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Введение
Актуальность проблемы изучения острого панкреа-

тита (ОП) обусловлена стабильным ростом заболевае-
мости на 5–10%, в 15–20% случаев развиваются тяже-
лые формы острого панкреатита. У 40–70% пациентов 
панкреонекроз осложняется инфицированием, что, в 
свою очередь, в 80% случаев приводит к летальным 
исходам [4, 7].

О сложности ранней диагностики ТОП свидетельст-
вует огромное число лабораторных тестов (около 200) и 
прогностических шкал, не говоря уже об инструменталь-
ных методах [1, 2, 6]. Ежегодно разрабатываются все 
новые и новые способы диагностики и оценки тяжести 
острого панкреатита, что объясняется неудовлетво-
ренностью практических врачей уже существующими 
методами [8, 9]. Возросла роль иммунологических ис-
следований для оценки тяжести вторичного иммуноде-
фицитного состояния при тяжелом остром панкреатите.

В литературе последних лет приводятся многочислен-
ные сообще ния, посвященные исследованию факторов 
иммунной системы при острых воспалительных заболе-
ваниях брюшной полости [3]. Результаты исследований 
иммунных параметров у больных с интраабдоминальны-
ми воспалительными заболеваниями свидетельствуют о 
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Consequently, clinical changes side by side with considerable deviation of immunodetection’s indices were egisterrd in hard 
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различных отклонениях в системе иммунитета, во многом 
определяющих течение заболеваний, способствующих 
поддержанию воспалительного процесса и снижению 
эффективности репаративных процессов. Авторы других 
работ делают выводы о том, что нарушения в иммунной 
системе больных являются одной из ведущих причин 
развития деструктивных форм заболевания и развития 
гнойно-септических осложнений после операций на ор-
ганах брюшной полости. Как полагают некоторые иссле-
дователи, исход заболевания после операции зависит от 
иммунных и адаптационных реакций организма [5].

Таким образом, иммунопатогенез острого панкреа-
тита связан как со степенью поражения железы, так и 
с состоянием исходной иммунореактивности больного.

Цель работы – определение степени иммунодефи-
цитного состояния при тяжелом остром панкреатите.

Материалы и методы исследования
Было обследовано 40 пациентов с диагнозом 

«тяжелый острый панкреатит» за период с 2008 по  
2012 г., находящихся на стационарном лечении в хи-
рургическом отделении дорожной клинической боль-
ницы. Больные были сопоставимы по возрасту, полу, 
этиологии и срокам госпитализации. 
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Из исследования были исключены пациенты с не-
благоприятным исходом ТОП. Неблагоприятным исхо-
дом считали выраженную эндокринную и экзокринную 
недостаточность поджелудочной железы, распро-
странённые гнойные осложнения (инфицированный 
панкреонекроз, флегмона забрюшинной клетчатки), 
летальный исход вследствие панкреатогенного шока и 
от гнойно-септических осложнений 2-й фазы ТОП. 

К благоприятному исходу острого панкреатита от-
носили остаточные явления перенесенного острого 
панкреатита тяжелой степени без выраженной эндо-
кринной и экзокринной недостаточности. Формирова-
ние кист и псевдокист выявлено у 46% пациентов. Ло-
кальные гнойно-деструктивные осложнения (абсцесс, 
инфицированные псевдокисты) отмечались у 32,4% 
больных. 

Согласно рекомендациям отечественных протоко-
лов диагностики и лечения ОП, на первом этапе ле-
чебно-диагностического процесса дифференцировали 
интерстициальную форму заболевания и некроз под-
желудочной железы. На втором этапе для оценки тяже-
сти ОП и решения вопроса о госпитализации в отделе-
ние реанимации и интенсивной терапии использовали 
упрощенную критериальную систему А. Д. Толстого. 
Для объективной оценки исходной тяжести состояния 
больных в течение 24 часов с момента поступления ис-
пользовали шкалу Ranson. В динамике заболевания у 
всех больных оценивали наличие признаков синдрома 
системной воспалительной реакции. На третьем этапе 
оценивали характер и распространенность поражения 
поджелудочной железы, забрюшинного пространст-
ва и брюшной полости с помощью инструменталь-
ных методов. Обязательным скрининговым методом 
оценки состояния поджелудочной железы, билиарной 
системы, брюшной и плевральной полостей являлось 
ультразвуковое исследование, которое осуществляли 
с помощью двухмерного аппарата «Aloka» (Япония) 
конвексным датчиком с частотой 3,5 Мгц. По показани-
ям проводилась компьютерная ангиография брюшной 
полости с учетом балльной градации оценки тяжести 
острого панкреатита по E. J. Balthazar.

