагаемых схем фарма-

копрофилактики и терапии этого осложнения является отсутствие четких указа-

ний, в какие сроки ее начинать, какими препаратами и в каких дозах проводить. 

В настоящее время актуальными являются научное обоснование, разработка 

и апробация лечебно-профилактических мероприятий в отношении развития 

ОПП; необходимость изучения данной проблемы определила тему, цель и задачи 

настоящего диссертационного исследования. Недостаточно изучены вопросы 

прогнозирования риска ОПП и послеоперационных осложнений, а также воз-

можные способы их профилактики.  

 

Цель исследования.  Оценка эффективности способов прогноза и профи-

лактики острого послеоперационного панкреатита у пациентов, перенесших хи-

рургические вмешательства на органах брюшной полости и забрюшинного про-

странства. 

Задачи исследования:  

1. Выявить частоту возникновения острого послеоперационного панкреа-

тита у пациентов, перенесших хирургические вмешательства на органах брюш-

ной полости и забрюшинного пространства с разным уровнем риска появления 

данного осложнения. 

2. Определить значимые прогностические факторы развития острого по-

слеоперационного панкреатита у пациентов, которым планируется выполнение 

абдоминальных хирургических операций. 

3.  Установить клинико-лабораторную эффективность разработанной 

схемы профилактики и лечения острого послеоперационного панкреатита на ос-

нове ингибиторов экзокринной секреции поджелудочной железы и антиоксидан-

тов. 

4. Оценить информативность ряда лабораторно-инструментальных про-

гностических факторов ранней диагностики острого послеоперационного пан-

креатита, в том числе по уровню трипсиногена-2 в моче. 
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Научная новизна исследования.  

В работе разработаны критерии установления уровней риска развития 

острого послеоперационного панкреатита, произведена их систематизация среди 

пациентов, страдающих от такого рода осложнений после проведения хирурги-

ческого лечения заболеваний органов брюшной полости и забрюшинного про-

странства. 

Представлены данные об особенностях клинических проявлений и ослож-

нениях, наблюдающихся в ранние сроки при развитии острого послеоперацион-

ного панкреатита. 

Показана высокая информативность интегрированной оценки ряда лабора-

торно-инструментальных факторов, включающих данные качественного теста 

уровня трипсиногена-2  в моче, в диагностике острого послеоперационного пан-

креатита. 

Установлена клиническая эффективность предложенного подхода к сни-

жению риска развития острого послеоперационного панкреатита на основе 

включения в комплексную терапию ингибиторов экзокринной секреции подже-

лудочной железы и антиоксидантов, проявляющейся в сокращении длительно-

сти пребывания в стационаре, снижении уровня летальности. 

Теоретическая и практическая значимость работы. В процессе прове-

дения исследования была сформулирована оригинальная методология профи-

лактики возникновения острого послеоперационного периода на основе ингиби-

торов экзокринной секреции поджелудочной железы и антиоксидантов, что во 

многом обусловило значительно уменьшить частоту и выраженность проявле-

ний ранних осложнений в ранние сроки после хирургических вмешательств. 

В работе представлен усовершенствованный диагностический алгоритм 

предоперационного клиникол-лабораторно-инструментального обследования 

пациентов, включающего качественный тест определения ТГ2 в моче, для 

оценки степени риска возникновения острого послеоперационного панкреатита. 
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Методология и методы исследования. Для выполнения работы исполь-

зовали комплекс методов: библиографический, аналитический, математико-ста-

тистический. Исследование ретроспективное, нерандомизированное. Объект ис-

следования – пациенты с ОПП в раннем ПОП, перенесшие ОВ на органах БП. 

Для выявления групп риска ОПП и разработки лечебных и профилактических 

мер применялись лабораторные исследования (определение уровней МДА, ДМ, 

ТГ2, СОД, липазы, амилазы), ультразвуковое исследование (УЗИ) и компьютер-

ная томография органов БП и забрюшинного пространства, эндосонография, эн-

доскопия желудка и 12-перстной кишки. 

Основные положения, выносимые на защиту: 

1. Разработанные клинико-лабораторно-инструментальные критерии явля-

ются основой для выделения групп риска развития острого послеоперационного 

панкреатита у пациентов, перенесших хирургические вмешательства на органах 

брюшной полости и забрюшинного пространства, что является основой для раз-

работки эффективной программы его профилактики. 

2. Своевременное проведение комплексной терапии, включающей ингиби-

торы экзокринной секреции поджелудочной железы и антиоксиданты, приводит 

к существенному клиническому эффекту у пациентов с высоким риском разви-

тия острого послеоперационного панкреатита. 

3. Интегрированная оценка ряда лабораторно-инструментальных показате-

лей, включающих данные разработанного качественного теста уровня трипсино-

гена-2  в моче, позволяет с высокой степенью информативности прогнозировать 

развитие острого послеоперационного панкреатита. 

Степень достоверности и апробация результатов. Достоверность ре-

зультатов диссертационного исследования обеспечивается репрезентативностью 

выборки проведенного многоуровневого комплексного обследования пациен-

тов, у которых имело место развитие ОПП и которые различаются по уровню 

риска возникновения данного вида осложнений, соответствием полученных ре-

зультатов поставленной цели и задачам исследования, а также использованием 

современных и адекватных методов статистической обработки полученных дан-

ных. Основные результаты выполненного исследования были представлены в 
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виде докладов на российских конференциях, в частности, на XV Съезде хирургов 

России. 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности.  Диссер-

тационная работа соответствует паспорту специальности 3.1.9. «Хирургия», ме-

тодам исследования и научным положениям, поскольку посвящена актуальным 

вопросам проблематики диагностики, хирургического лечения и профилактики 

ОПП. 

Внедрение результатов исследования. Данные, полученные в результате 

проведения диссертационного исследования, внедрены в практическую клини-

ческую работу специалистов хирургических отделений Клинической больницы 

СОГМА. 

Материалы исследования использованы в процессе обучения специали-

стов: в лекциях для студентов 3-6 курсов, ординаторов и врачей на кафедрах хи-

рургических болезней №№ 1 и 2 СОГМА. 

Личное участие автора в получении научных результатов. Личный 

вклад соискателя в проведение данного диссертационного исследования заклю-

чается в том, что он принимал непосредственное участие во всех этапах подго-

товки диссертационной работы. Автором этого научного труда были сформули-

рованы цель и задачи, в соответствии с которыми сформирован дизайн исследо-

вания и составлена программа профилактических мероприятий ОПП. Исследо-

ватель выполнил поиск и анализ научных источников, посвященных исследуе-

мой проблематике; был проведен ретроспективный анализ данных о лечении па-

циентов, перенесших хирургические вмешательства по поводу патологии орга-

нов БП. Автором работы также был проведен статистический анализ получен-

ных в исследовании результатов, сформулированы основные положения, выно-

симые на защиту, выводы и практические рекомендации. Диссертантом в соав-

торстве подготовлены к печати публикации по теме данной научной работы. 

Публикации по теме диссертации. По теме диссертации опубликовано 6 

печатных работ, в том числе 5 в рецензируемых научных журналах, рекомендо-

ванных ВАК Минобрнауки для публикации основных результатов диссертации 

на соискание ученой степени кандидата медицинских наук; получена приори-

тетная справка № 2024111575. 
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Структура и объем диссертации. Диссертационная работа состоит из 

введения, обзора литературы, главы с описанием материалов и методов исследо-

вания, главы с описанием полученных результатов, заключения, выводов, прак-

тических рекомендаций и списка литературы. Общий объем диссертации состав-

ляет 138 страниц, включает 34 рисунка и 33 таблицы. Список литературы вклю-

чает 209 источников, из них 60 отечественных и 149 иностранных. 

 

 

 

 

 

 

 

 

ГЛАВА I 
 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
 

1.1. Острый послеоперационный панкреатит: определение, общие сведения 

об этиологии и патогенезе 

Острый послеоперационный панкреатит в хирургической практике явля-

ется одним из наиболее опасных осложнений после операций на желудочно-ки-

шечном тракте с летальностью в пределах от 19,5 до 80% в зависимости от тяже-

сти послеоперационного процесса [12]. После оперативных вмешательств на 

поджелудочной железе острый послеоперационный панкреатит является основ-

ной проблемой хирургии этого органа [22, 26, 28, 39, 100, 140].  

За последние 15-20 лет отмечается рост числа случаев острого послеопера-

ционного панкреатита за счет увеличения частоты заболеваний органов панкре-

атодуоденальной зоны, требующих оперативного лечения, повышения хирурги-

ческой активности, возрастания сложности с увеличением объема оперативных 

вмешательств на органах брюшной полости [2, 3, 6, 65]. Послеоперационный 
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панкреатит развился у 63,4% из 152 пациентов, перенесших панкреатодуоденэк-

томию, и 65,7% из 166 пациентов, перенесших дистальную резекцию, а по дан-

ным других авторов – от 17 до 39,8% [71, 109].  

В последние годы отмечается рост ОПП за счет возрастающего количества 

выполняемых по поводу заболеваний желудка расширенных и комбинирован-

ных гастрэктомий [1, 15, 22, 25, 31, 38, 46, 51, 57]. В то же время в последние 

годы улучшилась диагностика острого послеоперационного панкреатита и воз-

растает ежегодно общее количество релапаротомий по поводу этого осложнения 

[49, 50, 55]. Несмотря на успехи современной хирургии, летальность при некро-

тических формах острого послеоперационного панкреатита достигает 50–80% и 

более [2, 5, 6, 80]. К тому же ранняя диагностика острого послеоперационного 

панкреатита затруднена в связи с отсутствием симптомов, характерных для этого 

осложнения. Острый послеоперационный панкреатит часто протекает под видом 

различных послеоперационных осложнений − тяжелого пареза кишечника, ана-

стомозита, несостоятельности швов полых органов, перитонита, инфаркта мио-

карда, ишемического абдоминального синдрома и других проявлений [2, 8, 15, 

18, 71]. Как показывает клиническая практика, частота послеоперационного пан-

креатита по отношению ко всем операциям на органах брюшной полости может 

варьировать в очень широких пределах – от 0,6% до 10% и более [2, 12]. Однако 

это осложнение чаще встречается после оперативных вмешательств на поджелу-

дочной железе, желудке, двенадцатиперстной кишке, абдоминальном отделе пи-

щевода, селезенке, желчном пузыре и внепеченочных желчных протоках [12, 14, 

18, 22, 85]. Высокая частота развития острого послеоперационного панкреатита 

и сохраняющаяся до настоящего времени высокая летальность объясняются не-

достаточной изученностью патогенеза и роли ведущих этиологических факторов 

[15, 22, 124]. 

К тому же профилактика этого осложнения до настоящего времени не раз-

работана, а лечебные мероприятия в большинстве случаев начинают прово-

диться с большим опозданием [22, 26, 42, 127]. В связи с этим острый послеопе-

рационный панкреатит продолжает оставаться одной из актуальных проблем 
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клинической хирургии и нуждается, безусловно, в дальнейшей разработке [22, 

25, 105]. Причины развития острого послеоперационного панкреатита могут 

быть различными. Наиболее важными причинами могут быть прямая травма ПЖ 

при оперативном выделении низкосидящих и пенетрирующих язв желудка и две-

надцатиперстной кишки в период выполнения резекции желудка [22, 52, 59]. 

Возможными осложнениями могут быть прокол паренхимы ПЖ при ушивании 

культи двенадцатиперстной кишки, билиарная и дуоденальная гипертензия, 

ишемия поджелудочной железы за счет регионарного расстройства микроцирку-

ляции [24, 46, 53, 57, 130].  

Важной причиной повреждения ПЖ является термическая травма в период 

операции с развитием тромбоза и венозного стаза. Наступающая при этом гипо-

ксия ткани благоприятствует процессу самопереваривания железы активирован-

ными ферментами [33]. После резекции желудка по Бильрот-II имеется резкий 

перегиб приводящей петли тонкой кишки, возможный с нарушением пассажа и 

развитием дуоденостаза [10, 15, 22, 25]. На фоне дуоденостаза возникает ре-

флюкс дуоденального содержимого в панкреатический проток, в результате чего 

создается внутрипротоковая гипертензия поджелудочной железы, что является 

одной из причин развития ОПП. При несостоятельности швов анастомоза или 

культи двенадцатиперстной кишки, а также переходе воспалительного процесса 

в острый, это имеет непосредственное значение для развития ОПП [22, 57, 58]. 

У ряда оперированных больных причиной панкреатита может являться рефлюкс 

желчи в вирсунгов проток вследствие желчной гипертензии во внепеченочных 

желчных протоках [43, 56, 60, 134]. Диагностика послеоперационного панкреа-

тита во многих случаях крайне затруднительна. 

Клинические проявления послеоперационного панкреатита во многом за-

висят от вида оперативного вмешательства, что затрудняет их субъективную и 

объективную оценку, особенно в первые 3-7 дней после операции. Именно в это 

время и развивается острый послеоперационный панкреатит у большинства 

больных. Вопрос после панкреатэктомии с дуоденэктомией в последнее время 
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стал предметом оживлённых дискуссий среди хирургов, оперирующих поджелу-

дочную железу. ОПП, характеризующийся послеоперационной гиперамилазе-

мией, считается проявлением острого воспалительного процесса в оставшейся 

части поджелудочной железы, возможно, вызванного локальной гипоперфузией 

или микротравмой поджелудочной железы во время хирургического вмешатель-

ства [51, 57, 89, 91, 105].  

Предполагается, что ОПП оказывает пагубное влияние на заживление ана-

стомоза поджелудочной железы, потенциально вызывая более серьёзные ослож-

нения, в том числе послеоперационную панкреатическую фистулу [92, 97, 105, 

151]. Хотя некоторые исследования подтвердили связь ОПП с худшими после-

операционными результатами, отсутствие единого определения не позволило 

продемонстрировать ОПП как специфическое послеоперационное осложнение, 

а не просто биохимическое проявление послеоперационного панкреатического 

свища [10, 109]. Определение послеоперационного панкреатита является наибо-

лее широко используемым и учитывает, что уровень ферментов поджелудочной 

железы в сыворотке крови превышает верхнюю границу нормы в сочетании с 

повышением уровня С-реактивного белка (СРБ) для характеристики клинически 

значимого прогнозирования послеоперационного панкреатита [22, 89, 148]. По-

роговые значения ферментов в плазме крови по пересмотренным Атлантским 

критериям [84] также использовались в недавней литературе, поскольку в неко-

торых исследованиях подвергалось сомнению определение Коннора, согласно 

которому многие пациенты без клинических признаков панкреатита включались 

в группу, что приводило к снижению специфичности [108]. Однако большинство 

исследований в основном были сосредоточены на прогнозировании послеопера-

ционного панкреатита, в то время как СРБ и прогнозирование послеоперацион-

ного панкреатита, потенциально обладающие более высокой специфичностью, 

изучались менее тщательно [72, 73, 109, 102, 148]. У пациентов, у которых после 

панкреатодуоденэктомии развился послеоперационный острый панкреатит, 

наблюдался более высокий уровень заболеваемости (22,7% против 7,1%; P = 

0,0137), в том числе послеоперационный панкреатический свищ (18,6% против 
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1,8%; P = 0,024), что привело к более длительному пребыванию в стационаре (21 

день против 17 дней; P = 0,0008) [77, 82, 86, 100, 102, 157]. 

Послеоперационный острый панкреатит в сочетании с повышенным уров-

нем С-реактивного белка в сыворотке крови ≥18,0 мг/дл, который определили 

как клинически значимый послеоперационный острый панкреатит, с большей 

вероятностью указывал на возникновение тяжелых осложнений (P = 0,0032) и 

был независимым прогностическим фактором послеоперационного панкреати-

ческого свища после панкреатодуоденэктомии (отношение шансов 3,03; P = 

0,0448) [14, 103, 117, 121, 148, 179, 182, 197].  

Одним из распространенных осложнений операций на желудке и 12-перст-

ной кишке является ОПП, который встречается у 3-15% пациентов с послеопе-

рационной летальностью 9-13% [51].  

По литературным данным, при операциях на желудке и двенадцатиперст-

ной кишке отмечали травмирование поджелудочной железы в различные мо-

менты операции: при выделении низко расположенных язв желудка и особенно 

двенадцатиперстной кишки с рубцово-язвенным перипроцессом, пенетрацией; 

при отделении от железы опухоли и язвы, разделении спаек и сращений с окру-

жающими тканями; при мобилизации желудка и двенадцатиперстной кишки; 

при иссечении пенетрирующих язв желудка и двенадцатиперстной кишки в под-

желудочную железу. При этом было отмечено развитие ОПП у 7,9-21,8% паци-

ентов [25, 50]. Осложнения со стороны поджелудочной железы при дуоденопла-

стике были отмечены у 12-35% [12, 15, 51]. Рак желудка также способствует по-

вышению частоты осложнений после гастрэктомии, которые могут быть вы-

званы нарушением кровоснабжения, повреждением поджелудочной железы в ре-

зультате удаления близлежащих лимфатических узлов и термической травмой 

(1,8-21,8%) [12, 45, 105]. В проведенном метаанализе были собраны результаты 

шести РКИ и 14 не РКИ, в которых были учтены известные факторы, влияющие 

на осложнения со стороны поджелудочной железы [105]. Эти авторы зафиксиро-

вали комбинированные осложнения со стороны поджелудочной железы у 1,24% 
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пациентов после гастрэктомии (преимущественно с лапароскопией) по сравне-

нию с 0,91% после традиционной операции. Хотя эта разница не была статисти-

чески значимой, лапароскопия была связана с более высоким уровнем осложне-

ний острым послеоперационным панкреатитом (отношение шансов 2,69; p = 

0,03). Тем не менее частота осложнений со стороны поджелудочной железы 

ограничена, и лапароскопия не приводит к клинически значимому увеличению 

заболеваемости поджелудочной железы. 

В основном сообщается о трёх механизмах утечки панкреатического сока 

из поджелудочной железы при гастрэктомии,  предположительно вызванных 

действиями оперирующего и ассистирующих хирургов. Оперирующий хирург 

может повредить поверхность поджелудочной железы паренхиматозным или 

термическим воздействием во время иссечения надпанкреатических лимфатиче-

ских узлов [110, 151]. Во-вторых, ассистент может сжать и оттянуть поджелу-

дочную железу, чтобы обеспечить хороший обзор надпанкреатической области 

во время удаления панкреатических лимфатических узлов, что называется «ту-

пым повреждением» [110]. Экспериментальные исследования на свиньях сооб-

щили, что тупое повреждение вызывает некроз поджелудочной железы и ин-

фильтрацию воспалительными клетками, а содержание амилазы вокруг подже-

лудочной железы увеличивается через 2-4 часа после операции [110]. Другой ме-

ханизм заключается в том, что мобилизация хвоста поджелудочной железы во 

время комбинированной спленэктомии или спленэктомии с дистальной резек-

цией поджелудочной железы может повредить паренхиму поджелудочной же-

лезы, что приводит к утечке панкреатического сока [151]. В профилактике ран-

него ОПП следует уделить внимание бережному отношению к поджелудочной 

железе при удалении селезенки и операциях на желудке и двенадцатиперстной 

кишке. Обоснованием этого мнения является тот факт, что в поджелудочной же-

лезе при заболеваниях желудка, двенадцатиперстной кишки и желчных путей 

уже имеются латентно протекающие воспалительные процессы, которые в ре-

зультате травмы (механической – острой, тупой, термической) резко обостря-
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ются вплоть до развития некроза поджелудочной железы [31, 43, 42, 49]. Неко-

торые хирурги указывают на необходимость проведения целенаправленных про-

филактических мероприятий непосредственно во время операции и их продол-

жения после операции. Показанием к этому является наличие в анамнезе острого 

или хронического панкреатита, выявление увеличенной или плотной поджелу-

дочной железы. В этих случаях важным профилактическим и лечебным сред-

ством, по данным многих авторов, является обширная парагландулярная новока-

иновая блокада, а также другие различные блокады 0,5% раствором новокаина, 

которые оказывают противовоспалительное, противоотечное и болеутоляющее 

действие [22, 25, 37, 58, 59]. Послеоперационный панкреатит возникает после 

различных операций, в том числе как абдоминальных, так и внебрюшинных, 

хотя чаще всего он возникает после операций на желудке и желчевыводящих пу-

тях [31, 46, 60, 105]. Послеоперационный панкреатит после холецистэктомии в 

раннем послеоперационном периоде встречается у 0,6-4,6% пациентов [61, 134]. 

Для прогнозирования осложнений после ранней холецистэктомии при остром 

холецистите используется шкала Chole-Risk – интуитивно понятный инстру-

мент, способный прогнозировать послеоперационные осложнения у пациентов 

[91, 124, 133, 134]. В целом имеющиеся данные свидетельствуют о том, что ост-

рый послеоперационный панкреатит является редким, но важным осложнением 

после удаления желчного пузыря. Частота острого панкреатита после лапароско-

пической холецистэктомии составляет не более 1,8% случаев [12, 61, 105, 133]. 

Точная причина послеоперационного панкреатита не установлена, хотя было по-

стулировано несколько механизмов. В исследованиях обнаружено, что неопти-

мальное позиционирование во время операции, вызывающее травму поджелу-

дочной железы, может быть способствующим фактором; также длительное 

время операции и нестабильность артериального давления могут вызвать ише-

мическое повреждение поджелудочной железы как потенциальные причины 

острого послеоперационного панкреатита [100]. Хотя лекарственные препараты 

являются хорошо известными причинами острого панкреатита, его истинная рас-

пространённость невелика и составляет от 0,1% до 2%. Однако такие причины, 
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как периоперационная гипотензия и снижение сердечного выброса, были опре-

делены как основные факторы риска послеоперационного острого панкреатита 

при операциях, проводимых в других частях тела, кроме брюшной полости [103, 

154]. Количество проводимых бариатрических операций растёт [70]. Лапароско-

пическая операция по шунтированию желудка по Ру является второй по распро-

странённости бариатрической процедурой с низкой смертностью и заболеваемо-

стью [70]. Часто описываемые осложнения связаны с анастомозом, например, 

кровотечение, стеноз анастомоза или кишечная непроходимость [70]. Однако по-

слеоперационный панкреатит сразу после бариатрической операции встречается 

очень редко. В большинстве случаев панкреатит проходит без осложнений 

(80%), но в случае тяжёлого панкреатита (20%) осложнения могут быть смер-

тельными и приводить к летальному исходу (3%) [70]. Несмотря на то, что ост-

рый послеоперационный панкреатит встречается нечасто, он остаётся важным 

послеоперационным осложнением при операциях на ободочной кишке из-за свя-

занных с ним случаев заболеваемости и смертности. Избегая основных факторов 

риска, в том числе длительного голодания, и минимизируя интраоперационную 

кровопотерю, можно снизить частоту возникновения острого послеоперацион-

ного панкреатита у пациентов, перенёсших операцию на толстой кишке. За-

держки в постановке диагноза из-за скрытых симптомов у пациентов после опе-

рации по-прежнему являются проблемой. Высокая степень настороженности и 

низкий порог как для биохимических, так и для радиологических исследований 

могут способствовать более ранней постановке диагноза и тем самым миними-

зировать как краткосрочные, так и долгосрочные осложнения [15, 18, 19, 57, 127]. 

