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АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ В ФЕРМЕНТАТИВНОЙ ФАЗЕ 
ОСТРОГО ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА

Считается, что I фаза острого деструктивного панкреатита (ОДП) — фермен-
тативная — обусловлена формированием асептического панкреонекроза [1]. В это 
время тяжесть состояния больных определяется выраженной панкреатогенной ток-
семией с развитием синдрома системного ответа на воспаление [2]. Если интоксика-
цию купировать не удается, то у части больных уже в течение первых трех суток от 
начала заболевания развивается эндотоксиновый шок с полиорганной недостаточ-
ностью (ПОН), которая и является основной причиной летального исхода в этом пе-
риоде у 30–40% больных [3, 4]. ПОН развивается вследствие системных гемодинами-
ческих нарушений и специфического поражения жизненно важных органов груп-
пой провоспалительных цитокинов (IL-1β, TNF-α, IL-6 и др.), кининов, ферментов, 
продуктов перекисного окисления липидов [5, 6]. Эти эндотоксины выбрасываются 
в сосудистое русло, а затем депонируются в различных органах и тканях, вызывая 
ПОН. 

Несмотря на асептическое течение ОП в ферментативной фазе ряд авторов при-
дает большое значение антибактериальной терапии с целью профилактики гнойных 
осложнений. Для достижения асептического течения деструктивного панкреатита 
рекомендуются карбапинемы [7–9]. Некоторые отдают предпочтение при панкрео-
некрозе цефалоспоринам IV поколения, фторхинолонам в сочетании с метранида-
золом [10].

Однако многие авторы указывают на неэффективность антибиотикопрофи-
лактики в  ферментативной фазе распространенных форм панкреонекроза [1, 4, 
11–13]. 

Таким образом, единого мнения о целесообразности антибактериальной тера-
пии в ферментативной фазе не прослеживается [14, 15]. 

Цель исследования: определить условия для инфицирования поджелудочной 
железы и  забрюшинной клетчатки в  ферментативной фазе острого панкреатита 
и разработать показания к антибактериальной терапии в этом периоде.
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Материалы и  методы исследования. Основу работы составляют результаты 
клинических исследований, проведенных у  260  больных острым деструктивным 
панкреатитом (ОДП). Мужчин было 162  (62,3%), женщин 98  (37,8%). Пациентов 
в возрасте до 60 лет было 158 (60,8%), старше 60 лет — 102 (39,2%). Диагноз ОДП 
подтвержден данными УЗИ, КТ, ЛС, результатами обследования во время операции, 
лабораторными данными.

Из 260 больных ОДП оперативному лечению в ферментативной фазе (первые 
пять суток от начала заболевания) подвергнуто 168 пациентов, в реактивной фазе 
(6–14  сутки)  — 16, на стадии секвестрации (свыше 14  суток от начала заболева-
ния) — 44 больных. Показаниями к оперативному лечению на ранней стадии ОДП 
служили: разлитой перитонит, нарастающая эндогенная интоксикация при наличии 
выпота в брюшной полости и (или) сальниковой сумке, прогрессирующая желтуха, 
деструктивные изменения со стороны желчного пузыря. На поздних стадиях пока-
заниями к операции были: тяжелая эндогенная интоксикация, не поддающаяся кон-
сервативной терапии, и гнойные осложнения.

Оценка тяжести ОП проводилась по системе прогнозирования тяжести ОП по 
А. Д. Толстому [10]. С легким течением панкреатита было 20, средней тяжести — 165, 
тяжелым — 75 больных.

Степень выраженности пареза желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) оценива-
лась по суточному объему застойного желудочного содержимого.

В оценке функционального состояния печени использовалась четырехстепенная 
классификация печени, по которой 1 — компенсированная. На этой стадии функци-
ональная недостаточность печени не влечет за собой определенных нарушений в со-
стоянии больных. Отличительным ее признаком является повышение билирубина 
до 50 ммоль/л. 2 стадия — субкомпенсированная. Она характеризуется повышени-
ем билирубина до 100 ммоль/л, а в клинической картине появляется эйфория, не-
адекватная оценка обьективной реальности. 3 стадия — декомпенсированная. Она 
характеризуется выраженной эйфорией, которая быстро сменяется заторможенно-
стью, бессонницей или выраженной сонливостью. Печень на этой стадии увеличена 
в размерах, билирубин на цифрах — до 200 ммоль/л. 4 стадия — терминальная. Она 
характеризуется выраженным угнетением сознания, вплоть до полной его утраты, 
интенсивной желтушностью склер и кожи, снижением диуреза. Содержание били-
рубина в крови превышает 200 ммоль/л.

