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Проведён анализ хирургического лечения 470 больных с острым панкреатитом, осложнённым 
панкреонекрозом, которые в зависимости от тактики лечения были разделены на две группы. В первую группу 
вошли 314 пациентов с инфицированным панкреонекрозом (224 – забрюшинные флегмоны и 90 – абсцессы), 
в лечении которых применялись ранние открытые некрэктомии в процессе проведения лапаротомии в 
первые 3–5 суток. Вторую группу составили 156 больных с использованием сберегательной тактики в 
течение 4–8 недель, во время которой применялись технологии отграничения гнойно-некротического 
процесса (98 – локальная внутриартериальная реологическая терапия, 46 – видеолапароскопическое 
дренирование, 12 – декомпрессионный ретроперитонеальный дренаж) с последующим малоинвазивным 
дренированием (трансабдоминальное, трансгастральное). Открытые операции в этой группе выполнялись 
«по требованию», в основном при прогрессировании гнойно-некротического процесса. Ближайшие результаты 
лечения показали, что ранние расширенные операции по поводу инфицированного ретроперитонеонекроза 
сопровождаются значительной летальностью, которая при забрюшинных флегмонах достигала 55,4 %. 
Напротив, сберегательная тактика, направленная на отграничение процесса в забрюшинной клетчатке и 
его последующее малоинвазивное дренирование, характеризовалась более низкими летальными случаями – 
31 (19,9 %) больной. Среди наиболее эффективных технологий хирургического лечения панкреонекроза, 
способствующих ускоренному формированию отграничения в поджелудочной железе и забрюшинной 
клетчатке, следует отметить проведение раннего видеолапароскопического дренирования (летальность – 
10,9 %) и локальной реологической лекарственной терапии (летальность – 21,4 %). 
Ключевые слова: острый панкреатит, панкреонекроз, забрюшинная клетчатка, отграничительный тканевой 
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The results of surgical treatment of 470 patients with acute pancreatitis of severe severity were studied. Out of 314 pa-
tients with infected pancreatonecrosis, 224 had retroperitoneal phlegmon and 90 – parapancreal abscesses. In this 
group of patients, early surgical treatment was used in the first 3–5 days from the time of admission. In all cases in the 
process of laparotomy open necrectomy and drainage were performed. In 156 patients of the second group, a savings 
technology was used for 4–8 weeks, aimed at distinguishing the purulent-necrotic process. Of these, 98 had local intra-
arterial rheological therapy, 46 had early video laparoscopic drainage, and 12 had decompression retroperitoneal 
drainage. As soon as the delimitation (formation of the fluid cluster, parapancreatic cyst, abscess) was achieved, in 
4–6 weeks in this group, minimally invasive transabdominal or transgastral drainage was performed and only open 
operations “on demand” were carried out with the progression of the purulent-necrotic process. The results of the 
treatment showed high mortality in the early extended operations in the first group of patients. With retroperitoneal 
phlegmon it reached 55.4 %. Savings tactics aimed at limiting the process in the retroperitoneal tissue and subsequent 
minimally invasive drainage, was characterized by a lower mortality – 31 (19.9 %) patient. Early video laparoscopic 
drainage of the abdominal cavity and retroperitoneal space (mortality – 10.9 %) and local rheological drug therapy 
(mortality – 21.4 %) were the most effective among the minimally invasive technologies of surgical treatment of 
pancreonecrosis, which facilitated the accelerated formation of the delimitation of the inflammatory process in the 
pancreas and retroperitoneal space.
Key words: acute pancreatitis, pancreatic necrosis, retroperitoneal fiber, delimiting tissular barrier, minimally 

invasive technologies, local rheological therapy

ВВЕДЕНИЕ

Проблема панкреонекроза (ПН) является актуаль-
ной в связи с высокой заболеваемостью и летально-