 

1.2 Диагностика послеоперационного панкреатита 

1.2.1 Общие подходы к диагностике 
 

Диагноз острого послеоперационного панкреатита ставится на основании 

российских клинических рекомендаций, гайдлайна WSES, клинической оценки 

и лабораторных исследований. Несмотря на то, что амилаза в сыворотке крови 



18 
 

является основным лабораторным тестом, используемым для постановки диа-

гноза ОПП, существуют ограничения в чувствительности и специфичности, ко-

торые могут быть важны для врача. Уровень липазы в сыворотке крови может 

быть особенно полезен для пациентов с ОПП, вызванным послеоперационным 

осложнением [172]. Считается, что биомаркеры, специфичные для поджелудоч-

ной железы, связаны с тяжестью заболевания [106, 204]. В многоцентровом ис-

следовании, проведённом с участием 172 пациентов с острым панкреатитом, 

было обнаружено, что концентрация TAP значительно различается при остром 

панкреатите лёгкой и тяжёлой степени в период от 0 до 96 часов после появления 

симптомов [105]. Прогностическая ценность TAP при поступлении также срав-

нивалась с уровнем С-реактивного белка в плазме (определяется через 0–48 ча-

сов после поступления), который в настоящее время является наиболее широко 

используемым биомаркером тяжести острого панкреатита и других острых вос-

палительных заболеваний [105, 136]. TAP имел относительно более высокую ди-

агностическую ценность, чем С-реактивный белок в плазме, что позволяет пред-

положить, что TAP может быть очень ценным биомаркером для быстрой оценки 

тяжести острого панкреатита после операции [136]. Поэтому неудивительно, что 

пересмотренная гиперамилаземия, основанная на однократном послеоперацион-

ном измерении на 0-й или 1-й день после операции, используется для определе-

ния послеоперационного панкреатита. Известно, что она позволяет прогнозиро-

вать серьезные осложнения после ОПП. Устойчивое повышение уровня амилазы 

в сыворотке крови до 2-го дня после операции позволяет прогнозировать ослож-

нения лучше, чем пиковое повышение уровня амилазы в сыворотке крови на         

0 – 1-й день после операции. В этом отчёте предполагается, что динамическое 

измерение активности амилазы в сыворотке крови может быть полезным для вы-

явления клинически значимого послеоперационного острого панкреатита [69]. 

Как правило, активность амилазы в сыворотке крови достигает пика на 1-

й день после операции, а затем снижается до нормальных значений на 3 – 5-й 

день после операции [69, 172]. Однако у пациентов, у которых развилась гипера-

милаземия на 1-й день после операции, но показатели амилазы в сыворотке 
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крови нормализовались на 3-й день после операции, ОПП и серьезные осложне-

ния развивались чаще, чем у пациентов без гиперамилаземии [69, 123, 128]. Это 

указывает на то, что, сосредоточившись исключительно на пациентах с острым 

послеоперационным панкреатитом, можно упустить из виду пациентов с небла-

гоприятным клиническим течением [69, 204]. Новая тест-полоска для мочи, ис-

пользующая трипсиноген-2, может помочь в постановке диагноза острого после-

операционного панкреатита [199]. В этом обзоре кратко изложены важные ас-

пекты стандартных лабораторных тестов и новых лабораторных подходов к ди-

агностике, определению тяжести острого панкреатита. В одном из десяти слу-

чаев острый послеоперационный панкреатит переходит в тяжёлую форму, кото-

рая представляет угрозу для жизни и характеризуется высокой смертностью [8, 

69, 144]. Остальные девять случаев являются самоограничивающимися и тре-

буют очень незначительного лечения [22, 128, 144]. Специфичность правильной 

клинической оценки при первых признаках ОПП, касающейся прогноза, высока, 

но при этом упускается из виду множество тяжёлых случаев – низкая чувстви-

тельность [22, 69, 96]. Биохимические показатели, традиционно используемые – 

амилаза и липаза, могут позволить на ранних стадиях выявлять пациентов, у ко-

торых высок риск развития тяжёлой формы панкреатита и его осложнений [69, 

123, 172]. Сегодня диастаза, амилаза, С-реактивный белок и пептид-активируе-

мый трипсиноген (TAP) являются предпочтительными методами для ранней ди-

агностики ОПП [69, 168, 172, 199]. Хотя СРБ не активен в течение 48-72 часов 

после начала боли, воспалительные медиаторы, предшествующие С-реактив-

ному белку, такие как интерлейкин-6 и другие цитокины, скорее всего, реаги-

руют быстрее, и предварительные результаты для некоторых из этих медиаторов 

выглядят многообещающе [26, 69, 169, 172]. 

Другим успешным подходом является изучение маркеров активации трип-

синогена, таких как пептид активации трипсиногена [144, 199]. Это основано на 

исследованиях, показывающих, что активный трипсин является первичным фак-

тором, запускающим воспалительный процесс при ОПП [67, 168]. Наиболее 

надёжным является комбинированный клинико-лабораторный подход к раннему 
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прогнозированию ОПП [67, 199]. Клиническая оценка позволяет прогнозировать 

1/3 тяжёлых случаев при первых симптомах ОПП, а ранние маркеры воспаления 

или активации трипсиногена должны точно определять 50-60% лёгких случаев 

среди остальных, таким образом пропуская только 2-4% оставшихся тяжёлых 

случаев [144, 199]. Внедрение УЗИ в клиническую практику открыло новые воз-

можности в диагностике ОПП. Параметры УЗИ, его неинвазивность, мобиль-

ность и простота дают возможность применять его у оперированных пациентов 

в палате и в реанимационном отделении [36, 99]. При выявлении патологических 

изменений имеется возможность под УЗ-наведением легко получить морфоло-

гический субстрат, дренировать жидкостную полость осложнённого ОПП [36, 

69, 99]. Показатели УЗИ-исследований в динамике позволяют объективно кон-

тролировать течение воспалительного процесса в поджелудочной железе и окру-

жающих тканях [36, 99]. Хотя в большинстве случаев ОПП протекает в лёгкой 

форме, меньшая часть тяжёлых случаев является основной причиной заболевае-

мости и смертности, связанных с этим заболеванием [22, 69, 123]. Ретропери-

тонеальные морфологические изменения можно выявить с помощью различных 

методов визуализации, и их точная оценка имеет решающее значение для эффек-

тивного лечения ОПП [74, 106, 180]. Острый послеоперационный панкреатит 

обычно диагностируют с помощью компьютерной томографии [32, 35, 105, 200]. 

Однако в некоторых клинических ситуациях магнитно-резонансная томография 

(МРТ) может быть предпочтительнее КТ [14, 39, 204]. В частности, МРТ полезна 

в тех случаях, когда пациентам противопоказан йодсодержащий контраст или 

когда необходимо исследовать первопричину острого панкреатита. Кроме того, 

МРТ может быть использована для оценки разрыва протоков и направления вме-

шательств при некротических скоплениях [14, 74, 101]. Уникальные функции 

МРТ могут быть особенно полезны, включая её способность обеспечивать пре-

восходное контрастное разрешение и предоставлять больше функциональной 

информации с помощью таких методов, как диффузионно-взвешенная визуали-

зация [14, 74, 200, 204]. 



21 
 

В случае подозрения на осложнения лучшим методом визуализации, как 

правило, является компьютерная томография [32, 74, 106, 101, 180]. Она позво-

ляет быстро обследовать весь брюшной отдел с высоким пространственным и 

контрастным разрешением, включая сосудистую анатомию [32, 128]. В раннем 

послеоперационном периоде КТ следует проводить по многофазному протоколу 

[99, 128]. Визуализация верхней части брюшной полости с контрастным усиле-

нием выполняется в поздней артериальной фазе (болюсное контрастное веще-

ство в брюшном отделе аорты, порог 120 единиц Хаунсфилда, задержка 15 се-

кунд) и в венозной фазе (задержка 60 секунд после достижения порога) [180, 

200]. Поздняя артериальная фаза используется для визуализации паренхимы 

поджелудочной железы, а также сосудистых и геморрагических осложнений. 

Портальная венозная фаза с визуализацией всей брюшной полости исполь-

зуется для оценки перфузии органов, положения дренажной трубки и проходи-

мости кишечника, а также для выявления скоплений жидкости [106, 200]. Диа-

гноз ОПП устанавливается при наличии как минимум двух из следующих при-

знаков: стереотипная боль в животе, уровень амилазы и липазы в сыворотке 

крови, превышающий верхнюю границу нормы более чем в три раза, или харак-

терные изменения при визуализации брюшной полости [74, 101, 200]. Компью-

терная томография (КТ) с контрастным усилением и/или магнитно-резонансная 

томография (МРТ) поджелудочной железы должны проводиться только у паци-

ентов, у которых диагноз не ясен после клинического и лабораторного обследо-

вания, или у пациентов, у которых не наблюдается клинического улучшения в 

течение первых 72 часов после операции [74, 137, 180, 200]. 

Современные широко используемые системы прогнозирования тяжести 

включают клиническую оценку, биохимические маркеры, а также клинические 

и радиологические системы оценки [106, 110, 111, 128, 136, 137]. В идеале луч-

ший биомаркер для прогнозирования тяжести заболевания должен быть точным, 

быстрым, недорогим и неинвазивным. 
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1.3  Фармакопрофилактика послеоперационного  

острого панкреатита 

Для профилактики острого послеоперационного панкреатита существует 

множество перспективных фармакологических методов, направленных на раз-

личные аспекты патогенеза панкреатита. Широко используются антисекретор-

ные препараты, ингибиторы протеаз, противовоспалительные средства и анти-

оксиданты. 

Профилактика послеоперационного панкреатита требует современных 

знаний о лекарствах, которые имеют убедительные доказательства эффективно-

сти их применения для профилактики панкреатита, а также предполагаемых ме-

ханизмов, посредством которых они могут её осуществлять [19, 25, 44, 46]. Внут-

ривенное введение жидкости, установка стентов в протоки поджелудочной же-

лезы или их комбинации оценивались в рандомизированных контролируемых 

исследованиях (РКИ) для профилактики панкреатита после операции, но срав-

нительная эффективность этих методов лечения остаётся неясной [147]. Цель об-

зора состояла в том, чтобы провести поисковый сетевой метаанализ РКИ, систе-

матически сравнить прямые и косвенные доказательства и ранжировать НПВП, 

внутривенные вливания, стенты для поджелудочной железы или их комбинации, 

чтобы определить наиболее эффективный метод профилактики панкреатита до и 

после операции [19, 44, 46]. 

В известных научных источниках опубликована информация о многочис-

ленных ЛС, которые могут быть эффективными при назначении пациентам в 

рамках профилактических мероприятий ОПП [19, 25, 147]. Исследователи пола-

гают, что ЛС, вероятно, оказывают влияние на некоторые нижеприведенные ми-

шени повреждения: 

– ингибирование интенсивности воспаления; 

– приостановление внутриацинарной трипсиногенной активности; 

– торможение секреции ферментов ПЖ; 

– снижение выраженности спазма сфинктера Одди. 



23 
 

При этом некоторые исследователи показали возможность применения 

определенных препаратов, таких как ингибиторы фосфолипазы А2, ингибиторы 

циклооксигеназы [70, 168]. На основании того, что вследствие повреждения аци-

нарных клеток ПЖ во время операций на этом органе активируется провоспали-

тельный каскад, было предложено применение рассматриваемой группы препа-

ратов [25, 147]. 

Противоречивые данные получены в отношении использования диклофе-

нака. Одни авторы показали, что использование этого препарата характеризуется 

достаточно быстрым развитием эффекта [70, 168]. Не было выявлено статисти-

чески значимой разницы между группами пациентов: у пациентов, которым был 

назначен диклофенак, ОПП развился в 12,7% случаев, а в группе плацебо – в 11,8% 

(p=0,87) [70, 168]. Гидратация является одним из принципов профилактики и ле-

чения острого послеоперационного панкреатита [126, 143]. Как было показано в 

некоторых исследованиях, у пациентов с острым панкреатитом проведение ин-

фузионной терапии провоцирует снижение системной перфузии и увеличение 

гемоконцентрации, что, в свою очередь, ведет к росту риска развития некроза 

ткани ПЖ [126, 143]. 

Применение раствора Рингера с лактатом приводит к уменьшению риска 

синдрома системной воспалительной реакции при остром панкреатите [126, 143]. 

Известно, что кислая среда способствует активации ТГ2, в результате чего про-

исходит повреждение тканей. 

Авторы работы сделали вывод о том, что агрессивная внутривенная гидра-

тация с помощью раствора Рингера с лактатом эффективно снижает риск разви-

тия ОПП. Также в исследовании была показана большая безопасность введения 

именно этого инфузионного препарата по сравнению с физиологическим раство-

ром из-за его способности к снижению риска возникновения метаболического 

ацидоза [126, 143]. 

В отличие от других кристаллоидных препаратов раствор Рингера с лакта-

том при его активной внутривенной инфузии показал способность к нормализа-

ции кислотно-щелочного баланса и оказанию противовоспалительного эффекта 
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[143]. Эти результаты свидетельствуют о профилактическом действии инфузи-

онной терапии с применением раствора Рингера с лактатом с точки зрения воз-

никновения и тяжести течения ОПП. 

Снижение секреции ферментов поджелудочной железы. Интраоперационные 

повреждения поджелудочной железы не редки и являются причиной летально-

сти в 3-9% случаев [20]. В случае развития посттравматического панкреатита, 

особенно его деструктивной формы, прогноз заболевания значительно ухудша-

ется [20,181]. Соматостатин и его аналоги снижают секрецию поджелудочной 

железы. Поскольку аутолиз (расщепление поджелудочной железы) из-за актива-

ции трипсиногена является одним из механизмов, вызывающих острый панкре-

атит, снижение секреции поджелудочной железы может уменьшить количество 

трипсиногена [20,181]. Соматостатин – это достаточно мощный ингибитор сек-

реции ферментов ПЖ, его синтетический аналог октреотид влияет на внешне-

секреторную функцию железы [20,181]. Соматостатин и октреотид также оказы-

вают влияние на выработку цитокинов и цитопротекторное воздействие на 

клетки ПЖ. 

За последние четыре десятилетия в исследовании роли перекисного окис-

ления и свободных радикалов достигнуты большие успехи. В организме чело-

века многие свободные радикалы контролируются антиоксидантами. Введение 

антиоксидантов до и после операции противостоит повреждению свободными 

радикалами [32,34]. 

Ингибирование трипсина протеазами может привести к уменьшению по-

вреждения поджелудочной железы. Антиоксидант мексидол, ингибиторы фак-

тора активации тромбоцитов, стероиды и антитела к TNF-α – все они направлены 

на уменьшение воспалительной реакции или на смягчение ее последствий 

[32,34,35,36]. 

  

Заключение  
 

Послеоперационный панкреатит является серьезным осложнением после 

выполнения ОВ на органах ЖКТ, для которого характерен высокий уровень ле-

тальности и частоты осложнений. 
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Выявление больных с наличием факторов риска развития ОПП представ-

ляет собой важнейшую задачу. Такие больные должны быть тщательно обследо-

ваны, при этом следует использовать комплекс диагностических методов, обес-

печивающих высокую точность определения наличия и выраженности панкреа-

тобилиарных нарушений. Анализ литературных данных показывает, что к насто-

ящему времени предложен к применению ряд средств для фармакопрофилак-

тики развития ОПП, в частности НПВП; тем не менее необходимы дальнейшие 

исследования по изучению перспектив применения других, более эффективных 

фармакопрепаратов. 

Рассмотрение результатов исследований, посвященных совершенствова-

нию различных технических аспектов, показывает, что использование ПС и 

ЭНБД считается наиболее эффективным в отношении профилактики развития 

ОПП. При этом следует отметить, что многофакторный механизм патогенеза 

ОПП обусловливает необходимость комбинации различных методов, поскольку 

профилактика этого осложнения может быть неудачной при воздействии только 

на один этиологический фактор риска развития этого осложнения. Безусловно, 

необходимы дальнейшие исследования для консолидации профилактического 

воздействия каждого из предлагаемых в настоящее время интервенционных под-

ходов к профилактике ОПП. 

Таким образом, многофакторная природа рассматриваемого осложнения 

требует использования комплексных мер профилактики ОПП, основанных на ре-

зультатах стратификации рисков его развития, которые могут зависеть от пока-

зателей состояния пациента, профилактического введения различных ЛС, а 

также модернизации техники, применяемой при проведении операций на ПЖ. 

Следовательно, выявление факторов риска и совершенствование методов воз-

действия на них являются одним из наиболее перспективных направлений повы-

шения эффективности профилактики ОПП. 
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ГЛАВА II 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1 Дизайн исследования 

Работа выполнена на кафедре хирургии Федерального государственного 

бюджетного образовательного учреждения высшего образования «Северо-Осе-

тинская государственная медицинская академия» Министерства здравоохране-

ния Российской Федерации. Набор диссертационного материала осуществлялся 

на базе хирургического отделения №1 КБ г. Владикавказа с 2008 по 2023 гг. 

Критерии включения в исследование: пациенты, поступившие в клинику в 

плановом и экстренном порядке, с хроническими заболеваниями поджелудочной 

железы, желудка и двенадцатиперстной кишки, селезенки, холециститом, забо-

леваниями ободочной кишки. 

Критерии невключения в исследование: пациенты, оперированные по по-

воду механической желтухи малоинвазивным способом, ЭРХПГ, наличие у па-

циентов острого инфаркта миокарда, острого нарушения мозгового кровообра-

щения, отказ пациента от дальнейшего исследования. 

Были проанализированы данные историй болезни 332 пациентов, в том 

числе 87 мужчин (26,2%) и 245 женщин (73,8%), из числа которых 173 пациента 

составили первую (контрольную) группу, и 159 больных составили вторую (ос-

новную) группу. 

Выделены следующие группы:  

первая (n=173) – больные, которым не проводилась профилактика разви-

тия острого панкреатита; 

вторая (n=159) – которым назначались мероприятия профилактики и тера-

пии ОПП, включающие назначение непролонгированных НИЭС ПЖ, таких как 

сандостатин, октреотид и этилметилгидроксипиридина сукцинат. 
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Референтные значения показателей получены при обследовании 25 здоро-

вых лиц обеих полов.  

Анализ результатов в исследованных группах был сопоставим по демогра-

фическим признакам: по полу (χ2=1,459÷2,158, р=0,676÷0,896) и возрастному со-

ставу (χ2=1,079÷1,311, р=0,729÷0,818). При обследовании в клинике не было ди-

агностировано существенных различий по общему состоянию (χ2=2,799÷0,994, 

р=0,348÷0,587).  

Участники исследования дали добровольное информированное согласие 

на участие в исследовании. 

Комплексное обследование больных, включенных в исследование, содер-

жало изучение анамнеза жизни и медицинского анамнеза; было выполнено фи-

зикальное обследование, проводились инструментальные и лабораторные иссле-

дования. 

Лабораторные показатели у больных в подгруппах при обследовании в 

клинике также существенно не отличались, продемонстрировав сопоставимость 

результатов общепринятых лабораторных тестов (χ2=1,381÷2,34, 

р=0,141÷0,310). 

Оценка результатов инструментального обследования также не показала 

существенных (статистически значимых) отличий в подгруппах при обследова-

нии больных: данных УЗИ поджелудочной железы и других органов брюшной 

полости (χ2=3,215÷4,661, р=0,089÷0,268), а также фиброгастродуоденоскопии 

(χ2=0,732÷1,022, р=0,221÷0,315). В целом у пациентов 2–3 подгрупп, судя по 

анамнестическим, клиническим, лабораторным и инструментальным данным, 

имелась легкая и среднетяжелая степень острого панкреатита, ранняя фаза. Кон-

трольными этапами проведения лабораторных и инструментальных исследова-

ний приняты в клинике 3–5-е и 7–9-е сутки. 

На первом этапе исследования производили сравнение частоты выполне-

ния различных видов хирургических вмешательств в группах пациентов с раз-

личным уровнем риска развития ОПП. 
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Второй этап работы был посвящен изучению особенностей клинических 

проявлений ОПП у пациентов с различными уровнями риска его возникновения. 

У пациентов с различными уровнями риска в зависимости от объемов выполнен-

ных ОВ сравнивали частоту развития ОПП и других послеоперационных ослож-

нений. Дизайн исследования представлен на Рисунке 1. 

 

Рисунок 1 – Дизайн исследования 

 

Проведен сравнительный анализ в 1-й и 2-й группах по основным показа-

телям до и после операции у пациентов. 

В I подгруппе 1-й и 2-й групп были пациенты с высоким риском, их было 

– 30 (9,0%). Во II подгруппе были пациенты обеих групп – 110 (33,1%). В III 

подгруппу вошли всего 192 (57,8%) пациента с низким риском развития после-

операционного панкреатита. 

На третьем этапе исследования проводили сравнительную оценку резуль-

татов применения различных подходов к профилактике развития ОПП у пациен-

тов, которые перенесли ОВ при заболеваниях органов брюшной полости (БП). 

Проводилась оценка летальности и частоты возникновения осложнений в под-

группах с различными уровнями риска развития ОПП. Также до и после прове-

дения хирургического лечения сопоставлялась динамика лабораторных показа-
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телей пациентов с различным уровнем риска возникновения ОПП (ТГ2, актив-

ность альфа-амилазы в плазме крови и экссудате в БП, активность липазы 

плазмы крови и диастазы мочи (ДМ)). Инструментальные исследования: УЗИ, 

КТ и МРТ. Для уточнения тяжести острого послеоперационного панкреатита ис-

пользовалась классификация Balthazar. 

