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Введение. Заболевания желудка и двенадцатипеерстной кишки относятся 

к одной из самых распространенных патологий человека. Это обусловлено 

целым рядом факторов как генетических, так и благоприобретенных, 

включающих в себя модифицируемые и немодифицируемые факторы риска 

развития заболеваний.  

Серьезную проблему представляет собой язвенная болезнь, требующая 

исключения симтоматических эрозивно-язвенных заболеваний и рак желудка. 

Язвенная болезнь и эрозивно-язвенные заболевания гастродурденальной зоны 

чреваты развитием осложнений, нередко фатальных, а рак желудка продолжает 

представлять серьезную проблему для медицины. Отрадно, что в 2014 году 

Киотским соглашением поставлена точка в различном понимании проблемы 

хронического гастрита, исходами которого являются процессы ульцерогенеза и 

канцерогенеза. Сохраняется сложность диагностики дуоденита, при котором 

макроскопически не учитавется более четверти его случаев. 

Позиции персонифицированной медицины направлены в первую очередь 

на первичную и вторичную профилактику развития заболеваний. Требуется 

четкое разделение функциональных и органических заболеваний, учет всего 

комплекса эндогенных и экзогенных факторов развития заболеваний и 

возможности воздействия на них. Проблемы патологии гастродуоденальной 

зоны несмотря на откртие хеликобактериоза обусловлены отсутствием четкого 

дифференциального подхода в диагностике ятрогенных поражений слизистой 

оболочки органов, отсутствие в официальных данных сведений о НПВП-

ассоциированной, ГКС-ассоциированной гастропатии, что ведет к 

гипердиагностике язвенной болезни. Другая проблема для обозначенных 

заболеваний обусловлена постарением населения и увеличенем числа случаев 

абдоминальной ишемической болезни, иных гастропатий, в первую очередь 

развивающихся на фоне цирроза печени, а также числа случаев иной 

иммунологически опосредованной и инфекционной патологии – болезни 

Крона, туберкулеза с вовлечением в специфический процесс 

гастродуоденальной зоны, комбинированных поражений при ВИЧ/СПИДе. 
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I. Диспепсия 
  

Код МКБ-10 К30 Диспепсия 
 

Диспепсию, или «нарушенное пищеварение», испытывют большинство 

населения планеты и является причиной обращения к терапевту и врачу общей 

практики в 2 – 3% случаев, а к гастроэнтерологу в 20 – 40% случаев и более.  

Она представляет собой ощущения, локализованные в верхних отделах 

органов брюшной полости и патогомонична для функциональной и 

органической патологии в первую очередь желудка и двенадцатиперстной 

кишки, о чем говорится в настоящем разделе. Симптомы диспепсии 

патогномоничны также и для патологии желчевыводящих путей и для 

заболеваний поджулудочной железы 

Диспепсия представляет собой симптомокомплекс – боль, ощущение 

дискомфорта, жжение в эпигастральной области, тошноту, рвоту, отрыжку и 

изменение аппетита. Диспепсия при болезнях желудка и двенадцатиперстной 

кишки сочетается с постпрандиальными расстройствами – чуством тяжести и 

переполнения в эпигастральной области, возникающие после еды и с чувством 

раннего насыщения пищей. Диспепсия также сочетается с дискинетическими 

расстройствами, обусловленными нарушением моторной функции желудочно-

кишечного тракта, проявляющимися вздутиями живота, изжогой. 

Диспепсия, как ведущий синдромокомплекс заболеваний желудки а 

двенадцатиперстной кишки требует проведения дифференциальной 

диагностики, позволяющего диагностировать диспепсию функционального 

генеза и органическую патологию, проявляющуюся сходными симптомами.  

Диспепсия классифицируется на: острую – с симптоматикой в течение 3-

х месяцев и хроническую; органическую и функциональную. На долю 

функциональной и органической диспепсии приходится 60 – 70% и 30 – 40% 

случаев соответственно. 
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По мнению Международных экспертов функциянальная диспепсия 

диагностируется при исключении всех органических заболеваний. 

Функциональная диспепсия имеет свои клинические проявления и 

представляет собой это во всех случаях диагноз исключения органической 

патологии.  

Для диспепсии органического генеза тиричны симптомы «тревоги», 

требующие проведения дополнительных исследований для диагностики их 

причин и определения причин, или для диагностики нозологии их вызвавшей. 

 

Симптомы тревоги. Римский консенсус III (2006)* 
Жалобы и анамнез: 

• немотивированная потеря массы тела; 

• ночная симптоматика; 

• постоянные интенсивные боли в животе как единственный ведущий симптом 

поражения ЖКТ; 

• начало в пожилом возрасте; 

• рак толстой кишки у родственников. 

Физикальное обследование: 

• лихорадка; 

• изменения в статусе (гепатомегалия, спленомегалия). 

Лабораторные показатели: 

• кровь в кале; 

• лейкоцитоз; 

• анемия; 

• увеличение СОЭ; 

• изменения в биохимии крови. 
* http://www.rusmg.ru/php/content.php?id=10300#top 
 

Причины диспепсии органического генеза разнообразны. Наиболее 

частыми из них являются болезни желудка и двенадцатиперстной кишки - 

кислотозависимые и Нр-ассоциированные, среди которых лидируют 

хронический гастрит, гастродуоденит, язвенная болезнь желудка и 

двенадцатиперстной кишки, рак желудка, а так же кислото-зависимая 

патология - гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ), хронический 

холецистит, желчно-каменная болезнь, хронический панкреатит.  

http://www.rusmg.ru/php/content.php?id=10300#top
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Нозологии, при которых кдиническими признаками являются симптомы 

диспепсии и которые характеризуются как диспепсия органического генеза 

представлены ниже. 

Причины диспепсии органического генеза 
 

1. Болезни органов пищеварения: 
- язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки; 
- хронический гастрит, гастродуоденит; 
- гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь; 
- болезни желчевыводящей системы; 
- панкреатит; 
- рак желудка, поджелудочной железы, толстой кишки; 
- инфильтративные заболевания желудка; 
- заболевания, протекающие с синдромом мальабсорбции; 
- ишемическая абдоминальная болезнь. 

2. Ятрогении – прием: 
- нестероидных противовоспалительных средств; 
- антибиотиков; 
- теофиллина; 
- препаратов наперстяники; 
- препаратов калия, железа. 

3. Иные причины: 
- сахарный диабет; 
- гипер- и гипотиреоз; 
- гиперпаратиреоз; 
- электролитные нарушения; 
- ишемическая болезнь сердца; 
- хроническая сердечная недостаточность; 
- системные заболевания соединительной ткани; 
- заболевания почек с признаками почечной недостаточности; 
- заболевания печени; 
- интоксикации; 
- злоупотребление алкоголем. 

Функциональная диспепсия чаще наблюдается у лиц молодого возраста - 

17–35 лет и в 1,5–2 раза чаще у женщин, чем у мужчин. Функциональные 

расстройства верхних отделов пищеварительного тракта, классифицированные 

рабочей группой Международных экспертов представлены ниже.  

 Функциональный расстройства гастродуоденальной зоны 

(Римские критерии IV)* 
 

 

А.  

Эзофагеальные  

расстройства 

А 1. Функциональная загрудинная боль 

А 2. Функциональная изжога 

А 3. Рефлюксная гиперчувствительность 

А 4. Ком в горле 
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А 5. Функциональная дисфагия 

 

 

В. 

Гастродуоденальные 

расстройства 

В 1. 

Функциональная 

диспепсия 

В1а. Постпрандиальный дистресс-синдром 

(ПДС) 

В2b. Эпигастральный болевой синдром (ЭБС)  

В 2. 

Расстройства 

отрыгивания 

В2а. Чрезмерная супрагастральная отрыжка 

В2b. Чрезмерная желудочная отрыжка 

В 3. Тошнотные 

и рвотные 

расстройства 

B3a. Синдром хронической тошноты и рвоты 

(СХТР) 

В3b. Циклический рвотный синдром 

B3c. Синдром чрезмерной каннабиоидной 

рвоты 

В 4. Руминационный синдром 

D. Центрально-

опосредованные 

расстройства 

гастроинтестинально

й боли 

D1. Центрально-опосредованный абдоминальный болевой 

синдром 

D2. Наркотический кишечный синдром (опоид-индуцированная 

гастроинтестинальная гипералгезия) 

G.  

Педиатрические 

ФГИР: 

новорожденные и 

младенцы 

G1. Регургитация новорожденных 

G2. Руминационный синдром 

G3. Циклический рвотный синдром 

G4. Колика новорожденных 

G5. Функциональная диарея 

G6. Дишезия новорожденных 

G7. Функциональный запор 

Н.  

Педиатрические 

ФГИР: дети и 

подростки 

Н1. 

Функциональные 

тошнотные и 

рвотные 

расстройства 

Н1а. Циклический рвотный синдром 

H1b. Функциональная тошнотна и 

Функциональная рвота 

H1c. Руминационный синдром 

H1d. Аэрофагия 

Н2. 

Функциональные 

абдоминальные 

болевые 

расстройства 

Н2а. 

Функцион

альная 

диспепси

я 

Н2а1. Постпрандиальный 

дистресс-синдром (ПДС) 

Н2а2. Эпигастральный болевой 

синдром (ЭБС) 

H2b. Синдром раздраженного кишечника 

H2c. Абдоминальная мигрень 

H2d. Функциональная неспецифическая 

абдоминальная боль  

Н3. 

Функциональные 

расстройства 

дефекации 

Н3а. Функциональный запор 

Н3b. Недержание кала 

*http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-

funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html 

на 21/09/2016 

 

Для проведения дифференциальной диагностики с функциональной 

диспепсией необходимо применение всего комплекса лабораторных, 

http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
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инструментальных и гистологических исследований, определенных 

стандартами оказания медицинской помощи населению, Международным и 

Национальным клиническими рекомендациями по диагностике и лечению 

заболеваний.   

Еще раз хочется подчеркнуть, что диагноз функциональной диспепсии – 

это всегда диагноз исключения. 

Диспепсия функционального и органического генеза имеют свои 

особенности, учитывать которые необходимо при ведении и лечении 

пациентов. Функциональной диспепсии, как самостоятельной патологии, 

согласно номенклатуры МКБ-10 пересмотра, принадлежит код К30 в классе XI 

«Болезни органов пищеварения». 

 

Клинико-анамнестические параметры диспепсии  

функционального и органического генеза 
 

Клинико-анемнестические  

признаки 

Диспепсия 

Функциональная Органическая 

Длительность заболевания Значительная Не длительная  

Выраженность жалоб Чаще изменчивая Постоянная 

Локализация боли Чаще диффузная, 

изменчива 

Ограничена,  

постоянна 

Необъяснимое снижение массы тела Может быть  

незначительным 

Значимый признак, 

может быть  

значительной 

Связь возникновения заболевания со 

стрессовыми ситуациями 

Всегда  

взаимосвязано 

Может быть 

Связь со временм приема пищи и ее 

качеством 

Может быть Имеется с учетом 

нозологии 

Жалобы, нарушающие ночной сон Могут быть,  

но незначимы 

Чаще имеются  

и значимы 

Другие функциональные жалобы Всегда Как правило нет 
  

К симптомам функциональной диспепсии относятся – эпигастральные 

боли, эпигастральное жжение, чувство переполнения желудка после еды и 

чувство раннего насыщения пищей в сочетании с разнообразным и 

эмоционально окрашенными жалобами нейровегетативных дисфункций – 

психоэмоциональной лабильностью, раздражительностью, изменениями 
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пульса, артериального давления и т.д. (Римские Критерии III, 2006*).   

** http://www.rusmg.ru/php/content.php?id=10300#top 

 Римскими критериями II (VIII Европейская гастроэнтерологическая 

неделя, 1999 год) в рамках Международного консенсуса по функциональным 

гастроинтестинальным расстройствам определены три типа функциональной 

диспепсии, основанных на доминирующем симптомокомплексе – боль или 

дискомфорт. Это были язвенноподобная, дискинетическсая (дисмоторная) и 

неспецифическая клинические формы заболевания.  

Согласно же Римским соглашениям III (2006 год) функциональную 

диспепсию классифицирую не по ведущему клиническому признаку, а по 

патофизиологическому механизму, подразделяя ее на B1a. постпрандиальный 

(индуцированный пищей) дистресс-синдром и B1b. эпигастральный болевой 

синдром.  

 Диагностическими критериями функциональной диспепсии (Рим III, 

2006) являются наличие  

1. Один или более из следующих симптомов: 

- Беспокоящее (неприятное) чувство переполнения желудка после еды; 

- Быстрое насыщение; 

- Эпигастральная боль; 

- Эпигастральное жжение   

2. Отсутствие данных об органической патологии, включая данные 

эндоскопии, могущих объяснить возникновение симптомов.  

Данные признаки должны наблюдаться в течение не менее 3-х последних 

месяцев с начала их проявлений и не менее чем за 6 месяцев до проведения 

диагностического обследования. 

  К диагностическим критериям постпрандиального дистресс-синдрома 

(B1a) относится наличие одного или двух из следующих симптомов. 

1. Беспокоящее чувство переполнения желудка после еды, возникающее после 

приема обычного объема пищи, по крайней мере, несколько раз в неделю. 

2. Быстрая насыщаемость (сытость), в связи с чем невозможно съесть обычный 

объем пищи до конца, по меньшей мере, несколько раз в неделю. 

Подтверждающие критерии. 

http://www.rusmg.ru/php/content.php?id=10300#top
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1. Вздутие в верхней части живота или тошнота после еды, или чрезмерная 

отрыжка. 

2. Эпигастральный болевой синдром может отсутствовать. 

 

К диагностическим критериям эпигастрального болевого синдрома (B1b) 

относится все нижеследующие симптомы. 

1. Боль или жжение, локализованные в эпигастрии, как минимум умеренной 

интенсивности, с частотой не менее 1 раза в неделю. 

2. Боль периодическая. 

3. Нет генерализованной боли или боли, локализующейся в других отделах 

живота или грудной клетке. 

4. Нет улучшения поле дефекации или отхождения газов. 

5. Нет соответствия критериям расстройств желчного пузыря и сфинктера 

Одди. 

Подтверждающие критерии. 

1. Боль может быть жгучей, но без ретростернального компонента 

2. Боль обычно появляется или, наоборот, уменьшается после приема пищи, 

но может возникать и натощак 

3. Постпрандиальный дистресс-синдром может отсутствовать. 

 

Диагностика. В процессе дифференциально-диагностического поиска 

для исключения гастроэзофагеальной рефлюксной болензни (ГЭРБ), 

хронического гастрита, дуоденита, язвенной болезни и рака желудка проводят 

эндоскопические исследования - эзофаго-гастро-дуоденоскопию. Данный метод 

исследования является обязательным при наличии симптомов диспепсии.  

Расширяются диагностические возможности путем применения 

эндоскопического ультразвукового исследования, что позволяет оценить не 

только внешние изменения слизистой оболочки верхних отделов 

пищеварительного тракта, но и визуализировать изменения в глубьлежащих 

слоях. Этот метод применяется с целью исключения, в первую очередь, 

опухолевых процессов в пищеводе, желудке и двенадцатиперстной кишке.  

К дополнительным методам исследования относятся следующие: 

- внутрижелудочная рН-метрия, позволяющая оценить 

кислотопродуцирующую функцию желудка и состояние кислотности, что 

чрезвычайно важно при эндоскопически-негативной ГЭРБ;  

- рентгенологические исследования с бариевым контрастированием, 
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позволяющие визуализировать нарушения опорожнения пищевода и желудка, 

стеноз или дилатацию верхних отделов пищеварительного тракта, грыжи 

пищеводного отверстия диафрагмы; 

- сцинтиграфия с пищей, меченной изотопами, при проведении которой 

определяется скорость опорожнения желудка; 

- электрогастрография, позволяющая диагностировать желудочные 

аритмии – в норме ритм составляет 3 волны/мин, при брадигастрии – менее 2,4 

волн/мин, при тахигастрии 3,6 – 9,9 волн/мин; 

- гастродуоденальная манометрия, позволяющая регистрировать 

изменение давления при сокращении стенки желудка; 

- нейрофизиологические методы документации восприятия болевых 

ощущений ЦНС - компьютерная электроакупунктура, позитронная 

эмиссионная томография, являющаяся «золотым стандартом» определения 

участков головного мозга, активируемых периферической стимуляцией. 

Кроме того, согласно Маастриктским соглашениям III, при симптомах 

диспепсии, необходимо исследование Нр-инфекции. 

Лечение функциональной диспепсии – комплексное, включающее в себя 

базисные принципы (нормализация образа жизни, режима и характера 

питания), медикаментозную терапию и психотерапию.   

Фармакотерапия направлена на купирование эпигастральной боли и 

постпрандиального дистресс-синдрома. При верификации хеликобактериоза с 

целью профилактики канцерогенеза и ульцерогенеза показано проведение 

эрадикационной антихеликобактерной терапии (Маастриктские соглашения 

III).  

Для снижения кислотной продукции применяются антагонисты Н2-

гистаминорецепторов и ингибиторы протоновой помпы. Предпочтение 

отдается ИПП. 

При симптомах, зависящих от приема пищи - постпрандиальном 

дистресс-синдроме – препаратами выбора являются прокинетики. В силу 

возможного развития побочных эффектов применение ряда препаратов 
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ограничено. Например - цизаприд вызывает аритмию, в том числе фатальную – 

в связи с чем изъят из аптечных сетей и применения в ряде стран. 

Метоклопрамид проникает через гематоэнцефалический барьер и в каждом 

пятом – третьем случае его длительного применения развиваются побочные 

эффекты – сонливость, астенизация, тревожность, экстрапирамидные эффекты, 

а также повышение пролактина в крови и возникновение галактореи.  

Предпочтение отдается Мотилиуму (Домперидону), блокирующему 

периферические дофаминовые рецепторы в стенке гастродуоденальной зоны, 

повышающему тонус нижнего пищеводного сфинктера, сократительной 

способности желудка, ускоряющего его опорожнение и улучшает 

антродуоденальную координацию. Эти эффекты приводят к нормализации 

моторики и сократительной способности органов.  

Предпочтение отдается также второму препарату – Итоприду (Ганатону), 

улучшающему координацию работы верхних отделов пищеварительного 

тракта. 

 Необходимыми методами лечения являются применение психотерапии и 

психосоциальной адаптации. Дифференцировано подходят к назначению 

физиотерапии. 

 Методы профилактики функциональной диспепсии на сегодняшний 

день не разработаны. 

Вопросы для самоподготовки. 

1. Дайте определение синдрома диспепсии. 

2. Охарактеризуйте клинические притзнаки синдрома диспепсии и 

постпрандиального дистресс-синдрома. 

3. Какие виды диспепсии Вы знаете? 

4. Выделена ли диспепсии в МКБ? 

5. Симптомы «тревоги» при диспепсии. 

6. Какие заболевания проявляются симптомами диспепсии? 

7. Что включает в себя понятие «Функциональной диспепсии»? 

8. Перечислите клинические варианты функциональной диспепсии. 
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9. Методы диагностики функциональной диспепсии. 

10. Проведите дифференциальную диагностику между функциональной и 

органической диспепсией. 

11.  Принципы лечения функциональной диспепсии.  

 

II. Хронический гастрит, дуоденит  

Код МКБ-10 К29 Хронический гастрит и дуоденит 
 

Хроническому гастриту и дуодениту, согласно номенклатуре МКБ-10 

пересмотра, принадлежит код К29 в классе XI «Болезни органов пищеварения». 

Согласно МКБ-Х, хронический гастрит и дуоденит по макроскопическим и 

патоморфологическим критериям подразделяется на: 

К29.3 Хронический поверхностный гастрит 

К29.4 Хронический атрофический гастрит, включая атрофию желудка 

К29.5 Хронический гастрит неуточненный, включая хронический гастрит 

антральный, фундальный 

К29.6 Другие гастриты, включая: гигантский гипертрофический гастрит; 

гранулематозный гастрит; болезнь Менетрие, 

К29.7 Гастрит неуточненный 

К29.8 Дуоденит 

К29.9. Гастродуоденит неуточненный 
 

Хронический гастрит – это клинико-морфологическое понятие! 

Хронический гастрит представляет собой группу хронических заболеваний 

слизистой оболочки желудка, в основе которых лежат воспалительные и 

дистрофические процессы.  

При хроническом гастрите на фоне хронического рецидивирующего 

воспалительного процесса в слизистой оболочке желудка происходят 

нарушения физиологической регенерации и формируются расстройства 

секреторной, моторной и инкреторной функций органа.  

При хроническом гастрите имеют место неоднородные по морфогенезу и 

клинической характеристике процессы. В слизистой оболочке желудка 

развиваются: дистрофия, атрофия и метаплазия желез (основных, фундальных и 

пилорической части) со смешанно-клеточной, преимущественно лейкоцитарно-
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плазматической инфильтрацией подслизистого, мышечного и серозного слоев. 

Хронический дуоденит ьакже представляет собой клинико-

морфологическое понятие! Хронический дуоденит - это группа хронических 

заболеваний слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки, в основе которых 

лежат воспалительные и дистрофические процессы.  

Сочетание хронического гастрита и хронического дуодентата - 

хронический гастродуоденит требуют гистологической (морфологической) 

диагностики и нередко в периоды обострения проявляются эрозивными 

поражениями слизистой оболочки гастродуоденальной зоны.   

 

Эпидемиология. Хронический гастрит диагностируется у 50 – 80 % 

взрослого населения различных стран. Частота встречаемости хронического 

гастрита увеличивается с возрастом. На долю хронического гастрита 

приходится до 35 % случаев среди болезней пищеварительного тракта и до 85 

% случаев среди всех заболеваний желудка. Истинных сведений о 

распростаненности хронического дуоденита, гастродуоденита не имеется. 

 

Этиология. Выделяют 4 этиологических факторов развития 

Хронического гастрита: 

 1) Инфекционный - Helicobacter pylori (НР) - (при антральном гастрите 

или гастрите, неатрофическом гастрите), гастроспирилла, герпесвирусы, а 

также микобактерии туберкулеза, возбудитель сифилиса.  

 2) Наследственный (не более 5%). 

 3) Аутоиммунный (с частотой до 9-12%). Выделены АТ к внутреннему 

фактору Кастла, блокирующие его связывание с витамином В12, АТ к 

липопротеиду микроворсинок секреторных канальцев париетальных клеток, 

при болезни Крона с поражением верхних отделов пищеварительного тракта. 

4) Химический - постоянная травматизация слизистой оболочки желудка, 

забрасываемой желчью (это гастрит культи желудка - при резецированном 

желудке). Частота рефлюкс-гастрита составляет от 5 до 10 %-15 % в общей 
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структуре заболевания. 

NB!!! Не путать химический гастрит с ятрогенными симптоматическими 

заболеваниями слизистой оболочки желудка – в первую очередь с НПВП-

ассоциированной и ГКС-ассоциированной гастропатией 

Выделяют следующие этиологические факторы развития Хронического 

дуодента (гастродуоденита): 

1) Инфекционный - Helicobacter pylori (НР), герпесвирусы, вирус 

иммунодефициа (HIV), микобактерии туберкулеза, возбудитель сифилиса, 

грибы (С.albicans, кандидомикоз), при болезни Уиппла (Tropheryma whippelii). 

2) Аллергический – при аллергическом гастроэнтерите на продукты 

питания.  

3) Не установленной этиологии – при эозинофильном гастроэнтерите,  

4) При других заболеваниях – при саркоидозе, амилоидозе, целиакии, 

кислотных воздействиях на слизистую оболочку при язвенной болезни, 

болезнях дилиарной системы и поджелудочной железы, печени, портальной 

гипертензии с развитем гастродуоденопатии, при абдоминальной ишемической 

болезни. 

5) Иммунологически обусловленный – при болезни Крона, при общем 

вариабельном иммунодефиците (ОВИН), синдроме приобретенного 

иммунодефицита (СПИД).  

Ятрогенные воздействия на слизистую оболочку двенадцатиперстной 

кишки – в первую очередь НПВП и ГКС имеют, равно как и при гастрите, 

способствуют формированию дуоденопатии. 

В абсолютном большинстве – в 85 – 95 % случаев хронический гастрит, 

гастродуоденит обусловлены инфекцией Helicobacter pylori. Частота 

инфицирования хеликобактериозом увеличивается с возрастом.  

Хеликобактериоз – наиболее распространенная антропонозная 

инфекция, выявляется у 60 и более % населения земного шара и у 80 % в 

Российской Федерации, что обусловливает высокую частоту хеликобактерного 

гастрита. Частота инфицирования им увеличивается с возрастом.  
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Хеликобактериоз – самая распространенная хроническая антропогенная 

инфекция с частотой встречаемости у проживающих в странах Европы и 

Северной Америки до 30–35%, в странах Восточной Европы и Латинской 

Америки до 40–70%, в развивающихся странах Азии и Африки до 85% 

(Бикбавова Г.Р. и др., 2019). 