Всем больным были выполнены инструментальные методы исследования для 
определения жидкостных коллекторов в серозных полостях, забрюшинной клетчат-
ке и в поджелудочной железе. УЗИ проводились на аппарате «AlokaSSD-260» в ре-
жиме реального времени с помощью секторального датчика с частотой излучения 
3,5 МГц. Компьютерная томография (КТ) выполнялась на аппарате ToshibaAguilion 
16, магнитно-резонансная томография (МРТ) на аппарате GeneralElectric 1 Tesla.

Статистическая обработка выполнена программными средствами Excel 
5.0 и Statistika for Windows IBM-совместимого компьютера. Сравнение совокупно-
стей проводилось на уровне значимости р < 0,05.

Результаты и  обсуждение. Факторы, определяющие инфицирование поджелу-
дочной железы и забрюшинной клетчатки в ферментативной фазе. В данном раз-
деле рассматривается роль пареза ЖКТ, печеночной недостаточности и открытых 
оперативных вмешательств в  ферментативной фазе ОДП в  развитии гнойных ос-
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ложнений со стороны поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки на поздних 
стадиях.

Р о л ь  п а р е з а  ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н о г о  т р а к т а  в   р а з в и т и и 
г н о й н ы х  о с л о ж н е н и й. Парез желудочно-кишечного тракта является харак-
терным атрибутом ферментативной фазы ОДП. Основными причинами его раз-
вития являются: кининовый отек, сдавление нервных сплетений, иннервирующих 
кишечник, и токсическое воздействие экссудата на стенку указанных органов. Под 
действием токсического их влияния наблюдается повышение тканевой проницаемо-
сти, что способствует проникновению бактерий и токсинов из просвета желудочно-
кишечного тракта.

Длительность пареза кишечника регистрировалась во всех группах с  момен-
та поступления. Достоверными признаками его разрешения считались: появление 
перистальтики, отхождение газов или наличие стула. Для оценки выраженности 
пареза желудочно-кишечного тракта, наряду с  длительностью пареза, определяли 
и средние значения объемов застойного желудочного содержимого за сутки. Сведе-
ния, отражающие степень выраженности пареза ЖКТ и частоту развития гнойных 
осложнений при ОП различной степени тяжести, представлены в таблице 1.

Таблица1. Частота развития гнойных осложнений в зависимости от выраженности пареза ЖКТ 
и степени тяжести ОП

Cтепень тяжести ОП 
(число наблюдений)

Длительность пареза 
ЖКТ (сутки)

Суточный обьем желудочного 
содержимого (мл)

Частота гнойных
осложнений n (%)

Легкий (20) 1,1±0,3  264±56,3  —
Средней тяжести (165) 2,1±0,5  402±100,6   16 (11%)
Тяжелый (75) 4,8±0,9 963±256,5 *  29 (38,3%)

П р и м е ч а н и е: * — достоверность отличий по отношению к предыдущей группе (Р < 0,05).

Установлено (табл. 1), что у больных с тяжелым панкреатитом продолжитель-
ность пареза ЖКТ в среднем составляла 4,8±0,9 суток, что практически в 4 раза пре-
вышало эти значения у больных с легким течением ОП и в 2 раза — с ОП средней 
тяжести (Р < 0,05). 

Объемы желудочного содержимого в группах больных с различными степеня-
ми тяжести ОП существенно отличались и практически коррелировали с тяжестью 
ОДП. Особенно ярко эта разница прослеживалась в группе больных с тяжелым ОП, 
где средние значения объема желудочного содержимого практически в 3 раза пре-
вышали таковые у больных с легким ОП и в 2 раза по отношению к группе больных 
с ОП средней тяжести.

Подтверждением факта инфицированности забрюшинной клетчатки из  про-
света кишечника являлись результаты микробиологического исследования у  этих 
больных. В посевах, взятых во время операции на стадии секвестрации, преоблада-
ли представители кишечной флоры: E. Coli (64,2%) и Prot. Vulgaris (19,8%).