Изучали активность системы свободнорадикального окисления по концен-

трации МДА в крови и состояние АОС по уровню активности СОД. 

 

2.2 Общая характеристика клинических наблюдений 

Распределение пациентов по полу в группах исследования приведено в 

Таблице 1. Как видно, в первой и второй группах было 245 женщин (73,8%) и 87 

мужчин (26,2%). 

Таблица 1 – Распределение пациентов в группах по полу 

Пол 
Группа 1 Группа 2 р-значение 

Абс. % Абс. %  

Мужчины 42 24,3 45 28,3 χ2=0,299;  

р=0,626 Женщины 131 75,7 114 71,3 

Итого 173 100 159 100  

 

Распределение пациентов по полу и возрасту неоднородно по критерию χ2. 

Мужчин было достоверно больше в первой группе в возрасте до 30 лет 

(χ2=15,354; р<0,001) и от 31 до 40 лет (χ2=20,057; р<0,001). Во второй группе 

было 45 мужчин (28,3%) и 114 женщин (71,7%), при этом по полу достоверных 

различий между группами пациентов зафиксировано не было (p>0,05). 

В таблице 2 показано распределение пациентов в группах по возрасту. 

Как видно, большинство из них были в возрасте от 41 до 60 лет, при этом 

больше всего было больных в возрастной группе 61–70 лет – 30,2% (52 пациента) 

в группе сравнения и 30,2% (48 человек) во второй группе. В возрастной группе 

41–50 лет их было 26,4%, а в группе 51– 60 лет доли пациентов составили: в 

первой группе – 22,5% и 20,1% соответственно. 
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Таблица 2 – Распределение пациентов по возрасту (абс/%) 

Возраст,  

годы 

Первая группа  

(n=173) 

Вторая группа  

(n=159) 

Абс. % Абс. % 

До 30 5 2,9 5 3,2 

31-40 23 13,3 18 11,3 

41-50 36 20,8 42 26,4 

51-60 39 22,5 32 20,1 

61-70 52 30,1 48 30,2 

Старше 70 18 10,4 14 8,8 

 

В первой группе было 18 пациентов (10,4%) старше 70 лет, во второй 

группе – 14 человек (8,8%). Минимальным было количество больных моложе 30 

лет – по 5 человек в каждой группе. Достоверных отличий по возрасту между 

группами не выявлено (Р > 0,05). 

По результатам анализа наличия сопутствующих заболеваний у пациентов, 

принимающих участие в исследовании, выявлено преобладание сердечно-сосу-

дистых заболеваний – ишемической болезни сердца II функционального класса 

и гипертонической болезни II стадии. Сердечно-сосудистые заболевания были 

зафиксированы у 35 больных (22,0%) из первой группы и у 45 (26,0%) пациентов 

второй группы (Таблица 3). 

Также выявлено, что достаточно часто у пациентов обеих групп имело ме-

сто ожирение 2–3 степени: в 1-й группе у 37 (21,4%) пациентов и во 2-й группе 

– у 21 пациента (13,2%). 

У 9 (5,2%) пациентов 1-й группы и у 8 больных (5,0%) 2-й группы был 

диагностирован хронический необструктивный бронхит, а бронхиальная астма – 

у 4 (2,3%) и 5 (3,1%) пациентов групп 1 и 2 соответственно. 

Сахарным диабетом 2 типа страдали 6 (3,8%) пациентов 1-й группы и 10 

больных (5,8%) 2-й группы, эутиреоидный зоб был диагностирован у 3 пациен-

тов (1,7%) первой группы и у одного больного (0,6%) из второй группы. 



31 
 

 

Таблица 3 − Выявленные сопутствующие заболевания                                                    

у пациентов в группах 

 
Примечание. Расчет статистической значимости для р* – значения проводился с при-

менением            χ² Пирсона с поправкой Йейтса, для р**– значения – точн… 
 
Язвенная болезнь желудка или ДПК была выявлена у 9 и 11 пациентов из 

групп 1 и 2 соответственно. В целом статистически значимых различий между 

группами пациентов по количеству различных сопутствующих заболеваний 

найдено не было. 

Оценка степени риска развития ОПП у пациентов, включенных в исследо-

вание, показала сходное распределение в обеих группах (таблица 3). Так, высо-

кий риск был установлен у 21 (12,1%) больного группы +С и в 19 случаях в 

группе 2. 

Средний риск был диагностирован у 108 (62,4%) пациентов группы +С и 

98 больных (61,6%) группы 2, низкий – в группе 1 в 44 случаях (25,5%) и у 42 
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пациентов (26,4%) группы 2. Статистически достоверных межгрупповых разли-

чий относительно уровня риска развития ОПП не получено. 

Таким образом, определение тяжести ОПП является одним из важнейших 

первых шагов в лечении. Это помогает выбрать подходящие методы диагно-

стики и лечения, обеспечить правильную сортировку пациентов, начать необхо-

димую терапию и оценить риск осложнений. Это важно, поскольку тяжёлое те-

чение ОПП может привести к смерти. Системы оценки тяжести острого панкре-

атита оценивали по пересмотренной системе Анланта. Распределение пациентов 

по статусу ASA в Таблице 4. 

 
Таблице 4 – Распределение пациенов по статусу ASA    

 

Физический статус 
по шкале ASA Первая группа Вторая группа Всего 

I 12 (6,9%) 13 (8,16%) 25(7,5 %) 

II 78 (45,1%) 69 (43,3%) 147(44,3%) 

III 83 (48,0%) 77 (48,4%) 160(48,2%) 

IV 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

Всего 173(100%) 159 (100%) 332 (100%) 

 

2.3  Методы исследования 

2.3.1. Клиническое обследование пациентов 

Всем обследуемым пациентам проводилось полное физикальное обследо-

вание с оценкой состояния всех органов и систем, а также подробным сбором 

анамнеза с акцентом на симптомы и проявления. В ходе обследования следует 

обратить внимание на наличие ранее диагностированных камней в желчном пу-

зыре, употребление алкоголя, гипертриглицеридемию или гиперкальциемию в 

анамнезе, наследственную предрасположенность к заболеваниям поджелудоч-

ной железы, прием рецептурных и безрецептурных препаратов, перенесенные 

травмы и наличие аутоиммунных заболеваний. При поступлении в больницу па-

циентам следует проверить уровень амилазы или липазы в сыворотке крови, а 
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также биохимические показатели работы печени (билирубин, аспартатамино-

трансфераза, аланинаминотрансфераза и щелочная фосфатаза) и провести УЗИ 

брюшной полости для выявления холелитиаза или холедохолитиаза. При по-

ступлении в больницу следует избегать обширных или инвазивных обследова-

ний.  

У всех пациентов обеих групп проводили стратификацию риска развития 

ОПП на основании балльной оценки, градация по которой представлена в таб-

лице 5.  

В том случае, если какие-либо из факторов, указанных в Таблице 5, отсут-

ствуют, констатировали «низкий риск» развития ОПП, однако при наличии 1–3 

факторов риска состояние рассматривали как «средний», а сочетание 4 и более 

факторов квалифицировали как «высокий риск» развития ОПП. 

 

Таблица 5 – Факторы риска развития ОПП

 
 

2.3.2. Лабораторные исследования 

Всем пациентам был произведен набор лабораторных исследований 

(общий анализ крови и мочи, содержание общего билирубина, общего белка, 

сахара, креатинина, мочевины, активность трансаминаз в плазме крови и др.) при 

помощи анализаторов «Automatic Analyzer 902» фирмы «Hitachi» (Япония), «CR-
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10» фирмы «Amelung» (Германия), «SYSMEX KX-21N» и анализаторов фирмы 

«AVL» (США), TEG® 5000 (США). Изучали показатели крови, лейкоцитов, 

нейтрофилов, амилазы, СРБ, ТАП-2 с использованием ROC-критериев. 

Существует острая клиническая необходимость в простом и быстром 

способе определения тяжести острого панкреатита. Исследовали возможность 

использования анализа на пептид активации трипсиногена (ТАП-2), а также 

прогностическую ценность концентрации ТАП-2 в моче, измеренной с помощью 

валидированного конкурентного иммуноанализа. Сравнили результаты с 

результатами для С-реактивного белка плазмы и трех клинико-биохимических 

систем оценки. Концентрации ТАП-2 и С-реактивного белка анализировали в 

установленные сроки после появления симптомов и сравнивали с показателями 

клинико-биохимических систем в ключевые моменты пребывания в больнице. 

Проводился анализ уровня активности альфа-амилазы в плазме крови, а 

также в экссудате из брюшной полости, активности липазы в плазме крови и 

диастазы мочи. 

Качественный тест выявления ТАП-2 в моче «Actim Pancreatitis» методом 

иммунохроматографического анализа использовали как экспресс-метод. В этом 

методе применяются 2 типа моноклональных антител, распознающих ТАП-2 

человека. Первый тип таких антител связан с частицами голубого цвета, а второй 

тип антител нанесен непосредственно на тестовую мембрану, на поверхности 

которой проявляется видимая полоса в случае положительного результата теста. 

В пробу мочи желтой зоной погружают тестовую полоску, после чего 

жидкость поднимается вдоль тест-полоски. В том случае, если данная порция 

мочи содержит ТАП-2, этот белок связывается с антителами, которые, в свою 

очередь, закрепляются в той зоне, где были нанесены антитела второго типа на 

несущей мембране. Если уровень ТАП-2 в пробе мочи больше некоторого 

порогового значения, то в тестовом поле на мембране проявляется голубая 

полоса, что означает положительный результат. Вторая голубая полоса на тест-

полоске – контрольная, она подтверждает техническую правильность 

выполнения теста (Рисунки 2 и 3). 
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Рисунок 2 – Тест – «АctimPancreatitis».  

Тест-полоска с положительным результатом (Рисунок 3). 

 

Рисунок 3 – Выполнение экспресс-теста «Актим – панкреатитис» 
 

Определение содержания ТБК-реактивных продуктов. Традиционно 

в качестве высокоинформативного маркера окислительного стресса исполь-

зуют МДА. При этом чаще определяют не сам МДА, а так называемые ТБК-

реактивные продукты – собирательное понятие, включающее ряд карбониль-

ных продуктов ПОЛ, в том числе вышеперечисленный патологический мета-

болит. Для выполнения методики 0,5 мл плазмы крови, разведенной в 2 раза 

стерильным физиологическим раствором, инкубировали в термостате при 70 

°C в течение 60 минут для активации процессов ПОЛ и накопления достаточ-

ного количества продуктов для определения. Затем в исследуемый образец 

вносили по 1 мл 20% раствора трихлоруксусной кислоты и 0,8% подкислен-

ного соляной кислотой свежеприготовленного раствора 2-ТБК. Полученную 

суспензию активно встряхивали и помещали в кипящую водяную баню на 15 
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минут до образования стабильной окраски. После центрифугирования отде-

ляли надосадочную жидкость, в которой определяли оптическое поглощение 

на двух длинах волн – 450 и 532 нм. Полученные результаты выражали в от-

носительных единицах оптической плотности. 

Определение активности супероксиддисмутазы. Определение активно-

сти СОД было основано на способности этого фермента нейтрализовать супе-

роксидный анион-радикал, что в тест-системе с его генерацией предохраняет 

кверцетин от окисления. Для выполнения методики 50 мкл плазмы крови вно-

сили в 1,5 мл 0,1 М натрий-калий фосфатного буферного раствора (pH 8,35). Ге-

нерация супероксидного аниона-радикала обеспечивалась внесением раствора 

N,N,N',N'-тетраметилэтилендиамина до конечной концентрации 0,8 мМ в при-

сутствии кислорода воздуха и 1,4 мкМ раствора кверцетина в диметилсульфок-

сиде. После внесения кверцетина определяли снижение оптического поглощения 

реакционной смеси при 406 нм по сравнению с контрольной пробой, содержащей 

50 мкл дистиллированной воды, фосфатный буфер, раствор тетраметилэтилен-

диамина и кверцетин. Активность фермента оценивали, рассчитывая степень ин-

гибирования (в процентах) окисления кверцетина в течение 15 минут проведения 

реакции в тест-системе: 

 

 Активность СОД =
𝛥𝛦𝛫 − 𝛥𝛦𝛰

𝛥𝛦𝛫
× 100 (2.1) 

 

где: 

ΔΕΚ −  изменение оптического поглощения в контрольной пробе; 

ΔΕΟ −  изменение оптического поглощения в опытной пробе. 

 
 

2.3.3  Инструментальные исследования 

Все пациенты были обследованы с применением инструментальных мето-

дов исследования. На 2-е и 5-е сутки после хирургического лечения, при выяв-

лении клинических признаков развития ОПП и отклонений в лабораторных ана-
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лизах, ультразвуковое исследование БП и забрюшинного пространства прово-

дили «по требованию». Для выполнения эндосонографии использовали эхоэндо-

скоп с ультразвуковым конвексным датчиком с постоянной частотой сканирова-

ния 7,5 МГц фирмы «Olympus» Exera III (Япония) CLV-190. Компьютерная то-

мография является основным методом визуализации пациентов с умеренным и 

тяжелым ОПП. Несмотря на воздействие ионизирующего излучения, более низ-

кая стоимость, широкая доступность, скорость сбора данных и обширная вали-

дация систем оценок на основе компьютерной томографии делают ее привлека-

тельным методом оценки различных аспектов [15, 22, 103]. 

Проводили КТ органов БП и забрюшинного пространства с болюсным уси-

лением. 

При таких деструктивных формах ОПП, как эрозивное или язвенное кро-

вотечение, для уточнения характера возможных осложнений выполняли фибро-

гастродуоденоскопию с обязательным визуальным контролем большого дуоде-

нального сосочка для исключения развития его воспаления, гемобилии, «вкли-

ненного» конкремента и т.д. В ходе проведения такого исследования в рамках 

диагностической программы проводили расширение до выполнения ЭРХПГ: 

ПС, внутреннее стентирование или назобилиарное дренирование использова-

лось при наличии показаний. 

В динамике проводили УЗИ поджелудочной железы и окружающих тканей 

с использованием аппарата Mindray M7 (Китай) в «серой» шкале и с помощью 

дуплексного сканирования на аппаратах Voluson 730 Pro (General Electric, Ав-

стрия) и LOGIQ Р7 (General Electric, США) с использованием 7–12 МГц линей-

ных датчиков. 

При ультразвуковом исследовании с подозрением на ОПП производили 

поиск признаков послеоперационных осложнений со стороны поджелудочной 

железы: 

1) размер поджелудочной железы; 

2) диффузные и очаговые изменения структуры поджелудочной железы; 
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3) жидкостные скопления в проекции ПЖ, сальниковой сумки и в забрю-

шинной клетчатке; 

4) инфильтрация в проекции сальниковой сумки и в забрюшинном про-

странстве. Нормальные размеры могут колебаться: толщина головки варьирует 

от 10 мм до 30 мм, тела – от 4 мм до 21 мм, хвоста – от 7 до 28 мм (Митьков В.В., 

2011) Рисунки 4,5). 

 

Рисунок 4 – УЗИ поджелудочной железы при поперечном сканировании  

 

Рисунок 5 – УЗИ хвостового отдела поджелудочной железы  

Пересмотренная Атлантская классификация основана на использовании 

компьютерной томографии с контрастным усилением (КТ-К) для диагностики, 

оценки тяжести и осложнений ОПП. Согласно этой классификации, КТ-К сле-

дует проводить через 5–6 дней после начала ОПП. 

Исследования КТ проводились нативно или с контрастированием. КТ вы-

полнялась на томографах LightSpeed VCT (General Electric, США) и томографе 

Optima CT 660 (General Electric). 
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Компьютерная томография с контрастным усилением в раннюю фазу ОПП 

проводилась в 95 (28,61 %) наблюдениях. У 12 (3,6 %) пациентов были противо-

показания к проведению КТ с контрастным усилением (Рисунок 6) 

 

 

Рисунок 6 – Компьютерная томография с контрастным  

усилением, панкреонекроз 

Оценка тяжести ОПП по Balthazar проводилась 33 пациентам (9,94%) (Таб-

лица 6). 

 

Таблица 6 – Классификация острого панкреатита по Balthazar
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2.3.4. Классификации  системы балльной оценки 

Для оценки полученных данных использовали классификацию Атланта  3-

го пересмотра (Международная рабочая группа по классификации острого пан-

креатита – Acute Pancreatitis Classification Working Group, 2012 г.) [107] и отече-

ственную классификацию пересмотра 2014 года (Российское общество хирур-

гов) [26]. 

Классификация Атланта: 

1. Легкий панкреатит — без органной недостаточности. 

2. Панкреатит средней степени тяжести – с транзиторной органной недо-

статочностью, наблюдающейся не более 48 часов. 

3. Тяжелый панкреатит   с персистирующей более 48 часов органной недо-

статочностью. 

Поскольку приведенная выше классификация не совсем подходила для 

ПОП,    Connor S предложил классификацию, (Таблица 7). 

 
Таблица 7. Классификация послеоперационного острого панкреатита по 

Conner 
 

 
      Показатели                                                               Результаты                                                         
u-TRP > 50 мкг/л ДА 

Активность сывороточной амилазы и ли-

пазы > нормальная (сутки 0-1) 
Да  (если u-TRP неизвестен) 

Повышенная активность амилазы в дре-

нажной жидкости >3 x нормально  (сутки 

3) 
Да /  Нет 

СРБ <180 мг/л (сутки 2) ПОП без клинического значения 

СРБ > 180 мг/л (сутки 2) Клинически значимый ПОП 

Никаких симптомов, никакой инфекции, 

никакого специального лечения не требу-

ется 
Класс А 

ОПП с симптомами или требующий спе-

цифической терапии, в том числе интер-

венционной 
Класс В 

ОПП с повторной операцией или смер-

тельный исход без повторной операции 
Класс С 

Примечание: ОПП —остры послеоперационный й панкреатит, u-TRP — трипсиноген-2 в 

моче, ПОС — послеоперационный день, СРБ — С-реактивный белок. 
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Connor предложил классификацию, которая включает в себя сывороточные мар-

керы, уровень трипсиногена-2 в моче (u-TRP), активность дренажной амилазы и 

клиническое состояние пациента (то есть боль в животе, вздутие, нарушение 

функции кишечника). Классификация включает клинически значимый ПОП, ко-

гда уровень С-реактивного белка повышается выше 180 мг/л на вторые после-

операционные сутки. Биохимические маркеры ПОП в сыворотке крови и моче 

присутствуют уже на первые сутки  

 

2.3.5. Методика профилактики острого послеоперационного  

панкреатита     

Профилактика панкреатита требует современных знаний о лекарствах, ко-

торые имеют убедительные доказательства связи их применения с профилакти-

кой панкреатита, а также предполагаемых механизмов, посредством которых 

они могут ее обеспечить. Включение в комплекс препаратов для профилактики 

послеоперационного панкреатита может достоверно уменьшить частоту разви-

тия послеоперационного панкреатита. Наиболее эффективно применение сандо-

статина в малых дозах, октреотида, мексидола после операции; при этом чем 

раньше начинается профилактика развития панкреатита, тем меньше осложне-

ний возникает в послеоперационном периоде. Нами предложена схема профи-

лактики послеоперационного панкреатита (Таблица 8). 
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Таблица 8 – Методика профилактики ОПП у больных в зависимости  
от степени риска развития осложнения операций основной группы (схема) 

Методика 
профилактики 

Степень риска ОПП 

Низкая Средняя Высокая 

До операции • голод за 10-12 
ч. до операции; 
• включения  
мексидола – 250 
мг  

• голод за 10-12 
ч. до операции; 
• включения  
мексидола – 250 
мг; 
• включение  
октреотрида –  
100 мкг, подко-

жно 

• голод за 10-12 
ч. до операции; 
• включение  
сандостатина –  
100 мкг, подко-

жно 
•  включение  
мексидола – 250 
мг 

Интраопера-

ционно 
не проводится • включения  

мексидола – 250 
мг; 
• включение окт-

реотрида – 100 
мкг, в/в каждый 

час 

• включение мек-

сидола – 500 мг; 
• включение сан-

достатина – 100 
мкг; 
• ремаксол – 400 
мл 

Послеопера-

ционно 
раннее энтераль-

ное питание – 
креон –  
10 тыс., ЕД – 2 
раза 

• включения  
мексидола – 250 
мг, через 6 ч. по-

сле операции 1 

раз; 
• включение  
октреотрида –  
0,2 мкг/ч, в/в  
в течение 3 суток; 
• раннее энтера-

льное питание; 
• креон – 10 тыс. 

–  
3 раза в сут. 

• включение  
мексидола – 500 
мг, через 6 ч. по-

сле операции 1 

раз; 
• включение са-

ндо-статина – 100 
мкг в течение 2-3 
суток; 
• раннее энтера-

льное питание; 
• креон – 10 тыс. 

–  
2 раза в сут. 

 
 

Всем пациентам до и после операции проводили профилактику тромбоэм-

болических осложнений. 

2.3.6. Статистический анализ результатов.  
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 Статистический анализ полученных данных был выполнен с помощью пакетов 

программы STATISTICA 10 для Windows (StatSoft, США). В группах пациентов 

была оценена нормальность распределения показателей с использованием кри-

терия Колмогорова–Смирнова. При оценке статистической значимости различий 

между группами пациентов применяли непараметрический критерий Манна–

Уитни, а при сравнении показателей одной группы на разных этапах наблюдения 

– критерий Уилкоксона. При сравнении качественных признаков в двух группах 

использовали χ2-критерий и поправку Йейтса, в большем числе групп – точный 

критерий Фишера. С помощью критерия χ2 (хи-квадрат) проводили оценку до-

стоверности различий между качественными показателями в сравниваемых 

группах. Корреляционная зависимость определялась по критерию r. Нормаль-

ность распределения выборок устанавливалась по критерию Колмогорова-Смир-

нова с поправкой Лиллиефорса. Вычисляли величины 95%-х доверительных ин-

тервалов (ДИ) разницы значений. Коэффициент корреляции вычисляли методом 

Пирсона. Корреляцию считали высокой, если модуль r превышал 0,7. Для срав-

нения кумулятивной частоты встречаемости явлений в группах использовали 

таблицы дожития, статистику Каплана-Мейера и лог-ранговый тест. Статисти-

чески достоверными считали результаты при P < 0,05. 

