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СОВРЕМЕННЫЙ АЛГОРИТМ ДИАГНОСТИКИ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

Белорусский государственный медицинский университет 
Острый панкреатит выходит на первое место среди всех ургентных абдоминальных заболеваний хирургическо-

го профиля. Мы изучили истории болезней 1124 больных с этой патологией. При направлении в стационар диагноз 
острый панкреатит был установлен у 12J % больных. 

Ключевые слова: острый панкреатит, панкреонекроз, диагностика панкреатита., осложнения панкреатита. 
I.L. Bibik, N.E. Nikolaev 
THE UP - TO-DATE ALGORITHM OF DIAGNOSING ACUTE PANCREATITIS 
Acute pancreatitis tends to take the first place among the urgent abdominal diseases. We have examined 1124 

patients. On admission to hospital the diagnosis of acute pancreatitis was established in 12J % of patients. 
Key words: acute pancreatitis, pancreonecrosis, diagnosis of pancreatitis, after-effects of pancreatitis. 

Больные с острым панкреатитом (ОП) составляют 10-15% от 
общего числа пациентов хирургического профиля и выходят 

на первое место среди всех ургентных абдоминальных заболеваний. 
Значительный рост числа больных с этим заболеванием, высокая 
летальность (общая смертность составляет 20%, включая случаи, об-
наруженные на аутопсии), разнообразие взглядов на тактику ведения 
говорят о злободневности данной проблемы и необходимости поиска 
наиболее рациональных методов диагностики и лечения (2,3,6,8). 

Несвоевременная диагностика ОП приводит к переходу от отеч-
ной формы (где деструктивные изменения в поджелудочной железе 
(ПЖ) отсутствуют, а частота гнойных осложнений нулевая (летальность 
близка к нулю), к мелкому и среднеочаговому панкреонекрозу, при 
котором летальность достигает 10%, а при запоздалой или поздней 
диагностике приводит к развитию крупноочагового или тотального 
панкреонекроза, при которых летальность достигает 40-70% (1,4,5, 
7,10). Кроме того, при лечении больных с легкими формами ОП нет 
необходимости назначать дорогостоящие препараты и они не подле-
жат оперативному вмешательству. При лечении деструктивных форм 
ОП и их осложнений экономические затраты огромны. Стоимость ле-
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чения тяжелых больных оценивается в 1000-1500 долларов США в 
сутки на одного человека (9). 

Все это свидетельствует о незавершенности исследований, по-
священных ранней диагностике ОП и его гнойных осложнений. 

Нами изучено 1124 истории болезни пациентов с ОП, находив-
шихся на лечении в ЗГКБ и 5 ГКБ г. Минска (рис. 1). Среди находив-
шихся на лечении 619 (55 %) составили мужчины, 505 (45%) — жен-
щины. Увеличение частоты ОП у мужчин мы связываем с более час-
тым приемом алкогольных напитков. 

Сроки с момента заболевания до поступления в стационар выг-
лядели следующим образом (рис. 2): до 12 часов — 296 (26,3 %) боль-
ных, до 1 суток —193 (17,2 %), до 1 недели — 589 (52,4 %), позже 1 
недели — 27 (2,4 %), сроки не указаны 19 (1,7 %). 

Диагноз ОП при направлении в стационар был установлен у 817 
(72,7 %) больных. Остальные 307 (27,3%) пациентов госпитализиро-
ваны в хирургические и терапевтические отделения с другими диаг-
нозами (рис. 3): острый холецистит (42,5 %), острый аппендицит 
(13,8 %), обострение язвенной болезни желудка (двенадцатиперст-
ной кишки) (10,4 %), острый гастрит(7,4 %), почечная колика (5,4 %) и 
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с другими заболеваниями (20,5%). Ошибочные заключения при пер-
вичном установлении диагноза связаны с полиморфизмом ОП, не-
полным исследованием из-за отсутствия необходимой аппаратуры, 
а иногда с недостаточным опытом врачей. 