Нр-инфекция, идентифицированная в 1983 году, относится к «новым» 

инфекциям и характеризуется как «… медленная «терапевтическая» инфекция, 

поражающая органы-мишени – желудок и двенадцатиперстную кишку.…» с 

описываемыми при ней системными внежелудочными проявлениями. 

Открытие Helicobacter pylori (Нр) и определение его роли в патологии желудка 

и двенадцати перстной кишки относится к числу наиболее значимых 

достижений медицинской науки за последние 20 лет. За открытие 

хеликобактериоза в 2006 году присуждена Нобелевская премия. 

Сформированна группа патологий, обусловленных данной инфекцией и 

требующих проведения лечения.  

Нр-АССОЦИИРОВАННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

(Успенский Ю.П., Барышников Н.В., 2010) 

• I. Собственно Нр-ассоциированная патология 

- Язвенная болезнь (ЯБЖ, ЯБДПК) 

- Хронический гастродуоденит 

- Хронический гастрит (в т.ч. атрофический) 

- Аденокарцинома желудка 

- MALT-лимфома (В-лимфома) 

• II. Заболевания, на течение которых Нр-инфекция оказывает влияние 

- ГЭРБ 

- Функциональная диспепсия 

- НПВП-гастропатия 

• III. Предположительная роль Нр-инфекции при 

- Идеопатической тромбоцитопении 

- Железодефицитной анемии 
 

Хронический аутоиммунный гастрит встречается редко, вторе чаще он 

диагностируется у женщин, особенно старших возрастных групп, на его фоне 

возрастает риск пернициозной анемии. 

Факторы риска развития хронического гастрита, гастродуоденита 

https://www.rmj.ru/authors/Bikbavova_GR/
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подразделяются на: 

 I. Экзогенные: 

1. курение; 

2. употребление алкоголя; 

3. нерегулярный прием пищи; 

4. однообразное питание и сухоядение; 

5. алиментарные погрешности в еде (грубая, острая, пряная пища); 

6. очень холодная или очень горячая пища, дефицит белка и витаминов; 

7. нитраты и нитриты, используемые в сельском хозяйстве; 

8. длительное и неадекватное применение медикаментов (глюкокортикоидов, 

нестероидных противовоспалительных препаратов, йодидов); 

9. сенсибилизация пищевыми аллергенами; 

10. при нарушении нервной регуляции (синдром раздраженного желудка). 

 II. Эндогенные: 

1. дефицит железа в организме при анемиях и железодефицитных состояниях; 

2. обменные нарушения - при сахарном диабете, ожирении, подагре и т. д.; 

3. гипоксические и дистрофические нарушения при хронической 

недостаточности кровообращения, заболеваниях печени, хронической почечной 

недостаточности, хронических инфекциях; 

4. заболевания эндокринной системы - тиреотоксикозе, гипопаратиреозе, 

гипотиреозе, болезнях гипофизарно-надпочечниковой системы и других. 

 

Патогенез хронического гастрита, дуоденита.  

В развитии хронического гастрита могут иметь место множество 

предрасполагающих факторов, но повреждение слизистой оболочки желудка 

определяется каким-то одним ведущим механизмом. Как правило, воспаление 

развивается в условиях снижения защитных (цитопротективных) свойств слизи, 

в норме обеспечивающих функционирование органа.  

I. Ведущим а развитии хронического гастрита является инфекционный 

фактор, а среди инфекционных агентов, как среди всех иных этиологических 
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факторов развития заболевания лидирует Helicobacter pylori (Нр). Helicobacter 

pylori это изогнутая S-образная или слегка спиральной формы 

грамотрицательная мелкая неспорообразующая жгутиковая - содержащая 1-6 

жгутиков бактерия, трансформирующаяся в кокковую форму, выделяющая в 

окружающую среду ряд ферментов (уреазу) и цитотоксины (VacA, CagA и др.). 

Helicobacter pylori (Нр) вырабатывает токсины и ферменты, стимулирует 

воспаление и изменяет физиологию желудка. К факторам вирулентности 

Helicobacter pylori относятся:  

• BabA – адгезин-связывающий антиген группы крови 

• CagA – цитотоксин-ассоциированный ген 

• IceА – ген индуцируемого контактом с эпителием 

• VacA – вакуолизирующий цитотоксин А. 

 

Свойства ферментов. Показано, что Cag А патогномоничен для 

хронического гастрита, язвенной болезни желудка, карциномы, а Vac А 

способствует образованию вакуолей в эпителиальных клетках, что приводит к 

их гибели и патогномоничен для язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, 

дуоденита. 

Helicobacter pylori (Нр) занял "экологическую нишу" под слоем слизи 

желудочного эпителия. Он колонизирует поверхностный эпителий 

пилорического, антрального и фундального отделов слизистой оболочки 

желудка, а также в очагах желудочной метаплазии в слизистых оболочках 

двенадцатиперстной кишки и пищевода, создавая в них дополнительные 

«ниши» своего обитания. 

Бактериальные антигены Helicobacter pylori (Нр) не проникают через 

слизистую оболочку желудка. Нр является неинвазивным микробом, 

контаминирующим толщу желудочной слизи, межклеточное пространство, 

наружную мембрану поверхностного эпителия. Нр прикрепляется к 

желудочному эпителию благодаря наличию «островка патогенности», 

представляющего собой один сегмент хромосомы со скоплением всех генов, 

связанных с вирулентностью возбудителя и его способности к адгезии. Адгезия 

возбудителя на эпителиальную клетку является пусковым механизмом для 
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развития местного иммунного ответа на внедрение Helicobacter pylori. 

Адгезия Helicobacter pylori к клеткам желудочного эпителия приводит к 

реорганизации цитоскелета эпителиоцитов и ряда других изменений, а 

эпителиальные клетки в ответ продукцируют цитокины – интерлейкин–8 (IL–

8), некоторые другие интерлейкины (ИЛ) и хемокины. Цитокины способствуют 

миграции лейкоцитов из кровеносных сосудов в слизистую оболочку, в 

результате чего развивается активная стадия воспаления 

Заражение Helicobacter pylori приводит к: а) появлению воспалительного 

инфильтрата в слизистой оболочке с морфологическими признаками гастрита; 

б) инфильтрации полиморфноядерными лейкоцитами (нейтрофилами) при 

непосредственном выделении Нр белка, активирующего нейтрофилы, что 

обусловлено геном (napA), кодирующим его синтез (выявляется у всех 

штаммов). 

Под действием Helicobacter pylori активизируются макрофаги, 

секретирующие ИФ- и ФНО-, что приводит к сенситизации рецепторов 

лимфоидных, эпителиальных и эндотелиальных клеток. Вследствие этого в 

слизистые оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки из кровеносного 

русла привлекается новая волна клеток, участвующих в иммунных и 

воспалительных реакциях. Возбудитель продуцирует так же ферменты каталазу 

и супероксиддисмутазу, нейтрализующих фагоциты, вследствие чего а) 

Helicobacter pylori избегают фагоцитоза и б) происходит гибель полиморфно-

ядерных лейкоцитов. А метаболиты активных форм кислорода нейтрофилов 

оказывают повреждающее действие на эпителиоциты желудка. При 

хронической фазе инфекции Helicobacter pylori а) преобладает значительная 

лимфоцитарная инфильтрация и б) нарушается целостность желудочного 

эпителия.  

Helicobacter pylori вызывает изменение нормальных процессов 

регенерации желудочного эпителия:  

а) микроорганизм обусловливает (прямо или косвенно) 

дисрегенераторные процессы, которые служат важной составляющей в 
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патогенезе гастрита;  

б) возбудитель влияет и на пролиферацию, и на апоптоз эпителиоцитов 

слизистой оболочки желудка.  

Нарушение процессов клеточного обновления в слизистой оболочке 

желудка - основа морфогенеза атрофии при хроническом гастрите.  

В ответ на инфекцию Helicobacter pylori наблюдаются местная 

воспалительная реакция в слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной 

кишки и развивается системный иммунный и аутоиммунный ответ организма в 

виде активизации клеточного и гуморального звеньев иммунитета, нарастания 

титров аутоантител (АУ-АТ) к возбудителю и к железистым клеткам слизистой 

оболочке желудка, что приводит к атрофии.  

Длительное антигенное воздействие и продолжающееся аутоиммунное 

воспаление приводят к нарушения иммунологического гомеостаза, что 

демонстрируется высоким уровнем медиаторов иммунного ответа – 

провоспалительных цитокинов (ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-12, ФНО-), ответственных за 

развитие кишечной метаплазии.   

Кроме того, «…Инфекция H. pylori признана Международным 

Агентством по исследованию рака ВОЗ канцерогенной для человека. …» 

(www.rmj.ru).  

NB!  

Один и тот же микроорганизм, имеющий практически равное количество 

микробных тел на различных участках эпителия желудочного типа 

гастродуоденальной зоны воспринимается иммунной системой макроорганизма 

по разному.  

В фундальном и антральном отделе желудка Нр-инфекция может и не 

проявлять своих патогенных свойств до тех пор, пока не нарушено равновесие 

в сбалансированной микроэкологической системе желудка.  

В связи с улучшением диагностики хеликобактериоза и обнаружением 

его связи с другой патологией внутренних органов он рассматривается с 

позиций представителей «инфекционного ренессанса», в связи с возможностью 

http://www.rmj.ru/
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развития «внежелудочных» системных эффектов инфекции Helicobacter pylori, 

включающих в себя в том числе болезни кожи и сосудов, аутоиммунные 

поражения. 

 II. При воздействии инфекционных (Нр-инфекция, гастроспириллы, 

вирусы и многие другие возбудители) и иммунологических (аутоантитела к 

главным, обкладочным клеткам, внутреннему фактору Кастла) агентов в 

слизистой оболочке желудка и в более глубоких структурах органа возникают 

все признаки классического воспалительного процесса - отек, гиперемия, 

нарушение функции с изменениями в секреторном и инкреторном аппаратах, 

моторно-эвакуаторными нарушениями. При хроническом гастрите в слизистой 

оболочке желудке развиваются необратимые изменения. 

 Повреждающие агенты, возбудители и токсины поступают: 

1. через рот (сглатывание инфицированной мокроты, слюны, пищи и т.д.); 

2. гематогенно; 

3. лимфогенно (из желчного пузыря, кишечника, печени, легких - по 

лимфатической системе). 

 Под их воздействием в органе возникает воспаление - повреждение 

слизистой оболочки, нарушение в ней микроциркуляции, экссудация, 

инфильтрация лейкоцитами, лимфоцитами и плазматическими клетками. 

Пролиферативные процессы сменяются последующим развитием дистрофии 

эпителия с перестройкой регенераторных процессов, изменением секреции, 

нарушением моторно-эвакуаторных процессов. 

 При хроническом гастрите уменьшается количество железистых клеток и 

желез желудка, а сохранившиеся клетки ослизняются. Образуются клеточные 

инфильтраты с включением лимфоцитов, нейтрофилов, плазматических клеток. 

В связи с атрофией осуществляется дисрегенерация, появляются 

псевдопилорические железы и не свойственные желудку структуры - очаги 

кишечного эпителия ("кишечная метаплазия"). Нарушается физиологическая 

регенерация с преобладанием процессов пролиферации над процессами 

дифференциации. Образующиеся молодые клетки не способны вырабатывать 
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пепсин, НСL, гастроинтестинальные гормоны. Таким образом, нарушается 

секреторная и инкреторная функции желудка. 

 Однако существуют по меньшей мере 2 различных механизма развития 

хронического гастрита. 

 1. Хронический атрофический гастрит, или хронический гастрит с 

аутоиммунным механизмом (гастрит типа А, диффузный тела желудка, 

ассоциированный с пернициозной анемией). Ведущим механизмом при данной 

форме заболевания является выработка аутоантител к париетальным клеткам 

слизистой оболочки желудка. 

 Для хронического атрофического гастрита (аутоиммунного) характерно: 

- раннее начало атрофических процессов; 

- их неуклонное прогрессирование; 

- минимальные (вернее на втором плане) - воспалительные изменения; 

- поражение главным образом фундального отдела желудка, т.е. места 

расположения париетальных клеток.  

 Морфологически, в зависимости от числа отсутствия париетальных 

клеток в слизистой оболочке желудка, выделяют 4 стадии атрофии, 

рассчитанной в процентном соотношении (OLGA 2008; 2009). 

 Выраженность патологического процесса коррилирует с уровнем 

гастринемии, т.к. уровень кислотности прямо пропорционально зависит от 

числа раздражающихся париетальных клеток. Выделяют также 

мультифокальный атрофический хронический гастрит. В его развитии играют 

роль особенности питания, факторы среды и инфицирование Helicobacter pylori. 

При данной форме превалируют атрофические процессы в слизистой оболочке 

желудка (OLGA 2008; 2009). 

2. Хронический неатрофический гастрит (поверхностный, диффузный 

антральный, хронический антральный, интерстициальный, гиперсекреторный 

инфекционный). Для него характерны: 

- отсутствие антител к париетальным клеткам желудка; 

- поражение антрального отдела желудка; 
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- наличие выраженных гастритических явлений; 

- гиперсекреция; 

- атрофический процесс в антруме захватывает гормональные гастриновые 

клетки (АПУД-систему), что приводит к нарушению регулирующей роли 

гастрина в отношении желудочной секреции и трофики слизистой оболочки 

желудка; 

- сначала секреторная функция сохранена, но затем по мере распространения 

атрофического процесса на тело желудка и гибели гастриновых клеток 

нарастает депрессия кислото- и пепсинообразования, вплоть до развития 

ахилии и создания предпосылок развития рака желудка; 

- иммунные механизмы при данном типе хронического гастрита не играют 

роли, т.к. основным повреждающим фактором являются микроорганизмы и 

продукты их жизнедеятельности (токсины).  

 Морфологически, в зависимости от выраженности инфильтративных 

процессов в слизистой оболочке выделяют 3 степени активности хронического 

гастрита и 3 степени обсемененности слизистой оболочки Helicobacter pylori. 

 3. Экзогенные формы хронического гастрита преимущественно 

обусловлены воспалительными реакциями изначально в антральном отделе 

желудка. 

 Эндогенный гастрит обусловлены обменными нарушениями, 

эндокринными сдвигами и первоначально при них развиваются дегенеративные 

и дистрофические процессы в слизистой оболочке с поражением в первую 

очередь высокодифференцированных главных и обкладочных клеток 

желудочных желез. Это приводит к поражению тела желудка, вызывающему 

угнетение секреции, ахлоргидрии и ахилии. 

Таким образом, хронический гастрит характеризуется присущими для 

данного заболевания морфологическими признаками – воспалением 

(смешанно-клеточным с преобладанием лимфо-плазмоцитаной инфильтрации, 

в периоды обострения с нейтрофильным компонентом), атрофией (утратой 

желез) и маплазией (тонко- и толстокишечной, полной и частичной). В 
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результате хронического воспалительного процесса, характеризующегося 

клеточной инфильтрацией слизистой оболочки желудка на фоне снижения 

цитопротекции:  

а) уменьшается число железистых клеток (атрофия) и происходит 

ослизнение сохранившихся желез; 

б) нарушаются процессы физиологической регенерации с 

превалированием пролиферации над дифференциацией и с формированием 

дисрегенерации; 

в) появляются псевдопилорические железы и несвойственные желудку 

очаги кишечного эпителия (метаплазии); 

г) изменяются секреторная и инкреторная функции желудка в связи с тем, 

что вновь образованные клетки не способны вырабатывать соляную кислоту, 

пепсин, гастроинтестинальные гормоны; 

г) развиваются нарушения моторно-эвакуаторной функции органа. 

В развитии хронического дуодента могут иметь место множество 

предрасполагающих факторов. Ведущая роль в формировании воспалительных 

и дистрофических изменений в слизистой оболочке двенадцатиперстной кишки 

отводится хеликобактериозу. Как сказано выше, Helicobacter pylori (Нр) занял 

"экологическую нишу" под слоем слизи желудочного эпителия, колонизируя 

поверхностный эпителий пилорического, антрального и фундального отделов 

слизистой оболочки желудка, и обладает свойством транслокации в очаги 

желудочной метаплазии в слизистых оболочках двенадцатиперстной кишки и 

пищевода, создавая в них дополнительные «ниши» своего обитания. 

К иным этиологическим агентам формирования хронического дуоденита 

относятся следующие инфекционные агенты. Вот наиболее часто встречаемые 

этиологические факторы дуоденита и гастродуоденита.  

При ВИЧ/СПИДе поражения гастродуоденальной зоны многофакторно – 

кроме поражения вирусом иммунодефицита (HIV) оно вызывается 

бактериальными и вирусными агентами, грибами рода Candida, простейшими, 

ассоциированными со СПИДом в рамках оппортунистических инфекций – 
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возбудителями туберкулеза, герпесвирусами (вирус простого герпеса, 

цитомегаловирус). При ВИЧ/СПИД-ассоциированном дуодените поражения 

кишечника сочетаются еще и бациллярной печеночной пурпурой, ВИЧ-

ассоциированной цитомегаловирусной холангиопатии, панкреатита и других, 

грибковых инфекций. На фоне HIV и оппортунистических инфекций в 

слизистой оболочке гастродуоденальной зоны развиваются процессы 

воспаления, деструктивные изменения, приводящие к гибели 

иммунокомпетентных и эпителиальных клеток, а на фоне пораженных 

внутриклеточно паразитирующей оппортунистической инфекций, часто 

возникает развитие афтозных язв. Все это приводит еще и к развитию 

резистентной хронической диареи, синдрому мальабсорбции, электролитным 

нарушениям, выраженному истощению.  

СПИД-ассоциированной патологией является коинфицирование 

двенадцатиперстной кишки комплексом Mycobacterium avium, для которой 

типичны диссеминация процесса. Имеют место развивитие характерных 

морфологических изменений - лимфопролиферативных процессов в слизистой 

в виде белых «просовидных» узелков, макроскопически видимых при 

эндоскопии с типичной гистологической картиной - нечетко выраженными 

гранулемами, нередко с очаговыми скоплениями макрофагов с "пенистой" 

цитоплазмой, что встречаетися при болезни Уиппла. 

Поражение кишечного эпителия двенадцатиперстной кишки и эпителия 

желчевыводящих путей при СПИДе может вызвать простейший микроорганизм 

Cryptosporidium. Развивается криптоспоридоз с типичной выраженной 

хронической диареей. На фоне утолщения складок слизистой оболочки 

двенадцатиперстной и других отделов тонкой кишки вовлекается еще и 

желчевыводящая система – развивается острый бескаменный 

холецистит/холангит.  

При СПИДе может развиться инфекция простейшим микроогранизмом 

Isospora belly, проявляющаяся выраженным хроническим диарейным 

синдромом с характерной эозинофилией, отсутствующая, как правило, при 
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других видах поражений ЖКТ при СПИДе. Другими инфекционными агентами, 

способными вызывать диарейный синдром при СПИДе являются астровирусы, 

аденовирусы, кальцивирусы и пикобирнавирусы.  

Дуоденит при грибковых поражениях кишечника обусловлен 

транслокацией грибов при приеме антибиотиков, химиотерапевтических 

препаратов, при травмах живота, хирургических вмешательствах, ожоговой 

болезни, опухолях кишечника. Чаще всего это кандидоз – кандидамикоз с 

инвазией грибов рода Candida. Кандидоз формируется при ряде условий - при 

алиментарной недостаточности по протеину, низкой калорийности пищи, 

подавлениие иммунитета на фоне цитостатической противоопухолевой 

терапии, ионизирующего излучения, антибиотико- и химиотерапии, в том числе 

противотуберкулезными препаратами, что увеличивает адгезивности грибов к 

эндотелию и создает условия для транслокации их из кишечника. 

Дуоденит при болезни Уиппла развивается всегда. Он обусловлен 

бактериальной инфекцией - грамположительным микроорганизмом, 

относящимся к актиномицетам, именуемым Tropheryma whippelii. Генез 

развития липодистрофии обусловлен наличием инфекционного фактора и 

факторами макроорганизма - первичной недостаточностью Т-клеточного 

иммунитета, функции макрофагов, нарушения кооперации между Т-

лимфоцитами и макрофагами, недостаточной эффективностью гуморального 

иммунитета с отсутствием специфических сывороточных антител к бактериям 

приводят к тому, что бактерии беспрепятственно размножаются и поражают 

весь организм человека. Макрофаги при данном страдании теряют способность 

полностью разрушать бактерии и бактериальные антигены, а сами бактерии в 

макрофагах даже сохраняют способность к размножению. При этом 

сохраняются структура и функции эпителиального слоя кишки.  

Инфицирование бактериями Tropheryma whippelii тонкой кишки 

вызывает появление в собственном слое большого количества специфичных 

крупных, полигональных макрофагов, содержащих большое количество ШИК-

положительных гликопротеиновых гранул, придающих цитоплазме 
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своеобразную "пенистость". В собственном слое обнаруживается большое 

количество липидных включений различных размеров, а электронно-

микроскопически и самих палочковидных бактерий.  

Типичные для болезни Уиппла макрофаги встречаются в слизистой 

оболочке двенадцатиперстной и тонкой кишки, в лимфатических узлах, в 

серозных оболочках, в суставах, в коре головного мозга, подкорковых 

образованиях, в миокарде, в печени, что определяет системность 

инфекционного процесса. 

Инфильтрация собственного слоя тонкой кишки способствует 

блокированию транспорта всосавшихся продуктов гидролиза пищевого 

субстрата, нутриентов. Блокада лимфатического дренажа развивается 

механически (экзоблокада) путем сдавлением микрососудов макрофагальными 

инфильтратами, и как элемент воспаления (эндоблокада) в лимфатических 

сосудах тонкой кишки и других органов мукополисахаридными комплексами 

бактериального происхождения. Это ведет к патологическим процессам всей 

лимфатической системы - расширению лимфатических сосудов, дилатации 

капиллярного русла, а всосавшиеся липиды в виде жировых вакуолей 

обнаруживаются в лимфатических сосудах во всех слоях стенки кишки. 

Нарушается система лимфатического дренажа тонкой кишки, включая 

лимфатические узлы мезентериальной системы, а лимфатические узлы 

брыжейки, перипортальные, ретроперитонеальные и другие группы 

лимфатических желез резко увеличены. Нарушение транспорта липидов 

сопровождаются нарушением транспорта белков, углеводов, витаминов, 

минеральных веществ с развитием синдрома нарушенного всасывания.  

Для дуоденита при болезни Уиппла типичны выраженный отек всей 

стенки кишки при обострении процесса, деформация органа, иногда 

принимаемая за язвенную деформацию, сужение просвета, напоминающее 

опухолевое, вызывающее нарушение эвакуации, дуоденостаз, вплоть до 

развития кишечной непроходимости, а также нарушение функции системы 

желчеотделения. 
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Туберкулезный дуоденит. Туберкулезное поражение кишечника 

относится к специфическим поражениям органов, обычно наблюдается 

вторично на фоне туберкулеза легких или первично. Формируется 

туберкулезный комплекс - очаг внедрения в стенке кишки - участок казеозного 

некроза с развитием изъязвления в слизистой оболочке и регионарный 

лимфаденит. Который в 80-85% случаев как первичный очаг излечивается 

самостоятельно, когда на месте дефекта слизистой оболочки развивается рубец 

(фиброз) в в пораженных лимфатических узлах – кальциноза. 

Вслизистой оболочке двенадцатиперстной кишки первоначально 

возникает гиперплазия, а затем казеоз и образование множественных 

поверхностных изъязвлений слизистой оболочки тонкой кишки.  

Туберкулезный дуоденит приводит к увеличению язвенной деструкции, 

развитию сливных язв, прогрессированию мезаденита, к рубцеванию язв с 

разрастанием грануляционной ткани – к прогрессирующему 

гиперпластическому процессу с множественными мелкими узелками – 

гранулемами - узелково-язвенная форма. В последующем гранулемы также 

могут подвергаться распаду с образованием язв с геморрагическим 

отделяемым. Данные язвы не склонны к заживлению. Возможно течение 

болезни, приводящее к стенозированию кишки в связи с выраженным 

фиброзом – с развитием инфильтративно-склеротической формы, вплоть до 

развития кишечной непроходимости, выраженного спаечного процесса и 

перфорации с развитием перитонита.  