Поиск факторов, способствующих развитию ОПП, был выполнен с исполь-

зованием метода логистической регрессии с бинарной зависимой переменной (0 

– нет осложнений, 1 – есть осложнения). Логистический регрессионный анализ 

проводили путем пошагового отбора в модель статистически значимых факто-

ров с заданным порогом значимости. 

За пороговое значение статистической значимости при выполнении каж-

дого из статистических анализов было принято P < 0,05. 
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ГЛАВА III 
 

 РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
 

3.1 Лабораторная диагностика острого послеоперационного  

панкреатита 

Для ранней диагностики ОПП после оперативных вмешательств на орга-

нах брюшной полости были проведены лабораторные исследования.  

Несмотря на хорошо известные классические симптомы ОПП, ранняя 

диагностика в некоторых случаях может быть затруднена, что приводит к небла-

гоприятным последствиям, включая развитие послеоперационного панкреонек-

роза, сочетающегося с многочисленными осложнениями, удлинением сроков 

госпитализации и даже летальным исходом. Это обуславливает необходимость 

своевременной диагностики ОПП.  

Для лабораторной диагностики как ОПП, так и его осложненных форм был 

проведен анализ следующих показателей и критериев: 

1) количество лейкоцитов, нейтрофилов, уровень СРБ, альфа-амилазы. 

2) диастаза мочи и ТГ2.  

Трипсиноген-активированный тест необходим при подозрении на ОПП по-

сле операции при неясной клинической картине и данных, полученных с помо-

щью традиционных методов исследования. Положительный результат трипси-

ноген-активированного теста может быть при осложненном процессе в 

поджелудочной железе, когда трипсиноген-2 появляется в крови за счет разгер-

метизации протоковой системы поджелудочной железы.  

Показатели общего анализа крови (лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной фор-

мулы влево), диастаза и альфа-амилаза во многих случаях являются основанием 

для установления диагноза ОПП (Таблица 9). 
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Таблица 9 – Показатели лабораторного обследованных пациентов

 
Примечание: * –  Достоверная разница по отношению показателям нормы отражены 

показатели анализа крови. 

 

Результаты построения ROC-кривой для этих показателей представлены 

на рисунке 7. 

Значение AUC, отражающее точность показателей для диагностики ОПП, 

составило: для лейкоцитоза – 0,643 (p=0,005), для количества нейтрофилов – 

0,738 (p=0,000) и для СРБ – 0,639 (p=0,009). Все эти результаты соответствуют 

оценке «средняя». 

Таким образом, наибольшую точность в диагностике ОПП, по данным 

AUC, обнаруживает количество нейтрофилов, в то время как уровень СРБ и ко-

личество лейкоцитов имеют самую низкую точность. 

По данным ROC-кривых, пороговые значения для определения прогности-

ческой значимости этих лабораторных маркеров для диагностики ОПП соста-

вили: 12,5×10⁹/л – для лейкоцитоза, > 75% – для количества нейтрофилов и > 4,9 

мг/дл – для СРБ. Результаты определения прогностической ценности этих лабо-

раторных маркеров представлены на Рисунке 7. 

На рисунке показано сравнение AUC трёх показателей (нейтрофилов, СРБ 

и лейкоцитоза) при прогнозировании исхода у пациентов: наибольшая AUC у 

показателя нейтрофилов (0,8), AUC СРБ = 0,7, а наименьшая у показателя лей-

коцитов = 0,64. 
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Рисунок 7 –  ROC кривые по диагностике ОПП 
 

Результаты определения прогностической ценности этих лабораторных 

маркеров представлены в Таблице 10. 

 

Таблица 10 – Прогностическая ценность количества лейкоцитов,  

нейтрофилов и показателя СРБ для диагностики ОПП 

 
 

Эти результаты подтвердили, что для диагностики ОПП большее значение 

имеют количество нейтрофилов и СРБ, а не лейкоцитоз. 

В то же время показатели LR (+) свидетельствуют о неубедительных 

изменениях (нейтрофилы) или редко существенно изменяют вероятность (лей-

коциты). 
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При выделении пациентов с возможным ОПП важной является ранняя 

диагностика, поскольку они требуют проведения своевременного лечения. На-

личие разлитой боли, диффузного напряжения мышц передней брюшной стенки 

и высокого лейкоцитоза не у всех пациентов свидетельствует о возможном раз-

витии ОПП без определения диастазы, амилазы и ТГ2. 

Результаты лабораторного обследования у пациентов, у которых при КТ с 

контрастированием подтверждено наличие ОПП, показали статистически досто-

верные изменения изучаемых показателей (Таблица 11). 

Таблица 11 – Показатели AUC диагностики ОПП  

Показатель Лейкоцитоз Диастаза   

0,751  ТГ2  
ТГ2. Амилаза  

AUC 0,558 0,751 0,891 0,864 

Р 0,184 0,000 0,000 0,000 

 

ROC-кривые для определения прогностической ценности ОПП: количества 

лейкоцитов, диастазы, ТГ2, альфа-амилазы (Рисунок 8) 

 

Рисунок 8 – ROC кривые для диагностики ОПП. Лейкоцитоз, диастаза ,ТГ2, амилаза 
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Полученные результаты свидетельствуют, что среди всех показателей худ-

шее значение имеет количество лейкоцитов (0,588 – неудовлетворительно), а лу-

чшие – ТГ2 уровень (0,891), альфа-амилазы (0,864) очень хорошее.  и диастаза 

(0,751 –  хорошее. Результаты лабораторного исследования (Таблица 12). 

 

Таблица 12 – Сравнение результатов лабораторных исследований в двух груп-

пах 

Лабораторные показатели 
Основная 

группа 

Контроль-

ная группа 

p-значе-

ние 

Амилаза (U/L) 229,1 ± 86,96 561,3 ± 98,08 0,659 

Липаза (Ед/Л) 181,7 ± 

431,69 

280,9 ± 

428,78 

0,22 

С-реактивный белок (мг/дл) 4,1 ± 7,22 7,8 ± 11,23 0,009 

Количество лейкоцитов (× 

103/мкл) 

9,8 ± 5,08 13,4 ± 4,15 0,034 

Альбумин (г/дл) 3,9 ± 0,68 3,2 ± 0,66 0,998 

Общий билирубин ммол\л 15,6 ±1,93 28,4 ±1,71 0,656 

АСТ (МЕ/Л) 97,9 ± 40,69 164,7 ± 60,19 0,664 

АЛТ (МЕ/Л) 85,5 ± 76,34 159,1 ± 51,63 0,405 

Щелочная фосфатаза (МЕ/л) 83,5 ± 59,88 98,5 ± 57,12 0,585 

Уровень мочевины в крови (мг/дл) 10,0 ± 1,05 14,6 ± 4,03 0,168 

Креатинин (мг/дл) 1,0 ± 0,68 1,5 ± 0,71 0,742 
Примечание: р – статистически значимая разница по сравнению с нормой (р<0,05).  

 

 

 

3.2.  Динамика показателей ферментов у пациентов  

с острым послеоперационным панкреатитом 

 

3.2.1 Динамика активности ферментов амилазы, липазы и диастазы у                 

пациентов с ОПП 
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Изучение динамики активности амилазы в плазме крови пациентов с раз-

личным уровнем риска развития ОПП показало, что до хирургического лечения 

значение данного показателя в первой подгруппе составило 72,3±12,8 Ед/л, тогда 

как в подгруппах 2 и 3 его уровни были ниже, составив соответственно 55,4±9,2 

и 42,4±5,8 Ед/л; при этом последний показатель оказался статистически значимо 

ниже (p<0,05), чем в подгруппе 1 (Рисунок 9). 

Во время операции уровни этого показателя увеличились во всех подгруп-

пах больных, при этом максимально – у пациентов с высоким риском развития 

ОПП – до 168,8±20,7 Ед/л; в подгруппе 2 его величина составила 120,6±17,3 Ед/л 

и была значимо ниже (p<0,05), чем в подгруппе 1, а в подгруппе пациентов с 

низким риском ОПП показатель активности амилазы в плазме крови был досто-

верно ниже (p<0,05), чем в остальных подгруппах, и равнялся 67,6±12,7 Ед/л. 

На Рисунке 9 отражена активность амилазы крови пациентов, включенных 

в исследование. 

На 1-е сутки после хирургического лечения было выявлено дальнейшее 

увеличение активности фермента во всех подгруппах пациентов: в подгруппе 1 

– до 382,5±36,2 Ед/л, во второй подгруппе – до 410,8±18,9 Ед/л и у пациентов 

подгруппы 3 – до 285,8±29,3 Ед/л. При этом уровни активности амилазы плазмы 

крови в последнем случае были достоверно ниже (p<0,05) соответствующих зна-

чений у пациентов первой и второй подгрупп (Рисунок 9). 
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Рисунок 9 – Динамика активности амилазы в плазме крови у пациентов, вклю-

ченных в исследование (Ед/л), M±m 

 

На 2-3-и сутки после операции соотношение значений показателей в под-

группах пациентов с различным уровнем риска развития ОПП было аналогич-

ным, при этом во второй и третьей подгруппах выявлено уменьшение активнос-

ти фермента. К 5-м суткам ПОП значение этого показателя в подгруппе 1 снизи-

лось до 188,2±27,5 Ед/л, а в подгруппах 2 и 3 – соответственно до 65,2±5,8 и 

78,3±4,9 Ед/л; значения показателей были достоверно ниже (p<0,05) таковых у 

пациентов с высоким уровнем риска ОПП (Рисунок 9). 

Через 7 дней после операции уровни активности амилазы плазмы крови 

снизились во всех группах, однако их значения в подгруппах 2 и 3 составили 

52,0±6,1 и 48,6±5,6 Ед/л соответственно и были статистически значимо ниже 

(p<0,05) такового в подгруппе 1 – 118,7±13,4 Ед/л. 
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Анализ динамики активности амилазы в экссудате дренажей у пациентов 

с различным уровнем риска развития ОПП показал, что на 1-е сутки после хи-

рургического лечения значение данного показателя в первой подгруппе соста-

вило 842,1±91,3 Ед/л, а в подгруппах 2 и 3 величины этого показателя были до-

стоверно меньше (p<0,05) и составили соответственно 640,5±52,0 и 345,2±74,4 

Ед/л, причем значение в подгруппе 3 было статистически значимо ниже (p<0,05), 

чем в подгруппе 2 (Рисунок 10). 

На 2-е сутки ПОП произошло уменьшение значения данного показателя во 

всех подгруппах исследования; максимальное снижение отмечено у пациентов с 

низким риском развития ОПП – до 87,7±16,5 ед/л, причем этот уровень оказался 

статистически значимо меньше, чем в подгруппах 1 и 2, где он равнялся 

715,4±56,2 и 615,0±47,4 ед/л соответственно. 

Через 3 дня после вмешательства было отмечено дальнейшее снижение ак-

тивности фермента во всех подгруппах пациентов: в подгруппе 1 – до 385,6±41,0 

ед/л, во второй подгруппе – до 212,9±29,3 ед/л и у пациентов подгруппы 3 – до 

55,6±12,6 ед/л. При этом значения данного параметра в подгруппе 3 были досто-

верно ниже (p<0,05) соответствующих значений у пациентов из первой и второй 

подгрупп. А к 5-м суткам ПОП величина показателя в подгруппе 1 уменьшилась 

до 168,0±19,5 ед/л, а в подгруппах 2 и 3 была достоверно ниже, чем у пациентов 

с высоким риском развития ОПП, где значения составили соответственно 

76,5±9,1 и 52,4±4,2 ед/л. 

Динамика амилаза в брюшной полости (Рисунок 10). 
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Рисунок 10 – Динамика активности альфа-амилазы в экссудате брюшной поло-

сти у пациентов, включенных в исследование (Ед/л), M±m 

 

Через 7 дней после операции значения показателей снизились во всех груп-

пах, составив у пациентов с высоким риском ОПП 75,5±14,2 ед/л, в подгруппах 

со средним и низким риском – соответственно 52,2±7,0 и 40,0±4,9 ед/л, и были 

достоверно ниже (p<0,05) таковых в подгруппе 1. 

До проведения ОВ уровень активности липазы в плазме крови больных до-

стоверно не различался в подгруппах и находился в диапазоне от 90,3 до 97,0 

ед/л (рисунок 11). Во время выполнения вмешательства уровни липазы увеличи-

лись у пациентов всех подгрупп, максимально – у больных с высоким риском 

развития ОПП – до 135,4±22,4 ед/л; в подгруппе 2 его величина составила 

115,2±14,6 ед/л, в подгруппе пациентов с низким риском ОПП значение актив-

ности липазы в плазме крови было на уровне 104,2±17,4 ед/л. Однако статисти-

чески значимых межгрупповых различий получено не было (p>0,05). 

Через сутки после операции этот показатель в обеих подгруппах возрос – 

в первой подгруппе до 194,6±18,3 ед/л, во второй – до 182,8±21,4 ед/л, тогда как 

у пациентов третьей подгруппы его величина была значимо ниже (p<0,05), чем в 

обеих вышеуказанных подгруппах, составив 102,5±20,8 ед/л. 
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На 2-е сутки уровни данного показателя повысились в подгруппах 1 и 2, 

максимально у пациентов с высоким риском развития ОПП – до 371,3±32,5 ед/л; 

это значение оказалось статистически значимо выше (p<0,05), чем в подгруппах 

2 и 3, где его уровни составили соответственно 203,7±30,7 и 95,4±8,3 ед/л. Через 

3–5 дней после вмешательства было отмечено дальнейшее уменьшение активно-

сти липазы во всех подгруппах пациентов, выявленные соотношения сохраня-

лись. При этом уровни активности липазы плазмы крови в подгруппе 3 были ста-

тистически значимо ниже (p<0,05) соответствующих значений у пациентов пер-

вой и второй подгрупп. 

Динамика липазы в крови (Рисунок 11). 

 

Рисунок 11 – Динамика активности липазы плазмы крови у пациентов, вклю-

ченных в исследование (Ед/л), M±m 

 

К 7 суткам ПОП величина активности липазы в подгруппе 1 уменьшилась до 

104,5±14,2 ед/л, а в подгруппах 2 и 3 была достоверно ниже (p<0,05), чем у па-

циентов с высоким риском развития ОПП, где ее значение составило соответ-

ственно 74,4±6,9 и 68,5±4,2 ед/л. 
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Активность ДМ у пациентов с различными уровнями риска развития ОПП до 

операции существенно не различалась и составила от 390,5 до 417,1 ед/л (рису-

нок 12). Во время выполнения вмешательства уровни этого показателя увеличи-

лись во всех подгруппах больных, при этом максимально – у пациентов с высо-

ким риском развития ОПП – до 1182,1±150,6 ед/л; в подгруппах 2 и 3 его вели-

чина составила соответственно 815,0±117,4 и 1025,3±69,3 ед/л и была суще-

ственно ниже (p<0,05) относительно уровня в подгруппе 1. 

На 1 и 2 сутки после операции значение показателя продолжало увеличи-

ваться в подгруппах 1 и 2, тогда как в подгруппе 3 оно достигло 1484,3±84,1 ед/л 

на 1 сутки, затем его уровень начал снижаться и через 3 и 5 суток был достоверно 

меньше (p<0,05), чем в подгруппах 1 и 2 (Рисунок 12). 

 

           

  Рисунок 12 – Динамика активности диастазы в моче у пациентов, включенных 

в исследование (Ед/л), M±m 

 

На 3-и сутки ПОП активность ДМ начала уменьшаться, и в подгруппах па-

циентов с высоким и средним риском развития ОПП через 5 дней значения этого 

показателя составили соответственно 965,1±78,2 и 782,3±53,1 ед/л. Величина 

этого параметра в подгруппе 3 была минимальной – 208,8±44,1 ед/л, показатель 

был достоверно ниже (p<0,05), чем в подгруппах 1 и 2. 
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Спустя 7 суток после операции значения активности ДМ снизились во всех 

подгруппах, составив у пациентов с высоким риском ОПП 328,4±60,7 ед/л, в под-

группах со средним и низким риском – соответственно 204,0±34,0 и 185,1±28,3 

ед/л, и были достоверно меньше (p<0,05) таковых в подгруппе 1. 

 

3.2.2 Динамика показателей свободнорадикального окисления  

и антиоксидантной системы 

Оценка динамики показателя выраженности ПОЛ – МДА в плазме крови у 

пациентов с различным уровнем риска развития ОПП показала, что до хирурги-

ческого лечения значение данного показателя достоверно не различалось в под-

группах в зависимости от уровня риска возникновения ОПП, составив от 0,97 до 

1,25 ммоль/л (рисунок 13). 

Увеличение значения данного показателя во время выполнения ОВ про-

изошло во всех подгруппах больных, хотя максимальный рост наблюдался у па-

циентов высокого риска развития ОПП – до 3,18±0,42 ммоль/л, однако в под-

группе 2 его величина составила 2,55±0,24 ммоль/л, в то время как у пациентов 

низкого риска активность амилазы в плазме крови была достоверно ниже 

(p<0,05), чем в подгруппе 1 – 2,43±0,26 ммоль/л. 

На 1-е сутки после ОВ в первой подгруппе значение данного показателя 

равнялось 6,33±1,12 ммоль/л, а в подгруппах 2 и 3 величины этого показателя 

были достоверно меньше (p<0,05) и составили, соответственно, 2,82±0,43 и 

2,17±0,20 ммоль/л, при этом значение в подгруппе 3 было достоверно меньше 

(p<0,05), чем в подгруппе 2. Через 2 дня после вмешательства уровень МДА про-

должал увеличиваться в подгруппах 1 и 2, тогда как у пациентов с низким риском 

развития ОПП – уменьшился до 1,69±0,28 ммоль/л, что было достоверно ниже, 

чем в подгруппах 1 и 2, где его величина составила соответственно 12,73±2,6 и 

3,75±0,62 ммоль/л.( Рисунок 13). 
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Рисунок 13 – Динамика уровня малонового диальдегида в плазме крови  

пациентов, включенных в исследование (ммоль/л), M±m 
 

К 3-м суткам было отмечено снижение уровня МДА во всех подгруппах 

пациентов: в подгруппе 1 – до 8,14±1,94 ммоль/л, во второй подгруппе – до 

2,19±0,45 ммоль/л и у пациентов подгруппы 3 – до 1,07±0,34 ммоль/л. При этом 

уровни данного параметра в последнем случае были статистически значимо 

ниже (p<0,05) соответствующих значений у пациентов первой и второй под-

групп. На 5–7-е сутки ПОП величина данного показателя продолжала снижаться 

во всех подгруппах, при этом ранее наблюдавшиеся соотношения значений кон-

центрации МДА сохранялись: через 7 дней после ОВ значение показателя соста-

вило у пациентов с высоким риском ОПП 1,72±0,37 ммоль/л, в подгруппах со 

средним и низким риском – соответственно 0,87±0,12 и 0,65±0,09 ммоль/л; их 

уровни были достоверно ниже (p<0,05) такового в подгруппе 1. 

Изучение изменений значений уровня ключевого фермента АОС – СОД 

эритроцитов пациентов с различным уровнем риска развития ОПП показало, что 

до хирургического лечения его уровни были в пределах референтных значений 
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– от 1023 до 1141 ед/г Hb, достоверных межгрупповых различий при этом выяв-

лено не было (Рисунок 14). 

При анализе уровня данного показателя после операции выявлено, что он 

снизился во всех подгруппах примерно одинаково и был равен в подгруппе 1 — 

912±52 ед/г Hb, в подгруппе 2 — 887±102 ед/г Hb, в третьей подгруппе — 935±46 

ед/г Hb (Рисунок 14). 

Рисунок 14 – Динамика активности супероксиддисмутазы у пациентов,  

включенных в исследование (Ед/г Hb), M±m 
 

На 1-е сутки после операции уменьшение данного показателя продолжи-

лось во всех подгруппах и было наиболее выраженным у пациентов с высоким 

уровнем риска ОПП (562±43 ед/г Hb), тогда как во второй и третьей подгруппах 

уровни данного показателя были статистически значимо выше (p<0,05) и соста-

вили 795±51 и 914±72 ед/г Hb соответственно, при этом значение в подгруппе 3 

было достоверно выше (p<0,05), чем в подгруппе 2. 
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Через 2–3 суток уровни активности СОД в подгруппах 2 и 3 стали увели-

чиваться, тогда как в первой подгруппе величина данного параметра по-преж-

нему была значительно ниже (p<0,05). На 5–7-е сутки после вмешательства со-

хранялась тенденция к увеличению активности фермента во всех подгруппах па-

циентов, однако выявленное соотношение значений показателя сохранялось: в 

первой подгруппе уровень СОД увеличился к 7-му дню до 914±61 ед/г Hb, при 

этом он был статистически значимо ниже, чем в подгруппах 2 и 3, где его вели-

чина составила соответственно 1136±104 и 1386±77 ед/г Hb. 

 

3.3 Динамика лабораторных показателей у пациентов в зависимости от    

использованного подхода к профилактике острого послеоперационного    

панкреатита 

На этом этапе научно-исследовательской работы была выполнена сравни-

тельная оценка изменений лабораторных показателей – маркеров риска возник-

новения ОПП у пациентов, которые были включены в данное исследование, от-

носительно конкретного комплекса рекомендованных лечебно-профилактиче-

ских мероприятий в отношении этого осложнения хирургического лечения. 

При этом осуществляли сравнение значений показателей активности фер-

ментов амилазы, липазы и ДМ, СОД и концентрации МДА в биологических жид-

костях у пациентов подгруппы 1 (с высоким риском развития ОПП) из группы 

сравнения (не проводились целенаправленные мероприятия по профилактике 

ОПП) и основной группы (проводились мероприятия по профилактике ОПП). 

Сравнение динамики активности амилазы в плазме крови выявило, что до 

оперативного лечения значение этого показателя было выше в группе сравнения, 

но статистически значимых различий установлено не было (Рисунок 15). 