В диагностике ОП нельзя недооценивать клинические проявле-
ния заболевания, которые всегда крайне разнообразны, так как они 
зависят от многих факторов - от формы и периода заболевания, сте-
пени интоксикации, наличия и характера осложнений, сопутствую-
щих заболеваний, даже от возраста и пола. Лечебные мероприятия, 
проводимые на догоспитальном этапе, способствуют исчезновению 
или резкому ослаблению основных симптомов панкреатита, затруд-
няя тем самым его распознавание. Наиболее частым симптомом ОП 
являются опоясывающие боли на уровне пупка (симптом Блисса) с 
иррадиацией в левый реберно-позвоночный угол (симптом Мейо-Роб-
сена). Они отмечены у 54,3 % больных. Разлитой характер болей по 
всему животу имел место у 18,4 % больных. Несколько реже боли 
локализовались в эпигастральной области (5,3 %), левом и правом 
подреберьях (7,1 % — 9,7 % соответственно), правой подвздошной 
области (5,5 %) (рис. 4). 

Вторым по частоте симптомом ОП являлась рвота (у 56,1% 
больных), не приносящая облегчения. Чаще она возникала при де-
структивных формах. Температура тела вначале была нормальной 
или субфебрильной. Характерны «ножницы» - отставание темпе-
ратуры тела от частоты пульса. В диагностике ОП необходимо боль-
шое значение придавать изменению цвета кожных покровов. 
Желтуха в начале заболевания встречается редко. Чаще характер-
на бледность кожных покровов. Появляющиеся позже акро- и об-
щий цианоз (симптомы Lager lora, Mondor^a, Grey-ТитеГа, 
Halstecfa и др.) обусловлен нарушением дыхания, токсическим 
поражением капилляров и характерен для тяжелых форм панкре-
атита. Сухость языка при ОП отражает степень прогрессирования 
дегидратации организма. 

Вздутие живота вначале развивается только в эпигастральной 
области по ходу поперечно-ободочной кишки (симптомы Golie, Бон-
де), а позже на всем протяжении. Напряжение мышц брюшной стен-
ки вначале локализуется лишь в проекции поджелудочной железы 
(симптом Korte). При развитии ферментативного, а затем и гнойно-
го перитонита развивается дефанс всех мышц живота. Становятся 
положительными симптомы Щеткина-Блюмберга, Hedri-Раздольс-
кого и другие. При пальпации надчревной области ослаблена или 
отсутствует пульсация брюшной аорты вследствие отека поджелу-
дочной железы и инфильтрации ткани вокруг нее (симптом Воскре-
сенского). 

Важное диагностическое значение имеют биохимические иссле-
дования, особенно исследование активности ферментов поджелудоч-
ной железы. Маркером ОП в первые часы от начала заболевания яв-
ляется сывороточная амилаза. Доказательным для ОП считается по-
вышение сывороточной амилазы в 2 раза и больше. Безусловно, ди-
агностике помогают определение билирубина, трансаминаз, диаста-
зы, мочевины, креатинина и электролитов. Однако это неспецифичес-
кие показатели, а для определения активности ферментов поджелу-
дочной железы не всегда есть реактивы, а-амипаза быстро экскрети-
рует в мочу, ее повышение при ОП кратковременно. В первые сутки 
диастаза была повышена у 90% больных, на 4-е сутки - менее 40%, на 
7-есутки - отсутствовала. Крометого повышение б-амилазы в моче и 
крови может наблюдаться при других заболеваниях и приеме некото-
рых препаратов, таких как контрацептивы, кортикостероиды, гормо-

ны, наркотики и алкоголь. Сле-
дует помнить, что диастаза в 
моче разлагается через 20-30 
минут после сдачи анализа. 
Большое значение для диагнос-
тики ОП приобретает сывороточ-
ная липаза. Наиболее специфи-
ческим ферментом, реагирую-
щим на изменение в поджелу-
дочной железе, является сыво-
роточный трипсин. Повышение 
активности этих ферментов сви-
детельствует в пользу ОП. Одно-

El мужчины Q женщины вР«менноеопределение амила-
Рис. 1. Распределение боль- зы и липазы позволяете 90-95% 

ных с ОП по полу С П у ч а е В выявлятьОП. Многообе-

щающим скрининговым исследованием является трехминутный эксп-
ресс-тест на трипсиноген. 