Р о л ь  ф у н к ц и о н а л ь н о г о  с о с т о я н и я  п е ч е н и  в  р а з в и т и и  г н о й -
н ы х  о с л о ж н е н и й. При остром панкреатите в патологический процесс вовлека-
ется ряд органов и систем, которые усиливают проявления эндогенной интоксика-
ции, создавая полиморфизм клинических проявлений. Важное значение роли пече-
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ни при ОДП на исходе заболевания доказано во многих исследованиях. В настоящем 
разделе рассматривается значение функционального состояния печени в развитии 
гнойных осложнений. Основными элементами защитной функции печени являются 
купферовские клетки, широко представленные в этом органе, которые составляют 
85–90% всех фиксированных макрофагов. Функция купферовских клеток, в частно-
сти, состоит в поглощении из крови микроорганизмов и их токсинов, поступающих 
из кишечника. Распределение больных ОДП по характеру функционального состоя-
ния печени и частоте развития гнойных осложнений представлено в таблице 2.

Таблица 2. Распределение больных ОДП по характеру функционального состояния печени 
и частоте развития гнойных осложнений

Всего 260
больных с ОП ПН нет

 Стадии печеночной недостаточности (ПН)
I  II  III  IV

Число больных по группам  137
(52,7%)

 84
(32,3%)

 26
(10%)

 12
(4,6%)

 1
(0,4%)

Число гнойных осложнений  13
(9,5%)

 17
(20,2%)

 9
(34,6%)

 6
(50%)

 1
(100%)

Из таблицы 2 следует, что, несмотря на наличие деструктивных форм ОП, сни-
жение функционального состояния печени наблюдалось далеко не всегда. Терми-
нальная стадия ПН наблюдалась только в 1 случае у больного с тяжелым панкре-
атитом на фоне неверифицированного хронического гепатита с исходом в цирроз. 
С другой стороны, если у больных без признаков печеночной недостаточности чис-
ло гнойных осложнений наблюдалось в 9,5% случаев, то уже при ПН 1 ст. эти ослож-
нения увеличивались в  2  раза, а  при печеночной недостаточности III ст. гнойные 
осложнения наблюдались у каждого второго пациента. 

Таким образом, соотношение частоты гнойных осложнений со стороны ПЖ 
и забрюшинной клетчатки в зависимости от степени выраженности печеночной не-
достаточности позволяет признать ее важную роль в развитии указанного осложне-
ния ОДП. 

Частота развития гнойных осложнений в  зависимости от характера опера-
тивного вмешательства в ферментативной фазе. Важное значение в частоте раз-
вития гнойных осложнений имел и способ оперативного вмешательства. Исследова-
ния проводились в двух группах больных, оперированных в ферментативной фазе. 
В основную группу вошли 102 больных, у которых применялись лапароскопические 
вмешательства. Контрольную группу составляли 66  больных, оперированных от-
крытым способом в  этом периоде. Характеристика результатов лечения опериро-
ванных больных в сравниваемых группах представлена в таблице 3.

Таблица 3. Частота развития гнойных осложнений при различных видах оперативного 
вмешательства в ферментативной фазе ОДП

Всего оперировано в
ферментативной фазе 168 чел.

 Лапароскопия  Лапаротомия
n  % n  %

Число больных в группах  102  100%  66  100%
Число гнойных осложнений в  поздних 
периодах  12  11,8%  17  25,8%
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При сравнительной оценке частоты развития гнойных осложнений в 2-х груп-
пах больных без признаков печеночной недостаточности, с суточным объемом же-
лудочного содержимого до 400 мл, в среднем 320±42 мл, леченных в ферментативной 
фазе консервативно или только лапароскопически, в одной из которых проводилась 
антибактериальная терапия, а в другой нет, принципиальной разницы не выявлено 
(табл. 4).

Таблица 4. Частота развития гнойных осложнений в зависимости от антибактериальной терапии 
в ферментативной фазе ОДП

Вид лечения
Частота гнойных осложнений в группах больных ОП

с антибиотиками (n = 32) без антибиотиков (n = 26)

Консервативное (n/число гнойных 
осложнений)   12/1  10/0

Лапароскопически (n/число гнойных 
осложнений)   20/1    16/1

Всего   32/2   26/1

Результаты проведенных исследований позволяют заключить, что в фермента-
тивной фазе ОДП основными причинами, определяющими в последующем развитие 
гнойных осложнений, являются: выраженный парез ЖКТ, печеночная недостаточ-
ность и открытые оперативные вмешательства. При их отсутствии, а также при от-
сутствии очага инфекции (острый холецистит, холангит, пневмония и др.), антибак-
териальная терапия в раннем периоде ОДП нецелесообразна.
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