Во время выполнения хирургического вмешательства уровни данного по-

казателя увеличились в обеих подгруппах больных, однако в основной группе 

его значение оказалось меньше, чем в группе сравнения, и составило 168,8±20,7 

ед/л при 192,5±28,4 ед/л, различия были недостоверными. В дальнейшем на 1–3-

и сутки в обеих группах было отмечено повышение активности амилазы плазмы 
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крови, более выраженное в подгруппе пациентов из группы сравнения, которым 

не проводились целенаправленные мероприятия по профилактике ОПП. Во все 

эти сроки значения показателя в основной группе пациентов были достоверно 

меньше, чем в группе сравнения (p<0,05). 

 

Рисунок 15 – Динамика активности амилазы в плазме крови у пациентов  

с высоким уровнем риска развития ОПП (Ед/л), M±m 
 

Спустя 7 дней после выполнения ОВ уровень амилазы у пациентов основ-

ной группы резко снизился – до 118,7±19,7 ед/л и оказался в 3,5 раза ниже 

(p<0,05), чем в группе сравнения – 421,6±31,7 ед/л (рисунок 15). 

Анализ активности амилазы экссудата БП в плазме крови показал, что че-

рез сутки после хирургического лечения ее значение было несколько больше в 

группе сравнения, но достоверных различий не получено (рисунок 16). 

Через 2-е сутки ПОП в группе сравнения были получены данные, свиде-

тельствующие о повышении активности амилазы до 1067,2±95,4 ед/л, в то время 

как в основной группе данный показатель снизился до 842,1±91,3 ед/л (p<0,05). 

В дальнейшем на 3-и сутки у большинства пациентов отмечено снижение 

активности амилазы экссудата, более выраженное в подгруппе пациентов основ-
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ной группы. В дальнейшем, через 5 – 7 дней после хирургического лечения со-

хранялось снижение активности фермента в обеих группах пациентов (Рисунок 

16). 

 

Рисунок 16 – Динамика активности альфа-амилазы в экссудате брюшной  

полости у пациентов с высоким уровнем риска развития ОПП (ед/л), M±m 
 

На всех временных этапах уровень этого показателя у пациентов из основ-

ной группы был достоверно значимо меньше показателей пациентов группы 

сравнения (p<0,05). 

При анализе активности липазы в плазме крови пациентов с высоким уров-

нем риска ОПП выявлено, что до вмешательства уровни показателя были близки 

(рисунок 15). Во время вмешательства активность фермента возросла в обеих 

подгруппах, в наибольшей степени у пациентов группы сравнения – до 

138,7±11,2 ед/л, а в основной группе пациентов его величина была достоверно 

ниже (p<0,05) и составила 104,2±17,4 ед/л. 

На 1-е сутки значения данного показателя оставались практически на 

прежнем уровне, а через 2–3 сут в обеих группах было отмечено снижение ак-

тивности липазы плазмы крови, более выраженное в основной группе пациентов. 
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Спустя 5 – 7 дней после выполнения вмешательства наблюдалось умень-

шение уровня липазы в обеих группах. Следует отметить, что в ПОП во все эти 

сроки исследования значения показателя в основной группе были достоверно 

меньше, чем в группе сравнения (p<0,05). 

Исследование изменений активности ДМ пациентов с высоким уровнем 

риска развития ОПП показало, что до хирургического лечения значения данного 

показателя в подгруппах существенно не различались, а во время операции и по-

сле ее выполнения значительно увеличились в обеих подгруппах больных, при 

этом в основной группе пациентов его величина была достоверно ниже (p<0,05) 

и равнялась 1884,7±122,7 ед/л, а максимальное увеличение наблюдалось у паци-

ентов группы сравнения – до 2518,4±105,3 ед/л на 2-е сутки (Рисунок 17). 

 

Рисунок 17 – Динамика активности диастазы мочи у пациентов  

с высоким уровнем риска развития ОПП (ед/л), M±m 

 

Спустя 3–7 суток было выявлено уменьшение активности ДМ пациентов 

обеих групп, более интенсивное в подгруппе пациентов из основной группы. На 

7-е сутки наблюдения значение данного показателя у пациентов из основной 

группы исследования снизилось до 328,4±60,7 ед/л и стало более чем в 2 раза 
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ниже (p<0,05), чем в группе сравнения – 692,3±46,3 ед/л. В ПОП на всех этапах 

наблюдения пациентов активность ДМ в основной группе пациентов была до-

стоверно меньше, чем в группе сравнения (p<0,05) (Таблица 13). 

 

Таблица 13 – Активность диастазы в моче у пациентов с высоким уровнем  

риска развития ОПП (ед/л), M±m 

 

Примечание: * – p<0,05 (кр. Манна-Уитни) относительно гр. сравнения. 

 

Сопоставление динамики концентраций МДА в плазме крови пациентов с 

высоким уровнем риска развития ОПП показало, что до хирургического лечения 

значение данного параметра было несколько выше в группе сравнения, но досто-

верных различий не получено (p>0,05) (таблица 29). 

Через 1–3 сутки после операции в обеих группах было отмечено повыше-

ние концентрации МДА, более выраженное в подгруппе пациентов из группы 

сравнения. Спустя 5–7 дней наблюдалось снижение концентрации МДА в обеих 

группах. 

Во все эти сроки исследования значения показателя в основной группе па-

циентов были достоверно ниже показателей группы сравнения (p<0,05). 

Оценка показателя, характеризующего состояние АОС организма, — ак-

тивности СОД эритроцитов у пациентов с высоким риском ОПП, показала, что 

до проведенного хирургического вмешательства значения данного показателя 

находились в референсных пределах; и хотя величина данного показателя была 
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немного выше у пациентов в группе сравнения, достоверных межгрупповых раз-

личий не получено (Таблица 14). 

Таблица 14 – Динамика уровня малонового диальдегида в плазме крови  

пациен-тов с высоким уровнем риска развития ОПП (ммоль/л), M±m 

 

Примечание: * – p<0,05 (кр. Манна-Уитни) относительно гр. сравнения. 

 

При выполнении оперативного лечения уровень активности СОД снизился 

в обеих наблюдаемых группах, однако максимально это произошло у пациентов 

из группы сравнения – до 863±47 ед/г Hb, хотя в основной группе его значение 

было незначительно меньше и составляло 912±52 ед/г Hb (p>0,05). 

В дальнейшем на 1–3-и сутки было отмечено снижение активности этого 

фермента, более выраженное в подгруппе пациентов из группы сравнения, кото-

рым не проводились целенаправленные мероприятия по профилактике ОПП. 

Затем наблюдалась обратная динамика – повышение уровня СОД в обеих 

группах; на 7-е сутки значение данного показателя у пациентов из основной 

группы исследования было достоверно выше (p<0,05), чем у пациентов в группе 

сравнения. Активность СОД у пациентов с высоким риском представлена в Таб-

лице 15. 
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Таблица 15 – Динамика активности супероксиддисмутазы у пациентов  

с высоким уровнем риска развития ОПП (Ед/г Hb), M±m 

 

Примечание: * – p<0,05 (кр. Манна-Уитни) относительно гр. сравнения. 

 

Таким образом, проведенное исследование показало, что ПОП протекал 

тяжелее у больных контрольной группы по сравнению с группой больных, полу-

чавших антиоксиданты. Таким образом, комплексное применение ЛС – антиок-

сидантов и НИЭС для профилактики ОПП при выполнении ОВ на органах БП 

способствует улучшению состояния пациентов и снижает продолжительность 

ПОП. 

 

3.4  Результаты  инструментального исследования 

 В рекомендациях WSES выполнение УЗИ при ОПП предусмотрено в пер-

вые 2 суток. При проведении анализа результатов у 332 прооперированных па-

циентов УЗИ-признаки ОПП были обнаружены у 34 (10,2%) больных, что сви-

детельствует о том, что ультразвуковое исследование является высокоинформа-

тивным диагностическим методом начиная со 2-4 суток после операции. У 25 

(7,2%) из 332 пациентов при ультразвуковом исследовании ПЖ не удалось ви-

зуализировать. 

Более значимые поражения при УЗИ-исследовании зарегистрированы со 

стороны органа поражения – поджелудочной железы. Подчеркнем, что сущест-

венных различий в степени и выраженности поражения органа в 1 и 2 группах 
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пациентов не отмечено (χ2=0,008÷0,134, р=0,221÷0,330). Результаты исследова-

ния показали, что чувствительность, специфичность и диагностическая цен-

ность УЗИ составляют 82,1%, 79,6% и 89,9% соответственно. 

Для полноты характеристики пациентов с острым панкреатитом приводим 

данные фиброгастродуоденоскопии и рентгенологические сведения. Их анализ 

показывает, что у больных исследованных групп существенных различий по по-

казателям таких исследований не выявлено (χ2=0,014÷0,135, р=0,714÷0,907). В 

Таблице 16 отражены показатели Balthazar ПОП у пациентов основной группы. 

 

Таблица 16 – Показатели Balthazar ПОП у пациентов основной группы 

Стадия  

Balthazar  

Легкая степень   Средняя степень   
Тяжелая 

степень   

р  Число 

больных  

(n=93)  

%  

Число 

больных  

(n=53)  

%  

Число 

больных  

(n=13)  

%  

А  90  96,77  50 94,34  10  76,92  <0,001  

В           1 1,07  2  3,77  2  15,38  0,411  

С  2       2,15 1  1,88  1 7,69  0,325  

D  0  0  0  0 0  0  0  

Е  0  0  0        0 0 0 0 

 

Примечание:  –  по критерию χ2 (хи-квадрат) различия статистически значимы (при 

p<0,05) при сравнении соответствующих значений между группами. 

Изменения, характерные для стадии E по шкале Balthazar, не были выяв-

лены в группе пациентов с легким течением ОПП. Изменения в группе пациен-

тов с легким течением ОПП, характерные для стадии D по шкале Balthazar (n=2; 

2,15 %), имели вид равномерной жидкостной полосы толщиной до 6 мм без зоны 

инфильтрации и тенденции к отграничению. Данная категория пациентов также 

не имела признаков органной недостаточности. Отсутствие визуализации под-

желудочной железы при диагностике наблюдалось у 30 (18,9 %) пациентов, 
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среди которых у 15 (9,4 %) больных при динамическом наблюдении были выяв-

лены признаки, соответствующие стадиям D и E (Таблица 17). 

 

Таблица 17 – Показатели Balthazar ОПП  пациентов контрольной группы 

Стадия  

Balthazar  

Легкая степень   Средняя степень   
Тяжелая 

степень   

р  Число 

больных 

(n=99)  

%  

Число 

больных  

(n=57)  

%  

Число 

больных  

(n=17)  

%  

А  93  93,9  44  77,19  12  70,58  <0,001  

В  3  3  6  10,52  1 5,88  0,011  

С  2  2  4  7,01  2 11,76 0,325  

D  1  1  1  1,75,  2  11,76 1,0 

Е  0  0  2  3,50  0  0 0  
Примечание:  – по критерию χ2 (хи-квадрат) различия статистически значимы (при p<0,05)               

при сравнении соответствующих значений между группами. 

 

Изменения, характерные для стадии E по шкале Balthazar, были выявлены 

в группе пациентов с легким течением ОПП у 11,7% больных. Изменения в 

группе пациентов с легким течением ОПП, характерные для стадии D по шкале 

Balthazar (n=2; 2,02%), имели характер равномерной жидкостной полосы тол-

щиной 6–8 мм без зоны инфильтрации и тенденции к отграничению. Данная ка-

тегория пациентов также не имела признаков органной недостаточности. От-

сутствие визуализации поджелудочной железы при диагностике наблюдалось у 

30 (16,8%) пациентов, среди которых у 8 (26,7%) больных при динамическом 

наблюдении были выявлены признаки, соответствующие стадиям D и E. Отсут-

ствие визуализации ПЖ при диагностике наблюдалось у 45 (13,6%) пациентов, 

среди которых у 20 больных при наблюдении были признаки D и E. В Таблице 

18 представлены результаты диагностики ОПП по классификации Balthazar. 
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Таблица 18 – УЗИ и КТ для прогнозирования острого послеоперационного  

панкреатита  

Методы  Чувствительность  Специфичность  
Диагностическая 

точность  
AUC  

УЗИ  0,654  0,823  0,758  0,753  

КТ  0,862  0,798  0,869  0,849  

На Рисунке 18 показана ROC-кривая ультразвуковой прогностической мо-

дели по классификации Balthazar. 

 

Рисунок 18 – ROC-кривая ультразвуковой прогностической ОПП 

В Таблице 19 и на Рисунке 19 представлены показатели прогнозирования 

острого послеоперационного панкреатита. 

 
Таблица 19 – Показатели КТ-индекса прогнозирования ОПП  

Метод   Чувствительность  Специфичность  
Диагностическая 

точность  
AUC  

КТ-

индекс 

тяжести  

0,708  0.896  0,786  0,849  
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Рисунок 19 – ROC-кривая прогностической модели  

 

Таким образом, проанализировали взаимосвязь между результатами про-

гностических систем УЗИ, КТ и частотой развития послеоперационных ослож-

нений у оперированных пациентов. Выявлена умеренная и хорошая корреляци-

онная связь по классификации Balthazar для диагностики ОПП. 

Резюме. Данные 332 послеоперационных пациентов, перенесших опера-

тивное вмешательство в верхнем отделе брюшной полости, были получены из 

ретроспективной и проспективной баз данных. Уровни амилазы и липазы в сы-

воротке крови измерялись в послеоперационные дни 0-2. Был проведен анализ 

характеристик получателя, и пороговые значения были проверены с помощью 

логистической регрессии. Площадь под кривой (AUC) для сывороточной ами-

лазы на 1-й день (AUC – 0,89, р < 0,001) была больше, чем для сывороточной 

липазы после панкреатодуоденальной резекции. Для сывороточной амилазы на 

1-й день пороговое значение – 70 Ед/л показало чувствительность и специфич-

ность 100% и 70% для диагностики ОПП у 15,7% обследованных пациентов. 

Уровень сывороточной амилазы 1 > 70 Ед/л (ОШ – 9,815, 95% ДИ – 3,683-26,152; 

р < 0,001), уровень дренажной амилазы 1 > 300 Ед/л (ОШ – 2,771, 95% ДИ – 
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1,073-7,198, р = 0,046) и небольшой (≤ 3 мм) диаметр протока поджелудочной 

железы (ОШ – 3,714, 95% ДИ – 1,436-9,677, р = 0,008) были значимыми предик-

торами для ОПП в многофакторном анализе. Пациенты были разделены на 3 

группы риска в зависимости от уровней сывороточной амилазы, липазы и ТГ2. 

Эта модель хорошо справлялась с выявлением ОПП (AUC – 0,846, 95% ДИ – 

0,793-0,898). Чувствительность, специфичность и прогностическая ценность от-

рицательного результата для комбинации уровней сывороточной амилазы, ли-

пазы и ТГ2 составили 85%, 70% и 98% у пациентов с клиническими признаками 

ОПП. Сывороточная амилаза превосходила сывороточную липазу в прогнозиро-

вании ОПП после операций с неосложненным течением операционного периода. 

 

3.4.1 Хирургическое лечение клинических проявлений острого                   

послеоперационного панкреатита 

Распределение частоты развития ОПП у пациентов 1-й контрольной и 2-й 

основной группы в подгруппах в зависимости от уровня риска его возникнове-

ния представлено в Таблице 20. 

Как видно из таблицы, осложнения развились у 2 пациентов (33,3%), кото-

рым выполнялась ПДР, и у 2 больных после атипичной резекции ПЖ (33,3%) в 

1-й группе. В одном случае ОПП возник у пациента, которому была произведена 

цистопанкреатоеюностомия (16,6%). 

У пациентов 2-й группы с высоким риском после операции ПДР у одного 

пациента развился ОПП (20%), после атипичной резекции — у 25% и после ци-

стопанкреатоеюностомии — у 25% пациентов (Таблица 20). 
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Таблица 20 – Частота ОПП при различных объемах ОВ у пациентов  

высокого риска I и II группы 

Объем ОВ 
I группа (n = 17) II группа (n = 13) 

абс.  % абс. % 

Панкреатодуоденальная резек-

ция 
6 (35,3) 2 (33,3) 

5 

(38,5) 

1 (20,0) 

Атипичная резекция ПЖ 5 (29,4) 2 (33,3) 
4 

(30,8) 

1 (25,0) 

Цистопанкреатоеюностомия 6 (35,3) 1 (16,6) 
4 

(30,8) 

1 (25,0) 

Всего 17 (100) 5 (29,4) 
13 

(100) 

3 (23,1) 

 

У пациентов высокого риска развития в послеоперационном периоде (ПОП) 

фиксировались следующие осложнения: несостоятельность панкреатовирсунго-

еюноанастомоза, эрозивное кровотечение, несостоятельность холедохоеюноана-

стомоза. У одного пациента был выявлен наружный свищ ПЖ, а также отмечено 

по одному случаю развития желчного свища и панкреонекроза. 

Частота осложнений при высоком риске представлена на Рисунке 20. 

У пациентов, у которых после атипичной резекции поджелудочной железы 

развился послеоперационный острый панкреатит, частота составила 33,3% про-

тив 20,0% (Р = 0,0227), в том числе послеоперационный панкреатический свищ 

(16,6% против 0%; Р = 0,324), что привело к более длительному пребыванию в 

стационаре (21 день против 17 дней; Р = 0,0008). 
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Рисунок 20 – Частота развития осложнения в зависимости от риска  

его возникновения 
 

Послеоперационный острый панкреатит в сочетании с повышенным уров-

нем С-реактивного белка в сыворотке крови >18,0 мг/дл (который мы опреде-

лили как клинически значимый послеоперационный острый панкреатит) с боль-

шей вероятностью указывал на возникновение тяжелых осложнений (Р = 0,0032) 

и был независимым прогностическим фактором послеоперационного панкреати-

ческого свища после панкреатодуоденэктомии (отношение шансов 3,03; Р = 

0,0448). У пациентов, у которых развился послеоперационный острый панкреа-

тит после атипичной резекции поджелудочной железы, послеоперационный пе-

риод протекал одинаково в отношении заболеваемости и продолжительности 

пребывания в стационаре. 

Больному 55 лет проведена панкреатэктомия с дуоденоэктомией. Пациент 

жаловался на рвоту и боль в животе. На компьютерной томографии брюшной 

полости было обнаружено замедление опорожнения желудка. В околопеченоч-

ном и селезеночном пространствах обнаружено небольшое количество выпота 

(Рисунок 21). 
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Рисунок 21 – КТ у пациента после панкреатодуоденальной резекции 
 

У пациентов со средним уровнем риска первой группы отмечено 13 случаев 

(22,8%) возникновения ОПП, а второй группы – 6 (11,3%) (Р < 0,05; таблица 20). 

У пациентов со средним уровнем риска ОПП развивался после таких вмеша-

тельств, как холедохоеюностомия, гастрэктомия, удаление забрюшинной опу-

холи, резекция желудка по Бильрот I-II. 

На Рисунке 22 представлены послеоперационные осложнения высокого 

риска. 

Послеоперационный острый панкреатит развился у пациентов со средним 

риском у 2 (16,7%) из 12 пациентов, перенесших гастрэктомию 1-й группы, и у 

1 (8,3%) из 12 пациентов 2-й группы. У пациентов, у которых после резекции 

желудка по Бильрот I и II развился послеоперационный острый панкреатит, по-

казатели составили 20,0% против 13,3% (Р = 0,0131), в том числе послеопераци-

онный панкреатит после холедохоеюностомии – 23,1% против 10% (Р = 0,524), 

в том числе желчный свищ в одном случае в первой группе пациентов, что при-

вело к более длительному пребыванию в стационаре (18 дней против 10 дней, Р 

= 0,0015). Послеоперационный панкреатит после спленэктомии наблюдался у 

20% 1-й группы и 10% 2-й группы. После удаления забрюшинной опухоли – у 

пациентов 1-й группы (28,6%) и соответственно 2-й группы (16,6%) (Таблица 

21). 
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Рисунок 22 – Характер послеоперационных осложнений у пациентов с высоким риском 

 

Таблица 21– Частота ОПП при различных объемах ОВ у пациентов                   

со средним уровнем риска 

Объем хирургического  

вмешательства 

Группа первая Группа вторая 

n = 57 % n = 53 % 

Гастрэктомия 12 (21,1) 

% 
2 (16,7) 

12 (22,6) 

% 
1 (8,3) 

Резекция желудка по Бильрот1-2  15 (26,3) 

% 
3 (20,0) 

15 (28,3) 

% 
2 (13,3) 

Холедохоеюностомия  13 (22,8) 

% 
3 (23,1) 

10 (18,9) 

% 
1 (10,0) 

Спленэктомия  10 (17,5) 

% 
2 (20,0) 

10 (18,9) 

% 
1 (10,0) 

Удаление забрюшинной опу-

холи 
7 (12,3) % 2 (28,6) 6 (11,3) % 1 (16,6) 

Всего 57 (100) % 13 (22,8) 53 (100) % 6 (11,3) 
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Послеоперационный острый панкреатит в сочетании с повышенным уров-

нем С-реактивного белка в сыворотке крови >18,0 мг/дл (который мы опреде-

лили как клинически значимый послеоперационный острый панкреатит) с боль-

шей вероятностью указывал на возникновение осложнений (P = 0,0032) и был 

независимым прогностическим фактором послеоперационного панкреатиче-

ского свища после панкреатодуоденэктомии (отношение шансов 3,03; P = 

0,0448). 

Трипсиноген-2 в моче обладает высокой специфичностью и чувствительно-

стью к панкреатиту. Уровни ТГ2 и сывороточной амилазы измеряли на 1-и и 3-и 

сутки после операции у пациентов первой группы со средней степенью риска. У 

12 (23,1%) из 52 пациентов развился ОПП, у 18 были признаки гиперамилаземии 

(повышение более чем в 3 раза выше верхней границы нормы) по сравнению с 9 

(17%) у пациентов второй группы (p = 0,0125). На Рисунке 23 представлены по-

казатели амилазы, липазы и ТГ2. 

 

 

Рисунок 23 – ROC-кривая для прогнозирования ОПП 
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Стоит отметить, что ТГ2 также коррелировал с повышенным уровнем ами-

лазы в сыворотке крови в первые сутки (p = 0,009), повышенным уровнем ами-

лазы в дренажной жидкости (p < 0,001), повышенным уровнем С-реактивного 

белка в 3-и сутки (p < 0,001) и 7-и сутки (p = 0,002). Показатель ТГ2 является 

независимым прогностическим фактором развития острого панкреатита в ран-

ние сроки. 