стью, которая колеблется от 21 % до 85 % [1, 7, 11, 12, 
13]. Неудовлетворительные результаты хирургическо-
го лечения, как правило, связаны с распространением 
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патологического процесса на забрюшинную клетчатку, 
отсутствием отграничения с развитием некроза парен-
химы поджелудочной железы и ретроперитонеонекро-
за [4, 5, 6, 7, 13]. Механизмы ферментативно-геморра-
гического пропитывания клетчатки, её последующего 
инфицирования исследованы недостаточно [10, 11, 
15]. Прежде всего, не до конца ясны закономерности 
формирования, распространения, регрессирования 
ферментативного выпота и процессов отграниче-
ния гнойно-некротического очага в поджелудочной 
железе и забрюшинной клетчатке [6, 7, 8]. Не совсем 
окончательно определены сроки проведения малоин-
вазивных вмешательств при панкреонекрозе, методы 
их выполнения [2, 3, 11, 14], а также показания к от-
крытым оперативным вмешательствам [5, 11, 12, 16]. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить состояние забрюшинной клетчатки у 
больных с асептическим и инфицированным панкре-
онекрозом, а также исследовать механизмы токсемии 
и динамику отграничения гнойно-воспалительных 
очагов при проведении комплексного малоинвазив-
ного лечения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведён анализ результатов хирургического ле-
чения 470 больных (308 (65,5 %) мужчин, 162 (34,5 %) 
женщины) с панкреонекрозом (2007–2016 гг.) с из-
учением клинических исходов на двух этапах лечения 
в зависимости от применяемой тактики. Средний 
возраст обследованных составил 46,2 ± 3,2 года. В на-
чале работы была изучена ретроспективная группа 
(2007–2010 гг.) из 314 (66,8 %) пациентов с острым 
тяжёлым панкреатитом, у которых произошло разви-
тие инфицированного панкреонекроза, который в про-
цессе лечения проявился абсцессами (n = 90) и флегмо-
нами (n = 224) забрюшинной клетчатки. Изначально 
лечение этих больных осуществлялось в ранние сроки 
от поступления (3,4 ± 1,2 суток) и характеризовалось 
активной хирургической тактикой: открытое опера-
тивное вмешательство и санации брюшной полости 
и забрюшинной клетчатки в послеоперационном 
периоде (открытое либо полуоткрытое ведение). Со-
гласно этим принципам, у 57 больных выполнялось 
обширное, «радикальное» дренирование с раскрытием 
сальниковой сумки, абдоминизацией поджелудочной 
железы, в ряде случаев – с низведением углов ободоч-
ной кишки, иссечением некротизированной клетчат-
ки, опорожнением и дренированием инфицированных 
очагов с мазевой тампонадой и последующими много-
кратными плановыми санациями. У 167 больных, 
наряду с абдоминизацией поджелудочной железы, 
выполнялось сберегательное дренирование забрю-
шинной клетчатки (без низведения углов ободочной 
кишки и тампонирования) с подведением дренажей 
из правого и левого забрюшинного поясничного до-
ступа и последующим длительным промыванием 
антисептиками через дренажные трубки. Санации (ре-
лапаротомии) больным этой группы проводились «по 
требованию». Анализ ближайших результатов показал, 
что при отграниченных формах панкреонекроза (име-
ющих капсулу абсцессах) летальность составила 23,3 % 

(21 больной), в то время как при генерализованных, 
гнойно-септических флегмонах забрюшинной клет-
чатки она увеличивалась до 55,4 % (124 летальных 
исхода). Следовательно, даже при инфицированном 
ПН, в случаях формирования хорошего тканевого от-
граничения (зоны демаркации), имеется возможность 
локализовать инфекцию в очаге некроза (абсцеди-
рование или кистообразование). Это обстоятельство 
является относительно благоприятным исходом и 
значительно повышает вероятность выздоровления. 

Новый этап в хирургическом лечении больных ПН 
мы строили в двух направлениях: 1) уменьшение по-
вреждения поджелудочной железы; 2) отграничение 
процесса в забрюшинной клетчатке и выполнение 
поздних малоинвазивных операций в позднюю фазу 
панкреонекроза. В связи с этим была выделена вторая 
проспективная группа (2010–2016 гг.), включившая 
156 пациентов с острым панкреатитом, у которых 
использовалось консервативное лечение, направлен-
ное на уменьшение размеров, глубины поражения 
ткани поджелудочной железы путём использования 
регионарной внутриартериальной инфузии и фор-
мирование постнекротических кист (абсцессов) с 
последующим малоинвазивным дренированием. 