Аллергический дуоденит встречается при аллергическом гастроэнтерите 

в ответ на на продукты питания  и с развитием кроме местных изменений в 

органах гастродуоденальной зоны, кишечника и общих внекишечных 

проявлений, обусловленных системной аллергической реакцией на пищевые 

антигены в виде реакции немедленного типа за счет гиперпродукции 

иммунными структурами слизистой оболочки тонкой кишки IgE в ответ на 

появление антигена. который выделяется в просвет кишки, в кровь, 

фиксируется с Fc-компонентом поверхностного рецептора тучной клетки, 
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обеспечивая взаимное соединение соответствующего антигена с молекулой IgE 

ведя к активации тучной клетки. При повторном поступлении антигена 

развивается а) дегрануляция тучных клеток с выделением биологически-

активных веществ - гистамина, серотонина и других продуктов аллергической 

реакции; б) увеличение числа тучных клеток, продуцирующих иные медиаторы 

воспаления - NO, PgЕ2 и др. Таким образом в результате активизации тучных 

клеток, их гиперпродукции запускается весь каскад аллергических реакций в 

слизистой оболочке гастродуоденальной зоны, приводящий к выработке 

биологически-активных веществ – медиаторов воспаления, развивается 

выраженное нарушение микроциркуляции с гиперемией и отеком слизистой 

оболочки органов, стимуляцией медиаторами аллергической слизеобразования, 

раздражением гладкомышечных элементов и болевых рецепторов со 

спастическими явлениями, нарушением проницаемости микрососудов, что в 

свою очередь приводит к генерализации аллергического процесса с активацией 

тучных клеток в коже, в респираторной системе и других органах.  

При эозинофильном дуодените, развившемся на фоне эозинофильного 

гастроэнтерита, этиология которого неизвестна, в слизистой оболочке 

гастродуоденальной зоны развивается массивная эозинофильная инфильтрация. 

При данной форме заболевания в каждом втором случае имеются указания на 

аллергические реакции у пациентов, но паразитарный фактор исключен. 

Считается, что генез развития эозинофильного гастродуоденита обусловлен 

системными нарушениями иммунитета и повышенным содержанием IgE, 

зависимым в ряде случаев от стероидной терапии. Стенки органов поражаются 

эозинофильными гранулоцитами. При их дегравнуляции развивается 

эозинофильная инфильтрация в виде сегментарных поражений (отек, кишечная 

непроходисость) или локальных поражений (формирование солитарного 

эозинофильного гранулематозного полипа) и распространением на слизистую 

облочку, полслизистый и мышечный слои и на серозную оболочку с развитием 

эозинофильного асцита, а в ряде случаев и эозинофильного плеврита, реже – 

перикардита, что встречается в 12,5% случаев.   
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Саркоидоз встречается преимущественно в молодом и среднем возрасте, 

чаще у женщин и характеризуется наиболее частым поражением органов 

дыхания, реже желудка и кишечника. Дуоденит, развившейся на фоне 

саркоидоза (что бывает крайне редко) сопровождается лимфаэктазией - 

вовлечением в патологический процесс лимфатических узлов, лимфоидной 

ткани кишки с образования в стенке тонкого отдела кишечника 

"штампованных" гранулем, состоящих из эпителиоидных и лимфоидных 

клеток, единичных гигантских клеток Пирогова-Лангханса с полоской 

фиброзной ткани вокруг гранулемы. Прогрессирование патологического 

процесса распространяется на всю стенку органа, вплоть до серозной оболочки, 

приводитя к фиброзу и деформации пораженного органа. Саркоидные 

гранулемы обнаруживаются также в региональных лимфатических узлах, 

печени, реже в других органах. Саркоидоз протекает хронически, 

сопровождается синдромом экссудативной энтеропатии, приводя, в конечном 

итоге, к синдрому выраженной мальабсорбции вследствие блокады 

лимфооттока 

Двенадцатиперстная кишка при болезни Крона поражается не часто, 

однако описано что гастродуоденальная зона при данном заболевании 

вовлекается в патологический процесс от 1,4% до 19,5% случаев. Чаще всего 

гастродуоденит, как проявление болезни Крона сочетается с терминальным 

илеитом и характеризуется прерывистыми трансмуральными поражениями 

полых органов. Воспалительный процесс при болезни Крона в 

двенадцатиперстной кишке может быть регионарным, сегментарным, 

протяженностью от нескольких сантиметров и более с распространением в 

месте локализации на все слои кишки. Визуализируются - множественные 

эрозии, язвенные дефекты (афтоидные язвы, линейные язвы), вид "булыжной 

мостовой", воспалительная инфильтрация, межкишечные свищи, абсцессы, 

спайки, стриктуры, суживающие просвет кишки (за счет выраженного 

фиброза), деформация органа, узелки, утолщенные складки, явления стеноза, 

свищи. Типичными макроскопическими признаками дуоденита при болезни 
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Крона являются афты, линейные язвы и стриктуры, визуализируемые даже при 

отсутствии клинических проявлений. 

Патогномоничным морфологическим признаком дуоденита при болезни 

Крона являются эпителиоидные гранулемы - гигантские и эпителиоидные 

многоядерные клетки Пирогова-Лангханса без казеозного некроза, меньших 

размеров, чем при туберкулезе и при саркоидозе кишки.  

Завершая обсуждение наиболее частых этиологических причин 

воспалительных заболеваний двенадцатиперстной кишки следует отметить, что 

«… хронический дуоденит, не зависимо от его вида, сопровождается целым 

комплексом нарушений основных функций региона гастродуоденальной зоны и 

всего организма в целом.  

В этой связи универсальную цепь патогенетических факторов, приводящих к 

общим системным нарушениям в организме, можно представить следующим 

образом:  

Первый путь: агрессивный агент  местная и общая иммунная реакция 

(универсальная и/ или специфическая, зависит от особенностей организма или 

возбудителя и т.п. фактора)  острое воспаление  острая диспепсия  

выздоровление; 

Второй путь:  хронизация воспаления  атрофия слизистой  нарушение 

 пищеварения  нарушение всасывания  нарушение моторики кишки  

синдром мальабсорбции  нарушения питания и/или  фиброз, деформация 

ДПК  вторичное поражение системы ЖВП, печени, поджелудочной железы  

нарушение пищеварения  моторики кишки  синдром мальабсорбции  

нарушения питания. 

На любом этапе, при любом варианте, возможно наличие осложнений, в 

том числе фатальных, чаще всего кровотечения и кишечной непроходимости, 

как острой, так и хронической, псевдообструкции, дуоденостаза. …» (Самсонов 

А.А., Маев И.В., 2005). 
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Классификации хронического гастрита, дуодентита.  

Вторым по важности после МКБ документом является классификация, 

утвержденная съездом специалистов. На сегодняшний день утверждены и 

приняты 3 классификации хронического гастрита. В 1996 году опубликована и 

принята международная классификация хронического гастрита. Данная 

классификация является модификацией Сиднейской системы (1990 г) и 

сохраняет ее основной принцип - отражение в диагнозе этиологии, топографии 

и морфологических (гистологических) характеристик хронического гастрита.  

  

Классификация хронического гастрита (Хьюстон, 1996 г.) 
 

Тип гастрита Синонимы Этиологические  
факторы 

Неатрофический Поверхностный, диффузный 
антральный, хронический 
антральный, 
интерстициальный, 
гиперсекреторный, тип В 

H.pylori 
 
 
Другие факторы 

Атрофический 
 
Аутоиммунный 
 
 
 
Мультифокальный 
 

 
Тип А, диффузный желудка 
тела, ассоциированный с 
пернициозной анемией 

 
Аутоиммунный 
 
 
 
 
Н.pylori, особенности 
питания, факторы среды 

Особые формы 
Химический 
 
 
 
 
Радиационный 
Лимфоцитарный 
 
 
Неинфекционный 
гранулематоз 
 
Эозинофильный 
 
Другие 
инфекционные 
 

 
Реактивный рефлюкс-гастрит, 
тип С 
 
 
 
Вэриломорфный, 
ассоциированный с целиалкией 
Изолированный гранулематоз 
 
 
 
Пищевая аллергия, другие 
аллергены 

 
Химические 
раздражители, желчь, 
нестероидные 
противовоспалительные 
препараты 
Лучевые поражения 
Идиопатический, 
иммунные механизмы, 
глютен, Н.pylori 
Болезнь Крона, саркоидоз, 
гранулематоз Вегенера, 
инородные тела, 
идиопатический 
Аллергический 
 
Бактерии (кроме Н.pylori), 
вирусы, грибы, паразиты 



 34 

 

 В 2008 году принята Новая Международная классификация хронического 

гастрита OLGA – Operative Link for Gastritis Assessment (Rugge M. et al., 2005, 

2008), основанная на патоморфологической оценке стадии и степени 

заболевания. Классификация OLGA утверждена на III съезде патологоанатомов 

России (Самара, 2009). 

 Предпосылками к созданию новой классификации хронического гастрита 

на ежегодной рабочей встрече Европейской группы по изучению Helicobacter 

pylori в Риме (2014 год) было следующее. Врачи разных субспециальностей 

пользуются разными классификациями ХГ (Сиднейско-Хьюстонская, OLGA, 

эндоскопические классификации и др.), что вносит путаницу.  

В МКБ-Х хронический гастрит и диспепсия разделены, однако не учтены 

все разновидности хронического гастрита – в частности не выделены 

хеликобактерные, аутоиммунные, эозинофильные и рефлюкс-гастриты), а 

также не разделены хронический гастрит и дуоденит.  

В 2015 году опубликована предложенная «Киотским глобальным 

консенсусом по Helicobacter pylori-ассоциированному гастриту» новая 

классификация хронического гастрита и хронического дуоденита, основанная 

на этиологическом принципе (Киотские соглашения, 2014 год). В 

классификациях хронического гастрита и дуоденита оценивается 

преимущественно этиологический фактор. 
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http://www.rmj.ru/articles/gastroenterologiya/Kiotskiy_globalynyy_konsensus_poHe

licobacter_pylori-associirovannomugastritu/ 

* Sugano K.  Tack J., Kuipers E.J., Graham D.Y., El-Omar E.M., S. Miura, Haruma 

K., Asaka M., N. Uemura, Malfertheiner P. Обзор материлов конференции по 

Киотскому глобальному консенсусу по Helicobacter pylori-ассоциированному 

гастриту. 

Для цитирования. Киотский глобальный консенсус по Helicobacter pylori-

ассоциированному гастриту // РМЖ. 2015. No 28. С. 1673–1681.  

От имени членов конференции по Киотскому глобальному консенсусу 

 

В преддверии формирования МКБ-ХI* пересмотра хронический гастрит и 

дуоденит предложено классифицировать следующим образом: 

DA42 Гастрит 

DA42.0 Аутоиммунный гастрит 

http://www.rmj.ru/articles/gastroenterologiya/Kiotskiy_globalynyy_konsensus_poHelicobacter_pylori-associirovannomugastritu/
http://www.rmj.ru/articles/gastroenterologiya/Kiotskiy_globalynyy_konsensus_poHelicobacter_pylori-associirovannomugastritu/
http://rmj.ru/authors/Sugano_K/
http://rmj.ru/authors/Tack_J/
http://rmj.ru/authors/Kuipers_EJ/
http://rmj.ru/authors/Graham_DY/
http://rmj.ru/authors/El-Omar_EM/
http://rmj.ru/authors/SMiura/
http://rmj.ru/authors/Haruma_K/
http://rmj.ru/authors/Haruma_K/
http://rmj.ru/authors/Asaka_M/
http://rmj.ru/authors/NUemura/
http://rmj.ru/authors/Malfertheiner_P/
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DA42.1 Helicobacter pylori индуцированный гастрит 

DA42.2 Эозинофильный гастрит 

4A83.0 Пищевой эозинофильный гастроэнтерит 

DA42.3 Лимфоцитарный гастрит 

DA42.4 Аллергический гастрит 

DA42.40 Аллергический гастрит из-за IgE-опосредованной 

гиперчувствительности 

DA42.41 Аллергический гастрит из-за не-IgE-опосредованной 

гиперчувствительности 

DA42.4Y Другие уточненные аллергические гастриты 

DA42.4Z Аллергический гастрит неуточненный 

DA42.5 Гастрит из-за дуоденогастрального рефлюкса 

DA42.6 Заболевание менструации 

DA42.7 Гастрит неизвестной этиологии со специфическими эндоскопическими 

или патологическими признаками 

DA42.70 Острый поверхностный гастрит неизвестной этиологии 

DA42.71 Хронический поверхностный гастрит неизвестной этиологии 

DA42.72 Острый геморрагический гастрит неизвестной этиологии 

DA42.73 Хронический атрофический гастрит неизвестной этиологии 

DA42.74 Метапластический гастрит неизвестной этиологии 

DA42.75 Гранулематозный гастрит неизвестной этиологии 

DA42.76 Гипертрофический гастрит неизвестной этиологии 

DA42.7Y Другой указанный гастрит неизвестной этиологии со специфическими 

эндоскопическими или патологическими признаками 

DA42.8 Гастрит из-за внешних причин 

DA42.80 Алкогольный гастрит 

DA42.81 Радиационный гастрит 

DA42.82 Химический гастрит 

DA42.83 Лекарственный гастрит 

DA42.8Z Гастрит из-за внешних причин, неуточненный 

DA42.9 Желудочная флегмона 

DA42.Y Другие уточненные гастриты 

DA42.Z Гастрит неуточненный 

 

DA51 Дуоденит 

DA51.0 Связанный с Helicobacter-pylori дуоденит 

DA51.1 Эозинофильный дуоденит 

DA51.2 Лимфоцитарный дуоденит 

DA51.3 Аллергический дуоденит 

DA51.4 Дуоденит неизвестной этиологии с определенными эндоскопическими 

или патологическими признаками 

DA51.40 Острый геморрагический дуоденит неизвестной этиологии 

DA51.41 Гранулематозный дуоденит неизвестной этиологии 

DA51.4Z Дуоденит неизвестной этиологии с определенными эндоскопическими 

или патологическими признаками, неопределенный 
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DA51.5 Дуоденит из-за внешних причин 

DA51.50 Алкогольный дуоденит 

DA51.51 Лекарственный дуоденит 

DA51.52 Химический дуоденит 

DA51.53 Радиационный дуоденит 

DA51.5Y Другой указанный дуоденит из-за внешних причин 

DA51.5Z Дуоденит из-за внешних причин, неуточненный 

DA51.6 Инфекционный дуоденит 

DA51.60 Дуоденальная флегмона 

DA51.6Y Другой назначенный инфекционный дуоденит 

DA51.6Z Инфекционный дуоденит неуточненный 

DA96.03 Дуоденит из-за болезни Уиппла 

DA51.Y Другой указанный дуоденит 

DA51.Z Дуоденит неуточненный 

 

*http://icd11.ru/ 

 

Клиника хронического гастрита, дуоденита.   

Клинические проявления хронического гастрита следует оценивать по 

синдрому диспепсии и моторно-эвакуаторным расстройствам. 

Синдром диспепсии является следствием воспалительного процесса в 

слизистой оболочке желудка, а также моторно-эвакуаторных нарушений 

желудка и двенадцатиперстной кишки. Дискинетический синдром развивается 

вследствие нарушения функции кишечника при изменении секреторной и 

инкреторной функций желудка. 

Диспепсический синдром представлен абдоминальной болью, тошнотой, 

рвотой, чувством тяжести и распирания в верхних отделах живота. 

Абдоминальгии - как следствие воспаления слизистой оболочки 

гастродуоденальной зоны и раздражения висцеральных симпатических нервов, 

нарушений моторики органа. Тошнота и рвота отражают нарушения моторно-

эвакуаторной функции желудка и двенадцатиперстной кишки.  

При хроническом гастрите нередко имеет место постпрандиальный 

дистресс-синдром, проявляющийся: а) чувством переполнения желудка после 

еды, возникающее после приема обычного объема пищи, по крайней мере 

несколько раз в неделю; б) быстрой насыщаемостью (сытостью), в связи с чем 

http://icd11.ru/
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невозможно съесть обычный объем пищи до конца, по меньшей мере несколько 

раз в неделю и в) подтверждающими признаками - вздутием в верхней части 

живота или тошнотой после еды, или чрезмерной отрыжкой. 

При хроническом гастрите развиваются моротно-эвакуаторные 

расстройства - изжога, отрыжка, чувство горечи во рту, обусловленные 

дуоденогастральным и гастроэзофагеальным рефлюксами.  Дискинетические 

расстройства представлены понижением аппетита, дисхезией, чаще всего 

наклонностью к запорам. 

Клиническая картина хронического гастрита в зависимости от 

кислотообразующей функции различна. 

 I. Хронический неатрофический гастрит, поверхностный, 

хеликобактерный (с сохраненной или с повышенной секреторной функцией). 

1. Синдром Диспепсии, проявляющийся в первую очередь Болевыми 

признаками. Часто отмечаются ночные, голодные, боли или ранние - тупые, 

ноющие, разлитые, возникающие через 15-20 мин. после приема пищи. 

Характерны боли, напоминающие таковые при язвенной болезни. Более частой 

локализацией является пилородуоденальная область, особенно при 

гастродуодените в виде “правоподреберного болевого синдрома”. 

Диспепсический синдром – это еще и чувство давления, распирания в 

подложечной области, иногда рвота, приносящая облегчение, срыгивание, 

повышение аппетита, неприятный привкус во рту, боли и распирание в животе. 

Боль и диспесические явления имеют четкую связь с приемом пищи. 

2. Моторно-эвакуаторные расстройства включают в себя 

постпрандиальные расстройства и нарушения антродуоденальной координации, 

дуоденогастральный и гастроэзофагеальный рефлюксы и дискинетические 

проявления. 

Проявлениями мотрно-эвакуаторных расстройств является тошнота и 

рвота, как правило, однократная, приносящая облегчение.  

Постпрандиальные расстройства и нарушения антродуоденальной 

координации – это чувство раннего насыщения пищей, переполнения, тяжести 
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и распирания в верхних отделах живота, а отрыжка, чувство горечи во рту и 

изжога – следствие дуоденогастрального и гастроэзофагеального рефлюксов. 

Признаки рефлюксов - отрыжка кислым, изжога вследствие повышения 

секреции и гастроэозофагального рефлюкса. 

Дискенетические проявления представлены понижением аппетита и 

дисхезией, чаще наклонностью к задержке стула. 

  3. Астеновегетативный синдром - раздражительность, лабильность, 

нарушение сна. 

 II. Хронический атрофический гастрит, аутоиммунный (со сниженной 

секреторной функцией). 

1. Синдром диспепсии. Это в первую очередь болевой синдром, 

проявляющийся тупыми, ноющими болями, усиливающимися после приема 

пищи, которые нередко приводят к отказу от еды. Но в подавляющем 

большинстве больные отмечают скорее не боль, а чувство тяжести или 

распирания в эпигастральной области. Кроме болей отмечаются неприятный 

привкус во рту, неприятный запах изо рта (кокосмия), отрыжка тухлой пищей, 

воздухом, снижение аппетита, тошнота, слюнотечение, чувство полноты и 

распирания в желудке. 

2. Моторно-эвакуаторные и постпрандиальные расстройства включают в 

себя чувство тяжести и распирания в верхних отделах живота и чувство 

раннего насыщения пищей. 

3. Дискинетический синдром при этой клинической форме заболевания 

представлен поносами, метеоризмом, как следствием ускоренной эвакуации по 

желудку и кишечнику. Нередко развивается демпинг-синдром. 

4. Анемически-дистрофический синдром неспецифичен и обусловлен В12- 

и фолиеводефицитной, железодефицитной анемиями, полигиповитаминозами: 

Р, С, А, Д, В, и др., белковой недостаточностью, развивающихся вследствие 

нарушения переваривания и всасывания и проявляющийся 

астеновегетативными нарушениями, гипотонией, снижением массы тела, 

сухостью кожи, повышенной кровоточивостью и другими признаками 
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полигиповитаминозов и анемии. 

Признаки полигиповитаминозов 

 расстройства сумеречного зрения (дефицит витамина А) 

 анулярный стоматит, глоссит (дефицит витамина В2, В12, железа) 

 фоликулярный гиперкератоз (дефицит витамин А) 

 плохое заживление ран (дефицит белка, витамина С, цинка) 

 склонность к кровоизлияниям (дефицит витамина К, С) 

 энтеропатический акродерматит (дефицит цинка) – кисти, стоп 

 койлонихии (дефицит железа) 

 парестезии (дефицит Са и магния) 

 остеомаляция, боли в костях (дефицит витамина Д, Са) 

 проксимальная миопатия (плеча, бедра – дефицит витамина Д) 

 периферическая нейропатия (дефицит витамина В1, В12) 

 

5. Астеновегетативный синдром представлен слабостью, утомляемостью, 

депрессией, ипохондрией, недомоганиями, парестезиями и т.д. 

Клиника дуоденита разнообразна, отличается от проявлений 

хронического тгастрита, однако ведущим является синдром диспепсии. По 

доминированию симптомов описаны следующие клинические варианты 

течения хронического дуодента:  

 Язвенно-подобная форма дуоденита, при которой имеют место 

"поздние", "голодные", "ночные", боли, напоминающие таковые при язвенной 

болезни. Эти боли висцерального характера, периодические, без иррадиации, 

локализованные в эпигастрии, пилородуоденальной зоне, купируемые приемом 

пищи, антацидами, антисекреторными препаратами, сопровождаются нередко 

изжогой, отрыжкой кислым, запорами. Данная клиническая форма дуоденита 

встречается чаще всего при выраженном и резко выраженном эрозивном 

бульбите, ассоциированном с H.pylori, кислотно-пептическим и 

алиментарными факторами. 

 Гастритоподобная форма гастродуоденита с ранним болевым 

синдромом, чаще дистенсионного висцерального характера, сочетающегося с 

другими симптомами диспепсии и постпрандиальными проявлениями - 

тяжестью в эпигастрии после приема пищи, тошнотой, отрыжкой, реже с 
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дискинетическими расстройствами желудочно-кишечного тракта – с изжогой, 

дисхезией (диареей), метеоризмом. Данная клиническая форма гастродуоденита 

встречается чаще всего при выраженной атрофии желудочного эпителия на 

фоне иных заболеваний желудка - атрофического гастрита, язвенной болезни 

желудка, раке желудка, а также при аномалиях развития двенадцатиперстной 

кишки, приводящих к хроническому нарушению эвакуации пищи из желудка, 

гастростазу и дуоденостазу. Этиология данной формы дуоденита различна, но 

чаще он ассоциирован с H.pylori. Данный вторичный дуоденит протекает при 

снижении кислотной продукции желудочного сока вплоть до ахилии, 

сочетается с выраженным дуоденогастральным рефлюксом.  

 Холецисто- и панкреатоподобная форма дуоденита проявляется болью, 

локализованной в правом или в левом подреберье, либо опоясывающего 

характера, либо по типу желчной колики, связанной с погрешностью в еде – с 

употреблением жирной пищи. Диспепсия в виде лидирующей эпигастральной 

боли иногда с тошнотой, реже рвотой с примесями желчи сочетается с 

дискинетическими расстройствами – с изжогой, чувством горечи во рту, с 

дисхезией -хронической диареей, запорами, интермитирующим стулом 

(чередованием диареи и обстипации), метеоризмом. Данная клиническая форма 

гастродуоденита встречается чаще всего присущя гастродуодениту вторичного 

происхождения, развившемуся на фоне патологии панкреатобилиарной 

системы, патологии фатеральной зоны, папиллита, стриктур, дистального 

дуоденита, в том числе на фоне врожденных аномалий двенадцатиперстной 

кишки. При данных вторичных формах хронического дуоденита имеют место 

транзиторные нарушения оттока желчи, панкреатического сока, вследствие 

отека и спазма сфинктера Одди или регургитации содержимого кишки в 

холедох при дуоденостазе и атонии сфинктера Одди. Данный вторичный 

дуоденит протекает при нарушениях кислотной продукции желудочного сока 

при нормацидности, гиперацидности или при гипоацидности и сочетается с 

функциональным либо органическим дуоденостазом и с выраженным 

дуоденогастральным рефлюксом.  
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 Нервно-вегетативная форма дуоденита проявляется обилием 

симптомов – диспепсии, постпрандиальных расстройств, вегетативными 

астеноневротическими нарушениями, проявлениями демпинг-синдрома. 

Дуоденит при данных клинических проявлениях чаще встречается у женщин, 

обусловлен расстройством эндокринной функции двенадцатиперстной кишки с 

формированием синдрома дуоденальной гормональной недостаточности в виде 

постпрандиальных гипогликемических состояний. При минимальных местных 

симптомах дуодентита отмечаются вегетативные проявления - диэнцефальный, 

меньероподобный и гипогликемический синдромы, выраженная астения, 

приступообразная слабость, головокружение, головные боли, тахикардия, 

потеря мышечной массы, исхудание. При данной форме дуоденита 

вегетативный синдром проявляется мигренеподобными головными болями, 

возникающими через 2-2,5 часа после еды, приступами выраженной адинамии, 

быстрой утомляемости, раздражительностью, вспыльчивостью, нарушением 

сна, демпингоподобными явлениями. В ряде случаев обострение хронического 

дуоденита сопровождается клиникой типичного демпинг-синдрома, чаще 

позднего (через 2-3 часа после еды), реже раннего характера (через 15-20 минут 

после приема пищи) в виде выраженной слабости, потливости, 

головокружения, артериальной гипотонии, тремора пальцев рук. Эти 

нарушения обычно сопровождаются параллельной гиперхлоргидрией 

различного генеза (нейрогуморальной и H.pylori-ассоциированной), моторно-

эвакуаторной дисфункцией желудка и двенадцатиперстной кишки, 

характеризующейся беспорядочной и ускоренной эвакуацией содержимого из 

желудка (длительный стаз или быстрый пассаж пищи по двенадцатиперстной 

кишке), нарушениями полостного пищеварения, что приводит к разной степени 

недостаточности питания у пациентов, астении, мышечной атрофии.  