Очень важным является раннее определение уровня ферментов поджелу-

дочной железы (амилазы и трипсиногена) в сыворотке крови, моче и перитоне-

альных дренажах с учетом зависимости от времени. ОПП был диагностирован 

на основании изменений, выявленных при компьютерной томографии, включая 

очаговое или диффузное увеличение, неровность контуров, неоднородную плот-

ность и усиление сигнала от остатков поджелудочной железы, а также воспали-

тельные изменения в левом переднем параренальном пространстве. 

У 18 пациентов были выявлены признаки ОПП при компьютерной томо-

графии, из которых у 12 они проявились на 3-и сутки после операции (у пациен-

тов первой группы), а у 9 признаки острого панкреатита были выявлены только 

на 4–5-и сутки. У 7 пациентов 1-й группы был положительный результат лабо-

раторного теста на 2-и сутки после операции, у 2 – на 2-и сутки и у 3 – на 3–4-и 

сутки. У всех 9 пациентов второй группы результат теста был положительным 

на 3–4-и сутки. 

Кроме того, положительный результат теста ТГ2 был связан с более высо-

ким уровнем С-реактивного белка и амилазы в сыворотке крови на 4-е сутки. 

На Рисунке 24 представлена КТ после резекции желудка с развитием ин-

терстициального ОПП. 

Аксиальная КТ с внутривенным контрастированием показывает умерен-

ное диффузное увеличение всей поджелудочной железы с плохо очерченными 

контурами; паренхима поджелудочной железы контрастируется нормально, оча-

гов некроза нет (Рисунок 24). 
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Рисунок 24 – Интерстициальный острый послеоперационный  

панкреатит  

 

На УЗИ на 3-и сутки после операции видны очаговые гипоэхогенные 

участки в поджелудочной железе из-за интерстициального отека. Имеется не-

большое количество жидкости в забрюшинном пространстве (Рисунок 25). 

 
 

Рисунок 25 – Интерстициальный отечный панкреатит у 59-летней  

женщины после удаления забрюшинной опухоли 
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Рисунок 26 – КТ поджелудочной железы после спленэктомии,  

интерстициальный отек у 58-летней женщины 
 

Компьютерная томография с контрастным усилением, выполненная через 5 

суток после начала операции, показывает обширное скопление перипанкреати-

ческой жировой ткани, острое скопление перипанкреатической жидкости, рас-

пространяющееся в левое переднее параренальное пространство, и утолщение 

левой фасции Герота (Рисунок 26). 

На Рисунке 27 отражено послеоперационные осложнения I и II группы. 

 
Рисунок 27 – Характер послеоперационных осложнений у пациентов  

со средним риском  
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Таким образом, анализируя в целом клинико-лабораторно-инструменталь-

ные признаки пациентов с острым панкреатитом, отметим, что их характери-

стика свидетельствует о наличии у них выраженного острого процесса, с одной 

стороны, и во многом об однородности проявлений поражения в группах – с дру-

гой. Указанное в целом дает основание для проведения исследований по кор-

ректному сравнению течения болезни в динамике в группах. 

Одинаковой была частота выполнения «открытой» холецистэктомии 

(9,2%) – у 9 пациентов из основной группы и 10 больных из группы сравнения. 

Холецистэктомия из «мини»-доступа выполнялась в 12 случаях (11,1%) в группе 

1 и у 10 больных (10,2%) в группе 2. Также у 8 пациентов из обеих групп были 

обнаружены показания и выполнены операции, поводом для проведения кото-

рых стали перфорации и кровотечения из язвенных образований ДПК и желудка 

(Таблица 22). 

Таблица 22 – Распределение по видам выполненных вмешательств –  

пациентов с низким риском с развитием ОПП, % 

Объем хирургического вмешатель-

ства 

Первая группа  

(n = 99) 

Вторая группа  

(n = 93) 

Абс. % Абс. % 

Лапароскопическая холецистэкто-

мия 

61 (61,6) 1 (3,8) 58 (62,4) – 

Резекция поперечно ободочной 

кишки 

  4 

(4,0%) 

1 (25) 5 (5,4) 1 (20,0) 

«Открытая» холецистэктомия 10 (10) – 9 (9,7) – 

Холецистэктомия из «мини» – до-

ступа 

12 (12,1) – 10 (10,8) – 

Операции по поводу кист печени 4 (4,0) 2 (50,0) 3 (3,2) 1 (33,3) 

Операции по поводу перфорации и 

язвы желудка и ДПК 

8 (8,1) 2 (25,0) 8 (8,6) 1 (12,5) 

Всего 99 (100) 6 (6,1) 93 (100) 3 (3,2) 
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Послеоперационный острый панкреатит развился у 1 (25%) из 4 пациентов 

с низким риском, перенесших резекцию поперечной ободочной кишки (I 

группа), и у 1 (20%) из 5 пациентов II группы. У пациентов, у которых после 

операции по поводу перфоративной язвы желудка развился послеоперационный 

острый панкреатит, частота составила 25,0% против 12,5% (Р = 0,0231), в том 

числе после операций по поводу кист печени (50,0% против 12,5%; Р = 0,451). 

Послеоперационный острый панкреатит в сочетании с повышенным уров-

нем С-реактивного белка в сыворотке крови >10,0 мг/дл, который мы определили 

как клинически значимый, с большей вероятностью указывал на возникновение 

тяжелых осложнений после операции (Р = 0,0021) и был независимым прогно-

стическим фактором послеоперационных осложнений (отношение шансов 2,13; 

Р = 0,0018). У пациентов, получавших профилактику развития ОПП, послеопе-

рационный период протекал более гладко. Уровень ТГ2 и сывороточной ами-

лазы измеряли после операции у пациентов первой группы низкого риска на 1-е 

и 3-и сутки: у 6 (6,1%) из 99 пациентов были признаки гиперамилаземии (верхняя 

граница нормы превышена в 4,6 раза) по сравнению с 3 (3,2%) у пациентов вто-

рой группы (р = 0,0325). Важно отметить, что ТГ2 также коррелировал с повы-

шенным уровнем амилазы в сыворотке крови в первые сутки (р = 0,029), повы-

шенным уровнем амилазы в дренажной жидкости (р < 0,001), повышенным уров-

нем С-реактивного белка в 3-и сутки (р < 0,001) и на 7-е сутки (р = 0,002). После 

анализа было показано, что ТГ2 является независимым прогностическим факто-

ром развития острого послеоперационного панкреатита. ОПП у пациентов 

группы низкого риска был диагностирован на основании лабораторных измене-

ний и данных компьютерной томографии, включая очаговое или диффузное уве-

личение, неровность контуров, неоднородную плотность и усиление сигнала от 

поджелудочной железы. На 3-и сутки у 9 пациентов были выявлены признаки 

ОПП при компьютерной томографии, у 15 они проявились на 4–5-е сутки после 

операции, а у 3 пациентов (первой и второй групп) признаки острого панкреатита 

были выявлены только на 6-е сутки. После операции ушивания перфоративной 
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язвы 12-перстной кишки проведена осевая компьютерная томография с кон-

трастным усилением через 3 суток после операции: артериальная фаза показы-

вает отёчную поджелудочную железу (стрелки) с неоднородным и ослабленным 

контрастированием без некротических участков. Также заметно лёгкое перипан-

креатическое отложение жира. КТ-исследование через девять дней после начала 

заболевания показало неоднородное контрастное усиление паренхимы поджелу-

дочной железы с очаговыми гиповаскулярными участками из-за некроза (Рису-

нок 28). 

 

Рисунок 28 – Острый послеоперационный панкреатит у мужчины 61 год.  
Операция ушивания перфоративной язвы 12-й кишки 

Послеоперационные осложнения отражены на Рисунке 29. 

 

Рисунок 29 – Характер осложнений при различных объемах ОВ у пациентов  
с низким риском развития ОПП 
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Резюме. Оценка тяжести острого послеоперационного панкреатита явля-

ется важным начальным этапом в его диагностике, поскольку тяжесть ОПП 

определяет прогноз. Для оценки тяжести состояния при ОПП доступен ряд вари-

антов, включая клиническую оценку, стандартизированные прогностические 

критерии, компьютерную томографию, УЗИ и биохимические маркеры. Клини-

ческая оценка имеет ограниченную точность для прогнозирования тяжести со-

стояния на ранних этапах ОПП. Поэтому для определения тяжести состояния и 

прогноза при ОПП целесообразно проводить дополнительную оценку с исполь-

зованием биохимических и радиологических критериев в сочетании со стандар-

тизированными критериями; следует использовать стратегию, предусматриваю-

щую ежедневную оценку тяжести состояния. Компьютерная томография для 

оценки степени тяжести ОПП и разработка индекса тяжести по данным КТ поз-

воляют повысить точность прогнозирования тяжести заболевания. С-реактив-

ный белок является стандартом для оценки тяжести и прогноза ОПП по сыворо-

точным маркерам; другие маркеры, в том числе пептид активации трипсиногена, 

также перспективны. После операции из 159 пациентов основной группы острый 

послеоперационный панкреатит развился у 12 (7,54%), а из контрольной группы 

из 173 пациентов – у 24 (13,87%). Всего из 332 оперированных пациентов ОПП 

развился в 33 случаях (10,84%). 
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ГЛАВА IV 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ СРАВНИТЕЛЬНОЙ ОЦЕНКИ ЭФФЕКТИВНОСТИ  

ПРОФИЛАКТИКИ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПАНКРЕАТИТА 

 

4.1 Сравнительная оценка частоты развития осложнений и летальных     

исходов в группах пациентов с различным уровнем риска 

На следующем этапе данного исследования была произведена оценка кли-

нической эффективности предложенных мероприятий по профилактике разви-

тия ОПП у 332 пациентов, которым выполнялись ОВ на органах брюшной поло-

сти. Анализ частоты развития ОПП показал, что из 332 оперированных ОПП раз-

вилось у 36 (10,84%) пациентов, из них с летальным исходом – 2,10%. 

Сравнение частоты летальных исходов показало, что во II группе количе-

ство случаев летального исхода вследствие ОПП составило 2 случая (1,25%), в 

группе сравнения таких случаев было несколько больше – 5 случаев (2,89%), 

хотя и без достоверных различий между группами пациентов (p=0,472) (таблица 

21). 

В то же время сравнение частоты развития ОПП показало, что если в 

группе I этот показатель равнялся 24 (13,87%) случаям из 173, то во II группе его 

значение было достоверно ниже –  (7,54%) из 159 пациентов (p=0,039). Леталь-

ный исход в 1-й и 2-й группах у 9 пациентов составил высокий риск (33,3%) 

(Таблица 22). 

Таблица 23 – Частота случаев ОПП и летальность пациентов,  

включенных в исследование n=332 (абс, %) 

Осложнения 

Группа I 

(Контрольная) (n=173) 

Группа II 

(Основная) (n=159) 

Абс. % Абс. % 

ОПП 24 13,8 12 7,5* 

Летальный исход 5 2,89 3        1,88 

Примечание: * – по критерию χ2 (хи-квадрат) различия статистически значимы (при 

p<0,05) при сравнении соответствующих значений между группами. 
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Анализ частоты летальных исходов в подгруппах пациентов с различными 

уровнями риска развития ОПП показал, что при высоком уровне риска (под-

группы I из групп I и II) составил 33,3% (3 из 6 случаев) и 33,3% (1 из 3 случаев) 

ОПП соответственно. При анализе количества случаев ОПП с высоким риском 

выявлено, что в I группе из 17 пациентов – 6 (35,29%), а во II группе из 13 – 3 

случая (23,1%), однако различия между показателями не были достоверными 

(p=0,098) (Таблица 24). 

Таблица 24 – Частота осложнений и летальных исходов в подгруппах  

с высоким риском развития ОПП (абс, %) 

Осложнения 

Группа сравнения  

(подгруппа 1) 

(Высокий риск) (n=17) 

Основная группа  

(подгруппа 1) 

(Высокий риск) (n=13) 

Абс. % Абс. % 

ОПП 5            29,4 3 23,1 

Летальный исход 2 11,8 1          7,7 
 

 

Сравнение частоты возникновения летальных исходов: средний риск в 

контрольной группе составил 2, а в основной группе – 1. В обеих группах частота 

ОПП составила 17,27% (19 пациентов) (Таблица 25). 

 

Таблица 25 – Частота осложнений и летальных исходов в подгруппах  

со средним риском развития ОПП (абс, %) 

Осложнения 

Группа сравнения  

(подгруппа 1)  

(Средний риск) (n=57) 

Основная группа  

(подгруппа 1) 

(Средний риск) (n=53) 

Абс. % Абс. % 

ОПП 13 22,8 6 11,32 

Летальный исход 2 3,50 1 1,88 
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Сравнение частоты возникновения летальных исходов при среднем риске: 

в контрольной группе было 2, а в основной группе – 1. В обеих группах частота 

ОПП составила 18,8% (3 из 16 пациентов) (Таблица 26). 

Таблица 26 – Частота летальных исходов в подгруппах с низким               

риском (абс, %) 

Осложнения 

Группа сравнения  

(подгруппа 1) 

(Низкий риск) (n=99) 

Основная группа  

(подгруппа 1) 

(Низкий риск) (n=93) 

Абс. % Абс. % 

ОПП 6 6,1 3 3,2; p=0,284 

Летальный исход 1             1,01 1 1,07 

 

Сравнение частоты возникновения ОПП показало, что в подгруппе низкого 

риска основной и контрольной групп только по одному пациенту был летальный 

исход. Частота летальных исходов в обеих группах составила 1,04% (таблица 26). 

Послеоперационные осложнения отражены в Таблицах 27, 28, 29, 30.  

Таблица 27 – Сравнительный анализ острого послеоперационного панкреатита 

после операции в основной и контрольной группах 

Группы 

больных 

Частота 

ОПП 

Группы острого послеоперационного панкреа-

тита 

Легкая 

форма 

Средняя форма Тяжелая форма 

Основная(n=159) 

% 

12 7,5 3 93 3,2 6 53 11,3 3 13 23 

Контрольная 

(n=173) % 

24 13,9 6 99 6,1 13 57 22,8 5 17 29,

4 
Примечание: частота различных форм ОПП в группах* – статистические значимые 

(р<0,05) различия между группами пациентов (критерий χ2). 
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Таблица 28 – Анализ результатов летальности острого послеоперационного  

панкреатита после операций в основной и контрольной группах пациентов 

Группы больных 
Общая частота 

осложнений 
Летальность К/Д 

Основная (n=159) 7,5% 1,3% 12,4±0,6* 

Контрольная (n=173) 12,13 2,8% 17,8±0,7** 
Примечание: * – значимые (р<0,05) различия между группами больных (соответственно кри-

терий χ2 и U-критерий Манна-Уитни). 
 

Таблица 29 – Распределение послеоперационных осложнений по их тяжести  

в основной и контрольной группах больных  

Группы 

больных 

Градация послеоперационных осложнений 

I II 
III IV 

V 
IIIa IIIb IVa IVb 

Основная 

(n=159) 

5  

(3,1%) 

3 

(1,9%) 

0 0 0 0 2 

(1,25%) 

Контроль-

ная 

(n=173) 

15* 

(8,7%) 

5 

(2,9%) 

2 

(1,2%) 

1* 

(6,4%) 

3 

(1,74%) 

1 

(1,6%) 

5 

(2,9%) 

Примечание: в скобках приведено относительное количество осложнения соответствую-

щей градации; * – значимые (р<0,05) различия между группами больных (критерий χ2). 
 

 

Таблица 30 – Осложнения острого послеоперационного панкреатита 

 



86 
 

 4.2 Факторы, способствующие развитию острого послеоперационного пан-

креатита при хирургических вмешательствах 

Оперативное вмешательство в верхнем этаже брюшной полости в боль-

шинстве случаев относится к высокотравматичным оперативным вмешатель-

ствам. Для решения вопроса о влиянии каждого фактора риска (характер хирур-

гического вмешательства и возможность его осложнения, возраст пациента, ко-

морбидность, ИМТ) на частоту развития ОПП был проведен многофакторный 

логистический регрессионный анализ. Он показал, что к значимым факторам 

прогноза развития ОПП у пациентов, которым выполняются абдоминальные 

вмешательства, могут быть отнесены наличие сопутствующей патологии ЖКТ 

(ОШ=2,19; ДИ 1,08-3,88; p=0,023), выполнение вмешательств на ПЖ (ОШ=3,56; 

ДИ 1,34-5,01; p=0,007), повышение активности амилазы плазмы крови до опера-

ции (ОШ=4,14; ДИ 1,59-6,55; р<0,001), повышение активности ДМ (ОШ=2,85; 

ДИ 1,24-4,37; p=0,020), повышение амилолитической активности сыворотки 

крови во время выполнения вмешательства (ОШ=5,19; ДИ 1,98-7,15; p<0,001), 

увеличение уровня МДА (ОШ= 2,21; ДИ 1,33-3,92; р=0,016) и снижение актив-

ности СОД (ОШ=3,78; ДИ 1,43-4,84; p=0,003) (Таблица 30). 

В то же время менее значимыми факторами являются возраст пациента 

(ОШ=1,24; ДИ 1,01-2,12; р=0,172) и уровень активности липазы до выполнения 

операции (ОШ=1,40; ДИ 0,54-2,16; р=0,129). Большинство смертей были вы-

званы причинами, не связанными с повреждением поджелудочной железы. Пять 

переменных: возраст, шок, среднее количество перелитых единиц крови и нали-

чие сопутствующих осложнений — были значимыми факторами, связанными со 

смертностью. Эти данные свидетельствуют о том, что величина кровопотери и 

геморрагический шок являются основными факторами, определяющими выжи-

ваемость, и что срочное устранение шока и контроль кровотечения необходимы 

для снижения смертности у пациентов. Результаты многомерного регрессион-

ного анализа в Таблице 31. 
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Таблица 31 – Результаты многомерного регрессионного анализа (факторы 

риска развития острого послеоперационного панкреатита) 

 

 
Примечание: ОШ – отношение шансов, ДИ – доверительный интервал. 

 

Также проанализировали взаимосвязь между результатами прогностиче-

ских лучевых систем и частотой развития осложнений, количеством оператив-

ных вмешательств, необходимостью нахождения в условиях ОРИТ, длительно-

стью госпитализации и летальным исходом. Оценили корреляционную связь 

между цифровым значением шкалы Balthazar при УЗИ и вторичными конеч-

ными точками исследования и получили статистически значимые результаты в 

отношении всех вторичных конечных точек, за исключением летального исхода. 

Умеренная сила корреляционной связи выявлена между количеством баллов по 

классификации Balthazar при УЗИ и длительностью госпитализации. Слабая ста-

тистически значимая корреляционная связь была обнаружена между степенью 

тяжести по Balthazar по ультразвуковым данным и развитием осложнений, необ-

ходимостью в оперативном лечении, нахождении в ОРИТ. Далее также проана-

лизировали корреляцию между КТ-индексом тяжести и вторичными конечными 

точками исследования. Умеренная сила корреляционной связи выявлена между 
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КТ-индексом тяжести, необходимостью в оперативном лечении и длительно-

стью госпитализации пациента (Таблица 32). 

Таблица 32 – Корреляционный анализ по данным ультразвукового и КТ          

исследования ОПП  

 

 

Самым частым и опасным осложнением после резекционных вмеша-

тельств на ПЖ является послеоперационный панкреатит и его проявления. 

В связи с этим анализ факторов прогноза развития послеоперационного 

панкреатита будет касаться его осложнений. С целью предупреждения ПОП и 

снижения его проявлений после резекционных вмешательств на ПЖ проанали-

зированы факторы риска: мужской пол, возраст старше 61 года, открытые опе-

рации в анамнезе, индекс массы тела более 27 кг/м², эндоскопические операции 

в анамнезе, общее состояние перед операцией (≥ASA III), наличие сопутствую-

щих заболеваний, характер заболевания, механическая желтуха перед опера-

цией, стентирование протоков в анамнезе, дренирование протоков. Разработана 

прогностическая модель для каждого фактора на основе мультивариантного ло-

гистического анализа с присвоением баллов в зависимости от выраженности 

каждого признака (Таблица 33). Сумма баллов в данной модели составляла от 0 

до 16 баллов. 
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 Таблица 33 – Анализ факторов риска развития ОПП присвоением баллов 

в зависимости от выраженности каждого признака 

Фактор риска ОШ 95% ДИ р Баллы 

Плотность паренхимы ПЖ, по данным 

КТ: 

– плотная (> +30 HU) 

– мягкая (≤ +30 HU) 

 

1,0 

3,78 

 

– 

1,7-13,8 

 

0,003 

– 

 

0 

3 

– мужской пол 

– возраст > 61 г. 

– ИМТ 27 кг/м2 

– Эндоскопическое исследование в 

анамнезе 

– ASA > III 

1,0 

1,7 

12 

5,6 

8,8 

1,6 

1,1-2,5 

1,2 

1,9-15,6 

2,0-26,1 

– 

< 0,001 

– 

– 

– 

– 

1 

1 

2 

3 

– наличие сопутствующих заболеваний 
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1,3 
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1,6-10,7 
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– 

1 

1 

3 
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4.3 Лабораторные факторы прогноза развития послеоперационных     

осложнений 

Раннее выявление, точная постановка диагноза и своевременное лечение 

послеоперационных осложнений имеют решающее значение для снижения забо-

леваемости и смертности. Существующие исследования показали, что раннее 

прогнозирование тяжести послеоперационных осложнений позволяет эффек-

тивно вмешаться в процесс, тем самым улучшая результаты лечения пациентов. 

Показатели: соотношение процента нейтрофилов к альбумину (НА), соот-

ношение нейтрофилов к лимфоцитам (НЛ) и соотношение тромбоцитов к лим-

фоцитам (ТЛ) при прогнозировании осложнений после операции считаются бо-

лее надёжными показателями, чем количество нейтрофилов или лимфоцитов, 

для прогнозирования прогноза послеоперационных осложнений. Как правило, 

НЛ увеличивается при системных воспалительных заболеваниях и при тяжёлом 
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течении воспаления, что соответствует развитию послеоперационных осложне-

ний. Кроме того, измерение НЛ, НА и ТЛ является простым, быстрым и эконо-

мичным методом, не причиняющим дискомфорта пациентам, поскольку для 

этого требуется только образец периферической крови. Кривые операционных 

характеристик соотношения процента нейтрофилов к альбумину (НА), соотно-

шения нейтрофилов к лимфоцитам (НЛ) и соотношения тромбоцитов к лимфо-

цитам при прогнозировании осложнений после операции (Рисунок 30.) 