Основанием для проведения регионарной вну-
триартериальной инфузии у больных с острым пан-
креатитом послужили наши исследования 2014 г., 
посвящённые оценке состояния кровообращения в 
ткани поджелудочной железы (ПЖ) при панкреоне-
крозе [9]. При выполнении ангиографии бассейна 
чревного ствола была выявлена блокировка дисталь-
ного сосудистого русла, обусловленная нарушением 
микроциркуляции и отёком ткани поджелудочной 
железы. Основным ангиографическим признаком при 
установке катетера в гастродуоденальную артерию 
(ГДА) явилось обеднение сосудистого русла головки 
тела и хвоста поджелудочной железы (рис. 1).

Рис. 1.  Ангиография  в  гастродуоденальной  артерии.  1  – 
ГДА; 2 – обеднение сосудистого рисунка в области 
головки поджелудочной железы; 3 – катетер в ГДА; 
4 – депонирование контраста в теле и хвосте под-
желудочной железы.

Fig. 1.  Angiography in gastroduodenal artery. 1 – gastroduodenal 
artery; 2 – decreased vascularity in the area of pancreatic 
head; 3 – catheter  in gastroduodenal artery; 4 – contrast 
medium deposition in pancreatic body and tail.

Именно расстройства кровообращения в ПЖ об-
уславливают в последующем возникновение глубоких 
некрозов, ферментативных фистул паренхимы с рас-
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пространением воспалительного процесса на забрю-
шинную клетчатку. Поэтому применение в ранние 
сроки (1-я фаза заболевания), в период формирования 
парапанкреального инфильтрата или жидкостного 
скопления препаратов, улучшающих кровообраще-
ние в поджелудочной железе, представлялось нам 
целесообразным. В этой связи у 98 (62,8 %) больных 
в раннюю фазу ПН была использована локальная рео-
логическая терапия в гастродуоденальную артерию и 
в чревный ствол (1-я подгруппа). У 33 из них исполь-
зовался алпростадил (вазапростан), разрешённый для 
внутриартериальной инфузии, и у 65 – раствор пен-
токсифиллина с гепарином и антибиотиком широкого 
спектра действия. При рассасывании инфильтрата это 
лечение было окончательным. При формировании 
гнойных очагов в забрюшинной клетчатке осущест-
влялось хирургическое лечение «по требованию». В 
этом случае мы старались использовать малоинвазив-
ные технологии с локальным наружно-внутренним 
дренированием сформированных полостей (пункции 
под контролем УЗИ, дренирование из малого доступа, 
использование цистогастроанастомоза при эндоУЗИ).

Стимулирование процессов отграничения в за-
брюшинной клетчатке было невозможно без снятия 
ферментной токсемии. При поступлении больных с 
ПН в первую фазу с наличием свободной жидкости 
в брюшной полости и полости сальниковой сумки в 
46 (29,5 %) наблюдениях (2-я подгруппа) основным 
этапом лечения явился видеолапароскопический 
дренаж. В дальнейший комплекс консервативных ме-
роприятий входили: инфузионная терапия (дезинток-
сикация, поддержание основных функций организ-
ма); создание условий «покоя» для поджелудочной 
железы – секреторный блок, восполнение дефицита 
белка, антибактериальная терапия. Основным факто-
ром для отграничения в этой ситуации явилось время, 
способствующее адаптации иммунитета, насыщению 
тканей белком, необходимым для преобразования 
грануляционной ткани инфильтрата (жидкостного 
скопления) в фиброзную капсулу, секвестрации 
поражённой клетчатки. Хирургическое лечение вы-
полнялось «по требованию» в позднюю фазу ПН (в 
период от 4 до 6 недель с момента начала болезни) 
с использованием малоинвазивных методик (транс-
абдоминальное, трансгастральное дренирование). 

Наконец, в 12 (7,7 %) наблюдениях (3-я подгруп-
па) в ранние сроки острого панкреатита (1-я фаза ПН – 
первые 3–5 суток) с наличием ретропритонеального 
ферментативного пропитывания с целью ранней 
декомпрессии и дальнейшего отграничения выполня-
лось локальное дренирование ретроперитонеальной 
клетчатки (преимущественно слева) с последующей 
инфузионной, антибактериальной терапией. Даль-
нейшая хирургическая тактика лечения выполнялась 
«по требованию», в основном, в поздние сроки.