Все больные получали традиционную терапию 
(инфузионная, спазмолитическая, антисекреторная и 
антибактериальная). Возраст большинства больных с 
острым панкреатитом колебался от 23 до 76 лет.

На 1, 3 и 5-е сутки заболевания проводилась оценка 
иммунного статуса больных. 

Фенотип лимфоцитов оценивался методом непря-
мой флуоресценции с мышиными моноклональными 
антителами на микроскопе «Люмам И-1» с опреде-
лением рецепторов: CD3, CD4, CD8. Концентрация 
сывороточных иммуноглобулинов A, M, g определя-
лась методом иммунопреципитации на агаровом геле  
(g. Manchini et al., 1965). Содержание ЦИК проводили 
методом преципитации в растворе полиэтиленгликоля 
6000 (ПЭГ6000) и фотометрированием при длине волны 
450 нм. Функциональную активность фагоцитирующих 
клеток периферической крови определяли с использо-
ванием проточной цитометрии. С помощью «Латекс-те-
ста» подсчитывали процент фагоцитирующих клеток –  
фагоцитарный индекс (ФИ) и среднее число фагоцити-
рованных частиц (ФЧ). Используя «НСТ-тест», подсчи-
тывали процент клеток, имеющих в цитоплазме синие 
гранулы восстановленного диформазана. 

Данные в выборках оценивались на нормальность 
распределения по методу Шапиро-Уилкса. В случае 

нормального распределения и подтверждения равен-
ства дисперсии определение статистической значи-
мости различий осуществлялось с помощью критерия 
Стьюдента. Описательная статистика для учетных 
признаков представлена в виде M±m, где M – среднее 
значение, m – ошибка среднего арифметического. Раз-
личия считались статистически значимыми при р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Признаки вторичной иммунной недостаточности, 

которая проявлялась в виде очагов хронической ин-
фекции – фарингита, тонзиллита, синусита, цистита, 
были отмечены у 37% больных ТОП. Некоторые па-
циенты ранее лечились по поводу дисбактериоза ки-
шечника (19%) и частых ОРЗ (33%). Не исключено, что 
вторичный иммунодефицит мог явиться одной из при-
чин более тяжелого течения, потому что у лиц с кли-
ническими признаками вторичной иммунологической 
недостаточности ослаблены механизмы естественной 
иммунорезистентности.

При тяжелой степени развития воспалительного 
процесса в поджелудочной железе регистрировалось 
снижение абсолютного количества Т-лимфоцитов 
до 0,42±0,05 (56,71%). В процентном соотношении 
снижение было до 52,07%. Определялась тяжелая 
степень иммунодефицита – Тх-3. Незначительное 
снижение Т-супрессоров было статистически недо-
стоверным. Регистрировалась легкая степень – Тс-1. 
Значение NK-клеток было в пределах нормы. Иммуно-
регуляторный индекс значительно снижен (0,56±0,04), 
что свидетельствует о выраженном клеточном имму-
нодефиците. В фагоцитарном звене статистически 
достоверных отклонений от нормы не было зареги-
стрировано. Циркулирующие иммунные комплексы 
на момент исследования незначительно снижены.  
В гуморальном звене обращает на себя внимание по-
вышение IgA (2,60±0,89), являющегося предиктором 
воспалительной реакции. Уровень IgM и Igg опреде-
ляется в пределах нижних границ нормы и свидетель-
ствует о возможном благоприятном течении заболе-
вания (табл. 1).