При нервно-вегетативной клинической форме дуоденита отдельно 

следует выделть синдром дуоденальной гормональной недостаточности, 

характеризующийся стадийным течением:  
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 I стадия (гипогликемическая), проявленими которой являются чувство 

голода возникающее через 1,5-2 часа после еды, повышенный аппетит, 

головокружения, пошатывание натощак, "дуоденальная мигрень" в виде 

сильной головной боли, сопровождаемой тошнотой и рвотой - "поздний 

демпинг-синдром", меньероподобный синдром с пошатыванием в сторону;  

 II стадия с более глубоким угнетением эндокринного аппарата, 

сопровождающегося приступами резкой слабости после приема пищи, чаще 

утром, натощак, особенно после жидкой и сладкой пищи, характерной дрожью 

во всем теле, сердцебиением, диареей, понижением аппетита. 

Трофологическими расстройствами (потерей массы тела), психическими 

расстройствами в виде депрессии, потери интереса к жизни, к работе, с нередко 

наблюдаемыми кризами в виде резкой слабости, сердцебиениями, 

парестезиями, обильным мочеотделением и профузной диареей.  

 III стадия характеризуется анорексией, выраженной трофологической 

недостаточностью (резким похуданием), тахикардией, дистрофическими 

изменениями внутренних органов, постоянной слабостью, адинамией с 

желанием лежать, выраженной депрессией, тенденцией к суицидальным 

попыткам. На фоне трофологической недостаточности формируются 

гиповитаминоз, на коже появляются пигментные пятна и признаки изменений 

трофики, выпадают волосы, изменяются ногти, развивается анемический 

синдром сложного генеза с дефицитом железа, фолатов, витамина В12.  

 Смешанная форма дуоденита характеризуется сочетанием симптомов 

разных клинических форм заболевания.  

 Бессимптомная форма дуоденита чаще всего встречается у лиц 

пожилого и старческого возраста, характеризуется как атрофическая форма, 

диагностиремая при гастродуоденоскопии, проводимой по другим поводам 

(Самсонов А.А., Маев И.В., 2005). 

 

Критерии диагностики хронического гастрита, дуоденита.  

Для диагностики хронического гастрита и дуоденита оцениваются: I. 

Клинические II. Лабораторные III. Инструментальные IV. Морфологические 

критерии. 

 Критерии диагностики различных форм хронического гастрита включают 

в себя: клиническую картину и анамнез с целью исключения гастропатии 

различного генеза; учет пола и возраста; преморбидный фон. Для хронического 

хеликобактерного гастрита (с сохранением или с повышением секреторной 
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функции) наиболее характерен молодой возраст пациентов, болеют им чаще 

мужчины, тогда как при хроническом атрофическом гастрите с понижением 

секреторной функции наиболее вероятен зрелый и пожилой возраст больных, и 

здесь чаще играют роль наследственность (хотя и условно). 

Хронический гастрит – это диагноз исключения функциональной 

диспепсии, язвенной болезни и рака желудка в первую очередь. В основе 

критериев диагностики хронического гастрита лежат клинические и 

морфологические параметры. 

I. Клинические критерии – это синдром диспепсии органического генеза и 

постпрандиальные расстройства в первую очередь. Клиническая картина 

определяется выраженностью воспалительных изменений, или стадией 

заболевания и степенью атрофии слизистой оболочки желудка, а также 

состоянием кислотообразующей функции желудка.  

 II. Лабораторные критерии включают в себя оценку: клинического 

анализа крови – при аутоиммунном гастрите диагностируется анемия 

преимущественно гиперхромного генеза; биохимических параметров - 

определение содержания витамина В12, фолиевой кислоты; иммунологических 

тестов - определение антител к Hр суммарных, класса IgG, аутоантител к 

внутреннему фактору Кастла, главным и обкладочным клеткам;  

кислотообразующей функции желудочного содержимого. 

Биохимическим методом – при проведении эндоскопического 

исследования или дыхательного уреазного теста диагностируется 

хеликобактериоз.  

В последние годы расшифрована АПУД - система и все большую 

ценность приобретают знания о гастроинтестинальных гормонах, их влиянии 

на проявления и течение заболевания, что в будущем отразится на 

обследовании больных с хроническим гастритом. На современном этапе 

наибольшую диагностическую ценность представляет определение уровня 

гастрина в сыворотке крови, повышение которого патогномонично для 

хронического атрофического гастрита. 
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Лабораторные тесты при хроническом гастрите мало информативны. Но 

иногда в процессе дифференциальной диагностики возникает необходимость 

верифицировать маркеры синдромов: 

 1) общих воспалительных изменений; 

 2) гипопротеинемию; 

 3) дефицит железа в организме; 

 4) нарушения электролитного равновесия с определением Са, фосфора; 

 5) определение уровня глюкозы крови, 

 6) определение уровня гастрина в крови (N до 100 пг/мл) - при 

хроническом атрофическом гастрите в условиях уменьшения продукции 

соляной кислоты при атрофии обкладочных клеток стимулируется его секреция 

и повышается уровень. 

Иммунологические тесты: определение антител к Нр-инфекции 

необходимо при признаках диспепсии, а при хроническом гастрите и дуодените 

особенно, при неатрофическом гастрите их роль преобладает; определение 

антител к главным и обкладочным клеткам, а также к внутреннему фактору 

необходимо при хроническом атрофическом и при аутоиммунном гастрите. 

Оценку секреторной функции желудочного содержимого проводят 

методами зондового исследования содержания желудочного содержимого с 

расчетом Дебит-час НСL, базальной (ВАО), субмаксимальной (SAO), 

максимальной (МАО) кислотной продукции); определения содержания 

пепсина; рН - метрии по Линару.  

Лабораторная диагностика хеликобактериоза проводится биохимическим 

и иммунологическим методами. Проводят обнаружение Helicobacter pylori с 

проведением CGO-, CLO-, P-, Хелпил-, Гастростат-, Геликобактер-тестов и др., 

основанных на способности микроорганизмов осуществлять биохимические 

реакции с изменениями окраски сред, в которые они помещены; а также с 

проведением дыхательного уреазного теста.  

Данные «Геликобактер-теста» и прочих тестов при эндоскопии 

оценивают по изменению цвета диска с желтого на синий, что свидетельствует 
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о наличии Helicobacter Pylori (Нр) в биоптатах слизистых оболочек в 

исследуемых образцах.  

Если цвет диска изменяется менее, чем за одну минуту, то результат 

резко положительный с высокой степенью инфицированности слизистой 

оболочки (+++), если менее 2-х минут – положительный с умеренной степенью 

инфицированности слизистой оболочки (++), менее 3-х минут – 

положительный со слабой степенью инфицированности слизистой оболочки 

(+), от 3-х до 4-х минут – реакция расценивается как сомнительная (±) и более 

4-х минут и отсутствии изменения цвета как отрицательная (-). 

Иммунологическими и генетическими маркерами Hр-инфекции является 

обнаружение антител в сыворотке крови больного к данному возбудителю при 

проведении ИФА и обнаружения ДНК Нр-инфекции при проведении ПЦР-

исследования кала. 

Рекомендации Маастрихт V 

«…Показания/ассоциации 

1. H. pylori гастрит является инфекционным заболеванием, независимо от 

симптомов (1b, A). 

2. Стратегия "выявляй и лечи" подходит для неуточненной диспепсии. Такой 

подход требует учета региональной распространенности H. pylori, оценки 

отношения польза/стоимость и не применим у пациентов с симптомами тревоги 

и пожилых. 

3. Стратегия с использованием эндоскопии может рассматриваться у пациентов 

с диспепсией, особенно при низкой распространенности H. pylori в популяции. 

4. H. pylori гастрит может повысить и снизить секрецию кислоты. Лечение 

может устранить или частично нивелировать эти эффекты. 

5. H. pylori гастрит является отдельным состоянием и вызывает симптомы 

диспепсии у некоторых пациентов. Эрадикация H. pylori приводит к стойкому 

ослаблению диспепсии почти у 10% пациентов в сравнении с плацебо или 

кислотоподавляющим лечением. 
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6. H. pylori гастрит должен быть исключен для надежного диагноза 

функциональной диспепсии. 

7. Использование аспирина и НПВП повышает риск язвенной болезни у 

пациентов, инфицированных H. pylori. Антикоагулянты увеличивают риск 

кровотечений у пациентов с язвенной болезнью. 

8. Тесты на H. pylori должны быть выполнены у пациентов с анамнезом 

язвенной болезни, принимающих аспирин и НПВП. 

9. Длительное лечение ИПП изменяет топографию H. pylori гастрита. 

Эрадикация H. Pylori устраняет гастрит у пациентов, длительно принимающих 

ИПП. 

10. Существуют доказательства связи инфекции H. pylori с необъяснимой 

железодефицитной анемией, идиопатической тромоцитопенической пурпурой, 

дефицитом витамина B12. При этих расстройствах необходимо выявлять H. 

pylori и проводить эрадикацию. 

11. Эрадикация H. pylori является терапией первого ряда для локализованной 

стадии MALTомы желудка. 

Диагностика 

1. Дыхательный уреазный тест является наиболее изученным и рекомендуемым 

неинвазивным тестом в стратегии "выявляй и лечи". Моноклональные антитела 

к антигенам кала также можно использовать. Серологические тесты могут 

применяться только после валидизации. Необходимо избегать быстрых 

(«офисных») серологических тестов цельной крови (2a, B). 

2. ИПП необходимо отменить, по крайней мере за 2 нед, до тестирования H. 

pylori. Антибиотики и препараты висмута нужно отменить, по крайней мере за 

4 нед, до тестирования (2b, B). 

3. В клинической практике, когда показана эндоскопия и нет противопоказаний 

для биопсии, быстрый уреазный тест рекомендуется в качестве теста первого 

ряда. В случае позитивного результата можно сразу начать лечение. Один 

биоптат получают из тела и один из привратника. Быстрый уреазный тест не 

рекомендуется для оценки H. pylori после эрадикации (2b, B). 
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4. Для оценки H. pylori гастрита минимально требуется два биоптата с 

привратника (по большой и малой кривизне на 3 см проксимальнее 

пилорической области) и два биоптата из середины тела желудка. 

Дополнительно биоптат с инцизуры для выявления предраковых повреждений 

(2b, B). 

5. Большинство случаев инфекции H. pylori можно диагностировать при 

желудочной биопсии с использованием гистохимического теста. В случаях 

хронического (активного) гастрита при котором H. pylori не выявляется 

гистохимическим тестом, можно использовать дополнительный 

иммуногистохимический тест. В случае нормальной гистологии 

иммуногистохимическая окраска не применяется (2b, А). 

6. Рекомендуется оценить чувствительности к кларитромицину, когда 

стандартная схема с кларитромицином рассматривается в качестве терапии 

первого ряда, исключая популяции с хорошо документированной низкой 

(<15%) резистентностью. Этот тест может быть выполнен стандартным 

методом (антибиотикограмма) после посева культуры или молекулярным 

тестом прямо в биоптате. 

7. После первой неудаче, если выполнялась эндоскопия, культура и 

стандартный тест на антимикробную чувствительность рекомендуется до 

лечения, исключая квадритерапию с препаратами висмута. 

8. Серологические высокоточные тесты могут использоваться для 

неинвазивной диагностики H. pylori в случае локальной валидизации. 

9. Серологическая оценка пепсиногена (Pg) является наиболее полезным 

неинвазивным тестом для оценки состояния слизистой желудка (атрофия, без 

атрофии). Отношение PgI/PgII нельзя использовать как биомаркер рака желудка 

(2a, А). 

10. Уреазный дыхательный тест является лучшим выбором для подтверждения 

эрадикации H. pylori, а моноклональные антитела к антигеу H. pylori в кала 

может быть альтернативным тестом. Тест должен выполняться по крайней мере 

через 4 нед после завершения терапии. 
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11. Эрадикация H. pylori значительно улучшает проявления гастрита и атрофии 

желудка, но не влияет на кишечную метаплазию. …» 

http://webmed.irkutsk.ru/doc/pdf/maastricht5.pdf 

III. Инструментальные критерии включают в себя в первую очередь 

оценку эндоскопических и рентгенологических параметров.   

Учет современного подхода в данных эндоскопии и прицельной биопсии 

необходимо для определения воспалительного процесса, его активности, очагов 

атрофии, кишечной метаплазии и их степеней, а также забора материала для 

морфологической диагностики и верификации хеликобактериоза.  

Эзофагофиброгастродуоденоскопия. Данным методом исключаются 

язвенная болезнь и рак желудка. При подозрении на опухоль возможно 

проведение эндоскопического ультразвукового исследования. 

Эндоскопическим методом, когда исследование проводится традиционно 

не представляется возможным диагностировать атрофию и кишечную 

метаплазию. При проведении эндоскопии необходима прицельная биопсия для 

забора материала с последующим его гистологическим анализом. Традиционно 

биопсия обязательна для оценки гистоморфологической структуры слизистой 

оболочки желудка и диагностики хеликобактериоза.  

Однако специалисты, имеющие опыт соответствующей подготовки 

проведения   эндоскопии с улучшением изображения, хромоэндоскопии, 

эндоскопии в высоком разрешении c увеличением и с улучшенным 

изображением, комбинированной эндоскопии с увеличением могут точно 

определить атрофированную слизистую оболочку желудка и кишечную 

метаплазию. Данные методы и приемы повышают точность и 

воспроизводимость эндоскопической диагностики предраковых поражений 

желудка. Данные методы являются «… рутинными в Японии и будут все шире 

использоваться во всем мире. Адекватная оценка состояния слизистой желудка 

каждым из этих методов требует соответствующего обучения и открывает 

лучшие возможности для проведения прицельной биопсии.» (Киотский 

глобальный консенсус по Helicobacter pylori-ассоциированному гастриту, 2014). 

http://webmed.irkutsk.ru/doc/pdf/maastricht5.pdf
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В слизистой оболочке желудка кроме признаков воспаления – утолщения 

складок, отека и гиперемии, можно визуализировать эрозии - поверхностные 

повреждения диаметром от 3 до 5 мм. Эрозии слизистой оболочки желудка 

могут выявляться при хеликобактериозе и при гастропатии различного генеза, в 

первую очередь лекарственной – на фоне приема НПВП, ГКС.  

Хромоскопия с 0,3% водным раствором конго красного используется для 

эндоскопической оценки секреторной функции желудка и диагностики 

атрофии. 

Рентгенологическое исследование - один из важных методов диагностики 

нарушений моторно-эвакуаторной функции желудка, бесценен для выявления 

опухолевых и язвенных процессов. Методики:  

а) рентгеноскопия с контрастированием бариевой взвесью;  

б) рентгенокимография.  

При хроническом гастрите выявляются гиперсекреция, нарушения 

бариевого пассажа. 

Рентгенологические исследования позволяют диагностировать моторно-

эвакуаторные нарушения и несут минимум информации для верификации 

заболевания, однако они необходимы для проведения дифференциальной 

диагностики с опухолями желудка, язвенной болезнью.  

В связи с широким внедрением эндоскопических методов обследования 

рентгенологический метод утрачивает свою диагностическую ценность.  

Электрогастрографию, позволяющую следить за изменением моторики 

вне количественной оценки эвакуации (качественный метод обследования). 

IV. Морфологические критерии диагностики хронического гастрита. 

Диагноз Хронического гастрита – это клинико-морфологический диагноз! 

Без морфологической диагностики состояния слизистой оболочки желудка 

невозможно исключить функциональную диспепсию.  

В препаратах оценивают:  

а) степень или активность заболевания - плотность воспалительной 

реакции, преимущественно хронической с инфильтрацией лимфоцитами, 
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маркофагами и плазмоцитами, а в периоды обострений еще и с нейтрофильным 

компонентом;  

б) стадию заболевания – выраженность процессов атрофии;  

в) наличие метаплазии эпителия кишечного типа – тонко- и 

толстокишечного, полной или частичной;  

г) наличие и степень обсеменения хеликобактериозом. 

Морфологически, в зависимости от выраженности инфильтративных 

процессов в слизистой оболочке выделяют 3 степени активности хронического 

гастрита: 

1) активность I степени - в собственной пластинке слизистой оболочки 

определяются единичные полиморфно-ядерные лейкоциты; 

2) активность II степени - выраженная инфильтрация самой пластинки и 

эпителия слизистой оболочки полиморфно-ядерными лейкоцитами с 

инфицированием Нр; 

3) активность III степени - микроабсцессы в ямочном эпителии, 

сочетающиеся в 81% с Нр-инфекций (при неактивном хроническом гастрите 

Helicobacter pylori не обнаруживаются) (ВАШ Дисксон, 1996; OLGA 2008). 

Морфологически, в зависимости от отсутствия желез в слизистой 

оболочке, выделяют 4 стадии атрофии, рассчитанной в процентном 

соотношении (OLGA 2008; 2009): 

1) I стадия – слабая - отсутствие 1 - 30 %; 

2) II стадия  - умеренная - отсутствие 31 % - 60 %; 

3) III стадия – тяжелая - отсутствие > 60 %; 

4) IV стадия – тяжелая - отсутствие > 70 %. 
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.  

 

Helicobacter pylori располагается под слоем слизи на желудочном 

эпителии. «Золотым стандартом» диагностики хеликобактериоза является 

морфологический метод – шкала M.F. Dixon et al., 1996. Данный метод 

позволяет точно диагностировать инфекцию Helicobacter pylori, так как при 

проведении биохимической диагностики хеликобактериоза возможно 

получение как ложноположительных, так и ложноотрицательных результатов. 

При применении больным ингибиторов протоновой помпы может дать 

ложноотрицательный результат при оценке уреазного теста в биоптате или 

мазке во время эндоскопического исследования, а дыхательный уреазный тест 

может дать ложноположительный результат при кандидозе пищевода, так как 

кандида тоже выделяет фермент уреазу.  
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Визуально-аналоговая шкала M.F. Dixon et al. (1996) 

 

 

Существует шкала обсемененности слизистой оболочки Helicobacter 

pylori, оцениваемая в 3-х степенях по числу микробных тел в препарате при 

увеличении х 630 с окраской по Граму, Гимза, серосодержащими красителями 

и многими другими: 

I степень - слабая (+) - до 20 микробных тел в поле зрения; 

II степень - средняя (++) - до 40 микробных тел в поле зрения; 

III степень - высокая (+++) - более 40 микробных тел в поле зрения. 

При сомнительных результатах диагностики хеликобактериоза 

необходимо проведение иммуногистохимического исследования, 

позволяющего также точно, как и морфологический метод верифицировать 
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хеликобактериоз. 

Вторая задача врача – это диагностика этиологии хронического гастрита. 

Так как наиболее частой причиной развития хронического гастрита - до 90 – 95 

% случаев является инфекция Helicobacter pylori, то возникает необходимость 

ее диагностики.  

«… Для диагностики хеликобактериоза применяются: 

1. Биохимические методы:  

1.1. Быстрый уреазный тест (определение активности уреазы в биоптате 

слизистой оболочки желудка). 

1.2. Уреазный дыхательный тест с 13С-мочевиной.  

1.3. Аммонийный дыхательный тест (недостаточно информативен).  

2. Морфологические методы:  

2.1. Гистологический метод – выявление Helicobacter pylori в биоптатах 

слизистой оболочки антрального отдела и тела желудка.  

2.2. Цитологический метод – выявление Helicobacter pylori в слое пристеночной 

слизи желудка.  

3. Бактериологический метод с выделением чистой культуры и 

определением чувствительности к антибиотикам.  

4. Иммунологические методы:  

4.1. Выявление антигена Helicobacter pylori в кале (слюне, зубном налете, 

моче) с применением моноклональных антител.  

4.2. Валидированный серологический тест с IgG.  

5. Молекулярно-генетические методы:  

5.1. Полимеразная цепная реакция (ПЦР) (для изучения биоптатов 

слизистой оболочки желудка). ПЦР проводится не столько для выявления 

Helicobacter pylori, сколько для верификации штаммов Helicobacter pylori 

(генотипирование), в том числе молекулярно-генетических особенностей, 

определяющих степень их вирулентности и чувствительности к 

кларитромицину или другим антибиотикам.  

Для первичной диагностики Helicobacter pylori может использоваться 
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любой метод при условии отсутствия лечение ИПП, Н2-блокаторами, 

антибиотиками или препаратами висмута в течение месяца перед проведением 

теста. Если у больного не предполагается проведение ЭГДС, предпочтение 

отдается неинвазивным тестам (13С-дыхательный тест, определение антигена 

Hp в кале). Диагностика Helicobacter pylori на фоне приема указанных 

препаратов возможна путем выявления антител к Helicobacter pylori в крови 

(IgG), при условии, что ранее эрадикация Helicobacter pylori у больного не 

проводилась.  

Для первичной диагностики Helicobacter pylori необходимо использовать 

минимум 2 метода, например, цитологический + биохимический уреазный тест, 

либо гистологический + дыхательный уреазный тест с изотопом 13С. Уреазный 

тест может давать ложноположительные результаты при заселении верхних 

отделов желудочно-кишечного тракта грамотрицательными бактериями, 

способными продуцировать уреазу (Proteus vulgaris, Proteus mirabilis и др.).»*  

Важнейшими диагностическими критериями хронического гастрита и 

дуоденита являются: 

1. клиника и анамнез; 

2. данные фиброгастродуоденоскопии и прицельной биопсии; 

3. состояние кислотообразующей функции желудка; 

4. диагностика хеликобактериоза не менее, чем 2-мя, а лучше 3-мя методами 

4. наличие или отсутствие осложнений. 

Хронический гастрит 

• Это заболевание, которое диагностируется на основе клинико-

эндоскопических и гистологических данных!!! 

• Диагноз устанавливается после проведения клинического обследования, 

проведения эндоскопических и гистологических методов исследования и 

установления этиологии. 

• Диагноз ХРОНИЧЕСКОГО ГАСТРИТА – это диагноз исключения – 

функциональной диспепсии, язвенной болезни, рака желудка, 

гастропатии. 

http://www.gastroscan.ru/handbook/118/3344
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• При хроническом гастрите в слизистой оболочке желудка на фоне 

хронической воспалительной реакции происходит неуклонное 

прогрессирование до процессов атрофии, метаплазии, дисплазии и 

канцерогенеза в слизистой оболочке желудка. 

*http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006).  

Течение хронического гастрита, дуоденита 

 Течение заболевания, как правило, длительное, но неуклонно 

прогрессирующее. Возможны: трансформация в рак желудка; образование язв и 

эрозий с осложнениями в виде перфораций, кровотечений, непроходимости 

кардии;  присоединение инфекции с развитием дисбактериоза кишечника, 

колита, энтерита, панкреатита; при атрофическом гастрите – развитие  анемии, 

полигиповитаминоза. 

 

http://www.health-ua.com/articles/2181.html 

 

Выделяют фазы обострения и ремиссии. Если нет четкой клинической 

симптоматики обострений, выделяют монотонное течение.  

Стадии компенсации идентична ремиссия заболевания, декомпенсации - 

его обострение. Из всех форм хронического гастрита наиболее благоприятно 

течение поверхностного антрального гастрита и наименее благоприятно - 

фундального атрофического. 

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006
http://www.health-ua.com/articles/2181.html
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Осложнения хронического гастрита, дуоденита. 

1. Трансформация в рак. 

2. Железодефицитная анемия (в 5-10% случаев), В12-, фолиеводефицитная 

анемия. 

3. Образование язв и эрозий. 

4. Возможны перфорация, кровотечения, непроходимость кардии желудка. 

5. Полигиповитаминная недостаточность, которая проявляется: 

- сухостью во рту; 

- разрыхленностью и кровоточивостью десен; 

- утолщением и покраснением языка (глосситом); 

- сглаженностью его сосочков; 

- хейлитом и хейлозом, глосситом; 

- ангулярныйм стоматитом; 

- заедами в углах рта; 

- сухостью кожи, сухой гиперкератозом кожи локтей и суставов. 

6. Присоединение инфекции и развитие колита, дисбактериоза кишечника, 

панкреатита, гепатита, холецистита. 