В подтверждение существования процессов от-
граничения нами проведена серия экспериментов 
по моделированию взаимоотношения фибриногена/
фибрина плазмы с протеолитическими ферментами 
(химопсин), реально протекающего при панкреоне-
крозе в парапанкреальном инфильтрате. Для этого 
были использованы: нативная стабилизированная 

плазма человека и официнальные диагностические и 
лечебные средства: 5%-й раствор аминокапроновой 
кислоты (ОАО «Красфарма», Красноярск, РФ), тромбин 
(ООО «Технология-Стандарт», Барнаул, РФ), раствор 
химопсина (ООО «Самсон», Санкт-Петербург, Россия). 
В результате проведённых пробирочных тестов мы 
установили, что ферменты поджелудочной железы 
(свежий нативный сок, препарат «Химопсин») облада-
ют выраженными свойствами по подавлению (резкому 
замедлению) процесса образования фибринового 
сгустка в плазме человека. Но наибольший интерес вы-
звала серия экспериментов, направленных на изучение 
динамики лизиса нестабильных фибриновых сгустков 
под действием как нативного сока поджелудочной же-
лезы, так и стандартизованного препарата «Химопсин» 
(химотрипсин + трипсин). Для максимальной объекти-
визации этого процесса оценивалась динамика изме-
нения веса свежеобразованных фибриновых сгустков 
с учётом 60-секундной (1-я группа) и 900-секундной 
(2-я группа) зрелости. Как видно из таблицы 1, добав-
ление химопсина в пробирки со свежими фибриновыми 
сгустками в первой серии эксперимента приводило 
к значительному и статистически значимому лизису 
свежеполученных фибриновых сгустков, в основном 
до 2/3 их первоначального веса. Характерно, что про-
теолитические ферменты не оказывали влияния на 
вес более зрелых сгустков (900-секундная зрелость), 
то есть не приводили к их лизису (табл. 1).

Таблица 1
Динамика растворения свежесформированных 
фибриновых сгустков при их взаимодействии 

с препаратом «Химопсин» (5 мг) и 5%-й 
аминокапроновой кислотой (суточная экспозиция)

Table 1
Dynamics of lysis of freshly formed fibrin clots  

when interacting with Chymopsin (5 mg)  
and 5% aminocaproic acid (daily exposure) 

Условия лабораторного эксперимента Вес фибрина 
(сухого) (мг) 

Фибриновый сгусток (60-секундной зрелости) 
– суточная экспозиция с физиологическим 
раствором (контроль) 

80,1 ± 2,5 

Фибриновый сгусток (60-секундной зрелости) 
– суточная экспозиция с препаратом 
«Химопсин» (5 мг) 

30,2 ± 2,6 
p < 0,001 

Фибриновый сгусток (60-секундной зрелости) 
– суточная экспозиция с препаратом 
«Химопсин» (5 мг) в присутствии 
аминокапроновой кислоты 

41,3 ± 8,8 
p1 < 0,01 
p2 < 0,05 

Фибриновый сгусток (900-секундной 
зрелости) – суточная экспозиция с 
препаратом «Химопсин» (5 мг) 

76,8 ± 1,7 
p > 0,1 

Примечание.  p
1
 – статистическая значимость отличия от 

показателя в контроле (физиологический раствор); p
2

 – ста-
тистическая значимость отличия показателя от такового в 
опыте с изолированным действием препарата «Химопсин».