Немаловажная роль в диагностике ОП принадлежит обзорной 
рентгенографии брюшной полости, с помощью которой можно исклю-
чить ряд острых хирургических заболеваний и обнаружить признаки 
поражения ПЖ (вздутие поперечно-ободочной кишки, увеличение 
расстояния между большой кривизной желудка и поперечно-ободоч-
ной кишкой, выпот в плевральных полостях). Рентгенологическое 
исследование ЖКТ позволяет уловить развертывание подковы и 
сдавление нисходящей петли 12-перстной кишки, нарушение пасса-
жа, высокое стояние левого купола диафрагмы. 

Фиброгастродуоденоскопия выполняет вспомогательную роль в 
диагностике ОП. При ней наиболее характерными признаками явля-
ются выбухание задней стенки желудка и картина острого гастродуо-
денита, а при панкреонекрозах выявляются эрозивный и геморраги-
ческий гастродуоденит, папиллит и признаки рефлюкспилорита. 

Для решения основных задач диагностики (установления диаг-
ноза, определения распространенности поражения и локализации 
гнойно-некротических очагов, выявления осложнений со стороны 
других органов) мы выполняли УЗИ, КТ и МРТ. 

Доступным и достаточно информативным методом исследования 
(75 %) является УЗИ. В изучаемой нами группе больных наблюдались 
следующие изменения: снижение эхогенности ПЖ — 2,5 %, неров-
ность контуров — 4,4 %, повышение эхогенности — 22 %, утолщение 
пораженных отделов в передне-заднем направлении — 3,5 %, отсут-
ствие тканей между ПЖ и селезеночной веной, изменение диаметра 
Вирсунгова протока —11,6 %, жидкостные структуры в ткани ПЖ — 
1,7 %, патология желчного пузыря — 21,3 %, расширение общего жел-
чного протока — 5,6 %, холелитиаз — 7,8 %. 

КТ позволяет точно установить локализацию и характер патоло-
гических изменений как в ПЖ, так и забрюшинной клетчатке. Внут-
ривенное введение контрастных веществ увеличивает разрешающую 
способность метода. Характерными изменениями, отражающими 
состояние поджелудочной железы, являются: увеличение размеров, 
сглаженность контуров, появление гипоэхогенныхучастков с различ-
ной локализацией и распространенностью, изменения в накоплении 
контраста после внутривенного введения. Аналогичные изменения 
могут выявляться и в забрюшинной клетчатке, причем можно уста-
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Рис. 2. Сроки госпитализации с момента заболевания 
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ш т Оригинальная статья • 
повить локализацию и распространенность с учетом анатомических 
взаимоотношений. При динамическом наблюдении удается диагнос-
тировать в инфильтрате как мелкие (5 — 10 мм) пузыри газа, так и 
большие (20 — 50 мм) полости с уровнем жидкости, которые являют-
ся признаком абсцедирования. Данное исследование, сопоставлен-
ное с клиническими данными, важно для выработки хирургической 
-акгики. Однако при панкреатите легкой степени КТ не обнаружива-
ет никаких изменений у 15 - 20 % пациентов. 

КТ и МРТ выполнялись 44 больным. Признаками ОП являлись 
увеличение размеров ПЖ (88,2 %), снижение ее плотности и неодно-
эодность (70,4 %), неровность контуров (80,7 %), наличие жидко-
стных образований в сальниковой сумке и забрюшинной клетчатке 
85,6 %), инфильтрат брюшной полости (23,2 %). Наибольшая чув-
ствительность этих методов отмечена при поражении забрюшинной 
«летчатки в пределах парапанкреатического пространства (91,7 %). 