 

Прогноз. МСЭК 

 Хронический гастрит не влияет на продолжительность жизни больных, 

однако качество ее страдает, особенно при хроническом атрофическом 

гастрите. Как правило, эти больные трудоспособны и лишь наличие тяжелого 

полигиповитаминоза на фоне секреторной недостаточности является 

показанием для оформления группы инвалидности. Как правило, страдающие 

этим заболеванием не нуждающиеся в стационарном лечении и в выдаче листка 

нетрудоспособности. В редких случаях, когда присоединяются осложнения или 

развиваются дистрофические процессы, показана госпитализация в 

гастроэнтерологические отделения. 
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 Правила ведения больных хроническим гастритом 

Порядок оказания медицинской помощи населению определен в Приказе 

Минздрава России № 906н от 12.11.2012 года («Об утверждении Порядка 

оказания медицинской помощи населению по профилю «гастроэнтерология» и 

стандартах: «Стандарт медицинской помощи больным хроническим гастритом, 

дуоденитом, диспепсией» по категориям: взрослые, дети» (Приложение к 

приказу МЗ и СР РФ № 248 от 22.11.2004); «Стандарт специализированной 

медицинской помощи детям при гастрите и дуодените» (Приказ Минздрава 

России от 28.12.2012 № 1598н); «Стандарты диагностики и лечения 

кислотозависимых и ассоциированных с Helicobacter pylori заболеваний; НОГР, 

2013» http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006.  

 

Лечение хронического гастрита, дуоденита 

 Главными целями лечения являются: 

1. "оборвать" фазу обострения и перевести заболевание в стадию компенсации; 

2. уменьшить до минимума выраженность воспалительных явлений в слизистой 

оболочке желудка; 

3. добиться компенсации гастритического процесса; 

4. приостановить прогрессирование морфологических (атрофических) 

изменений и секреторной недостаточности; 

5. нормализовать нарушенные моторную и эвакуаторную функции желудка; 

6. так же необходима коррекция нарушенных функций организма, с учетом 

этиологии, патогенеза и кислотообразующей функции желудка. 

 При установлении этиологии заболевания – хеликобактериоза показано 

проведение эрадикационной антихеликобактерной терапии.  

 Лечебный эффект достигается комплексной терапией, направленной на 

основные этиологические и патогенетические моменты путем назначения: 

I. Диеты - показано частое, дробное 5-6 разовое питание (с механически 

и химически щадящей пищей) согласно приказа МЗ РФ № 330 от 05.08.2003 

года. 

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006


 60 

А. Лечение хронического неатрофического гастрита (антрального, 

хеликобактерного поверхностного гастрита с сохраненной или повышенной 

секреторной функцией).  

II. Этиотропной терапии, включающей в себя: 

 1. устранение профессиональных и химических вредностей, а также 

нормализацию режима и характера питания; 

 2. ликвидацию Нр, что достигается назначением антибактериальной 

терапии в сочетании либо с препаратами солей висмута (Де-Нол), либо с 

блокаторами протоновой помпы (омепразол и др.). 

 Антибактериальная терапия. Показано применение антибиотиков 

пенициллинового ряда, тетрациклинов, цефалоспоринов, макролидов, 

гентамицина, производных хинолонового ряда (за исключением 

амифлоксацина), нитрофуранов, рифампицина, а также метронидазола 

(трихопола). Назначать антибактериальные препараты следует внутрь в 

достаточной дозировке, продолжительностью курса не более 10 - 14 дней. 

Список антибиотиков, оказывающих влияние на HP и способствующих его 

уничтожению постоянно расширяется, что дает возможность корректировать 

терапию. При этом следует помнить, что обязательным является назначение 

трихопола в виде монотерапии или в сочетании с каким-либо другим 

антибиотиком. Сочетание же антибактериальных средств, метронидазола с 

коллоидным субцитратом висмута (Де-Нол) носит название "тройной схемы". 

Длительность приема Де-Нола должна составлять 28 - 30 дней. Последние годы 

также с успехом применяется "двойная схема" - сочетание антибактериальных 

средств с ингибиторами протонового насоса (помпы), являющейся 

альтернативной по отношению к "тройной терапии". Обе эти схемы прочно 

заняли свое место в современной гастроэнтерологии для комбинированного 

лечения хронического гастрита ассоциированного с HP, направленного на 

эрадикацию инфекции. Сейчас “двойная” и “тройная” терапия утрачивают свое 

значение в связи с развитием резистентности микроорганизма к 

антибактериальным препаратам, входящим в данные схемы. В 1996-1997 гг в 
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нашей стране внедрены международные стандарты лечения HP-инфекции. 

Европейское и Российское общества по изучению Helicobacter pylori 

рекомендуют “однонедельную тройную” терапию с применением блокаторов 

протоновой помпы в сочетании с метронидазолом (тинидазолом) + 

кларитромицином, амоксициллином + кларитромицином, амоксициллином + 

метронидазолом; “однонедельную тройную” терапию с препаратом висмута в 

сочетании с тетрациклином + метронидазолом и “однонедельную “квадро”-

терапию (блока-торов протоновой помпы + препараты висмута + тетрациклин + 

метронидазол). 

 Базисными препаратами в терапии заболеваний, ассоциированных с Hр- 

инфекцией, являются Де-Нол (бисмофальк и др.) и блокаторы протоновой 

помпы. В дне язвенного дефекта препарат Де-Нол связывается с белками, с 

образованием защитной пленки. Кроме того, препарат инактивирует пепсин и 

тем самым снижает и инактивирует кислотно-пептический фактор, 

способствует увеличению концентрации ПГЕ2, увеличивает секрецию 

бикарбонат-ионов, тем самым повышая цитопротективные свойства слизи. 

Выявлено также отсутствие у Де-Нола антисекреторных и антикислотных 

свойств, он практически не влияет на pH в просвете желудка, что способствует 

сохранению стерилизующей и бактерицидной способности желудочного сока. 

Прием совместно с антацидами или с пищей не рекомендуется, так как 

препарат связывается с ними, его действие не наступает: Де-Нол назначают 

либо за 2 часа до еды, либо через 30 минут после приема пищи. 

 Ингибиторы протоновой помпы:  

- необратимо ингибируют Н+/К+АТФ-азу париетальных клеток СОЖ - понижая 

продукцию HCl независимо от природы раздражителя;  

- обеспечивают поддержание внутрижелудочного рН на уровне 3,0 и выше в 

течение 18 час/сутки;  

- действуют опосредованно, образуя в области обкладочных клеток 

СУЛЬФЕНАМИД, взаимодействующий с сульфгидрильными группами 

фермента помпы и Нр;  
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- обладают бактериостатическими свойствами - Ингибируют Н+/К+АТФ-азу Н. 

Pylori. 

После отмены препарата секреторная активность желудка 

восстанавливается через 3-5 дней. 

Все ингибиторы протоновой помпы подразделяются на 2 группы. 

I. Образующие ковалентную связь с остатками цистеина в альфа-

субъединице  

1) производные бензимидазола: 

 омепразол, лосек, омез, зероцид и др. (доза 20-40 мг); 

 лансопразол, ланзап (доза 30-60 мг); 

 пантопразол, конрлок (доза 40 мг); 

 раберпазол, париет (доза 10-20 мг); 

 эзомепразол, нексиум (доза 10-20 мг); 

 дексилантопразол (доза 30-60 мг); 

 дексарабепразол (доза 10 мг) (не разрещен в России и в США); 

2) Производные имидазопиридина 

  тенатопразол 

II. Блокаторы К+-канала фермента (Potassium-Competitive Fcid Blocker – P-

CFB)  

 ревапразан 

 сорапразан 

Все производные бензимидазола зарегистрированы в России: 

 1 поколение – омепразол (Омез, Орантол, Ультоп, Зероцид, Биопразол, 

Гастрозол, Омефез, Улзол, Омезол, Омепразол-Акри, Омепразол-

Рихтер, Лосек, Лосек МАПС (пеллеты), Омефез, Гасек, Гасек 

(Швейцария), Омепразол-Астрафарм (Украина), Омепразол–Дарница, 

Церол (Индия) (суточная доза доза 20 - 120 мг), 

 2 поколение – лансопразол (Ланзап, Лансофед, Лоэнзар-сановель, 

Ланцид, Эпикур, Ланзабел, Ланзоптол, Акриланз) (суточная доза 15 - 

60 мг),  
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 3 поколение – пантопразол (Пантопразол Канон, Контролок, 

Зипантола, Кросацид, Нольпаза, Панум, Пантаз, Пептазол, Санпраз, 

Пулореф, Ультера) (суточная доза 40 - 80 мг),  

 4 поколение – раберпазол (Берета, Зульбекс, Норфлюкс, Хайрабезол, 

Онтайм, Рамсол, Резол, Рабифин, Разо (10 – 20 мг однократно/сутки), 

Рабелок, Рабелок, Золиспан, Париет) (суточная доза 10 - 20 мг) и 

Дексрабепразол — бензимидазол — энантиомер (оптический изомер) 

рабепразола,  

 5 поколение – эзомепразол (Эзомепразол магния дигидрат, 

Эзомепразола Каноно, Нексиум, Нео-зекст, Эманера) (суточная доза 

20 - 80 мг), 

 дексилантопразол – Дексилант (суточная доза 30 - 60 мг). 

 

Коммерческие названия за рубежом 

« … Для Пантопразола - Somac, Tecta, Pantoloc, Protium, Protonix, Pantecta, 

Pantoheal, Pantpas, Ppi-40, Neoppi 

Для Лансопразола - Prevacid, Agopton, Digest, Duogast, GERD, Gastrolan, 

Lanciprol, Lansazol, Lansobene, Lansoloc, Lansoptol, Lansor, Lansox, Lanston, 

Lenzo, Lanzol, Lanzotec, Lanzul, Lanton, Lanzo, Lanzopral, Lanzor, Lanzostad, 

Laprazol, Limpidex, Monolitum, Ogastro, Prosogan, Pro-ulco, Refluxon, Sabax, 

SOLOX, Takepron, Zolt, Zoton, ZOMEL, Lanzap, Levant, Lantrea. 

Для Рабепразола - Helirab, Rabefast, Rabefine, Rabepro, Rabesec, Rabestad, 

Rabiliv, Rabiros, Rablet, Rabupin, R-Cid, Rioz, Roles, Rozy, Value, Wowrab, …»*. 

* http://xn----7sbabkdpwufdsp9apq.xn--p1ai/ipp_others#met/ipp_others01 

 

ХЕЛАНЫЕ СОЕДИНЕНИЯ ВИСМУТА 

Это препараты висмута трикалия дицитрат (Де-Нол), а также Ветриксол, 

Бисмофальк, Пилоцид, Трибимол, Тримо, Эскейп. Они:  

- образуют нерастворимые белково-висмутовые комплексы, 

обволакивающие поврежденные участки слизистой оболочки 

гастродуоденальной зоны,  

- оказывают локальное защитное действие на эрозивно-язвенную 

http://www.gastroscan.ru/handbook/144/2301
http://аналоги-лекарств.рф/ipp_others#met/ipp_others01
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поверхность слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки,  

- способствуют локальной стимуляции простагландинов (ПГ),  

- усиливают механизмы репараторной регенерации слизистой оболочки, 

приводят к снижению продукции и активности пепсина, 

- селективно связываются с белками дна язвы и создают защитный слой - 

барьер для ретродиффузии Н+ препятствующий повреждению этой области, 

лишенной защитного эпителиального покрова,  

- увеличивают секрецию слизи и ионов гидрокарбоната,  

- усиливают кровоток в слизистой оболочке,  

- обеспечивают реконструкцию экстрацеллюлярного матрикса и 

полноценный ангиогенез,  

- подавляют продукцию цитокинов клетками воспалительного инфильтрата,  

- обеспечивают репаративный эффект, опосредованный эпидермальным 

фактором роста и  

- оказывают антибактериальное действие на Н. Pylori. 

ПЛЕНКООБРАЗУЮЩИЕ 

Это препараты Сукральфат, Алсукрал, Вентер, Кеал, Сукрабест, 

Сукральфат-Ратиофарм, Сукральфат-суспензия, Сукрас, Сукрат. Они:  

- защищают слизистую оболочку гастродуоденальной зоны от воздействия 

агрессивного кислотно-пептического фактора,  

- взаимодействует с белками некротизированной ткани язв и эрозий, образуя 

тонкую пленку – белково-сукральфатный комплекс, препятствующий 

ретродиффузии Н+ в слизистую оболочку,  

- предупреждает гидролиз белков под влиянием пепсина и адсорбирует 

желчные кислоты и пепсин. 

Так как Сукральфат (500–1000 мг х 4 раза в день) наиболее эффективно 

связывает конъюгированные желчные кислоты при pH = 2, а при повышении 

pH этот эффект снижается, в этой связи нецелесообразно его одновременное 

назначение с антисекреторными препаратами.  

http://www.gastroscan.ru/handbook/144/3227
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 Схемы эрадикации хеликобактериоза определены Международными и 

Национальными консенсусами по Нр-ассоциированной патологии 

(Маахстриктские соглашения I – 1997 год, II – 2000 год, III – 2005 год, IV – 

2010, V – 2015; Киотские соглашения 2015 год; соглашения рабочей группы 

НОГР, 2010 и 2013). 

Показания к эрадикации helicobacter pylori 

(по Давидсону, 2010; *Киотский консенсус, 2015) 

 

I. АБСОЛЮТНЫЕ 

- Пептическая язва 

- H. pylori-положительная диспепсия 

- MALT-лимфома 

- Рефлюксная болезнь при длительной терапии ИПП* 

- Функциональная диспепсия* 

II. НЕОДНОЗНАЧНЫЕ 

- Семейный анамнез рака желудка 

- Длительно существующие нестероидные язвы 

- Неязвенная диспепсия 

III. НЕТ ПОКАЗАНИЙ 

 - Бессимптомная инфекция 

 - ГЭРБ 

Имеются предикторы неуспешности лечения хеликобактериоза. К 

факторам, понижающим эффективность антихеликобактерной эрадикационной 

терапии относятся ожирение, избыточная масса тела, сахарный диабет, 

курение, повторные курсы антибиотикотерапии за последний год (Бикбавова 

Г.Р. и др., 2019). 

Схемы эрадикации хеликобактериоза. 

РЕЖИМЫ ЭРАДИКАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ (М I, 1997) 

- СЕМИДНЕВНЫЙ 

- ДЕСЯТИДНЕВНЫЙ 

- «ПО ТРЕБОВАНИЮ» 

- ТРОЙНАЯ С БЛОКАТОРАМИ ПРОТОНОВОЙ ПОМПЫ 

https://www.rmj.ru/authors/Bikbavova_GR/
https://www.rmj.ru/authors/Bikbavova_GR/
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- ТРОЙНАЯ С ПРЕПАРАТАМИ ВИСМУТА 

- ОДНОНЕДЕЛЬНАЯ КВАДРОТЕРАПИЯ  

 

Включающие в себя блокаторы протоновой помпы + препараты Висмута + 

тетрациклин + метронидазол 

СХЕМЫ ЭРАДИКАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ (M II, 2000) 

Терапия первой линии  

Ингибитор протоновой помпы + Кларитромицин (500 мг х 2 р/сутки) + 

Амоксициллин (1000 мг х 2 р/сут) 

Терапия второй линии 

Ингибитор протоновой помпы + Препараты солей висмута (120 мг х 4 р/сут) 

+  Тинидазол (500 мг х 2 р/сут) + Тетрациклин  (500 мг х 4 р/сут) 

 

СХЕМЫ ЭРАДИКАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ (M III, 2005) 

Одно- и двухнедельные курсы 

• Терапия первой линии 

Ингибитор протоновой помпы (удвоенные дозы) + Кларитромицин (500 мг х 2 

р/сутки) + Амоксициллин (1000 мг х 2 р/сут) 

• Терапия второй линии 

Ингибитор протоновой помпы (удвоенные дозы) + Препараты солей висмута 

(Де-Нол 120 мг х 4 р/сут) + Тетрациклин (500 мг х 4 р/сут) + Метронидазол  

(500 мг х 3 р/сут) 

 

ДИАГНОСТИКА и ЛЕЧЕНИЕ инфекции Helicobacter pylori  

(M IV, Флоренция 2010 и Дублин 2011)  

*«Managemtnt of Helicobacter pylori infection – the Maastricht IV / Florense 

Consensus Report»  

**XXIVth International Workshop on Helicobacter and related bacteria in chronic 

digestive inflammation and gastric cancer Дублине (Ирландия) 11-13 cентября 

2011 года. 

1. Определить показания и противопоказания для диагностики и лечения 

(стратегия «test and treat») и направлена на профилактику рака желудка и 

других осложнений. 

2. Диагностические тесты и лечение  

а) рекомендованы валидированние тесты с IgG, определение чувствительности 

к а/бт I линии,  

б) терапия I, II, III линий, оптимизация 3-х и 4-х компонентных схем с 3 

http://www.helicobacter.org/2011/
http://www.helicobacter.org/2011/
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антибиотиками или 4 антибиотиками без препаратов висмута и с увеличением 

доз ИПП,  

в) оценка уровней резистентности к антибиотикам,  

г) наблюдение после эрадикации. 

https://docviewer.yandex.ru/?url=http%3A%2F%2Fwebmed.irkutsk.ru%2Fdoc%2Fpdf%2Fmaastricht4.pdf&name=ma

astricht4.pdf&lang=ru&c=56fe0d4a21b0&page=6 

** Положения по кишечной метаплазии:  

«… После эрадикации НР улучшаются функциональные возможности тела 

желудка, но насколько это связано с регрессией атрофии, остается спорным. 

Убедительных доказательств, что эрадикация НР ведет к регрессии КМ, пока не 

получено. 

Важно проводить определение культуральной и стандартной чувствительности 

к антимикробным препаратам: 

- перед назначением терапии первой линии, если принимается во внимание 

стандартная кларитромициновая схема, содержащая тройную терапию, в 

регионах, где население имеет высокую резистентность к кларитромицину. 

- перед терапией второй линии во всех регионах, при выполнении эндоскопии 

по другой причине, и главным образом, в случае неудачного проведения 

терапии второй линии.  

Если стандартное определение восприимчивости невозможно, может быть 

применен молекулярно-генетический тест для определения H.pylori и к 

резистентности кларитромицину и/или флуоркинолу, непосредственно на 

биопсийном материале.  

Следует отказаться от тройной терапии с ИПП и кларитромицином (без 

предварительного исследования чувствительности к кларитромицину) при 

уровне резистентности к кларитромицину в регионе более 15-20 %.  

В регионах с низким уровнем резистентности к кларитромицину схемы с 

кларитромицином рекомендуются в качестве первой линии эмпирической 

терапии. Альтернативой служит назначение квадротерапии с препаратом 

висмута.  

Назначение высокой дозы ИПП (дважды в день) повышает эффективность 

тройной терапии.  

Увеличение продолжительности тройной терапии с ИПП и кларитромицином с 

7 до 10-14 дней повышает уровень успешной эрадикации на 5%, что следует  

читывать. 

Эффективность схем «ИПП – кларитромицин + метронидазол» и «ИПП + 

кларитромицин + амоксициллин» эквивалентна. 

https://docviewer.yandex.ru/?url=http%3A%2F%2Fwebmed.irkutsk.ru%2Fdoc%2Fpdf%2Fmaastricht4.pdf&name=maastricht4.pdf&lang=ru&c=56fe0d4a21b0&page=6
https://docviewer.yandex.ru/?url=http%3A%2F%2Fwebmed.irkutsk.ru%2Fdoc%2Fpdf%2Fmaastricht4.pdf&name=maastricht4.pdf&lang=ru&c=56fe0d4a21b0&page=6
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Определенные про- и пребиотики демонстрируют обнадеживающие результаты 

в качестве адъювантной терапии и редуцируют побочные эффекты. 

Стандартные схемы не должны быть адаптированы к особенностям пациента, 

кроме дозы. 

Терапия второй линии.  

После неэффективной схемы с ИПП и кларитромицином рекомендуется 

назначение квадротерапии с препаратом висмута или тройной терапии с 

левофлоксацином. 

Следует учитывать растущие уровни резистентности к левофлоксацину. 

 

Терапия третьей линии  

После неэффективной терапии второй линии назначение лечения должно 

определяться при любой возможности тестированием чувствительности к 

антибиотикам. 

 

Регионы с высоким уровнем резистентности к кларитромицину.  

В регионах с высоким уровнем резистентности к кларитромицину 

квадротерапия с препаратом висмута рекомендуется в качестве первой линии 

эмпирической терапии. Если эта схему невозможно осуществить, 

рекомендуется последовательная терапия или квадротерапия без препарата 

висмута.  

Расчёт эффективности различных схем эрадикационной терапии с 

кларитромицином в зависимости от резистентности к кларитромицину.  

Резистентность к кларитромицину 10% 30% - Стандартная тройная терапия 

83% 69% - Последовательная терапия 92% 87%.  

Терапия второй и третьей линии.  

В регионах с высокой резистентностью к кларитромицину после неудачи 

квадротерепии с препаратом висмута рекомендуется назначение тройной 

терапии с левофлоксацином. 

Следует учитывать растущие уровни резистентности к левофлоксацину. 

После неудачной терапии второй линии обязательно назначение последующего 

лечения должно определяться тестированием чувствительности к 

антибиотикам. 

 

При аллергии к пенициллину.  

В регионах с низкой резистентностью к кларитромицину – ИПП+К+М 

В регионах с высокой резистентностью к кларитромицину – квадротерапия с 

висмутом – ИПП+В+М+Т.» 
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** http://www.helicobacter.ru/newslist.php?d=07.10.2011 

Согласно рекомендациям Маахстрикт- IV предложены следующие схемы 

назначения эрадикационной терапии. 

1. Тройная стандартная терапия: ингибитор протоновой помпы + 

кларитромицин + амокситциллин (на 10-14 дней). 

2. Последовательная терапия: ингибитор протоновой помпы + 

амоксициллин (на 5 дней) затем ингибитор протоновой помпы + 

кларитромицин + метронидазол (на 5 дней). 

3. Квадротерапия без препаратов висмута: ингибитор протоновой помпы + 

амоксициллин + кларитромицин + метронидазол (на 10 дней). 

4. Квадротерапия на основе препаратов висмута: ингибитор протоновой 

помпы + висмут трикалия дицитрат + тетрациклин + метронидазол (на 10 

дней). 

5. Тройная терапия на основе левофлоксацина: ингибитор протоновой 

помпы + левафлоксацин + амокситциллин (на 10 дней). 

Согласно рекомендациям Маахстрикт-V предложены следующие схемы 

назначения эрадикационной терапии.  

СХЕМЫ ЭРАДИКАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ (M V, 2015 - 2016) 

Терапия I Линии 

1. Тройная стандартная терапия : ингибитор протоновой помпы (Разо - 

Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + амоксициллин 1000 мг 2 р/д + кларитромицин 

500 мг 2 р/д (или Метронидазол 500 мг 3 р/д) на 14 дней. 

2. Квадротерапия с препаратами висмута : ингибитор протоновой помпы 

(Разо - Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + Висмут 120 мг х 4 р/д или 240 мг х 2 

р/д + амоксициллин 1000 мг 2 р/д + кларитромицин 500 мг 2 р/д на 14 

дней. 

3. Одномоментная терапия : ингибитор протоновой помпы (Разо - 

Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + амоксициллин 1000 мг 2 р/д + кларитромицин 

500 мг 2 р/д + Метронидазол 500 мг 3 р/д на 14 дней. 

Последовательная терапия 

4. ингибитор протоновой помпы  (Разо - Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + 

амоксициллин 1000 мг 2 р/д  на 7 дней 

http://www.helicobacter.ru/newslist.php?d=07.10.2011


 70 

Затем 

5. ингибитор протоновой помпы (Разо - Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + 

кларитромицин 500 мг 2 р/д + Метронидазол 500 мг 3 р/д на 7 дней. 

Гибридная  терапия 

6. ингибитор протоновой помпы  (Разо - Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + 

амоксициллин 1000 мг 2 р/д  на 14 дней 

Затем 

7. ингибитор протоновой помпы  (Разо - Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + 

амоксициллин 1000 мг 2 р/д  + кларитромицин 500 мг 2 р/д + 

Метронидазол / Тинидазол 500 мг 3 р/д на 7 дней. 

Гибридная терапия – комплексное и последовательное действие 

нескольких антибиотиков - последовательно назначаемая безвисмутовая 

эрадикация - 2-х недельная двухкомпонентная (ИПП + АМОКСЦ) и 

посдедующая четырехкомпонентная однонедельная (ИПП + АМОКСЦ + 

КЛАРИТР + МЕТРОНИД/ТИНИДАЗ) схемы. 

Терапия II Линии 

8. Тройная стандартная терапия : ингибитор протоновой помпы (Разо - 

Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + амоксициллин 1000 мг 2 р/д + левофлоксацин 

500 мг 1 р/д на 14 дней. 

9. Квадротерапия с препаратами висмута : ингибитор протоновой помпы 

(Разо - Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + Висмут 120 мг х 4 р/д или 240 мг х 2 

р/д + кларитромицин 500 мг 2 р/д + левофлоксацин 500 мг 1 р/д на 14 

дней. 