Следовательно, интенсивно протекающий в 
забрюшинной клетчатке при остром панкреатите 
процесс фибринообразования может в параллельном 
и непрерывном режиме сопровождаться протеолити-
ческим лизисом вновь образующегося нестабильного 
(незрелого) фибрина (фибринолиз) ферментами под-
желудочной железы, активно поступающими в забрю-
шинную клетчатку. Поэтому отсутствие биологически 
состоятельного отграничительного тканевого барьера 
при инфицированном панкреонекрозе крайне небла-
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гоприятно сказывается на течении болезни вследствие 
разрушения фибрина и неконтролируемого распро-
странения септической флегмоны в забрюшинной 
клетчатке. Улучшение результатов лечения могло 
быть достигнуто путём формирования эффективного 
естественного или искусственного тканевого отгра-
ничительного барьера, пока процесс локализован в 
пределах парапанкреальной клетчатки и протекает 
асептически. Согласно этому предположению были 
проведены экспериментальные исследования на 
8 животных (беспородные собаки весом от 20 до 28 кг), 
которые заключались в формировании острого пан-
креатита и последующем моделировании искусствен-
ного фибринового барьера в парапанкреатической 
клетчатке. В качестве естественного донатора фибри-
ногена использовался препарат крови – криопреци-
питат, – изготовленный из свежезамороженной кри-
оплазмы доноров. Оригинальная экспериментальная 
методика создания фибринового «тканевого барьера» 
включала инъекционную инфильтрацию парапанкре-
атической клетчатки раствором криопреципитата в 
сочетании с растворами аминокапроновой кислоты и 
тромбина. Для получения лечебного парапанкреати-
ческого инфильтрата на модели экспериментального 
панкреонекроза в забрюшинную парапанкреальную 
клетчатку вводили 50–75 мл такой смеси. При анализе 
гистологических препаратов выявлено, что в пара-
панкреатической жировой клетчатке уже в 1-е сутки 
после эксперимента выявлялась сеть многочисленных 
мелких очагов (депозитов) фибрина. Особенно хорошо 
многочисленные островковые отложения «молодого» 
фибрина на фоне лейкоцитарной инфильтрации в за-
брюшинной клетчатке прослеживались на 7-е сутки 
эксперимента (рис. 2).

Рис. 2.  Микрофото. Экспериментальное воспроизведение 
«фибринового» барьера в забрюшинной клетчатке 
введением криопреципитата (5-е сутки). 1 – фибрин 
различной степени зрелости; 2 – жировая клетчатка. 
Окраска по Ван-Гизону, ув. ×80.

Fig. 2.  Photomicrograph.  Experimental  reconstruction  of  fibrin 
barrier  in  extraperitoneal  fascia  by  the  administration  of 
cryoprecipitate (5th day). 1 – fibrin of different maturity de-
gree; adipose tissue. Van Gieson’s stain, ×80.

При этом в зоне образования «отграничитель-
ного барьера» в значительном количестве появ-
лялись многочисленные фибробласты, отдельные 
капиллярные сосуды. Такая гистологическая картина 
характерна для формирования локального очага 
грануляционной ткани и является одним из условий 
для последующего развития рубцовой инкапсуля-
ции – тканевого отграничения некротических тканей 
и формирования кист. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В своих представлениях о механизмах отграни-
чения очага асептического воспаления мы исходили 
из следующих факторов: а) решающее значение 
фактора времени, который является значимым для 
снятия токсемии в процессе лечения; б) необходи-
мость проведения дезинтоксикационной терапии, 
видеолапароскопического дренирования брюшной 
полости и сальниковой сумки от ферментативно-
геморрагического выпота и стабилизации основных 
гомеостатических констант; в) важная роль локаль-
ной региональной лекарственной терапии в раннем 
периоде заболевания; г) конечный этап лечения 
– малоинвазивное дренирование сформированных 
локальных гнойных полостей (кист или абсцессов). 

При лечении 98 больных ПН с использованием в 
ранние сроки локальной реологической терапии (1-я 
подгруппа) было установлено, что на контрольной 
ангиографии бассейна гастродуоденальной артерии 
после регионарной внутриартериальной инфузии 
алпростадилом в артериальную фазу происходит вос-
становление артериального кровотока в головке со 
снижением в венозную фазу стаза контрастного веще-
ства в теле и хвосте поджелудочной железы (рис. 3).

Рис. 3.  Ангиография  в  гастродуоденальной  артерии  по-
сле проведения внутриартериальной инфузии ал-
простадилом. 1 – появление сосудистого рисунка 
в  головке  ПЖ;  2  –  катетер  в  гастродуоденальной 
артерии;  3  –  появление  селезёночной  артерии; 
4 – отсутствие депонирования в теле и хвосте под-
желудочной железе.

Fig. 3.  Angiography in gastroduodenal artery. 1 – appearance of 
vascular pattern in pancreatic head; 2 – catheter in gastro-
duodenal artery; 3 – appearance of splenic artery; 4 – lack 
of deposition in pancreatic body and tail.