Огромные диагностические возможности представляет в распоря-
•«ение клиницистов лапароскопия. Прямыми признаками ОП являют-
ся геморрагический выпот в котором огромное количество ферментов 
ПЖ, наличие стеариновых бляшек (стетонекрозов) на брюшине и саль-
-ике, гиперемия и имбибиция брюшины, отечность сальника, брыжей-
« поперечно-ободочной кишки, клетчатки. Альтернативой лапароско-
пии является лапароцентез с забором полученного экссудата для био-
химического исследования и установкой дренажей. 

Признаки ОП можно также обнаружить при проведении ра-
диоизотопного исследования, селективной ангиографии, тер-
иографии. Селективная ангиография (мезентерико-и целиаког-
сафия) дает возможность выявить прямые признаки ОП. Кро-
не того, при помощи ангиографии обнаруживаются такие ос-
ложнения как тромбоз крупных артериальных и венозных ство-
JOB. Применение термографии позволяет диагностировать ОП 
эколо 70% случаев. На термограммах выявляются участки по-
вышенной яркости различных размеров, форм, структуры и ин-

тенсивности. Всем больным при поступлении необходимо вы-
полнять ЭКГ с целью исключения инфаркта миокарда. 

Эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография 
(ЭРХПГ) является хорошим методом диагностики, но его следует при-
менять после того, когда все другие диагностические методы не выя-
вили причин развития панкреатита. 

Таким образом, постановка диагноза ОП должна включать в себя 
клиническую, лабораторную и инструментальную диагностику. Не-
удовлетворительные результаты, до сих пор наблюдаемые при лече-
нии больных с различными формами панкреонекроза, требуют по-
иска новых, более эффективных способов диагностики этого тяже-
лого заболевания. 

Литература 
1. Артемьева Н.Н., Подгорнях М.Ю. Причины летальных исходов при остром панкреатите 

/ / Вестн. хирургии. - 1986. - № 2. - С. 34-36. 
2. Багненко С.Ф., Толстой АД., Рухляда Н.В. и др. Малоинвазивные технологии в лечении 

тяжелых форм острого панкреатита в различные периоды заболевания / / Вестн. хирургии. -
2002. - № 6. - С. 30-34. 

3. Брискин Б.С., Рыбаков Г.С., Халидов ОХ и др. Возможности рентгеновской компьютерной 
томографии в диагностике и лечении гнойных осложнений острого панкреатита// Вестн. хирургии. 
- 2002. - № 6. - С. 53-57. 

4. Гальперин Э.И., Дюжева Т.Г., Докучаев K.B. и др. Диагностика и хирургическое лечение 
панкреонекроза //Хирургия. - 2003. - № 3. - С. 55-59. 

5. Решетников ЕА, Башилов В.П., Малиновский Н.И. и др. Клиника и лечение деструктивного 
панкреатита / / Хирургия. - 1 9 9 8 . - № 6. - С. 81-84. 

6. Романчишен А.Ф., Чапенко В.В., Дубченко С.Г. Экстракорпоральная гемокоррекция при 
остром панкреатите / / Вестн. хирургии. - 2000. - № 4. - С. 70-73. 

7. Савельев B.C., Филимонов М.И., Гёльфанд Б.Р и др. Факторный анализ летальности при 
панкреонекрозе. Анализ летальности при остром панкреатите по материалам стационаров 
г.Москвы / / Материалы городской научн.практ. конф. НИИ скорой помощи им. 
Н.В.Склифосовского. М., - 2001. - С. 153-159. 

8. Сирбу И.Ф., Капшитар А.В., Могильный В.А. Диагностика и лечение острого панкреатита / / 
Хирургия. - 1993. - №1. - С. 47-51. 

9. Шугаев А.И., Гера И.Н., Андреев АЛ. Малоинвазивные методики в комплексном лечении 
больных с острым панкреатитом и его осложнениями// Вестн. хирургии. -1999 . - № 5. - С.85-
87. 

10. Allardyee D.V. Incidence of necrotizing pancreatitis and factors related to mortality. Am J. Surg. 
- 1987, Vol. 1. 54 - P. 295-299. 