10. Одномоментная терапия : ингибитор протоновой помпы (Разо - 

Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + амоксициллин 1000 мг 2 р/д + кларитромицин 

500 мг 2 р/д + левофлоксацин 500 мг 1 р/д на 14 дней. 

 

При неэффективности эрадикации 

 

Ингибитор протоновой помпы (Разо - Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + амоксициллин 

1000 мг 2 р/д + кларитромицин 500 мг 2 р/д  

 

Ингибитор протоновой помпы (Разо - Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + Висмут 120 

мг х 4 р/д или 240 мг х 2 р/д + кларитромицин 500 мг 2 р/д 
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Ингибитор протоновой помпы (Разо - Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + амоксициллин 

1000 мг 2 р/д + кларитромицин 500 мг 2 р/д  

→ 

Ингибитор протоновой помпы (Разо - Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + Висмут 120 

мг х 4 р/д или 240 мг х 2 р/д + кларитромицин 500 мг 2 р/д 

 

↑ 

Ингибитор протоновой помпы (Разо - Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + амоксициллин 

1000 мг 2 р/д + кларитромицин 500 мг 2 р/д + Метронидазол 500 мг 3 р/д 

↑ 

Ингибитор протоновой помпы (Разо - Рабепразол) 20 мг х 2 р/д + Висмут 120 

мг х 4 р/д или 240 мг х 2 р/д + кларитромицин 500 мг 2 р/д 

 

 

Пути повышения эффективности стандартной тройной терпии  

при эрадикации Helicobacter pylori 

 

1. Назначение ребамипида до эрадикации уменьшает адгезию Helicobacter 

pylori к стенке желудка и повышает эффективность эрадикации. 

2. Удлинение стандартной терапии с 7 до 10 – 14 дней повышает 

эффективность эрадикации. 

3. Удвоение дозы ИПП повышает эффективность эрадикации. 

4. Добавление ребамипида к стандартной тройной терапии повышает 

эффективность эрадикации. 

5. Добавление к стандартной терапии пробиотика повышает эффективность 

эрадикации. 

6. Назначение ребамипида после проведения эрадикации ускоряет заживление 

дефектов слизистой оболочки и уменьшает частоту повторной инфекции. 

 

Стандарты лечения кислотозависимых и ассоциированных с Helicobacter pylori 

заболеваний 4-е соглашение Х съезда НОГР. Москва, 2010 
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ПЕРВАЯ ЛИНИЯ АНТИХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ТЕРАПИИ (курс 10-14 дней) 

- 1 вариант  – ИПП (стандартная дозировка) + Амоксициллин (500 мг х 4 

р/д или 1000 мг х 2 р/д) + Микмирор (НИФУРАТЕЛ) (400 мг х 2 р/д) 

- 2 вариант – ИПП (стандартная дозировка) + Амоксициллин (500 мг х 4 

р/д или 1000 мг х 2 р/д) + Микмирор (НИФУРАТЕЛ) (400 мг х 2 р/д) + 

Висмута трикалия дицитрат (120 мг х 4 р/д или 240 мг х 2 р/д) 

- 3 вариант – при атрофии СОЖ и ахлоргидрии  Амоксициллин (500 мг х 4 

р/д или 1000 мг х 2 р/д) + Микмирор (НИФУРАТЕЛ) (400 мг х 2 р/д) + 

Висмута трикалия дицитрат (120 мг х 4 р/д или 240 мг х 2 р/д) 

- 4 вариант – только пожилым больным А. ИПП (стандартная дозировка) + 

Амоксициллин (500 мг х 4 р/д или 1000 мг х 2 р/д) + Висмута трикалия 

дицитрат (120 мг х 4 р/д или 240 мг х 2 р/д), Б. Висмута трикалия 

дицитрат (120 мг х 4 р/д или 240 мг х 2 р/д), при наличии болевого 

синдрома – короткие курсы ИПП 

- 5 вариант – при наличии поливалентной аллергии к антибиотикам или 

отказе больного от антихеликобактерной терапии –  

-  ИПП в стандартной дозировке + 30% водный раствор прополиса 

(100 мл х 2 р/д натощак) 

При отсутствии эффекта от терапии препаратами I линии 

 

ВТОРАЯ ЛИНИЯ АНТИХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ТЕРАПИИ (курс 10-14 дней) 

- 1 вариант  – классическая квадротерапия - ИПП (стандартная дозировка) 

+ Висмута трикалия дицитрат (120 мг х 4 р/д) + Метронидазол (500 мг х 3 

р/д) +  Тетрациклин (500 мг х 4 р/д) 

- 2 вариант – ИПП (стандартная дозировка) + Амоксициллин (500 мг х 4 

р/д или 1000 мг х 2 р/д) + Микмирор (НИФУРАТЕЛ) (400 мг х 2 р/д) + 

Висмута трикалия дицитрат (120 мг х 4 р/д или 240 мг х 2 р/д) 

- 3 вариант  – ИПП (стандартная дозировка) + Амоксициллин (500 мг х 4 

р/д или 1000 мг х 2 р/д) + рифаксимин (400 мг х 2 р/д) +  Висмута 

трикалия дицитрат (120 мг х 4 р/д) 

ТРЕТЬЯ ЛИНИЯ АНТИХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ТЕРАПИИ 

При отсутствии эрадикации Helicobacter pylori после лечения  

препаратами второй линии рекомендуется только после определения 

чувствительности Helicobacter pylori к антибиотикам  

Стандарты лечения кислотозависимых  

и ассоциированных с Helicobacter pylori заболеваний 

5-е соглашение ХIII  съезда НОГР. Москва, 2013* 

 

ПЕРВАЯ ЛИНИЯ АНТИХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ТЕРАПИИ (курс 10-14 дней) 

- 1 вариант. Один из ингибиторов протонной помпы в стандартной дозировке 

(омепразол 20 мг, лансопразол 30 мг, пантопразол 40 мг, эзомепразол 20 мг, 



 73 

рабепразол 20 мг 2 раза в день) и амоксициллин (1000 мг 2 раза в день) в 

сочетании с кларитромицином (500 мг 2 раза в день) или джозамицином (1000 

мг 2 раза в день) или нифурателем (400 мг 2 раза в день) в течение 10–14 дней.   

Использование высоких доз ИПП (двойная доза два раза в день) повышает 

эффективность трехкомпонентной терапии.  

Добавление пробиотиков Saccharomyces boulardii к стандартной 

антихеликобактерной терапии в стандартной дозе в течение 10–14 дней и более 

улучшает переносимость антибиотиков, повышает эффективность эрадикации 

Helicobacter pylori и комплайенс пациентов.  

Добавление пробиотиков содержащих некоторые штаммы Lactobacillus 

acidophilus и/или Bifidobacterium spp., к стандартной антихеликобактерной 

терапии в стандартных дозах в течение одного месяца улучшает переносимость 

антибиотиков, повышает эффективность эрадикации Helicobacter pylori и 

комплайенс.  

 

Добавление некоторых пребиотиков, содержащих, например, ди-, олиго- и 

полисахариды (фруктоолигосахариды [ФОС], гуммиарабик, лактитол), к 

стандартной антихеликобактерной терапии в стандартных дозах в течение 

одного месяца улучшает переносимость терапии, повышает эффективность 

эрадикации Helicobacter pylori и комплайенс.  

- 2 вариант (четырехкомпонентная терапия). Препараты, используемые при 

первом варианте (один из ИПП в стандартной дозировке, амоксициллин в 

сочетании с кларитромицином или джозамицином, или нифурателем) с 

добавлением четвертого компонента – висмута трикалия дицитрата 120 мг 4 

раза в день или 240 мг 2 раза в день продолжительностью 10–14 дней.  

- 3 вариант (при аллергии к препаратам пенициллинового ряда) – классическая 

квадротерапия. Один из ИПП в стандартной дозировке, висмута трикалия 

дицитрат по 120 мг 4 раза в день, метронидазол по 500 мг 3 раза в день, 

тетрациклин 500 мг 4 раза в день в течение 10–14 дней.  

- 4 вариант (рекомендуется только в ситуациях, при которых полноценная 

терапия7 невозможна – поливалентная аллергия к антибиотикам, 

сопутствующая патология гепатобилиарной системы и категорический отказ 

пациента от приема антибиотиков).  

А. Висмута трикалия дицитрат по 120 мг 4 раза в день (или 240 мг 2 раза в 

день) за 30–40 минут до приема пищи и на ночь в течение 28 дней. При наличии 

болевого синдрома – короткий курс ИПП.  

Б. Один из ингибиторов протонной помпы в стандартной дозировке в 

сочетании с 30% водным раствором прополиса (100 мл два раза в день 

натощак) в течение 14 дней. 

http://www.gastroscan.ru/handbook/144/4214
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/3735
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/4454
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/4470
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/2117
http://www.gastroscan.ru/handbook/322/5566
http://www.gastroscan.ru/handbook/118/1876
http://www.gastroscan.ru/handbook/118/1876
http://www.gastroscan.ru/handbook/118/1822
http://www.gastroscan.ru/handbook/322/5638
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/4031
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/1456
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В. Один из ингибиторов протонной помпы в стандартной дозировке в 

сочетании со щелочной углекислой хлоридной-гидрокарбонатной натриевой 

или хлоридной-натриевой питьевой минеральной водой (по 150–200 мл три 

раза в день за 90 минут до приема пищи в дегазированном и подогретом до 38 

°C виде) и пробиотиками, содержащими некоторые штаммы Lactobacillus 

acidophilus и Bifidobacterium spp., в стандартных дозах в течение одного месяца 

(прим.: прием щелочной углекислой хлоридной-гидрокарбонатной натриевой 

или хлоридной натриевой питьевой минеральной воды в течение одного месяца 

возможен и в качестве адъювантной терапии к стандартной эрадикационной 

схеме).  

 

Г. Один из ингибиторов протонной помпы в стандартной дозировке в 

сочетании с пробиотиками, содержащими некоторыми штаммы Lactobacillus 

acidophilus и Bifidobacterium spp. в стандартных дозах в течение одного месяца.  

 

- 5 вариант (при наличии атрофии слизистой оболочки желудка с ахлоргидрией, 

подтвержденной при внутрижелудочной рН-метрии). 

Амоксициллин (1000 мг 2 раза в день) в сочетании с сочетании с 

кларитромицином (500 мг 2 раза в день), или нифурателем (400 мг 2 раза в 

день), или джозамицином (1000 мг 2 раза в день) и висмута трикалия дицитрат 

(120 мг 4 раза в день или 240 мг 2 раза в день) продолжительностью 10–14 

дней.  

 

ВТОРАЯ ЛИНИЯ АНТИХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ТЕРАПИИ (курс 10-14 дней) 

Проводится при отсутствии эрадикации Helicobacter pylori после лечения 

больных одним из вариантов терапии первой линии.  

- 1 вариант (классическая квадротерапия). Один из ИПП в стандартной 

дозировке, висмута трикалия дицитрат по 120 мг 4 раза в день, метронидазол по 

500 мг 3 раза в день, тетрациклин 500 мг 4 раза в день в течение 10–14 дней.  

 

- 2 вариант. Один из ИПП в стандартной дозировке, амоксициллин (500 мг 4 

раза в день или 1000 мг 2 раза в день) в сочетании с нитрофурановым 

препаратом: нифурателем (400 мг 2 раза в день) или фуразолидоном (100 мг 4 

раза в день), и висмута трикалия дицитрат (120 мг 4 раза в день или 240 мг 2 

раза в день) продолжительностью 10–14 дней.  

- 3 вариант. Один из ИПП в стандартной дозировке, амоксициллин (500 мг 4 

раза в день или 1000 мг 2 раза в день), левофлоксацин (500 мг 2 раза в день)в 

течение 10–14 дней.  

 

 

http://www.gastroscan.ru/physician/ph-metry/
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/4431
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/1547
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/5390
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ТРЕТЬЯ ЛИНИЯ АНТИХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ТЕРАПИИ  

При отсутствии эрадикации Helicobacter pylori после лечения препаратами 

второй линии рекомендуется подбор терапии только после определения 

чувствительности Helicobacter pylori к антибиотикам.  

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006 

Рекомендации Маастрихт V 

Лечение 

1. Частота резистентности H. pylori к антибиотикам нарастает в большинстве 

областей мира. 

2. Следует отказаться от ИПП-кларитромицин содержащей трехкомпонентной 

терапии без предшествующей оценки на чувствительность, если частота 

резистентности к кларитромицину более 15%. 

3. Для любого режима частота эрадикации может быть предсказана если 

известны частота лечения чувствительных и резистентных штаммов и 

резистентность в популяции. Для данного пациента анамнез предшествующего 

использования ключевых антибиотиков помогает оценить вероятность 

резистентности к антибиотикам несмотря на низкую резистентность в 

популяции. Чувствительность определяется популяционными и 

индивидуальными оценками. 

4. В областях с высокой (>15%) резистентностью к кларитромицину 

рекомендуется квадритерапия с препаратами висмута или без них (ИПП, 

амоксициллин, кларитромицин, нитроимизадол). В областях с высокой двойной 

резистентностью к кларитромицину и метронидазолу, квадритерапия с 

препаратом висмута рекомендуется в качестве терапии первого ряда. 

5. Продолжительность кавдритерапии с препаратом висмута должна составлять 

14 сут, если не доказана локальная эффективность 10 сут. 

6. Резистентность к кларитромицину снижает эффективность тройной и 

последовательной терапии, резистентность к метронидазолу снижает 

эффективность последовательной терапии, а двойная резистентность к 

кларитромицину и метронидазолу снижает эффективность последовательной, 

гибридной и сопутствующей терапии. 

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006
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7. В настоящее время одновременная терапия (ИПП, амоксициллин, 

кларитромицин, нитроимидазол) должна быть предпочтительной невисмутовой 

квадритерапией, так как была показана высокая эффективность в преодолении 

резистентности к антибиотикам. 

8. Рекомендуемая продолжительность невисмутовой квадритерапии должна 

составлять 14 сут, если не доказана локальная эффективность 10 сут. 

9. В областях с низкой резистентностью к кларитромицину тройная терапия 

рекомендуется в качестве первоочередной. Висмут-содержащая квадритерапия 

является альтернативной. 

10. Использование ИПП в высокой дозе дважды в день повышает 

эффективность тройной терапии. Эзомепразол и рабепразол могут быть 

предпочтительнее в Европе и Северной Америке, где высока 

распространенность активных метаболизаторов. 

11. Продолжительность ИПП-кларитромицин содержащей терапии должна 

быть расширена до 14 сут, если не доказана эффективность меньшей 

продолжительности. 

12. После неэффективной квадритерапии с висмутом может быть 

рекомендована тройная или квадритерапия с фторхинолоном. В случаях 

высокой резистентности к хинолонам возможна комбинация висмута с другим 

антибиотиком или рифабутином. 

13. После неэффективной тройной терапии ИПП-кларитромицин-амоксициллин 

рекомендуются висмут-содержащая квадритерапия или фторхинолон-

содержащая тройная или квадритерапия в качестве лечения второго ряда. 

14. После неэффективной невисмутовой квадритерапии рекомендуется 

квадритерапия с висмутом или тройная или квадритерапия с фторхинолоном. 

15. В случае неэффективной терапии второго ряда, рекомендуется посев 

культуры с оценкой чувствительности или определения генотипа 

резистентности для выработки плана дальнейшего лечения. 

16. В случае неэффективной терапии первого ряда (с кларитромицином) и 

второго ряда (квадритерапия с висмутом) рекомендуются схемы с 
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фторхинолоном. В областях с резистентностью к фторхинолонам можно 

рассмотреть комбинацию висмута с другим антибиотиком или схемы, 

включающие рифабутин. 

17. В случае неэффективной терапии первого ряда (тройная или квадритерапия 

без висмута) рекомендуется квадритерапия с висмутом. 

18. В случае неэффективной терапии первого ряда (квадритерапия с висмутом) 

и второго ряда (с фторхинолоном) рекомендуется тройная терапия или 

квадритерапия с кларитромицином. Возможна также комбинация висмута с 

другим антибиотиком. 

19. У пациентов с аллергией на пенициллин в областях с низкой 

резитентностью к кларитромицину в качестве терапии первого ряда можно 

назначить схему ИПП-кларитромицин-метронидазол, а в областях с 

резистентностью к кларитромицину следует предпочесть квадритерапию с 

висмутом. 

20. Спасительная схема: в случае аллергии к пенициллину в качестве терапии 

второго ряда может быть выбрана схема с фтрохинолоном… 

H. pylori может быть лучшим подходом для борьбы с инфекцией (4, D). ...». 

http://webmed.irkutsk.ru/doc/pdf/maastricht5.pdf 

Хеликобактер пилори чувствителен к β-лактамным антибиотикам, 

макролидам, тетрациклинам, фторхинолонам, рифамицину, амфениколам, 

аминогликозидам, нитрофуранам и другим лекарственным средствам. Однако 

применение антибактериальных препаратов может быть ограничено в связи с 

рядом негативных эффектов – например развитие панцитопении у 

хлорамфеникола, особенностей метаболизма и нефротоксичности у 

аминогликозидов, аллергических реакций на введение препаратов и 

антибиотикорезистентности. Резистентность к составляющим эрадикационную 

терапию в различных регионах разна и ограничивает применение данных 

препаратов. 

Показатель устойчивости к препаратам в различных странах мира 

варьирует - к кларитромицину от 5,46% до 30,8% и даже до 58,8%, к 

http://webmed.irkutsk.ru/doc/pdf/maastricht5.pdf
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метронидазолу до 47,22%, к амоксициллину от 0% до 72,5%, к тетрациклину – 

от 0% до 50%, к левофлоксацину от 4,25% до 33,9%, к рифабутину до 28,6%,к 

фуразолидону от 13,8% до 61,4%. 

В этой связи возникает необходимость применять высокие дозы 

ингибиторов протоновой помпы, определять чувствительность хеликобактера к 

антибиотикам и изменить антимикробный режим - исключить использование 

ранее применяемого препарата (Бикбавова Г.Р. и др., 2019). 

 

III. Симптоматическая терапия. 

 Компонентами терапевтического комплекса являются антациды, 

вяжущие и обволакивающие, антихолинергические средства с 

преимущественным периферическим действием (предпочтение отдают 

препаратам белладонны и гастроцепину), блокаторы Н2-рецепторов 

гистамина, прокинетики и спазмолитики. Успешно применение сборов 

лекарственных трав, физиотерапевтические мероприятия. 

 1. Обволакивающие и вяжущие, антациды назначают в 

межпищеварительный период курсом на 28-30 дней. Базисным препаратом в 

данной группе является вентер, обладающий противоязвенной активностью. 

Его не рекомендуют сочетать с антацидами. Хорошо себя зарекомендовали 

препараты маалокс, фосфалугель, магалфил. Все они обладают 

цитопротективным эффектом, адсорбируя составные кислотно-пептического 

фактора пепсин, желчные кислоты. Антациды способствуют повышению pH 

желудочного содержимого, стимулируют выработку простагландинов. 

Назначаются за 1,5-2 часа до еды и на ночь - в межпищеварительный период. 

 2. Антисекреторные средства. К ним относятся антихолинергические 

препараты:  

- блокаторы периферических М-холинорецепторов (атропина сульфат, 

платифиллин, бензогексоний, кватерон, пирилен, апрофен, апренал, метацин, 

про-бантин, спазмолитин, хлорозил и другие, утратившие свое назначение при 

хронических гастритах и применяемые как средства, влияющие на моторику 

https://www.rmj.ru/authors/Bikbavova_GR/


 79 

желудка),  

- селективные блокаторы М1-холинорецепторов (пирензепин, гастроцепин и 

другие синонимы - средства, подавляющие интрагастральный протеолиз, но не 

угнетающие процессы слизеобразования и поэтому обладающие 

цитопротективным эффектом, назначается по 25-50 мг внутрь утром за 30 

минут до еды и на ночь 3-4 недели),  

- блокаторы Н2-рецепторов гистамина (циметидин, ранитидин, фамотидин, 

низатидин, роксатидин и другие) - их синтезировано 5 поколений. Первые 3 

группы заняли прочное место в терапии заболеваний желудка и 

двенадцатиперстной кишки. Они блокируют действие гистамина, уменьшая 

выделение пепсина, угнетают базальную, стимулированную, ночную секрецию 

желудочного сока, подавляя выработку соляной кислоты, также оказывают 

влияние на моторику верхнего отдела пищеварительного тракта. Их назначают 

курсом лечения на 3-4 недели и более, с 2-3 кратным приемом в 

межпищеварительный период и через час после еды на ночь. Препараты 

показаны при высокой кислотной продукции в сочетании с эрозиями, 

осложненными повторными желудочными кровотечениями). 

 3. Прокинетики и спазмолитики. Для нормализации моторной функции – 

прокинетики, регуляторы моторной функции, спазмолитики (итоприда 

гидрохлорид – (син. Ганатон, Итомед, Праймер, Ampty, Ao Wei Xian, Elthon, 

Gimate, Itcan, Itopride Hydrochloride, Itotor-OD, Itoz, Kai Ting, Motiza, Retune, 

Ruifulin, Tonate, WeiTai, Yi Tian, Zeto, Zirid) метоклопрамид, 

домперидон, тримебутин – (Тримедат, син. Тримедат Валента, Необутин, 

Тримспа 200, Debridat, Recutin, Polybutin), мебеверин (Дюспаталин, Мебеверина 

гидрохлорид, Ниаспам, Спарекс, мебеверина Меверин, Colofac ®, Duspatal ® и 

Duspatalin ® и др.), альверина цитрат, гиосцина бутилбромид – син. Гиосцин, 

Спазмобрю, Спанил и др.). Для лечения нарушенной гастродуоденальной 

моторики и нивелирования гастроэзофагального и дуоденогастрального 

рефлюксов используют специфические блокаторы дофаминовых и 

серотониновых рецепторов - метоклопрамид (церукал, реглан, клометол и 

http://www.gastroscan.ru/handbook/144/5953
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/5953
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/4621
http://www.gastroscan.ru/handbook/145/7509
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/1487
http://www.gastroscan.ru/handbook/145/1488
http://www.gastroscan.ru/handbook/145/6442
http://www.gastroscan.ru/handbook/144/4205
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другие син.), мотилиум (домперидон), усиливающий тонус нижнего 

пищеводного сфинктера и селективный антагонист дофаминовых рецепторов 

- сульпирид (догматил, эглонил), обладающий еще и цитопротективными 

свойствами. Спазмолитики применяются в основном в периоде обострения для 

купирования болевого синдрома. Также увеличивает тонус нижнего 

пищеводного сфинктера препульсид, тримебутин (5-10 мг 2-3 р/сут), цизаприд. 

4. Препараты урсодезоксихолевой кислоты (10 мг/кг/сут в 2 приема) в 

течение 1–1,5 месяцев. Препараты показаны для лечения щелочного рефлюкса 

с целью инактивации желчных кислот, переводя их в нетоксичные формы, тем 

самым обладая цтопротективным эффектом.  

Это препараты Урсодезоксихолевая кислота, Урсофальк, Урсосан, 

Урсодез, Гринтерол, Ливодекса, Урдокса, Урсо 100, Урсодекс, Уролив, 

Урсором Ромфарм, Урсором С, Урсхол, Холудексан, Эксхол и др. 

 5. Фитотерапия. При этой форме с успехом используют отвары трав 

ромашки, тысячелистника, зверобоя, валерианы, череды, подорожника, мяты. 

 Б. Лечение хронического атрофического гастрита (аутоиммунного, со 

снижением секреторной функции). 

 Данная нозологическая форма требует назначения стола N2 и N15. При 

этой форме хронического гастрита показаны заместительная терапия, средства, 

стимулирующие секреторную функцию желудка и препараты, влияющие на 

тканевой обмен, трофику и процессы регенерации слизистой оболочки 

желудка. При секреторной недостаточности нельзя назначать 

антихолинергические средства. При выраженном болевом синдроме оправдано 

назначение антагонистов дофаминовых рецепторов и спазмолитиков. 

Применяют также обволакивающие и вяжущие растительного происхождения, 

обладающие противовоспалительным эффектом - препараты подорожника 

(настои листьев, плантаглюцид), ромашку, трилистник, тысячелистник, 

зверобой, корень валерианы, мяту. С противовоспалительной целью показано 

назначение сукральфата (вентер) по 1 гр 3 раза в сутки в межпищеварительный 

http://www.gastroscan.ru/handbook/144/3209
http://www.gastroscan.ru/handbook/145/3214
http://www.gastroscan.ru/handbook/145/7032
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период, продолжительностью лечения 2-3 недели, возможна монотерапия этим 

препаратом. Необходимо назначение средств, усиливающих микроциркуляцию, 

синтез белка, репаративные процессы в организме, препаратов улучшающих 

пищеварение. 