Особенно эффективен оказался алпростадил 
(вазапростан) при введении в гастродуоденальную 
артерию. Внутриартериальная инфузия препарата 
обусловила купирование болевого синдрома, спо-
собствовала предотвращению формирования очагов 
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некроза в головке поджелудочной железы или умень-
шению их глубины (рис. 4а, б). Этот эффект является 
важным в предотвращении деструкции мелких про-
токов и поступления ферментов в клетчатку. 

Применение внутриартериальной инфузии деза-
грегантов в сочетании с антибактериальной терапией 
в поздние сроки обуславливает менее выраженный 
клинический эффект, однако также улучшает резуль-
таты лечения за счёт удержания абактериальной 
среды в тканях поджелудочной железы, не влияя 
на течение воспаления в забрюшинной клетчатке. 
В целом у 17 (17,3 %) из 98 больных внутриарте-
риальная инфузия оказалась эффективной, что 
привело к полному рассасыванию инфильтрата в 
брюшной полости, у 45 (45,9 %) были сформированы 
постнекротические парапанкреальные кисты или 
локальные абсцессы, которые были дренированы с 
помощью малоинвазивных технологий, в 31 (31,6 %) 
наблюдении потребовались расширенные некрсекве-
стрэктомии вследствие распространённого ретропе-
ритонеонекроза. В этой подгруппе умер 21 больной, 
летальность составила 21,4 %. 

В 46 наблюдениях при использовании в ранние 
сроки лечения больных ПН для снятия ферментной 
токсемии первичного видеолапароскопическо-
го дренирования (2-я подгруппа) предложенная 
тактика позволила ограничиться последующими 
консервативными мероприятиями у значительной 
части больных (21 (45,7 %) наблюдение), сохранить 

условия стерильности в очагах некроза и избежать 
необходимости хирургического вмешательства 
вследствие рассасывания инфильтрата. У 25 пациен-
тов в более поздний период (в среднем спустя 5–6 не-
дель) сформировались кисты, и им было проведено 
хирургическое лечение, в том числе с применением 
малоинвазивного дренирования – у 18 пациентов. 
В  случаях прогрессировало гнойно-некротическое 
поражение забрюшинной клетчатки, что потребовало 
проведения расширенных операций. В этой группе 
умерли 5 больных, летальность составила 10,9 %. 

В 3-й подгруппе из 12 больных с использованием 
ранней декомпрессии ретроперитонеальной клет-
чатки из локального доступа (левая или правая по-
ясничная область) с проведением антибактериальной 
терапии и последующими некрэктомиями резуль-
таты оказались несколько хуже. Умерли 5 (41,7 %) 
больных. Причины летальных исходов заключались 
в постепенном инфицировании забрюшинной клет-
чатки за счёт присоединения госпитальной инфекции 
(Klebsiella pneumoniae) с развитием флегмон, по-
служивших показанием для выполнения открытых 
операций, а также за счёт появлении дополнительных 
инфицированных полостей в другом месте забрю-
шинного пространства.

Если брать в целом, то у 61 больного второй 
проспективной группы были сформированы жид-
костные скопления и постнекротические кисты 
поджелудочной железы. Сроки формирования 

      
      а                     б

Рис. 4.  Компьютерная томограмма. Панкреонекроз, 3-и сутки заболевания, до проведения внутриартериальной инфузии 
алпростадилом (а): 1 – увеличение размеров желчного пузыря; 2 – некроз ткани в области хвоста ПЖ; 3 – отёк и 
инфильтрация в парапанкреальной клетчатке в области тела и хвоста ПЖ; 4 – отёк и инфильтрация в ретропанкре-
атической клетчатке; 5 – отёк и инфильтрация по переднему листку левой параренальной фасции. Панкреонекроз, 
5-е сутки, после проведения лечения, тот же больной (б): 1 – уменьшение размеров желчного пузыря; 2 – некроз 
в области хвоста ПЖ; 3 – уменьшение отёка и инфильтративных изменений в парапанкреальной клетчатке в об-
ласти тела и хвоста ПЖ; 4 – уменьшение отёка и инфильтрации в ретропанкреатической клетчатке и по переднему 
листку левой параренальной фасции. 