На 5-е сутки отмечается умеренное повышение 
уровня Т-лимфоцитов крови (29,36±3,09%), но сохраня-
ется дефицит 39,34%, степень депрессии вторая. Реги-
стрируется повышение Т-хелперов до 17,28±1,26%, 
снижение до 45,89% (Тх-2). Уровень Т-супрессоров 
незначительно возрос (20,83±1,02%), но сохраняется 
дефицит первой степени. За счёт изменения соотно-
шений повышается ИРИ (0,83±0,07). В гуморальном 
звене увеличиваются показатели IgA (2,90±0,72 г/л) и 
IgM (1,66±0,78 г/л), а уровень Igg умеренно уменьша-
ется (10,98±1,06 г/л). 

На момент выписки отмечается нормализация 
уровня Т-лимфоцитов (37,80±4,30%), продолжают уве-
личиваться показатели Т-хелперов (25,70±3,14%) и 
Т-супрессоров (27,05±2,06%), соответственно увели-
чивается ИРИ, но нормальных показателей не дости-
гает (0,95±0,08). Достоверных изменений показателей 
NK-клеткок, НСТ-теста, ФИ и ФЧ при тяжёлой степени 
в динамике нами не выявлено. В гуморальном звене 
на момент выписки отмечается постепенное снижение 
IgА (2,41±0,50 г/л) и Igg (10,73±1,28 г/л), а уровень IgM 
повышается (1,82±0,58 г/л). Таким образом, исход за-
болевания зависит от адекватности воспалительной 
реакции на повреждение в поджелудочной железе 
(табл. 2).
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Таким образом, характер и степень иммунодефицита 
находятся в прямой зависимости от тяжести заболевания. 
Следует отметить связь между выраженностью иммуно-
дефицита и объемом некроза в поджелудочной железе. 
Аргументом в пользу наличия такой связи служит однов-
ременность двух процессов: формирования участков пан-
креонекроза и проявлений иммунодефицита, регистриру-
ющихся в первые 48 ч от начала острого панкреатита.
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Таблица 1

Показатели иммунного статуса у больных тяжелым острым  
панкреатитом при поступлении

Показатель
Контрольная группа

(n=20)

Больные тяжелым острым 
панкреатитом

(n=40)
Т-лимфоциты,
CD3, абсол.

0,97±0,03 0,42±0,05*

Т-лимфоциты, CD3, % 48,40±1,40 23,20±2,15*
Т-хелперы, CD4, % 31,94±1,40 15,30±1,74*
Т-супрессоры, CD8, % 30,51±1,10 27,15±2,09*
NK-клетки, CD16, % 16,84±0,83 16,85±1,14
ИРИ 1,07±0,05 0,56±0,04*
ФИ 68,23±5,08 61,36±3,84
ФЧ 9,38±0,86 7,78±1,06
НСТ-тест 8,76±0,93 9,74±1,52
ЦИК 26,17±2,61 23,14±2,30
IgA, г/л 1,51±0,09 2,60±0,89
Igg, г/л 10,33±0,36 11,20±1,48
IgM, г/л 1,20±0,06 1,54±0,33

Примечание: * – достоверность отличия от группы контроля.

Таблица 2

Динамика показателей иммунного статуса  
у больных тяжелым острым панкреатитом

Показатели Поступление 5-е сутки 7-е сутки На момент выписки
Т-лимфоциты, CD3, абсол. 0,52±0,05* 0,54±0,09* 0,63±0,08* 0,59±0,09*
Т-лимфоциты, CD3, % 23,20±2,15* 29,36±3,09*1 32,13±4,22*1 37,80±4,30*12