 1. Заместительная терапия включает в себя назначение натурального 

желудочного сока (только не в период обострения и без наличия эрозий), 

разведенную HCL и таблетированные препараты (ацидин-пепсин, абомин, 

бетацид, пепсидил, сальпепсин, сургаст, пепсин - содержащие экстракты 

слизистой оболочки желудка) после стихания острых явлений по 10-40 капель, 

растворенные в воде и принимаемые во время приема пищи. 

 2. Средства, повышающие кислотность, представляют никотиновая и 

аскорбиновая кислоты, лимонтар (0,25 гр растворенный в 10 - 15 мл воды), сок 

подорожника, платаглюцид, кислоты натуральных продуктов (кефиры, клюква, 

лимоны, квашенная капуста, цитрусовые). Эти препараты улучшают 

биоэнергетику клеток, назначаются натощак и стимулируют 

кислотообразование. 

 3. Стимуляторы секреторной функции желудка являются ингибиторами 

активности фосфодиэстеразы. Они разрушают цАМФ и повышают 

кислотную продукцию. Это - эуфиллин, принимаемый внутрь за 20-30 мин. до 

еды, препараты кальция и лимонтар, содержащий кроме смеси лимонной и 

янтарной кислот кальция стеарат. Подобным эффектом обладают гистамин и 

инсулин. 

 4. Средства, влияющие на тканевой обмен, трофику и регенерацию 

слизистой оболочки желудка способствуют улучшению ее гистологической 

структуры, процессов микроциркуляции. С этой целью применяют 

метилурацил, натрия нуклеинат, пентоксил, компламин, никошпан, 

никотинамид и никотиновую кислоту, витамины (С, В12, В1, В6, В2, и т.д.), 

кобанамид, ромазулон, ротокан, анаболические стероиды (ретаболил, 

силаболил, нероболил, феноболил). 

 5. С целью улучшения пищеварения назначают ферментные препараты - 
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мезим форте, панкреатин, панкурмен, фестал, панзинорм, и другие - после 

приема пищи, по 1-2 таблетки, пробиотики - бификол, лакто-, бифидум-, 

колибактерин и другие. 

Рекомендации Маастрихт V 

« … H. pylori и желудочная микрофлора 

1. Желудочная микрофлора включает и другие микробы, помимо H. pylori (2c, 

B). 

2. Состав обычной микрофлоры желудка и как H. pylori влияет на эту 

микрофлору точно не установлены (5, D). 

3. Микрофлора желудка может играть роль в развитии заболеваний, связанных 

с H. pylori. 

4. Не-H. pylori виды Helicobacter могут вызвать заболевание желудка (2c, B). 

5. Эрадикация H. pylori может нарушить нормальную микрофлору кишечника и 

вызвать кратковременные клинические последствия (2c, B). 

6. Эрадикация H. pylori должна проводиться с осторожностью у пациентов с 

неразвитой или нестабильной кишечной микрофлорой для предупреждения 

долгосрочных клинических последствий (2c, B). 

7. Эрадикация H. pylori способствует развитию антибиотик-резистентной 

флоры кишечника (2c,B). 

8. Дополнительные исследования требуются для оценки долгосрочного влияния 

эрадикации H. pylori на микрофлору кишечника (5, D). 

9. Только определенные пробиотики могут быть эффективны для снижения 

гастроинтестинальных побочных эффектов, вызванных эрадикацией H. pylori. 

Специфические штаммы должны быть выбраны на основе доказанной 

клинической эффективности. 

10. Определенные пробиотики могут быть полезны в эрадикации H. pylori.». 

http://webmed.irkutsk.ru/doc/pdf/maastricht5.pdf 

 При стихании обострения назначаются физиопроцедуры - электро- и 

фонофорез, бальнеотерапия, КВЧ-терапия, санаторно-курортное лечение. 

 

http://webmed.irkutsk.ru/doc/pdf/maastricht5.pdf
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Рекомендации Маастрихт V 

« … Профилактика/здравоохранение 

1. Инфекция H. pylori является большим этиологическим фактором риска для 

рака желудка (1a,А). 

2. Инфекция H. pylori является также фактором риска для проксимального рака 

желудка, при условии исключения аденокарциномы пищевода и переходной 

области (2c, B). 

3. Эрадикация H. pylori снижает риск развития рака желудка. 

4. Влияние факторов окружающей второстепенно по отношению к влиянию 

инфекции H. Pylori (2a, А). 

5. Эрадикация H. pylori устраняет воспалительный ответ, а раннее лечение 

предупреждает прогрессирование до предраковых повреждений (1b, B). 

6. Эрадикация H. pylori приводит к обратному развитию атрофии желудка, если 

нет кишечной метаплазии, и останавливает прогрессирование предракового 

повреждения в рак у ряда пациентов (1b, А). 

7. Риск развития желудочного рака может быть снижен более эффективно в 

случае проведения эрадикации до развития атрофии и кишечной метаплазии 

(2b, B). 

8. Эрадикация H. pylori с целью профилактики рака желудка является 

оправданной с позиции стоимость/эффект в областях с высоким риском рака 

желудка. 

9. Эрадикация H. pylori может быть клинически и экономически 

целесообразной помимо профилактики рака желудка и должна быть 

рассмотрена во всех регионах. 

10. Стратегия "выявляй и лечи" рекомендуется в областях с высоким риском 

рака желудка. 

11. Стратегия "выявляй и лечи" должна быть рассмотрена в областях со 

средним и низким риском рака желудка. 

12. Стратегия "выявляй и лечи" рекомендуется у пациентов с повышенным 

риском рака желудка. 
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13. Эндоскопический скрининг должен быть рассмотрен как возможный подход 

при повышенном риске рака желудка среди населения или у данного пациента. 

14. Выраженные предраковые повреждения (атрофия/кишечная метаплазия) 

требуют наблюдения с эндоскопической оценкой стадий. 

15. Необходимо проводить ширококомасштабные компании по профилактике 

рака желудка (D, А). 

16. Массовая эрадикация H. pylori с помощью стратегии "выявляй и лечи", 

включающая распространенные антибиотики, может привести к 

резистентности других микробов (1b, А). 

17. Эффективная вакцина против H. pylori может быть лучшим подходом для 

борьбы с инфекцией (4, D). ...». http://webmed.irkutsk.ru/doc/pdf/maastricht5.pdf 

 

Вопросы для самоподготовки. 

1. Этиология хронического гастрита 

2. Этиология хронического дуоденита 

3. Методы диагностики этиологических факторов хронического 

гастрита/гастродуоденита  

4. Охарактеризуйте факторы риска развития хронического 

гастрита/гастродуоденита 

5. Охарактеризуйте группы Нр-ассоциированных заболеваний 

6. Назовите важнейшие классификационные подходы при хроническом 

гастрите, дуодените 

7. Клинические синдромы и симптомы хронического гастрита 

8. Клинические синдромы и симптомы хронического дуоденита 

9. Клинические формы хронического дуоденита 

10. Методы диагностики хронического гастрита/гастродуоденита 

11.  Течение и исходы хронического гастрита 

12.  Течение и исходы хронического дуоденита  

13.  Методы лечения хронического гастрита/гастродуоденита 

 

http://webmed.irkutsk.ru/doc/pdf/maastricht5.pdf
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III. Язвенная болезнь  

Код МКБ-10 К25 Язва желудка, К27 Язва двенадцатиперстной кишки 
 

Язвенная болезнь согласно номенклатуре МКБ-10 пересмотра определена 

кодами К25 – К 28 в классе XI «Болезни органов пищеварения»: 

К 25 Язва желудка 

K25.0 Язва желудка острая с кровотечением  
K25.1 Язва желудка острая с прободением 

K25.2 Язва желудка острая с кровотечением и прободением 

K25.3 Язва желудка острая без кровотечения и прободения 

K25.4 Язва желудка хроническая или неуточненная с кровотечением 

K25.5 Язва желудка хроническая или неуточненная с прободением 

K25.6 Язва желудка хроническая или неуточненная с кровотечением и 

прободением 

K25.7 Язва желудка хроническая без кровотечения и прободения 

K25.9 Язва желудка не уточненная как острая или хроническая без 

кровотечения или прободения 

 

 К 26 Язва двенадцатиперстной кишки 

K26.0 Язва двенадцатиперстной кишки острая с кровотечением 

K26.1 Язва двенадцатиперстной кишки острая с прободением 

K26.2 Язва двенадцатиперстной кишки острая с кровотечением и прободением 

K26.3 Язва двенадцатиперстной кишки острая без кровотечения и прободения 

K26.4 Язва двенадцатиперстной кишки хроническая или неуточненная с 

кровотечением 

K26.5 Язва двенадцатиперстной кишки хроническая или неуточненная с 

прободением 

K26.6 Язва двенадцатиперстной кишки хроническая или неуточненная с 

кровотечением и прободением 

K26.7 Язва двенадцатиперстной кишки хроническая без кровотечения и 

прободения 

K26.9 Язва двенадцатиперстной кишки не уточненная как острая или 

хроническая без кровотечения или прободения 

 

 Кроме этих двух форм заболевания выделяются еще  

K27 Пептическая язва неуточненной локализации 

K28 Гастроеюнальная язва 

 

 Следует помнить, что не все случаи диагностированных язв 

гастродуоденальной зоны могут быть проявлениями язвенной болезни! 
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Язвенная болезнь - хроническое рецидивирующее заболевание, 

характеризующееся чередованием периодов обострения и ремиссии с 

возникновением язвенного дефекта в слизистой оболочке желудка или 

двенадцатиперстной кишки и проникающего в подслизистый слой 

гастродуоденальной зоны, протекающее циклически, имеющее склонность к 

прогрессированию и развитию осложнений, угрожающих жизни больного. 

  

Эпидемиология. Язвенная болезнь – распространенное заболевание, 

которое диагностируется у 5 - 7 - 10 % взрослого населения различных стран. 

Чаще всего язвенная болезнь встречается у молодых мужчин, а соотношение 

язвенной болезни двенадцатиперстной кишки к язвенной болезни желудка 

достигает 13: 1 и более. Частота язвенной болезни желудка увеличивается с 

возрастом и у лиц 60 лет и старше соотношение язвенной болезни 

двенадцатиперстной кишки к язвенной болезни желудка достигает примерно 1: 

1. Гендерными особенностями является преобладание мужчин, больных 

язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки над больными женщинами, а 

вот язвенная болезнь желудка встречается у мужчин и у женщин с одинаковой 

частотой. 

Этиология. Этиологией язвенной болезни является Helicobacter pylori 

(Нр-инфекция).  

Хеликобактериоз – наиболее распространенная антропонозная инфекция, 

выявляется у 60 и более % населения земного шара и у 80 % в Российской 

Федерации, что обусловливает высокую частоту Нр-ассоциированной 

патологии. Частота инфицирования Helicobacter pylori увеличивается с 

возрастом.  

Нр-АССОЦИИРОВАННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

(Успенский Ю.П., Барышников Н.В., 2010) 

• I. Собственно Нр-ассоциированная патология 

- Язвенная болезнь (ЯБЖ, ЯБДПК) 

- Хронический гастродуоденит 

- Хронический гастрит (в т.ч. атрофический) 

- Аденокарцинома желудка 
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- MALT-лимфома (В-лимфома) 

• II. Заболевания, на течение которых Нр-инфекция оказывает влияние 

- ГЭРБ 

- Функциональная диспепсия 

- НПВП-гастропатия 

• III. Предположительная роль Нр-инфекции при 

- Идеопатической тромбоцитопении 

- Железодефицитной анемии 
 

До сих пор до конца не ясно – почему у одних людей формируется 

хронический воспалительный процесс с исходом в ульцерогенез, а у других – в 

канцерогенез. Получены данные о том, что преобладание штаммов Нр 

способствует различным сценариям течения хеликобактериоза. Напоминаю, 

что при наличии у возбудителя фактора вирулентности - фермента Вак А - 

вакуолизирующего цитотоксина А - способствует образованию вакуолей в 

эпителиальных клетках, что приводит к их гибели формируются язвенная 

болезнь двенадцатиперстной кишки, дуоденит, а при наличии фермента Цаг А – 

цитотоксин-ассоциированного белка - формируются язвенная болезнь желудка, 

хронический гастрит, карцинома.  

 

Факторы риска развития язвенной болезни подразделяются на: 

 I. Экзогенные: 

1. Длительные нервно-эмоциональные стрессы; 

2. Нарушения ритма и характера питания; 

3. Алкоголь, курение; 

4. Химикаты, аллергия;  

5. Наличие хронических болезней желудка, 12-перстной кишки (гастрит, 

дуоденит). 

 II. Эндогенные: 

6. Генетическая предрасположенность: 
- 0 (1) группа крови по системе АВО; 

- чаще резус-отрицательная у лиц с локализацией язвы в желудке;  

- резус-положительная с локализацией язвы в 12-перстной кишке; 

- наличие Lс а по системе Levis; 
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- отсутствие способности секретировать антигены АВН железами желудочно-

кишечного тракта (вследствие снижения синтеза основного элемента 

ликопротеинов - мукозы, так называемый "статус несекретора");  

- увеличение содержания пепсиногена-1 в сыворотке крови; 

- наличие антигенов главного комплекса гистосовместимости HLA В5, В15, 

В21, В35; 

- снижение уровня (1-антитрипсина и др.); 

7. Высокая кислотная продукция желудка. 

« … Индуцированный H. pylori гастрит рассматривается как наиболее 

важный фактор риска развития пептической язвы и ее осложнений, а также рака 

желудка. …» (Киотский глобальный консенсус, 2015). 

 
Патогенез 

Ведущей теорией патогенеза ЯБ является преобладание агрессивных 

факторов – кислотно-пептического фактора (КПФ) над факторами защиты.  

Факторы защиты. 

Цитопротекция представляет собой защиту слизистой оболочки (СО) и 

включает в себя ряд факторов: высокую репаративную активность слизистого 

аппарата, градиент ph слизи (в просвете желудка - 2,0-3,0 и на поверхности, 

обращенной к эпителиоцитам 7,0) за счет продукции и выделения бикарбонатов 

в желудке и 12-перстной кишке (примерно 3,2-10,8 мэкв/л и в 12-перстной 

кишке их продукция в 2-6 раз выше), отсутствия переваривания на фоне 

нормальной циркуляции крови. 

К защитным факторам относятся: 

1.  Антродуоденальный кислотный тормоз, 

2.  Резистентность гастродуоденальной слизистой оболочки (слизистый барьер, 

замыкательная функция привратника, активная регенерация и достаточный 

кровоток). 

Факторы агрессии: 

1. Обратная усиленная диффузия водородных ионов, 

2. Гастродуоденальная дисмоторика, 
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3. Повышенная продукция соляной кислоты и пепсина, обусловленные 

активностью париетальных клеток, ваготонией, гиперпродукцией гастрина, 

плотностью G-клеток. Все это вызывает агрессию содержимого желудочного 

сока и собственно составляет кислотно-пептический фактор, включающий в 

себя: соляную кислоту, пепсин, лизолецитины, желчные кислоты, 

панкреатические ферменты. 

При ЯБ снижается секреция бикарбонатов и нарушаются процессы 

нейтрализации соляной кислоты, что расценивается как повышение 

кислотности. Видимо, нарушения бикарбонатно-слизистого барьера, а не 

соляная кислота, являются ведущими в язвообразовании. 

Местные механизмы язвообразования формируются на фоне: 

1. Снижения защитного слизистого барьера, 

2. Нарушения муцинообразования, 

3. Нарушения регенерации ямочного эпителия, 

4. Нарушения кровотока, 

5. Снижения локального синтеза простагландинов, 

6. Замедления и нерегулярности эвакуации содержимого желудка и 12-

перстной кишки, 

7. Длительного антрального стаза пищевого химуса, 

8. Зияния привратника, 

9. Дуодено-гастральный рефлюкс - с регургитацией желчных кислот и 

лизолецитинов. 

Все это разрушает слизистый барьер и способствует ретродиффузии 

водородных ионов с образованием язвенного дефекта под воздействием 

агрессивности кислотно-пептического фактора. 

Ульцерогенез есть результат несоответствия между факторами агрессии и 

факторами защиты слизистой оболочки.  

Классификация язвенной болезни. Вторым по важности после МКБ 

документом является классификация, утвержденная съездом специалистов. 

Однако до настоящего времени общепринятой классификации язвенной 
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болезни не существует. Мы привели классификации согласно МКБ-Х 

пересмотра выше, а для практической работы рекомендуем номенклатуру ВОЗ. 

 
Классификация язвенной болезни (номенклатура ВОЗ) 

 
I. Общая характеристика болезни  

1. Язвенная болезнь желудка 
2. Язвенная болезнь 12-перстной кишки 
3. Язвенная болезнь неуточненной локализации 
4. Пептическая гастроеюнальная язва после резекции желудка. 

II. Клиническая форма 
1. Острая или впервые выявленная 
2.  Хроническая. 

III. Течение 
1. Латентное 
2. Легкое или редко рецидивирующее 
3. Средней тяжести или рецидивирующее (1 - 2 рецидива в течение года), 
4. Тяжелое (3 и более рецидива в течение года или непрерывно 

рецидивирующее). 
IV. Фаза 

1. Обострение (рецидив) 
2. Затухающее обострение (неполная ремиссия) 
3. Ремиссия. 

V. Характеристика морфологического субстрата болезни 
1. Виды язв: 
 а) острая язва 
 б) хроническая язва. 
2. Размеры язвы: 
 а) небольшая (менее 0,5 см) 
 б) средняя (0,5 - 1 см) 
 в) крупная (1,1 - 3 см) 
 г) гигантская (более 3см). 
3. Стадия развития язвы: 
 а) активная 
 б) рубцующаяся 
 в) стадия "красного рубца" 
 г) стадия "белого рубца, 
 д) длительно нерубцующаяся. 
4. Локализация язвы: 
 а) желудок: А - 1. кардия, 2. субкардиальный отдел, 3. тело желудка, 4. 
антральный отдел, 5. пилорический канал, Б - 1. передняя стенка, 2. задняя 
стенка, 3. малая кривизна, 4. большая кривизна. 
 б) двенадцатиперстная кишка: А - 1. луковица, 2. постбульбарная часть, Б 
- 1. передняя стенка, 2. задняя стенка, 3. малая кривизна, 4. большая кривизна. 
VI. Характеристика функций гастродуоденальной системы - указываются 
только выраженные нарушения секреторной, моторной и эвакуаторной 
функции. 
VII. Осложнения 
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1. Кровотечение: 1. легкое, 2. средней степени тяжести, тяжелое, 4. 
крайне тяжелое, 

2. Перфорация, 
3. Пенетрация, 
4. Стеноз: 1. компенсированный, 2. субкомпенсированный, 3. 

декомпенсированный, 
5. Малигнизация. 

 
Клиника язвенной болезни.  Клинические проявления язвенной болезни 

– это проявления синдрома диспепсии в первую очередь. 

В рамках синдрома диспепсии типичны: 

1. Абдоминальная боль. Субъективные проявления и Синдром 

"локальной" болезненности.  

Боль при язвенных поражениях - язвенная болезнь и симптоматические 

язвы обусловлена: 

- Раздражением язвенного дефекта кислотно-пептическим фактором либо 

пищей; 

- воспалительными явлениями в области язвы – перигастритом, 

перидуоденитом, действием кининов, катехоламинов, ацетилхолина;  

- региональным спазмом гладкой мускулатуры и раздражением нервных 

окончаний;  

- нарушением двигательной функции желудка с судорожными состояниями 

(клонико-тонусом);  

- повышением желудочной секреции;  

- гипогликемией (голодные боли). 

Боли, возникающие вслед за приемом пищи, носят название "ранних" 

болей. Они появляются либо сразу, либо через 10-15-30 минут - 1 час и 

патогномоничны для поражений проксимальных отделов желудка. Боли, 

возникающие через 1,5-2-3 часа, носят название "поздних" болей и наиболее 

характерны для поражений антрального отдела желудка, луковицы 

двенадцатиперстной кишки и постбульбарных зон. Если подобные ощущения 

возникают ночью, то такие боли называются "ночными". Боли, возникающие на 

голодный желудок, носят название "голодных". Болевые ощущения носят 
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различный характер - от "ноющих" до тупых, жгучих, схваткообразных, 

"режущих" и т.д., как правило, имеют нарастающий характер и порой 

заставляют больного принять вынужденное положение.  

Дифференциально-диагностическим признаком язвенных болей является 

их полное купирование после приема антацидов. Рвота также нивелирует или 

значительно облегчает болевой синдром. 

Язвы кардиального отдела желудка - боль локализуется под мечевидным 

отростком грудины в пилородуоденальной зоне. Прием пищи "ранние" боли, 

возникающие сразу или в течение первых 15 - 30 минут после еды длятся 

недолго хорошее самочувствие. 

Язвы средней и нижней трети тела желудка - боль локализуется в 

эпигастрии и в пилородуоденальной зоне. Прием пищи  в течение 30 минут - 

1 часа хорошее самочувствие  нарастающие боли, длящиеся 1 - 1,5 часа (до 

полной эвакуации пищи из желудка)  хорошее самочувствие. 

Язвы пилорического отдела желудка, луковицы двенадцатиперстной 

кишки, постбульбарных отделов - боль локализуется в области привратника, в 

правом подреберье и нередко иррадиирует в правую половину грудной клетки, 

под лопатку справа. Характерны "голодные" боли  прием пищи  в течение 

1,5 - 2 часов хорошее самочувствие (до полной эвакуации пищи из желудка)  

"поздние" боли. 

 Иррадиация болей - при различных локализациях язвенного дефекта 

имеет свои особенности: 

- медиагастральные язвы (тело, дно желудка): боли иррадиируют слева от 

срединной линии тела, в левое и реже в правое подреберье, 

- язвы кардиального и субкардиального отделов иногда проявляются 

болью за грудиной или слева от нее, 

- постбульбарные (внелуковичные) язвы нередко сопровождаются 

болевыми ощущениями в спине или в правой подлопаточной области. 

Язвенную болезнь от симптоматических язв отличает сезонность, 

цикличность течения заболевания, укладывающиеся в понятие "язвенного 
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анамнеза". При симптоматических язвах клинически просматривается связь 

болевых проявлений с обострением основного заболевания либо с наличием 

провоцирующего фактора. И при язвенной болезни, и при симптоматических 

язвах болевые ощущения обусловлены зависимостью от локализации язвенного 

дефекта, имеют четкую связь с приемом пищи и временем суток.  

2. Синдром "локальной" болезненности. 

1. Симптом (триада) Троицкого: характеризуется изменением болей в течении 

суток в зависимости от приема пищи, в течение года (сезонный характер - 

обострения весной и осенью), а также "светлыми промежутками" в течение 

жизни (обострения возникают через несколько лет), т.е. имеет место 

цикличность болей, чередование периодов ремиссии и обострений. 

2. Симптом Василенко: определяется феномен "шум плеска" справа от средней 

линии живота при перкуторной пальпации по Образцову - отражает 

расширение желудка. 

3. Симптом Кларка: исчезновение, "отсутствие" печеночной тупости: при 

перфорации желудка и двенадцатиперстной кишки. 

4. Симптом Менделя: чаще встречается при язвенной болезни - боль при 

поколачивании кончиками пальцев по передней брюшной стенке (по ходу 

реберной дуги, по подреберью). 

5. Синдром Удена: рефлекторное нарушение деятельности сердца и 

кровообращения - чувство давления в области сердца по типу приступов 

стенокардии, пароксизмальная одышка, тахикардия, гипотония, 

экстрасистолия. Чаще наблюдается при выраженном метеоризме, язвенной 

болезни, аэрофагии. 

6. Симптом Фурнье: встречается при непроходимости кардии желудка - 

проявляется возникновением сильной боли за грудиной по типу 

стенокардитической. 

7. Симптом Оппенховского: болезненность при надавливании на область 

остистых отростков 8-10 грудных позвонков. Слева - при язвенной болезни с 

локализацией в желудке, справа - в двенадцатиперстной кишке. 
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8. Симптом Боаса: болезненность при надавливании на обе стороны от 

позвоночника на уровне 10 грудного - 1 поясничного позвонков. Характерен 

для пенетрирующих язв. 

9. Симптом Бергмана: исчезновение боли в животе вслед за начавшимся 

желудочно-кишечным кровотечением. 

10. Симптом Бруннера: встречается при прободной язве и характеризуется 

появлением шума трения под реберной дугой, возникающего в результате 

действия желудочного содержимого на брюшину. 

11. Симптом Рейхмана: для него характерно чрезмерное выделение 

желудочного сока. Проявляется кислой отрыжкой, мучительной изжогой, 

рвотой натощак, большим количеством желудочного сока, удушьем - 

вследствие спазма голосовых связок. 

12. Симптом Шлизенгера: встречается при пилорических язвах и 

характеризуется приходящим смещением пупка в сторону поражения при 

натуживании больного. 

13. Симптом Эрелена: имеет место при язвенной болезни. При перкуссии мышц 

спины на уровне 7 - 10 грудных позвонков, в положении больного лежа 

наблюдается сокращение мышц. 