Fig. 4.  CT. Pancreonecrosis, 3rd day, before intra-arterial infusion of alprostadil (а): 1 – increased gallbladder; 2 – tissue necrosis in pan-
creatic tail; 3 – edema and infiltration in parapancreatic fat in pancreatic body and tail; 4 – edema and infiltration in retropancreatic 
fat; 5 – edema and infiltration in anterior leaf of left pararenal fascia. Pancreonecrosis, 5th day, after treatment, same patient (б): 
1 – decreased gallbladder; 2 – necrosis in pancreatic tail; 3 – decreased edema and infiltration in parapancreatic fat in pancreatic 
body and tail; 4 – decreased edema and infiltration in retropancreatic fat and anterior leaf of left pararenal fascia.
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варьировали от 4 до 8 недель. По данным МСКТ и 
эндоскопической ультрасонографии (ЭУС) у 70,6 % 
пациентов кисты локализовались в проекции ле-
вых отделов поджелудочной железы (тело-хвост), у 
26,5 % – в проекции правых отделов поджелудочной 
железы. В 27 наблюдениях после формирования 
постнекротических кист проводились транскутан-
ные пункции под контролем УЗИ с последующей 
установкой 10 мм дренажей для промывания и 
секвестрэктомий. По результатам динамического 
УЗИ и фистулографии выявлено, что спавшаяся по-
сле дренирования кистозная полость приобретала 
неправильную форму. Это могло способствовать не 
всегда полной эвакуации содержимого с последую-
щим формированием абсцесса, и требовало расши-
рения раны. Поэтому у 12 (46 %) пациентов потре-
бовалось повторное вмешательство с расширением 
имеющейся дренажной раны до 4–5 см и удалением 
секвестров открытым способом из мини-доступа 
с заменой дренажей большего диаметра. Соответ-
ственно, продолжительность лечения в стационаре 
у таких больных удлинялась (в среднем с 25,4 ± 1,5 
до 38,1 ± 2,1 дня). У 3 (11,5 %) из них оказалось до-
статочным проведение повторного транскутанного 
дренирования под контролем УЗИ. У 11 (42,3 %) 
пациентов из 26 повторного вмешательства не по-
требовалось. Клиническая картина течения острого 
панкреатита во всех случаях имела положительную 
динамику. Продолжительность стационарного 
лечения после выполненного малоинвазивного 
вмешательства в среднем составила 22,5 ± 1,7 дня. 
Положительная динамика после транскутанного 
пункционного дренирования постнекротических 
кист и через минидоступ регистрировалась динами-
ческой УЗИ и КТ брюшной полости, выполненными 
в послеоперационном периоде. При анализе исхо-
дов лечения установлено, что среди пролеченных 
больных умерло трое, что составило (11,5 %). У них 
на фоне длительного лечения развилась клиника 
абдоминального сепсиса. У 34 больных выполнено 

трансгастральное дренирование сформированных 
постнекротических кист. При выборе тактики дрени-
рования учитывались следующие критерии: разме-
ры кисты, наличие сформированной стенки, наличие 
секвестров и гнойного секрета в полости (рис. 5). 

У больных с кистами более 5–6 см, а также при 
кистах с гнойным содержимым и с наличием секве-
стров в полости накладывался цистогастроанастомоз. 
После дилатации проводились осмотр и санация 
полости кисты, а при необходимости – поэтапная 
некрозсеквестрэктомия. После удаления секвестров 
в полость кисты устанавливались пластиковые стен-
ты типа «pigtail». У больных с кистами размером до 
5–6 см, с однородным содержимым без нагноения 
проводилось пункционное дренирование. Цистога-
стростомия под контролем ЭУС проведена у 12 боль-
ных: в 3 случаях – чрезжелудочное стентирование 
кист, в 9 – чрезжелудочная пункция кист и жидкост-
ных скоплений. Толщина капсулы кисты составила 
2,2 ± 1,2 мм. У всех больных прошло более 6 недель 
от начала болезни. В послеоперационном периоде 
осложнений не было. Рецидивов кист в отдалённые 
сроки не отмечено. 

Как уже было сказано, летальность при сбере-
гательной тактике лечения ПН с использованием 
технологий отграничения процесса в забрюшинной 
клетчатке во второй группе была ниже и составила 
19,9 % (31 из 156 наблюдений). Однако показатели 
летальности в этой группе оказались в значитель-
ной мере дифференцированы (рис. 6). Лучшими они 
оказались в подгруппе с использованием локальной 
реологической терапии (рис. 6).