Т-хелперы, CD4, % 15,30±1,74* 17,28±1,26* 20,60±2,71*1 25,70±3,14*12

Т-супрессоры, CD8, % 20,15±2,09* 20,83±1,02* 23,78±1,43*2 27,05±2,06*12

NK-клетки, CD16, % 16,85±1,14 16,72±1,09 15,38±0,65 14,52±0,53*12

ИРИ 0,76±0,04* 0,83±0,07* 0,87±0,06*1 0,95±0,081
ФИ 61,36±3,84 56,38±2,74* 52,40±1,77*1 48,05±1,24*123

ФЧ 7,78±1,06 9,20±0,99 6,14±0,44*12 4,92±0,36*123

НСТ-тест 9,74±1,52 9,32±1,09 5,41±0,62*12 5,32±0,59*12

ЦИК 23,14±2,30 25,18±3,68 23,22±2,21 25,70±4,86
IgA, г/л 2,60±0,89* 2,90±0,72 2,64±0,63* 2,41±0,50*
Igg, г/л 11,20±1,48 10,98±1,06 10,36±1,35 10,73±1,28
IgM, г/л 1,54±0,33 1,66±0,78 1,38±0,45 1,82±0,58

Примечание: * – достоверность отличия от нормальных показателей;
  1 – достоверность отличия от показателей при поступлении;
  2 – достоверность отличия от показателей на 5-е сутки;
  3 – достоверность отличия от показателей на 7-е сутки.
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Острый панкреатит – одно из самых наиболее 
сложных заболеваний в хирургической гастроэнтеро-
логии. Несмотря на развитие современных технологий 
в медицине, показатели летальности, особенно при де-
структивных формах панкреатита, остаются стабиль-
но высокими (70%). Это в первую очередь связано с 
развитием гнойно-септических осложнений панкрео-
некроза. Отсутствие общепринятого алгоритма лечеб-
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ПРИМЕНЕНИЕ МАЛОИНВАЗИВНЫХ ХИРУРГИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ  
В ЛЕЧЕНИИ ОСТРОГО ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА
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Проанализированы результаты лечения пациентов с деструктивным панкреатитом с использованием малоинвазивных 
технологий на базе городской больницы. С 2007 по 2012 г. пролечено 760 пациентов с диагнозом «острый панкреатит».  
В 212 случаев был поставлен диагноз «острый деструктивный панкреатит». Из них 20% (42) приходится на субтотальный, 
тотальный, а 80% (170) – на очаговый панкреонекроз. Среди 212 пациентов у 56% (120) больных был стерильный панкрео-
некроз (СП), а у 43% (92) – инфицированный панкреонекроз (ИП). Для лечения гнойных осложнений деструктивного панкреа-
тита мы использовали малоинвазивные технологии: ЭПТ( эндоскопическая папиллотомия), чрескожные пункции жидкостных 
скоплений, дренирование ограниченных гнойных полостей и забрюшинных флегмон. Применение малоинвазивных хирурги-
ческих вмешательств позволяет снизить общую летальность при остром панкреатите до 6%, а летальность при деструктив-
ных формах – до 14%.

Ключевые слова: панкреонекроз, эндоскопическая папиллотомия, дренирование под УЗ- и рентгентелевизионным  
контролем.
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Results of applying minimally invasive methods in the course of treatment of patients diagnosed with destructive pancreatitis have 
been analyzed. 2007 to 2012 the city hospital received and provided treatment to 760 patients suffering from acute pancreatitis. In 
212 cases it was a destructive form; 20% of them (42) was subtotal and total pancreatonecrosis, 80% (170) – focal pancreatonecrosis. 
Of 212 patients 56% (120) had sterile pancreatonecrosis (SP), and 43% (92) – infected pancreatonecrosis (IP). We used minimally 
invasive surgical technologies to treat suppurative complications caused by the destructive pancreatitis: endoscopic papillotomy 
(EPT), percutaneous puncture of affluxes, drainage of pus pockets and retroperitoneal phlegmons. Minimally invasive surgery allows 
decreasing the overall acute pancreatitis mortality rate to 6%, and the mortality rate for its destructive forms – to 14%.

Key words: pancreatonecrosis, endoscopic papillotomy, ultrasonic and x-ray-controlled drainage.

но-диагностических мероприятий затрудняет лечение 
острого деструктивного панкреатита.

До сих пор остаются спорными вопросы об эффек-
тивности консервативной терапии, сроках и методах 
хирургического вмешательства. Все больше и больше 
появляется публикаций о пункционно-дренирующих, 
эндоскопических методах лечения панкреонекроза  
[1, 2, 8, 13].