 Значения площади под кривой (AUC): НА – 0,908 (95% ДИ – 0,867–0,944); 

НЛ – 0,810 (95% ДИ – 0,765–0,865); ТЛ – 0,615 (95% ДИ – 0,554–0,678). Опти-

мальные пороговые значения были определены с помощью индекса Юдена. Для 

каждого маркера были определены оптимальные пороговые значения с соответ-

ствующей диагностической эффективностью: НА – 21,5 (чувствительность 

88,8%, специфичность 84,8%), НЛ – 8,3 (чувствительность 84,1%, специфич-

ность 72,0%), ТЛ – 179,9 (чувствительность 63,6%, специфичность 52,5%). 

Что касается маркеров воспаления, все маркеры воспаления показали зна-

чительное повышение в группе осложнений: НА (23,63 ± 2,64 против 19,65 ± 

2,06; P < 0,001), НЛ (14,43 ± 7,59 против 7,98 ± 5,44; P < 0,001) и ТЛ (24,147 ± 

12,66 против 20,36 ± 18,43; P = 0,002). ROC-анализ продемонстрировал более вы-

сокую прогностическую эффективность НА (AUC 0,906 [95% ДИ, 0,867–0,944]) 

по сравнению с НЛ (0,810 [0,765–0,855]) и ТЛ (0,614 [0,554–0,673]) (рисунок 30). 

Через 90 дней после операции у 36% пациентов развился хронический панкреа-

тит. Послеоперационная динамика уровня амилазы и С-реактивного белка в сы-

воротке крови является полезным ранним биохимическим маркером после опе-

рации. Наши результаты показывают, что эти лабораторные тесты следует вклю-

чить в клиническую практику для облегчения ухода за послеоперационными па-

циентами и дренажными трубками. Разработанные способы прогнозирования 

осложнений в послеоперационном периоде с использованием ROC-кривой 

(AUC) обладают диагностической чувствительностью, что позволяет повысить 

точность прогноза (Рисунок 30). 
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Рисунок 30 – ROC-кривые для прогнозирования факторов развития  

послеоперационных осложнений 

 

Площадь под ROC-кривой (AUC) составила 0,812±0,016 (95% ДИ: 0,728–

0,899). Полученная модель была статистически значимой (p < 0,001). При сумме 

баллов, равной данной величине или превышающей её, прогнозировалось разви-

тие осложнения ОПП; показатели модели составили 80,6%, 85,1% и 83,8% соот-

ветственно. 

Таким образом, большинство послеоперационных осложнений и леталь-

ных исходов были связаны с развитием ОПП. Пять переменных: возраст, шок, 

среднее количество перелитых единиц крови и наличие коморбидности были 

значимыми факторами, связанными со смертностью у пациентов с ОПП. Эти 

данные свидетельствуют о том, что величина кровопотери, геморрагический шок 

и статус ургентного пациента являются основными факторами, определяющими 

выживаемость, и что срочное устранение шока, контроль кровотечения и каче-

ственная подготовка ургентных пациентов необходимы для снижения летально-

сти от послеоперационных осложнений. 
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Клинические примеры 

 

Клинический пример 1 

Больная А.Р. 1961 г.р. поступила в хирургическое отделение ГКБ СОГМА 

15.05.2023 г. с диагнозом «опухоль ободочной кишки». 

Жалобы, анамнез заболевания: жалуется на боли и вздутие живота, тош-

ноту, сухость во рту. Считает себя больной в течение 5 месяцев, когда впервые 

стала отмечать примесь крови в кале, периодические запоры, общую слабость. 

Осмотрена хирургом и онкологом, показана госпитализация на оперативное ле-

чение. 

Объективный статус: Состояние пациентки относительно удовлетвори-

тельное. Кожные покровы и слизистые обычной окраски. При пальпации во всех 

отделах живот мягкий, безболезненный. Симптомы раздражения брюшины от-

сутствуют. При перкуссии притупления перкуторного звука нет. Стул с запо-

рами. Диурез адекватный объему выпиваемой жидкости, моча светлая. 

Колоноскопия: опухоль поперечно-ободочной кишки ( Рисунок 31). Ги-

стологическое исследование: аденокарцинома. При КТ-исследовании метастазов 

не обнаружено. 

 

 
 Рисунок 31 – Колоноскопия, опухоль ободочной кишки 

 
Профилактических мероприятий ОПП не проведено. 

Операция: гемиколэктомия и лимфодиссекция. Дренирование подкожно-

жировой клетчатки по Редону от 19.05.2023 г. 
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В течение 2-х суток после ОВ больную беспокоили тошнота, выраженный 

болевой синдром, вздутие живота, общая слабость. В лабораторных показателях: 

АСТ – 160, АЛТ – 175, амилаза крови – 865 мкмоль/л, билирубин – 35,8 

мкмоль/л. Выполнен экспресс-тест «Актим-Панкреатитис». Установлен диагноз 

– ОПП. Ультразвуковое исследование поджелудочной железы (Рисунок 32). 

  

                        
Рисунок 32 – Ультразвуковое изображение скопления жидкости в проекции го-

ловки и сальниковой сумки поджелудочной железе  

 

На УЗИ на 4-е сутки после операции гемиколэктомии поджелудочная же-

леза визуализируется фрагментарно. Контуры ПЖ неровные, нечеткие, эхоген-

ность значительно повышена, структура диффузно неоднородная. Вирсунгов 

проток не расширен. В проекции головки и сальниковой сумки определяется вы-

пот размерами 71х49х77 мм (объем 110 мл) (Рисунок 32). 

В качестве лечения ОПП назначался прием сандостатина, НИЭС ПЖ за 2 

часа до хирургического лечения в дозировке 100 мкг 1 раз в сутки подкожно и в 

течение 3-х суток после операции в дозировке 100 мкг 2 раза в сутки подкожно, 

этилметилгидроксипиридина сукцинат внутривенно капельно 200 мг 3 раза в 

день в течение 3 суток. Инфузионная терапия с введением раствора Рингера-лак-

тата 2,5 мл/кг. 
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С 7-х суток наблюдалась регрессия заболевания: показатели ферментов к 

12-м суткам нормализовались. Больная была выписана из стационара в удовле-

творительном состоянии. 

Лабораторные анализы при выписке: 

ОАК: эритроциты – 3,1х10^12/л; Hb – 95 г/л; лейкоциты – 3,6х10^9/л; 

тромбоциты – 121х10^9/л; 

Биохимический анализ крови: билирубин – 9,3 мкмоль/л; глюкоза – 7,9 

ммоль/л; А-амилаза – 18 Е/л; АЛТ – 35 Е/л; АСТ – 48 Е/л; общий белок – 77 г/л; 

мочевина – 3,5 ммоль/л; креатинин – 119 мкмоль/л; ПТИ – 84%; фибриноген – 

2,4 г/л; МНО – 1,22. 

ОАМ: цвет – желтый, реакция (pH) – 5,5, уд. вес – 1025, прозрачность – 

полная, белок – отр., эпителиальные клетки – 6-4-3 в п/зр; лейкоциты – 4-5-6 в 

п/зр. 

Клинический пример 2 

Больная Г.А., 48 лет, поступила в отделение хирургии с жалобами на боль 

в эпигастрии после приема пищи, изжогу и рвоту с неприятным запахом. Из 

анамнеза известно, что жалобы появились около 6 месяцев назад, пациентка при-

нимала симптоматическую терапию (антациды, спазмолитики) без эффекта. При 

ФГДС год назад была обнаружена язва пилорического отдела желудка. 

В связи с нарастанием жалоб заподозрили обострение язвы, и пациентка 

была госпитализирована в хирургическое отделение для дообследования. При 

ФГДС обнаружена язва антрального отдела желудка и субкомпенсированный 

пилоростеноз. При гистологическом исследовании выявлена острая язва же-

лудка. 

Объективный статус: вес 54 кг, ИМТ 20,5 кг/м2. При осмотре видимые 

слизистые и кожные покровы нормальной окраски. При аускультации в легких 

выслушивается везикулярное дыхание, частота дыхательных движений 18 в ми-

нуту, хрипы не выслушиваются. При аускультации сердца выслушиваются при-

глушенные тоны, ритм правильный, пульс 77 уд. в мин. Артериальное давление 

110/90 мм рт. ст. Язык при осмотре сухой, умеренно обложен белым налетом. 
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Живот при осмотре не увеличен, но вздут, равномерно участвует в акте дыхания. 

Перистальтика обычной силы. При пальпации живот мягкий, умеренно болез-

ненный в правом подреберье. Диурез адекватный, моча светлая. 

В качестве мер профилактики ОПП назначалась терапия НИЭС ПЖ в до-

зировке 100 мкг 1 раз в сутки подкожно за 2 часа до хирургического лечения. 

Операция: субтотальная резекция желудка по Бильрот-1. 

В течение 2-х суток пациентку беспокоили тошнота, общая слабость, вы-

раженный болевой синдром, вздутие живота. В лабораторных исследованиях: 

амилаза крови – 442 мкмоль/л, АСТ – 170 Е/л, АЛТ – 175 Е/л, билирубин – 45,8 

мкмоль/л. Выполнен экспресс-тест «Актим-Панкреатитис». Установлен диагноз 

– ОПП. 

Компьютерная томография с контрастным усилением через 3 дня после 

операции в артериальной фазе показывает отёчную поджелудочную железу с не-

однородным и ослабленным контрастированием, без некротических участков 

(Рисунок 33). 

 

 
Рисунок 33 – КТ с неоднородным и ослабленным контрастированием,  

без некротических участков 
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 В течение 5 суток она получала октреотид (НИЭС) в дозировке 100 мкг 

подкожно 3 раза в сутки, этилметилгидроксипиридина сукцинат в дозировке 300 

мг 3 раза в день внутривенно капельно. Адекватное обезболивание с назначе-

нием опиатов. 

В послеоперационном периоде назначалось: раствор Рингера 800,0 мл 

в/в; Реамберин 400,0 мл в/в; Дротаверин 2,0 мл х 2 р в/в; Ремаксол 400,0 мл в/в; 

Реамберин 400,0 мл в/в. 

Лабораторные анализы при выписке: 

ОАК: Hb – 100 г/л; эритроциты – 3,12 х 10^12/л; лейкоциты – 9,7 х 10^9/л; 

тромбоциты – 311,12 х 10^9/л. 

Биохимический анализ крови: глюкоза – 6,05 ммоль/л; амилаза – 157,6 

Ед/л; о. билирубин – 17,70 мкмоль/л; АЛТ – 147,16 Ед/л; АСТ – 125,24 Ед/л; мо-

чевина – 6,25 ммоль/л; креатинин – 115,8 мкмоль/л; о. белок – 61,8 г/л, ПТИ – 

99%; фибриноген – 2,2 г/л; МНО – 1,01. 

ОАМ: Цвет – желтый; прозрачность – полная; реакция – 5,0; уд. вес – 1025; 

белок – отр.; лейкоциты – 1-2-1 в п/зр; эпителиальные клетки – ед. в п/зр; эрит-

роциты – отр. 

Больная после консервативного лечения выписана на 14-е сутки после опе-

рации. 

Клинический пример 3 

Больной Р. А. 1950 г. р. поступил в хирургическое отделение ГКБ СОГМА 

07.02.2023 г. с диагнозом: опухоль головки поджелудочной железы, механиче-

ская желтуха. Беспокоили периодические боли в области правого подреберья, 

желтушность склер. 

Сопутствующий диагноз: гипертоническая болезнь II ст., риск III (высо-

кий). 

Поступил в клинику с жалобами на периодические боли в эпигастрии но-

ющего характера, похудание. Больным считает себя с 2019 года, когда впервые 

отметил у себя появление болей в эпигастрии. В 2020 году получал лечение по 
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поводу острого панкреатита. Был выписан в удовлетворительном состоянии. 

При обследовании была обнаружена киста в головке поджелудочной железы. 

Осмотрен хирургом поликлиники, направлен на госпитализацию для опе-

ративного лечения в хирургическое отделение. 

УЗИ брюшной полости: объёмное образование поджелудочной железы. 

Неспецифические изменения структуры печени. Незначительное количество 

свободной жидкости в брюшной полости. 

МСКТ органов брюшной полости: поджелудочная железа: контуры чёт-

кие, дольчатого строения, определяется овальное гиподенсное образование в об-

ласти головки размерами 49х71х58 мм с тонкой капсулой 2 мм. Имеется билиар-

ная гипертензия без явных признаков холедохолитиаза. 

Объективный статус: состояние относительно удовлетворительное. Пи-

тание нормальное. При осмотре кожные покровы обычной окраски, склеры ик-

теричны. При аускультации легких дыхание везикулярное, ЧДД – 18 в минуту, 

хрипы не выслушиваются. Тоны сердца ритмичные, приглушены. Пульс 76 уда-

ров в минуту. АД – 130/80 мм рт. ст. Язык сухой, налетом не обложен. При 

осмотре живот несколько увеличен за счет подкожно-жировой клетчатки, не 

вздут, участвует в акте дыхания равномерно. Притупления перкуторного звука в 

отлогих местах нет. Симптомы раздражения брюшины отсутствуют. При паль-

пации живот умеренно болезненный в правом подреберье. Стул регулярный, 

оформленный, без особенностей. Диурез адекватный, моча концентрированная. 

Операция: На операции обнаружено, что головка ПЖ значительно увели-

чена, плотной консистенции. Хвостовой отдел ПЖ уплотнен. В проекции гепа-

тодуоденальной связки рубцовый перипроцесс плотной консистенции. 

Резекция головки ПЖ по Фрею, панкреатоэнтероанастомоз с выключенной 

по Ру кишечной петлей, холецистостомия. 

В течение первых суток после операции появились жалобы на выраженные 

боли, вздутие, тошноту, сухость во рту. АСТ – 175 Ед/л, АЛТ – 190 Ед/л, амилаза 

крови – 800 мкмоль/л, билирубин – 95 мкмоль/л, мочевина – 10 ммоль/л, креати-

нин – 176 мкмоль/л. Выполнен экспресс-тест «Актим-Панкреатит», установлен 
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диагноз: ОПП. Проведена КТ на 3-и сутки после операции. Паренхима поджелу-

дочной железы неоднородной структуры, показатели денситометрии диффузно 

снижены до 26 HU. Не расширен проток поджелудочной железы. В проекции 

сальниковой сумки, парапанкреатической клетчатке определяется скопление вы-

пота (Рисунок 34). 

В качестве метода лечения ОПП была выбрана терапия: сандостатин 

(НИЭС ПЖ) за 2 часа до хирургического лечения в дозировке 100 мкг 1 раз в 

сутки (введение подкожно), далее в дозировке 100 мкг 3 раза в сутки подкожно 

в течение 3-х суток после операции; этилметилгидроксипиридина сукцинат в до-

зировке 500 мг 3 раза в день внутривенно капельно в течение 3-х суток. 

     

 
Рисунок 34 – КТ с контрастным усилением показывает неоднородную плотность 

паренхимы поджелудочной железы и небольшое количество однородной пери-

панкреатической жидкости вокруг сальниковой сумки, что указывает на острый 

послеоперационный панкреатит 

 

Лабораторные анализы при выписке: 

ОАК: Hb – 125 г/л; эритроциты – 4,4 х 10¹²/л; лейкоциты – 4,7 х 10⁹/л; тром-

боциты – 370 х 10⁹/л. 

Биохимический анализ крови: глюкоза – 5,0 ммоль/л; α-амилаза – 74,9 

Ед/л; билирубин – 13,8 мкмоль/л; АЛТ – 127 Ед/л; АСТ – 120 Ед/л; мочевина – 
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4,3 ммоль/л; креатинин – 69 мкмоль/л; о. белок – 71 г/л; ПТИ – 87%; фибриноген 

– 2,4 г/л; МНО – 1,19. 

ОАМ: цвет – св.-желтый, уд. вес – 1020, реакция – 5,0, прозрачность – пол-

ная, белок – отр., лейкоциты – ед., эпителий – незначительное кол-во, эритро-

циты – отр. На 12-е сутки больной выписан под наблюдение врача по месту жи-

тельства. 

Пациент осмотрен через 2 года после операции. Жалоб не предъявляет, ра-

ботает, прогрессирование процесса не наблюдается. 

Вышеописанные клинические примеры демонстрируют, что определение 

активности панкреатических ферментов в плазме крови необходимо в случае 

наличия такого симптомокомплекса, как болевой синдром, не купирующийся 

препаратами, вздутие живота, диспепсия, выраженная общая слабость, жажда, 

которые не могут быть обусловлены в данном случае некомпенсированной кро-

вопотерей или водно-электролитным дефицитом. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Острый послеоперационный панкреатит (ОПП) охватывает широкий 

спектр заболеваний по степени тяжести: от кратковременного самоограничива-

ющегося состояния до тяжелого прогрессирования с летальным исходом [22, 69]. 

В настоящее время для постановки клинического диагноза острого панкреатита 

необходимо соответствие двум из следующих трёх критериев: (1) боль в животе, 

характерная для острого панкреатита; (2) уровень амилазы, TAP, липазы в сыво-

ротке крови, превышающий верхнюю границу нормы в три раза; (3) результаты 

поперечной визуализации брюшной полости, характерные для ОПП [22, 69]. 

Важно отметить, что два этих критерия сами по себе могут не выявить четверть 

пациентов с острым панкреатитом и ошибочно диагностировать его у десятой 

части пациентов [45, 69]. 

В последние годы популярность концепции ОПП в научной литературе, 

посвященной хирургии ПЖ, растет [22, 43, 78, 107]. ОПП описывают как локаль-

ный воспалительно-ишемический процесс с вовлечением паренхимы ПЖ, харак-

теризующийся повышением активности амилазы в сыворотке крови [69, 172]. 

Диагноз ОПП основывается на сохранении повышенного уровня амилазы 

в сыворотке крови не менее чем через 48 часов после оперативного лечения с 

сопутствующими изменениями клинической картины и радиологическими изме-

нениями (признаки отека паренхимы или наличие перипанкреатического вы-

пота) [128, 172]. 

Среди специалистов в области хирургии ПЖ послеоперационный острый 

панкреатит после ПДР в последнее время является предметом активной дискус-

сии. ОПП определяется как повышение активности амилазы в сыворотке крови 

и считается проявлением острого воспалительного процесса в остаточной ткани 

ПЖ после ее резекции [13, 29, 102, 108, 128]. Возможными механизмами, лежа-

щими в основе ОПП, считаются локальная гипоперфузия и/или микротравма ПЖ 

во время ОВ [22, 69]. Предполагается, что ОПП нарушает процесс заживления 
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анастомоза и может приводить к развитию более тяжелых осложнений, в т.ч. к 

формированию в послеоперационном периоде панкреатического свища [83, 97, 

151]. 

ОПП имеет важное значение при прогнозировании периоперационных ис-

ходов, поскольку является одним из наиболее ранних послеоперационных 

осложнений, а адекватное и своевременное его лечение снижает послеопераци-

онную летальность [8, 15, 22, 18, 69]. В то же время отсутствие универсального 

определения ОПП и отсутствие подтверждения того, что эта патология представ-

ляет собой единую нозологическую категорию, ограничивает проведение иссле-

дований в данном направлении, необходимых для более детального понимания 

этого осложнения [13, 69, 151]. 

В связи с вышеизложенным целью настоящего исследования явилось па-

тогенетическое обоснование методов повышения эффективности профилактики 

ОПП. Результаты компьютерной томографии при остром послеоперационном 

панкреатите зависят от тяжести и распространённости воспалительного про-

цесса. Компьютерная томография, проведённая в течение первых 48 часов после 

появления симптомов, может показать изменения в поджелудочной железе [42, 

115]. Компьютерная томография при остром панкреатите выявляет увеличение 

поджелудочной железы (локальное или диффузное), плохо очерченные контуры 

паренхимы, снижение плотности и неоднородность паренхимы поджелудочной 

железы, а также скопление жидкости в околоподжелудочной области, которое 

наблюдали у 46 (13,9%) пациентов. У 39 пациентов с воспалительной реакцией 

наблюдалось повышение плотности жировой ткани вокруг поджелудочной же-

лезы, которую обычно называют очаговой. Однако у 18% пациентов воспаление 

было локализовано только в головке железы. Нормальная паренхима поджелу-

дочной железы имеет плотность 40–50 единиц Хаунсфилда (HU) при КТ без кон-

трастного усиления. Некроз паренхимы, проявляющийся в виде гиподенсивных 

участков без усиления или с минимальным усилением (< 30 HU) на КТ с кон-

трастным усилением, был выявлен у 11 пациентов. КТ с контрастным усилением, 

выполненная через 48–72 часа после начала острого приступа, с точностью 90% 
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определила участки некроза у 8 пациентов. При жировой инфильтрации и отеке 

поджелудочной железы или интерстициальном панкреатите часто наблюдается 

снижение контрастности поджелудочной железы у 48 пациентов (14,5%). После-

операционный панкреатит подтверждает его значимость как осложнения неот-

ложной желудочно-кишечной патологии, требующей срочного внимания и вме-

шательства [3, 14, 31, 38, 162]. Несмотря на значительные успехи в клиническом 

лечении и лабораторной диагностике острого панкреатита, достигнутые в по-

следние годы, сложное анатомическое расположение поджелудочной железы в 

сочетании с малозаметными проявлениями этого типа панкреатита создаёт зна-

чительные трудности в области ранней диагностики [8, 10, 13]. Запоздалая диа-

гностика ОПП имеет серьёзные последствия, в том числе повышенную воспри-

имчивость к осложнениям и высокий уровень смертности [8, 31, 151]. Следова-

тельно, выявление диагностических биомаркеров этого заболевания остаётся ак-

туальной проблемой. Всё больше данных указывает на очевидную связь между 

высоким ИМТ и возникновением и прогрессированием ОПП, как отмечается в 

литературе [22, 151], что позволило по-новому взглянуть на их взаимозависи-

мость [7, 12, 22, 23]. Надлежащая стратификация рисков с использованием сово-

купности клинических суждений и прогностических показателей для правиль-

ного распределения ресурсов и оказания медицинской помощи является неотъ-

емлемой частью любой системы здравоохранения для достижения хороших ре-

зультатов [23, 69]. 