A.B. Борисов, A.E. Семаку Я.М. Моту зова, Т. В. Лурье 
УРОВЕНЬ С-РЕАКТИВНОГО БЕЛКА У ПАЦИЕНТОВ С ИНСУЛЬТОМ 

Белорусский государственный медицинский университет 
Воспалительный процесс играет важную роль в прогрессировании атеросклероза сосудов головного мозга и воз-

никновении его осложнений, в том числе инсульта. Среди лабораторных признаков воспалительных процессов 
жобенно большое клиническое значение придают С-реактивному белку (СРВ). Изучено содержание СРВ в плазме 
vpoeu у пациентов с инсультом в динамике. Установлено, что СРВ является важным фактором риска инсульта, 
%ак ишемического, так и геморрагического. 

Ключевые слова: инфаркт мозга, атеросклероз, инфекционная теория, С-реактивный белок. 

A.V. Borisov, A.E. Semak, Y.M. Motuzova, T.V. Lurie 
THE LEVEL OF THE C-REACTIVE PROTEIN IN PATIENTS WITH INSULT 
Inflammatory process plays an important role in progressing of atherosclerosis of cerebral blood vessels and in the 

origin of its complications including insult Especially great role among laboratory signs of inflammatory process in given 
w C-reactive protein (CRP). We studied the level of CRP in blood plasma in patients with insult in dinamics. It waslis 
established that CRP is an important risk factor of ischemic insult as well as of hemorrhagic insult. 

Key words: stroke, atherosclerosis, infectious theory, C-reactive protein. 

Инсульт является одной из наиболее актуальных проблем ме-
дицины, что обусловлено высокими показателями заболева-

зности, смертности и инвалидизации при этом заболевании. Однако 
механизмы развития атеросклероза сосудов головного мозга, имею-
цего большое значение в возникновении острых нарушений мозго-
эого кровообращения (ОНМК) остаются недостаточно изученными. Ате-
эосклероз является одной из важнейших причин развития инфаркта 
иозга (ИМ) - известно, что в 50-75% случаях данный тип инсульта свя-
зан с атеротромботическим поражением сосудов головного мозга [2]. 
-зометого, атеросклероз, приводя, к повреждению сосудов и, таким 
эбразом уменьшая их прочность, по видимому является фактором рис-
4а (ФР) и для геморрагического инсульта (ГИ). 

В начале XX века У. Ослером была выдвинута инфекционная тео-
э*я атеросклероза, которая базировалась на обнаружении в поражен-
ных сосудах гистологических изменений, характерных для хроничес-
кого воспаления. Однако до настоящего времени эта теория не нахо-
34ла широкого применения из-за сложности выделения и изоляции 
• нфекционных факторов в атеросклеротических бляшках [4]. Эпиде-
миологические, экспериментальные и клинические исследования, про-

веденные в последнее десятилетие, позволяют предположить роль хро-
нической бактериальной (Chlamydia pneumonia, Helicobacter pylori) и 
вирусной (цитомегаловирус, вирус простого герпеса) инфекции в воз-
никновении и прогрессировании атеросклероза сосудов [11,13]. 

Предполагается, что инфекционный агент, вызывает поврежде-
ние эндотелия механическим путем или посредством эндотоксина и 
приводит к отложению липидов в стенке сосуда с последующим фор-
мированием атеросклеротической бляшки. При этом сама бляшка 
может инициировать развитие локальных и системных воспалитель-
ных реакций. Воспалительный процесс, характеризующийся актива-
цией и пролиферацией эндотелиальных и гладкомышечных клеток, 
образованием цитокинов и факторов роста, активацией и отложе-
нием компонентов комплемента, образованием других противовос-
палительных медиаторов, таких как окисленные липопротеиды низ-
кой плотности, играет важную роль в прогрессировании атероскле-
роза сосудов головного мозга и возникновении его осложнений, в 
том числе инсульта [7,8]. 

Вероятно, наличие инфекционного компонента имеет большое 
значение в процессе перехода стабильной атеросклеротической 
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