В целом по всей популяции наблюдавшихся 
(470 пациентов с ПН) летальность составила 37,4 % 
(176 летальных случаев). При сравнении клинических 
исходов дренирования забрюшинной клетчатки с по-
мощью ранних открытых операций в группе больных 
с инфицированными панкреонекрозами оказалось, 
что ранние расширенные операции сопровождались 
летальным исходом у 124 (55,4 %) из 224 пациен-

      
      а                     б

Рис. 5.  Эндоскопическая ультрасонография. Панкреонекроз: а – скопление инфильтрата в парапанкреальной клетчатке, 
отсутствие секвестров; б – нагноившаяся постнекротическая киста забрюшинного пространства с секвестрами 
в просвете (1).

Fig. 5.  Endoscopic ultrasonography. Pancreonecrosis: а – infiltrate accumulation in parapancreatic fat, absence of sequesters; б – ab-
scessed postnecrotic retroperitoneal cyst with sequesters in lumen (1).
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тов с забрюшинными флегмонами и у 21 (23 %) из 
90 пациентов с ретроперитонеальными абсцессами. 
Это значительно выше, в сравнении с аналогичным 
показателем в группе пациентов, у которых при-
менялись технологии отграничения процесса в за-
брюшинной клетчатке и сберегательные методы её 
дренирования (156 наблюдений), где умер 31 (19,9 %) 
человек (p < 0,05).
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Рис. 6.  Показатели  летальности  у  больных  различными 
формами панкреонекроза. 

Fig. 6.  Mortality in patients with various forms of pancreonecrosis.

Анализ клинического материала лечения боль-
ных с ПН свидетельствует, во-первых, о необходимо-
сти сохранения первичного асептического характера 
некротического процесса в поджелудочной железе, 
уменьшения протяжённости и глубины её некроза и 
резорбции парапанкреального инфильтрата с приме-
нением на ранних этапах лечения наряду с известны-
ми методами регионарной артериальной лекарствен-
ной терапии. Во-вторых, при инфицированном ПН 
лечение должно способствовать созданию условий 
для отграничения гнойно-деструктивного процесса в 
виде очага – кисты (абсцесса) – путем формирования 
эффективного тканевого ограничительного барьера, 
поскольку неограниченное распространение гнойно-
воспалительного процесса в забрюшинной клетчатке 
в форме септической флегмоны не только карди-
нально ухудшает течение болезни, но и, несмотря на 
активную хирургическую тактику, сопровождается 
значительным увеличением летальности. 

Таким образом, поражение забрюшинной клет-
чатки вносит существенный «вклад» в токсемию 
вследствие прямой резорбции токсинов в кровоток, 
минуя печёночный барьер. Первичное сберега-
тельное видеолапароскопическое дренирование 
забрюшинной клетчатки в большинстве случаев, 
за исключением её тотального поражения, даёт 
меньшую летальность. Существенную роль в после-
дующем играет временной фактор, оказывающий 
положительное влияние на состояние иммунных ме-
ханизмов, систему гемостаза и фибринообразования, 
позволяющий сформироваться тканевому барьеру, 
отграничивающий гнойно-некротический процесс в 
забрюшинной клетчатке. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Распространение гнойно-воспалительного 
процесса при панкреонекрозе на забрюшинную 
клетчатку кардинально меняет течение болезни, 
значительно ухудшает возможности лечебных меро-
приятий и сопровождается высокой летальностью. 
Решающее значение для уменьшения глубины по-
вреждения поджелудочной железы, предотвращения 
резорбции ферментов, отграничения их поступления 
в забрюшинную клетчатку при ПН имеет улучшение 
микроциркуляции в паренхиме железы и своевремен-
ное формирование естественных и искусственных 
тканевых барьеров. Перспективным представляется 
использование для этих целей локальной реологиче-
ской лекарственной терапии и инфильтрации клет-
чатки донаторами фибриногена (криопреципитат 
плазмы). Сберегательные малоинвазивные методы 
дренирования забрюшинной клетчатки (трансаб-
доминальные, трансгастральные) представляются 
более предпочтительными и должны использоваться 
более широко после достижения отграничения гной-
но-ферментативного процесса, сроки формирования 
которого варьируют от 4 до 8 недель. 
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