Проведено ретроспективное исследование, в рамках которого были про-

анализированы истории болезни 332 пациентов, из них 245 женщин (73,8%) и 87 

мужчин (26,2%). 173 пациентам (группа 1 – сравнения) не проводилась какая-

либо целенаправленная профилактика развития ОПП, а 159 больных составили 

группу 2 (основную); им проводились мероприятия, направленные на профилак-

тику и лечение ОПП, включавшие назначение НИЭС ПЖ и антиоксидантов. 

Пациенты основной группы были распределены в подгруппы в зависимо-

сти от уровня риска развития ОПП. Назначение терапии НИЭС ПЖ в исследова-

нии играло роль метода профилактики и лечения ОПП. 
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Риск развития ОПП у пациентов, включенных в исследование, показал 

сходное распределение в обеих группах. Так, высокий риск был установлен у 17 

(9,8%) больных первой группы и в 13 (8,2%) случаях второй группы. Средний 

риск был диагностирован у 39 (22,8%) пациентов первой группы и 9 (5,7%) боль-

ных второй группы, низкий – в 6 случаях (6,1%) в группе 1 и у 3,2% пациентов 

группы 2. Достоверных различий между группами пациентов по уровням риска 

возникновения ОПП получено не было (p > 0,05). У пациентов с пониженным 

уровнем амилазы в сыворотке крови (n = 9) на 2-е сутки в первой и второй груп-

пах с высоким риском клинически значимых ОПП не наблюдалось. У пациентов 

с нормальным уровнем амилазы в сыворотке крови клинически значимый после-

операционный панкреатит наблюдался в 6,7 % случаев, в то время как у 20,0 % 

пациентов с более чем трехкратным повышением уровня амилазы наблюдался 

клинически значимый послеоперационный панкреатит (p < 0,001). Системная ги-

перамилаземия, выявленная на 1-2 сутки после операции, была хорошим предик-

тором развития ОПП. Эти показатели во второй группе были значительно 

меньше по сравнению с первой группой. 

Анализ распределения пациентов с высоким риском развития ОПП по ва-

риантам выполненных вмешательств показал, что в большинстве случаев выпол-

нялись операции на поджелудочной железе – 17 пациентам (9,8%) группы 1 и 13 

(8,2%) больным второй группы. ПДР была произведена 6 пациентам (35,3%) 

группы сравнения и 5 больным (38,5%) основной группы, атипичная резекция 

ПЖ – 6 пациентам (35,3%) группы 1 и 4 больным (30,8%) группы второй. Ослож-

нения в виде развития ОПП в первой группе были у 5 (29,4%) пациентов, а во 

второй группе – в 3 (23,1%) случаях. 

Оценка распределения по видам выполненных вмешательств пациентов со 

средним риском развития ОПП показала, что абсолютному большинству из них 

в обеих группах была произведена гастрэктомия и резекция желудка – из 52 па-

циентов (15,7%) первой группы их было 25 (14,5%), а во второй группе – 27 

(17%).  
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Спленэктомия была в обеих группах в 10 (6%) случаях. Удаление забрю-

шинной опухоли в первой группе было у 7 пациентов (12,3%), во второй группе 

— у 6 (11,6%). В средней группе развитие ОПП в первой группе было у 12 

(21,1%), а во второй группе — у 6 (11,3%) случаев. Оценка распределения по 

видам выполненных вмешательств пациентов с низким риском развития ОПП 

показала, что в первой группе их было 99 (57,2%), а во второй группе — 93 

(58,5%). Статистически значимой разницы не было. 

Одинаковой была частота выполнения «открытой» холецистэктомии – 

10,0%: у 10 пациентов первой группы и 9 (9,7%) больных второй группы. Холе-

цистэктомия из «мини»-доступа выполнялась в 12 случаях (12,1%) в группе 1 и 

в 10 случаях (10,8%) в группе 2. В обеих группах 8 пациентам были произведены 

операции, показанием к которым явились перфорации язвы желудка и ДПК. 

Также 4 больным группы 1 (4,0%) и 3 пациентам группы 2 (3,8%) были 

выполнены вмешательства по поводу кист печени. 

Достоверных различий по частоте выполнения различных операций в под-

группах пациентов с низким уровнем риска развития ОПП получено не было. 

С одинаковой частотой в обеих группах выполнялись такие вмешатель-

ства, как резекция поперечной ободочной кишки: у 4 больных (4,0%) группы 1 и 

5 (5,8%) пациентов второй группы. 

Анализ частоты развития ОПП у пациентов группы 1 в подгруппах с раз-

личными уровнями риска его возникновения показал, что в подгруппе 1 ее вели-

чина была закономерно максимальной – это осложнение развилось у 5 из 17 

(29,4%) пациентов, в подгруппе 2 – у 12 из 57 (23,1%), в подгруппе 3 – у 6 из 99 

(6,1%). Общая частота возникновения ОПП в этой группе составила 23 (13,3%). 

Оценивали также частоту ОПП при различных объемах ОВ у пациентов с 

высоким риском. У 1 пациента (20,0%), как видно, это осложнение развилось по-

сле проведения ПДР, у 1 больного после атипичной резекции ПЖ (25%), у 1 па-

циента ОПП возник после проведения цистопанкреатоеюностомии (20,0%). Об-

щая частота возникновения ОПП в этой группе составила 12 (7,5%). 
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Как видно, у пациентов с высоким риском развития ОПП чаще всего выяв-

лялись следующие осложнения: несостоятельность панкреатовирсунгоеюноана-

стомоза и холедохоеюноанастомоза, аррозивное кровотечение (по одному слу-

чаю на осложнение – 20,0%). 

У одного пациента был выявлен наружный свищ ПЖ, также отмечено по 

одному случаю развития желчного свища и панкреонекроза. 

У пациентов с низким уровнем риска отмечен 1 случай (1,2%) возникнове-

ния ОПП после выполнения холецистэктомии, у 2 пациентов ОПП развился по-

сле спленэктомии (30,0%). В остальных случаях у пациентов этой подгруппы 

ОПП развился после таких вмешательств, как гастрэктомия, резекция желудка, 

холедохоеюностомия, хирургическое лечение язвенных кровотечений и перфо-

раций и удаление забрюшинной опухоли. 

Анализ осложнений, возникших у пациентов со средним риском развития 

ОПП, показал, что наиболее часто в этой подгруппе был диагностирован плеврит 

– в 3 случаях (30,0%), отмечено также по 2 случая (20,0%) несостоятельности 

культи 12-перстной кишки и гнойно-некротических осложнений, в том числе у 

одного больного был диагностирован панкреонекроз. 

Кроме того, в этой подгруппе у пациентов с развившимся ОПП были вы-

явлены такие осложнения, как несостоятельность эзофагоеюноанастомоза, несо-

стоятельность гастроэнтероанастомоза, желудочно-кишечные кровотечения (по 

1 случаю – 10,0%). 

Оценка частоты развития ОПП при различных объемах ОВ у пациентов с 

низким риском показала, что это осложнение возникло у 2 пациентов (50,0%), 

которым выполнялась правосторонняя гемиколэктомия. 

В одном случае пациенту была произведена левосторонняя гемиколэкто-

мия, в другом – резекция поперечной ободочной кишки. 

Оценка осложнений у пациентов с низким риском развития ОПП показала, 

что в 2 случаях (50,0%) ОПП возник при несостоятельности толстокишечного 

анастомоза, также было диагностировано 2 гнойно-некротических осложнения 
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(50,0%). Оценка рисков выявила более высокую долю пациентов с повышен-

ными факторами риска, в том числе с индексом коморбидности ≥ 6 (32,7% про-

тив 22,9%; P = 0,008) и III-IV класса по шкале ASA-PS (12,3% против 8,2%; P = 

0,002). Клинические параметры также значительно различались между груп-

пами: у пациентов первой группы была отмечена более высокая температура 

тела (37,92 ± 0,67 °C против 37,1 ± 0,82 °C; P < 0,001) и повышенное количество 

лейкоцитов (12,444 ± 2,091 против 9,631 ± 0,471 клеток/мм³; P < 0,001). Средние 

уровни альбумина были ниже во второй группе (3,69 ± 0,27 по сравнению с 4,06 

± 0,20 г/л; P < 0,001). 

Сравнение частоты летальных исходов выявило, что в группе сравнения их 

было 5 случаев (2,9%), в то время как в основной группе этот показатель из-за 

ОПП был немного ниже и составлял 1,3% (2 случая), притом что достоверные 

межгрупповые различия не были получены. В то же время анализ частоты раз-

вития ОПП показал, что в группе 1 этот показатель составил 13,9% (24 случая), 

а в группе 2 его величина оказалась статистически значимо ниже – 5,7% (9 слу-

чаев, p=0,036). 

Анализ частоты летальных исходов в подгруппах пациентов с различными 

уровнями риска развития ОПП показал, что при высоком риске (подгруппы 1 из 

групп 1 и 2) было отмечено по одному летальному исходу в каждой подгруппе 

(соответственно 11,8% и 7,7%). 

В целом было установлено, что ПОП протекал тяжелее у больных кон-

трольной группы по сравнению с группой больных, получавших антиоксиданты. 

Таким образом, можно заключить, что применение предложенного комплекса 

профилактики ОПП при ОВ на органах БП достоверно способствует уменьше-

нию тяжести состояния больных и продолжительности ПОП. 

В последние годы ОПП после обширных резекций ПЖ стал предметом ак-

тивного исследования, поскольку этот процесс, протекающий с явлениями ише-

мии и воспаления в культе ПЖ, способен стать субстратом для дополнительных 

осложнений, в т.ч. ПОПС [42, 151]. 
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Известно, что ОПП может быть самостоятельным осложнением, а не про-

сто признаком механического повреждения ткани ПЖ во время операции или 

серологическим признаком несостоятельности анастомоза. 

ОПП является ранним послеоперационным осложнением и может быть 

выявлен уже во время или непосредственно после окончания операции. ОПП мо-

жет нарушать процесс заживления культи ПЖ и снижать ее механическую ста-

бильность. 

Результаты проведенного в рамках нашего исследования многофакторного 

логистического регрессионного анализа позволили констатировать, что к значи-

мым факторам прогноза ОПП при выполнении абдоминальных вмешательств 

можно отнести: наличие сопутствующей патологии ЖКТ (ОШ=2,19; ДИ 1,08–

3,88; p=0,023), выполнение вмешательств на ПЖ (ОШ=3,56; ДИ 1,34–5,01; 

p=0,007), повышение активности амилазы плазмы крови до операции (ОШ=4,14; 

ДИ 1,59–6,55; p<0,001), повышение активности ДМ (ОШ=2,85; ДИ 1,24–4,37; 

p=0,020), повышение амилолитической активности сыворотки крови во время 

выполнения вмешательства (ОШ=5,19; ДИ 1,98–7,15; p<0,001), увеличение 

уровня МДА (ОШ=2,21; ДИ 1,33–3,92; p=0,016) и снижение активности СОД 

(ОШ=3,78; ДИ 1,43–4,84; p=0,003). В то же время менее значимыми факторами 

были возраст пациента (ОШ=1,24; ДИ 1,01–2,12; p=0,172) и уровень активности 

липазы до выполнения операции (ОШ=1,40; ДИ 0,54–2,16; p=0,129). С биологи-

ческой точки зрения, у пациентов с тяжёлой формой ОПП количество лейкоци-

тов и уровень С-реактивного белка были значительно выше. Средний уровень 

лейкоцитов составил 14·10⁹/л при тяжёлой форме ОПП по сравнению с 9,8·10⁹/л 

при лёгкой и умеренной формах ОПП (p = 0,037), а средний уровень С-реактив-

ного белка составил 4,48 мг/дл (тяжёлая форма ОПП) по сравнению с 3,8 мг/дл 

(лёгкая и умеренная формы ОПП, p = 0,002), корреляционный анализ подтвердил 

эти связи. С-реактивный белок продемонстрировал умеренную положительную 

корреляцию с тяжестью заболевания (r = 0,233, p = 0,002), а лейкоциты – более 

слабую, но значимую корреляцию (r = 0,159, p = 0,037).  
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Следует отметить, что интраоперационное ишемическое повреждение 

ткани, которое рассматривается как фактор развития ОПП, может быть обуслов-

лено анатомическими и гемодинамическими причинами. Возможными механиз-

мами повреждения паренхимы ПЖ могут быть, в частности, ее мобилизация или 

преходящее нарушение перфузии культи [28, 151]. 

Потенциальное влияние границ резекции ПЖ на жизнеспособность остав-

шейся паренхимы оценивалось в нескольких исследованиях. В отличие от го-

ловки ПЖ, в теле и хвосте имеется разветвленная сеть артериальных анастомо-

зов при ограниченном венозном оттоке. В исследовании Andrianello S. et al. 

(2021) выявлено, что «паренхима-сберегающая» резекция («parenchymal-

sparing» resection) ассоциирована с более высокой частотой развития ОПП [65]. 

Предполагается, что иссечение ПЖ на уровне тела/хвоста может быть ас-

социировано с более высокой частотой ОПП в связи с более высокой предраспо-

ложенностью паренхимы как к артериальной, так и к венозной ишемии [42, 65, 

141, 151]. Данный факт дополнительно подчеркивает чрезвычайно высокую чув-

ствительность нормальной ткани ПЖ даже к временным изменениям кровоснаб-

жения и интраоперационному механическому повреждению. Целью исследова-

ния Andrianello et al. (2020) было описание острого панкреатита после ДП. Был 

проведен ретроспективный анализ результатов лечения 368 пациентов, которым 

была выполнена дистальная резекция ПЖ в период с января 2016 г. по декабрь 

2019 г. [65]. Критерием наличия острого панкреатита было выявление сыворо-

точного уровня амилазы, превышающего верхний порог референсного диапа-

зона, в период с нулевого по 2-й день после операции. Была проведена оценка 

частоты развития острого панкреатита после ДП, оценка потенциальных предик-

торов этого осложнения и ассоциации между ОПП и формированием панкреати-

ческого свища [65]. Было установлено, что частота развития острого панкреатита 

и формирования панкреатического свища после дистальной резекции ПЖ соста-

вила 67,9% и 28,8% соответственно. Развитие острого панкреатита сопровожда-

лось повышением морбидности (18,4 против 9,3%, p=0,030). Независимыми пре-

дикторами ОПП были неоадъювантная терапия (ОШ=0,28, ДИ 0,09-0,85; 
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p=0,025), возраст ≥65 лет (ОШ=0,34, ДИ 0,13-0,85; p=0,020), диаметр протока 

(ОШ=0,02, ДИ 0,002-0,47; p=0,013), объем ткани ПЖ (ОШ=3,4, ДИ 1,29-8,9; 

p=0,013), резекция на уровне тела или хвоста ПЖ (ОШ=4,3, ДИ 1,15-23,19; 

p=0,041) и нейроэндокринный тип опухоли, выявленный при патогистологиче-

ском исследовании (ОШ=1,14, ДИ 1,06-3,90; p=0,013) [42, 65, 151]. Прогности-

ческим признаком подтвержденного по данным КТ панкреатита считали повы-

шение С-реактивного белка ≥135 мг/л на 2-4-е сутки после операции в сочетании 

с превышением верхнего порога сывороточной активности амилазы и ТГ2 как 

минимум в 3 раза на 1-2-е сутки после операции. 

Partelli S. et al. (2020) использовали критерии Connor, и было показано, что 

клинически значимый ОПП, определяемый как уровень сывороточной амилазы 

>100 Ед/л и уровень С-реактивного белка ≥180 мг/л, связан с подтвержденным 

фактором риска для клинически значимого послеоперационного панкреатита с 

развитием свища [115]. 

 

Несмотря на значительный объем доступных данных, ОПП после дисталь-

ной панкреатэктомии остается плохо исследованным осложнением, что предпо-

лагает возможность существования дополнительных (на сегодняшний день не-

известных) факторов, влияющих на вероятность развития и тяжесть этого состо-

яния. 

 

За последние несколько лет было исследовано множество новых серологи-

ческих маркеров. Их основное применение заключается в прогнозировании тя-

жести ОПП. В настоящее время уровень С-реактивного белка в сыворотке крови 

через 48 ч является наилучшим доступным лабораторным маркером тяжести за-

болевания. Пептиды, активирующие трипсиноген в моче в течение 12-24 ч после 

начала ОПП, способны предсказать тяжесть. 
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Таким образом, в результате проведенной диссертационной работы на соб-

ственном клиническом материале нами достигнута цель исследования и выпол-

нены поставленные задачи. На основе полученных в ходе исследования резуль-

татов сформулированы следующие выводы. 
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ВЫВОДЫ  

 

1. Частота развития острого послеоперационного панкреатита при выпол-

нении операций на органах брюшной полости составляет 10,8% с летальным ис-

ходом 21,2%. Представлены данные об особенностях клинических проявлений и 

осложнениях, наблюдающихся в ранние сроки при развитии острого послеопе-

рационного панкреатита. 

2. На основе ряда клинико-лабораторно-инструментальных показателей 

разработаны критерии установления уровней риска развития острого послеопе-

рационного панкреатита у пациентов, перенесших хирургические вмешатель-

ства на органах брюшной полости, в частности на скрининговых данных УЗИ 

(чувствительность 0,654; специфичность 0,862; площадь под ROC-кривой 0,786) 

и КТ (чувствительность 0,858; специфичность 0,895; площадь под ROC-кривой 

0,853). 

3. Комплексная терапия с включением ингибиторов экзокринной секреции 

поджелудочной железы и антиоксидантов, проведенная до операции на органах 

брюшной полости и в ранние сроки после нее, у больных с высоким риском при-

водит к уменьшению частоты развития острого послеоперационного панкреа-

тита на 8,2% (p<0,05), к сокращении длительности пребывания в стационаре на 

5,4 койко-дня, снижении уровня летальности в 1,6 раза. 

4. Значимыми факторами прогноза развития острого послеоперационного 

панкреатита у пациентов, которым выполняются абдоминальные вмешатель-

ства, являются: наличие сопутствующей патологии органов желудочно-кишеч-

ного тракта, выполнение вмешательств на поджелудочной железе, увеличение 

активности амилазы плазмы крови выше 70 Ед/л и диастазы мочи 410 Ед/л до 

операции, усиление амилолитической активности сыворотки крови во время вы-

полнения вмешательства в3-4 раза, повышение концентрации малонового диаль-

дегида в 2.5-3 раза,снижение активности супероксиддисмутазы на 20-28%. 
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5. Информативная ценность показателей прогноза развития острого после-

операционного панкреатита у пациентов, перенесших хирургические вмеша-

тельства на органах брюшной полости и забрюшинного пространства, суще-

ственно повышается при использовании данных качественного теста трипсино-

гена-2 в моче. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. При планировании хирургических вмешательств на органах брюшной 

полости рекомендуется стратификация пациентов по уровням риска развития 

острого послеоперационного панкреатита. 

2. Профилактические мероприятия с целью предотвращения острого по-

слеоперационного панкреатита у больных, которым проводится хирургическое 

лечение заболеваний органов брюшной полости, следует проводить путем при-

менения ингибиторов экзокринной секреции ПЖ и этилметилгидроксипиридина 

сукцината в течение трех суток; при этом дозы необходимо подбирать индиви-

дуально согласно уровню риска развития этого осложнения. 

3. С целью мониторинга риска развития острого послеоперационного пан-

креатита в раннем послеоперационном периоде пациентам, которым планиру-

ется выполнение хирургических вмешательств на органах брюшной полости, ре-

комендуется использовать тест-полоски для определения трипсиногена-2 в моче 

(«Actim Pancreatitis»). 

4. Разработанный метод прогнозирования развития ОПП является скри-

нинговым и основан на эффективности УЗИ (чувствительность 0,654, специфич-

ность 0,862, площадь под кривой ROC 0,786) по сравнению с КТ (чувствитель-

ность 85,4 %, специфичность 89,5 %, площадь под кривой ROC 0,853) и имеет 

более высокие показатели по сравнению с клинико-лабораторными системами 

(чувствительность от 27,1 % до 48,6 %, специфичность от 80,3 % до 100 %, пло-

щадь под кривой ROC от 0,538 до 0,645). 
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ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

 

Перспективы дальнейшего исследования сводятся к использованию сфор-

мулированной оригинальной методологии профилактики возникновения ОПП с 

целью уменьшения частоты и выраженности проявлений не только ранних 

осложнений в послеоперационном периоде. 

Целесообразно проведение исследований, направленных на применение 

данной методологии на более широкой выборке пациентов. Также необходимо 

дальнейшее изучение применения качественного теста определения ТГ-2 в моче 

(«Actim Pancreatitis»), что даст возможность внедрения его как скринингового 

метода диагностики ОПП в клинической практике. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АОС 

БП 

ДИ 

ДМ 

ДП 

ДПК 

ЖКТ 

ИЛ 

КТ 

ЛС 

МДА 

МРТ 

МРХПГ 

МСКТ 

НИЭС 

НМ 

НПВП 

ОВ 

ОПП 

ОШ 

ПДР 

ПЖ 

ПОЛ 

ПОП 

ПОПС 

ПОФПЖ 

ПС 

РКИ 

СИН 

СОД 

ТГ2 

ТБК  

– антиоксидантная система 

– брюшная полость 

– доверительный интервал 

– диастаза в моче 

– дистальная панкреатэктомия 

– двенадцатиперстная кишка 

– желудочно-кишечный тракт 

– интерлейкин 

– компьютерная томография 

– лекарственные средства 

– малоновый диальдегид 

– магнитно-резонансная томография 

– магнитно-резонансная холангиопанкреатография 

– мультиспиральная компьютерная томография 

– непролонгированные ингибиторы экзокринной секреции 

– нафамостатмезилат 

– нестероидные противовоспалительные препараты 

– оперативное вмешательство 

– острый послеоперационный панкреатит 

– отношение шансов 

– панкреатодуоденальная резекция 

– поджелудочная железа 

– перекисное окисление липидов 

– послеоперационный период 

– послеоперационный панкреатический свищ 

– послеоперационная фистула поджелудочной железы 

– панкреатический стент 

– рандомизированое клиническое исследование 

– сфинктеротомия с помощью игольчатого ножа 

– супероксиддисмутаза 

– трипсиноген 

– определение содержания реактивных продуктов в крови 
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