14. Симптом Лаэнека: характеризуется болезненностью при надавливании в 

надчревной области при втянутом животе. 

15. Симптом Бенедикта: это признак анацидности - если дать больному выпить 

небольшое количество насыщенного раствора гидрокарбоната натрия, то при 

аускультации желудка крепитация не выслушивается, в случае гиперацидности 

выслушивается сильная крепитация, при нормальной секреторной функции - 

крепитация выслушивается умеренная. Симптомы локальной болезненности в 

диагностике язвенной болезни утратили свое значение.  

Типичным для язвенной болезни является периодичность возникновения 

или усиление болевых ощущений, особенно на ранних этапах заболевания. 

Обострения носят сезонный характер - как правило, в весенний и осенний 

периоды. 
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3. К проявлениям синдрома диспепсии относятся: чувство  жжения в 

эпигастральной области и за грудиной, нередко предшествующая появлению 

болей, либо сочетающееся с ней и сохраняющее ту же ритмичность в 

возникновении и исчезновении ("поздняя", "голодная", "ранняя", "ночная"); 

отрыжка кислым, нередко сочетающаяся с саливацией и срыгиванием, 

купирующиеся приемом пищи, молока, соды и антацидов, появляющиеся на 

голодный желудок и в ночное время; повышение аппетита - более как 

компенсаторный момент для нивелирования боли и жжения; тошнота на высоте 

болей или на голодный желудок и рвота, приносящая облегчение - вследствие 

уменьшения агрессии кислотно-пептического фактора 

4. Дискинетические расстроцйства. Наиболее характерным является 

наличие дискинезии кишечника по гипомоторному, гипотоническому типу - 

особенно у больных с локализацией язвы в двенадцатиперстной кишке имеет 

место наклонность к запорам.  

5. Астеновегетативная симптоматика очень характерна для язвенной 

болезни. Больные раздражительны, вспыльчивы, эмоционально лабильны. У 

них часто нарушен сон, повышен аппетит. Нередко нервно-эмоциональные 

перегрузки и стрессовые ситуации способствуют обострениям заболевания. 

 Следует дифференцировать язвенную болезнь и симптоматические 

гастродуоденальные язвы, такие как: 

• Стрессовые язвы;  

• Ятрогенные (лекарственные) язвы; 

• Эндокринные язвы; 

• Язвы, развившиеся при заболеваниях внутренних органов. 

 

Каждая группа симптоматических гастродуоденальных язв имеет свои 

проявления, согласующиеся в первую очередь с клинической картиной 

основного заболевания. Лидирующее значение среди симптоматических 

гастродуоденальных язв принадлежит ятрогенным язвам, развившимся в ответ 

на прием нестероидных противовоспалительных средств – НПВП-гастропатии.  

Как правило, симптоматические гастродуоденальные язвы – это 

заболевания, диагностируемые и на фоне иной соматической патологии, и 
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встречаемые чаще всего у лиц старших возрастных групп. Для 

симптоматических гастродуоденальных язв нетипичен язвенный анамнез. 

Следует иметь в виду, что при наличии язвенной болезни в прошлом 

лекарственные препараты могут привести к ее обострению и к развитию 

осложнений, в том числе угрожающих жизни больному, а также фатальных. 

 

Диагностика язвенной болезни.  

Для диагностики язвенной болезни оцениваются: I. Клинические и II. 

Инструментальные критерии диагностики. Лабораторные критерии хоть и 

специфичны, но они не играют роли в диагностике язвенной болезни как 

таковой. А по морфологическим критериям необходимо проводить 

дифференциально-диагностический поиск опухоли желудка. 

 Критерии диагностики язвенной болезни включают в себя оценку: 

клинической картины и анамнеза с целью исключения гастропатии различного 

генеза; учет пола и возраста; преморбидный и предшествующий 

фармакологический фон.  

Язвенная болезнь требует проведения дифференциальной диагностики с 

симптоматическими язвенными процессами.  

I. Клинические критерии – это триада Троицкого, или язвенный анамнез! 

Необходимо оценить абдоминальную боль не только в плане ее локализации, 

но и ее связи с временем суток, временем года и ремиссии в течение 

нескольких лет. Определенное время суток позволяет уточнить связь болей с 

приемом пищи и временем их появления ночью. Изучая клиническое течение 

заболевания необходимо акцентировать и обострения в определенное время 

года, что позволяет уточнить сезонность и цикличность – обострения весной и 

осенью. Анамнез позволит определить и третий параметр триады Троицкого – 

время жизни и уточнить отсутствие обострение в течение 1-3 и более лет.  

Следует помнить, что боль нередко проявляется чувством жжения или 

«сосет под ложечкой», сопровождается чувством голода и на прием любой 
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пищи наступает облегчение – иногда достаточно выпить несколько глотков 

воды, а также тошнотой и рвотой, которая приносит облегчение.  

II. Лабораторные критерии включают в себя оценку: 

кислотообразующей функции желудка, содержания гастрина в сыворотке крови 

и диагностику хеликобактериоза, описанную в разделе «Хроническимй 

гастрит». Данные лабораторные параметры являются дополнительными 

критериями диагностики язвенной болезни.  

Диагностика хеликобактериоза 

Существуют множество методов определения Hp-инфекции, 

подразделяемые на: 

1. Микробиологические - "средовые" методы диагностики. 

2. Морфологические (разнящиеся по видам окрасок) - с акридиновым 

оранжевым, карболовым фуксином, по Гимзе, толуидиновым синим, Вартина-

Старри. 

3. Биохимический - "уреазные" методы диагностики.  

4. Радионуклеидный - с мочевиной, меченной изотопом углерода 14С, 13С или 

изотопом азота 15N. 

5. Иммунологические (на выявление антител) - при помощи гемагглютинации, 

реакции связывания комплемента (РСК), иммуноферментного анализа (ИФА), 

иммунофлюоресцентного, Вестерн блоттинга. 

6. Генетические - при помощи молекулярной гибридизации ДНК, полимеразной 

цепной реакции (ПЦР). 

Кроме оценки степени обсемененности оценивают выраженность 

воспалительных процессов, степень их активности, наличие и степень 

выраженности пролиферативных процессов, наличие и характер метаплазии 

(кишечной в желудке и желудочной в дуоденуме, тонко- и толстокишечной в 

слизистой оболочке желудка и в слизистой оболочки 12-перстной кишки), 

наличие и степень дисплазии. Также проводится исследование на наличие 

атипичных клеток (с целью исключения злокачественного новообразования). 

Наряду с цитологическим проводят уреазный, или кампи-тест, или CLO-
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тест, основанный на способности изменения цвета среды в присутствии Hp 

(малиновое окрашивание). Кроме этого в мире широко используется уреазный 

дыхательный тест (13С УДТ) - неинвазивный, абсолютно безопасный, высоко 

чувствительный и позволяющий контролировать лечение и оценивать 

эрадикацию возбудителя. Исследование проводят натощак, с интервалом в 1 

минуту производят забор фоновых проб выдыхаемого воздуха, затем после 

пробного завтрака (молоко, соки и др.) и тестового субстрата (водного раствора 

мочевины, меченной 13С) в течение часа через каждые 15 мин. Берутся пробы 

выдыхаемого воздуха с определением в нем при помощи масс-спектрометра 

измеряют содержание стабилизированного изотопа 13С (в норме не 

превышающего 1% от общего количества углекислого газа в выдыхаемом 

воздухе). 

Кроме цитологического исследования и уреазного теста применяют 

микробиологические методы с посевом материала на питательные среды (и 

последующей оценкой на 3-5 сутки), гистологические методы, позволяющие 

обнаружить Hp в биоптатах с исследованием морфологических изменений. 

Иммунологические методы диагностики Hp-инфекции основываются на 

выявлении антител - IgA, IgG, IgM в сыворотке крови, секреторных IgA в 

слюне, в содержимом желудка. 

Генетическими методами диагностики Hp-инфекции являются 

определение Hp методом полимеразной цепной реакции (ПЦР), а также 

выявление Hp методом молекулярной гибридизации ДНК - позволяющей 

идентифицировать различные штаммы возбудителя и контролировать лечение. 

Следует помнить, что «Золотым стандартом» диагностики Hp-инфекции 

считается морфологической метод – с определение возбудителя в биоптате. 

Клинический анализ крови при язвенной болезни имеет свои 

особенности. При неосложненном течении язвенной болезни 

двенадцатиперстной кишки нередко регистрируются увеличение гемоглобина в 

крови, что обусловлено гиперпродукцией внутреннего фактора Кастла, 

нарушениями обмена кобальта и повышенной выработкой эритропоэтина.  
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А вот анемия может быть следствием скрытого желудочно-кишечного 

кровотечения и в этом случае необходимо исследовать содержание железа в 

сыворотке крови и провести анализ кала на скрытую кровь. Либо анемия 

требует поиска опухолевого процесса. В таком случае необходимо 

исследование в динамике сыворотки крови на онкомаркеры и при 

нерубцующейся язве необходимо проведение эдоскопического УЗИ и 

гистологического исследования. При подозрении на онкологический процесс в 

желудке необходимо исследовать следующие онкомаркеры CA 72–4 

(допустимое значение до 30 МЕ/мл), СА 19-9 (допустимое значение до 37 

Ед/мл), РЭА (допустимое значение до 5 нг/мл).  

У получающих НПВП и больных с артериальной гипертонией и 

сердечно-сосудистыми заболеваниями, принимающих препараты НПВП 

необходима оценка тромбоцитарного звена гемостаза методом агрегометрии 

III. Инструментальные критерии включают в себя в первую очередь 

оценку эндоскопических и рентгенологических параметров.   

1. Фиброгастродуоденоскопия является вторым диагностическим 

критерием язвенной болезни. Данным методом диагностируется язвенная 

болезнь, исключаются хронический гастрит, дуоденит и рак желудка. При 

подозрении на опухоль возможно проведение эндоскопического 

ультразвукового исследования. 

Эндоскопические данные при язвенных поражениях 

Стадия обострения - наличие язв - дефектов слизистой оболочки, чаще 

округлой и реже полигональной формы; края язвы четко очерченные, высокие, 

ровные с обрывистыми склонами язвенного кратера. Вокруг язвы слизистая 

оболочка имеет вид "приподнятого валика" с отеком и гиперемией. Глубина язв 

различна, дно покрыто налетом (стадии "красного", "белого" рубца), при 

кровотечении - с геморрагическим характером.  

Вне обострения - на месте язвенного дефекта остаются звездчатые рубцы, 

нередко рубцовая деформация луковицы двенадцатиперстной кишки, 

являющаяся подтверждением диагноза язвенной болезни.  
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При дифференциальной диагностике с опухолевым процессом 

применяется методика эндоскопического ультразвукового исследования, 

позволяющая визуализировать не только слизистую оболочку и подслизистый 

слой гастродуоденальной зоны, но и глубьлежащие слои, что увеличивает 

диагностическую значимость методов визуализации. 

2.  Рентгенологическое исследование - один из важных методов 

диагностики язвенной болезни. Следует отметить, что данный метод в связи с 

широким внедрением эндоскопических методов диагностики заболеваний 

желудочно-кишечного тракта вообще и при гастродуоденальной патологии в 

частности утрачивает свое значение. Тем не менее прямы рентгенологические 

признаки язвенной болезни являются главными диагностическими критерии 

косвенные -  дополнительными критериями. Ренгенологический метод 

бесценен для выявления опухолевых процессов.  Применяется рентгеноскопия 

с контрастированием бариевой взвесью. При язвенной болезни 

рентгенологические признаки подразделяются на прямые и косвенные. 

Рентгенологические признаки 

ПРЯМЫЕ 

1. «Ниша", или бариевого депо - "плюс ткань". 

2. Дефект в области изъязвления - наиболее патогномоничен для 

язвенных ниш большой кривизны желудка. 

3. Дефект наполнения органа рубцового характера. 

4. Конвергенция складок на контуре вокруг ниши - вследствие 

рубцевания и спазма гладкомышечных волокон вокруг язвенного дефекта 

слизистой оболочки. 

5. Симптом "указующего перста" - или симптом пальцевого втяжения - 

региональное втяжение вследствие спазма, называемый симптомом Де'Кервена 

- на противоположной стороне стенки желудка, реже двенадцатиперстной 

кишки. 

6. Деформация органа, как следствие перигастрита или перидуоденита. 
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КОСВЕННЫЕ 

1. Гиперсекреция органа - чаще имеет место при поражениях входных 

отделов желудка и двенадцатиперстной кишки. 

2. Регионарный спазм, гипермобильность определенного участка 

слизистой оболочки - чаще при язвенных дефектах в теле желудка. 

3. Изменение эвакуаторной функции - задержка либо ускорение 

прохождения взвеси сульфата бария. 

4. Изменение перистальтики органа - стенотическая, глубокая, 

антиперистальтическая зоны - при наличии дефектов в выходных отделах 

желудка и двенадцатиперстной кишки перистальтика усиливается, при 

язвенных процессах в теле желудка перистальтика не меняется, при глубоких 

язвах и поражениях мышечных слоев отмечаются антиперистальтические зоны. 

5. Изменения тонуса органа - гипотонус, гипертонус.  

Кроме вышеперечисленных признаков рентгенологические методы 

бесценны для диагностики осложнений. Они позволяют диагностировать 

прободение язв (при "проникающих нишах" выявляются дополнительные тени 

взвеси бария рядом с силуэтом органа, трехслойность в язвенной "нише" - 

бариевая взвесь, жидкость, воздух), постязвенные деформации органа, 

рубцовые стенозы и т.д. 

IV. Морфологические критерии для диагностики типичного течения 

язвенной болезни не применяются. Они необходимы при подозрении на язву-

рак при длительно нерубцующихся язвенных процессах. 

Тем не менее, гистологический метод позволяет выявить признаки 

активности воспалительного процесса в слизистой оболочке 

гастродуоденальной зоны – смешанно-клеточный тип воспаления - 

инфильтрацию нейтрофилами, полиморфноядерными лейкоцитами, 

плазматическими клетками, эозинофилами собственной пластинки и/или 

эпителия. При язвенной болезни с локализацией в желудке обязательны 

множественная биопсия из краев и дна язвы, гистология и щеточная цитология. 
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Критерии диагностики язвенной болезни 

Таким образом, диагностика язвенной болезни основывается на 

клинической картине заболевания и инструментальных параметрах. Критерии 

диагностики язвенной болезни подразделяются на Главные, или Основные и 

Дополнительные. 

К Основным критериям диагностики язвенной болезни относятся: 

I. Язвенный анамнез, включающий в себя - 

- сезонность, цикличность и  

- характерную триаду Троицкого - наличие "светлых" промежутков (т.е. 

безболевых) в течение суток (связь болевых ощущений с приемом пищи), в 

течение года (обострения весной и осенью), в течение жизни (периоды 

ремиссии до 2 - 3 и более лет). 

Язвенная болезнь, в отличие от симптоматических язв, должна быть 

зарегистрирована при отсутствии другого заболевания, приведшего к 

образованию дефекта слизистой оболочки, при регистрации не менее 3-х 

обострений, подтвержденных эндоскопически при проведении ФГДС. 

II. Данные эндоскопического исследования (ФГДС) - наличие дефекта 

слизистой оболочки и других признаков язвы (см. выше соответствующий 

раздел).  

III. Рентгенологические "прямые" признаки - наличие "ниши", дефекта в 

области изъязвления, дефекта наполнения рубцового характера, регионарного 

"втяжения" - или симптома "указующего перста", конвергенции складок на 

контуре вокруг ниши. 

К Дополнительным критериям диагностики относятся: 

I. Симптомы локальной болезненности - в основном симптом Менделя, а 

также пальпаторная болезненность в области язвенного дефекта. 

II. Изменения перистальтики и тонуса органа (гипо-, гипертонус). 

III. Увеличение базальной и стимулированной секреции ("без кислоты нет 

язвы"!). 

IV. Дополнительные рентгенологические признаки (см. соответствующий 
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раздел выше). 

V. Повышение уровня гастрина в сыворотке крови. 

VI. Положительные пробы на Hp-инфекцию (см. соответствующие 

разделы выше и в теме «Хронический гастрит»). 

Дифференциальная диагностика при язвенной болезни 

Учитывая обилие клинических вариантов язвенной болезни и обилие 

различных ее проявлений необходимо проведение дифференциального 

диагноза с целью исключения как симптоматических язв, так и других сходных 

по признакам заболеваний. Предложено выделять симптомокомплексы 

"правоподреберных болей", "загрудинных болей", "болей в спине", "кишечной 

диспепсии" в сочетании с болями или без них", "болей вокруг пупка" в 

сочетании с диспепсией или без таковой. "Правоподреберные боли" требуют 

обязательного проведения УЗИ, биохимических тестов, ФГДС и колоноскопии 

для исключения заболеваний пищеварительного тракта. "Загрудинные боли", в 

том числе боли за мечевидным отростком, требуют проведения ЭКГ, ЭХО КГ, 

эзофагоскопии, рентгенологического исследования и т.д. для исключения ИБС 

(стенокардии), эзофагита, патологии плевры и бронхов, диафрагмы, 

перикардита и т.д. "Боли в спине" имеют место при язвенной болезни с 

локализацией язвы на задней стенке желудка, задней стенке луковицы 12-

перстной кишки, при хроническом панкреатите (с преимущественным 

поражением тела или хвоста), при патологии забрюшинно расположенных 

органов - почке, аорте (аневризма, расслаивающаяся гематома), 

онкологической патологии (лимфогранулематоз, лимфома, саркома, 

опухолевые ретикулезы), патологии позвоночника (метаболически-

дистрофическая или метастатическая с корешковым синдромом), требующие 

соответствующих обследований. 

При симптомокомплексе вовлечения кишечника в сочетании с болями 

или без них требуют исключения язвенной болезни с высоко расположенными 

язвами желудка, антрального отдела, луковицы 12-перстной кишки, 

хронического колита, хронического холецистита с синдромом "раздраженной 
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толстой кишки", хронического панкреатита. "Боли вокруг пупка" с явлениями 

диспепсии или без таковой имеют место при язвенной болезни с локализацией 

в желудке - в пилороантральном отделе, при внелуковичных язвах 12-перстной 

кишки и требуют исключения хронического еюнита, хронического колита, 

другой патологии кишечника (неспецифический язвенный колит, болезни 

Крона). 

Гастринома, происходящая из островковой зоны поджелудочной железы. 

при данном заболевании происходит выработка клетками опухоли вещества 

гастрина, вызывающего изъязвление слизистой оболочки с развитием синдрома 

Золлингера-Элиссона, характеризующегося: 

- непрерывным течением язвенного процесса в желудке, 

- отсутствием рубцевания язвенного дефекта, 

- патологически высокой желудочной секрецией, 

- частыми желудочно-кишечными кровотечениями, 

- поносами и диареей (т.к. очень кислое содержимое желудка нейтрализуется 

содержимым 12-перстной кишки) на фоне высокой кислотности желудочного 

сока. 

Течение язвенной болезни 

Выделяют фазы обострения и ремиссии заболевания. Течение 

заболевания, как правило, длительное. Однако возможны несколько сценариев 

в течении язвенной болезни. В первом случае успешная эрадикация 

хеликобактериоза избавляет от обострений на долгие годы. Но возможны 

развитие осложнений заболевания.  

ПОКАЗАНИЯ К ГОСПИТАЛИЗАЦИИ 

Критериями отбора для стационарного лечения больных язвенной 

болезнью служат: 

- впервые диагностированная язвенная болезнь и язва; 

- локализация язвы в желудке; 

- большие (более 2 см) и/или глубокие язв;, 

- стойкий и выраженный болевой синдром продолжительностью более 14 дней; 
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- частое и непрерывно рецидивирующее, а также осложненное течение; 

- длительно (более 4 недель) не рубцующаяся язва. 

Осложнения язвенной болезни 

Осложнения язвенной болезни подразделяются на традиционные (1-я группа), 

нетрадиционные (2-я группа) и послеоперационные. 

К 1-ой группе относятся: кровотечение, перфорация, пенетрация, 

малигнизация, перивисцериты (перигастрит, перидуоденит) и стеноз органа 

(компенсированный, декомпенсированный).  

Кровотечение является наиболее частым осложнением язвенной 

болезни. Различают скрытые и явные кровотечения. В клинической картине 

имеют место синдромы: внезапного начала, признаков сосудистой 

недостаточности, желудочно-кишечного кровотечения и острой 

постгеморрагической железодефицитной анемии.  

Самым важным является установление источника кровотечения и 

степени кровопотери. Нередко на высоте кровотечения у больных 

прекращается боль в области язвы (симптом Бруннера).  

Достижениями современной медицины является применение в широкой 

практике эндоскопических методов исследования. Эндоскопическая 

классификация активности кровотечения представлена ниже. 

Степень активности кровотечения по эндоскопическим признакам  

(по Forrest J., 1987) 

 
Тип FI – активное кровотечение 

FIa Струйное (артериальное) кровотечение – пульсирующей струей 

FIb Капельное (венозное) кровотечение - потоком 

Тип FII – признаки недавнего кровотечения 

FIIa Тромбированные сосуды в дне язвы – видимы (некровоточащий) сосуд 

FIIb Сгусток крови, закрывающий язву – фиксированный тромб-сгусток 

FIIc Язва без признаков кровотечения – плоское черное пятно (черное дно язвы) 

FIII – источник кровотечения не обнаружен 

FIIIa Язва с чистым (белым) дном 

 
 

Клинически кровотечение проявляется кровавой рвотой (рвотные массы 

приобретают цвет "кофе с молоком"), черным дегтеобразным стулом (меленой), 
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нередко жидким. Необходима оценка степени кровопотери: существует индекс 

Альговера = пульс/систолическое АД, в норме = 0,5 (60/120 = 0,5). При 

увеличении индекса до 1 объем кровопотери равен примерно 20%, при 

увеличении до 1,5 = 30%, при 2,0 = 50%.  

При массивных кровопотерях развивается коллапс или гиповолемический 

шок. Нередки присоединение признаков острой почечной и печеночной 

недостаточности. 

Перфорация встречается примерно в 5 - 20% случаев и требует 

немедленного оперативного вмешательства. Клиника перфорации представлена 

острой "кинжальной" болью в эпигастральной области, напряжением мышц 

передней брюшной стенки, признаками пневмоперитонеума - отсутствием 

печеночной тупости перкуторно, серповидной полоской воздуха под 

диафрагмой рентгенологически и в последующие сутки - перитонитом и резким 

ухудшением самочувствия больного. 

Пенетрация - распространение язвы за пределы стенки желудка или 12-

перстной кишки в окружающие ткани и органы. Диагностируется по 

изменению клиники - изменению характера болей, диспепсических 

расстройств, появлению поносов, сухости во рту, механической желтухи и т.д. 

Болевой синдром изменяет свой суточный ритм, больному перестают помогать 

антациды. 

Стеноз осложняет течение язвенной болезни в 6 - 15% случаев и 

наиболее часто встречается стеноз привратника и постбульбарного отдела. 

Выделяют функциональный и органический стенозы. Стенозу характерно 

нарушение эвакуаторной деятельности желудка и 12-перстной кишки. При 

компенсированном стенозе общее состояние больных не меняется, но нередко 

больные отмечают чувство тяжести в эпигастрии после приема пищи, отрыжку 

кислым, рвоту, приносящую облегчение. Субкомпенсированный стеноз 

проявляется выраженной интенсивной болью в подложечной области, чувством 

распирания живота после приема небольшого количества пищи, отрыжкой 

тухлым, обильной рвотой, приносящей облегчение, наличием в рвотных массах 
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пищи, съеденной накануне. Учащение рвоты приводит к развитию 

прогрессирующего истощения и обезвоживанию больного, что свидетельствует 

о декомпенсации стенозирования. В отличие от органического, клиническая 

картина функционального стеноза менее выражена и его признаки исчезают в 

фазу ремиссии. 

Малигнизация. Считается, что 8 - 10% язв в последующем 

трансформируются в рак, однако дифференциальная диагностика данных 

состояний с первично-язвенной формой рака крайне затруднена. 

Ко 2-ой группе осложнений относятся: 

- часто- и непрерывно рецидивирующий тип течения заболевания; 

- внелуковичная локализация дуоденальной язвы, часто осложняемая 

кровотечениями, стенозом бульбодуоденального перехода и при 

локализации язв в парафатеральной зоне - механической желтухой; 

- рецидивирующим эрозивно-язвенным рефлюкс-эзофагитом, нередко с 

исходом в стенозирование кардиальной части пищевода. 

 

Послеоперационные осложнения 

Послеоперационные осложнения язвенной болезни подразделяются на 

осложнения раннего и позднего послеоперационного периодов. 

К ранним послеоперационным осложнениям относятся: 

- острая непроходимость приводящей петли анастомоза; 

- нарушение эвакуации из культи желудка и другие. 

Поздние послеоперационные осложнения подразделяются на 

функциональные, включающие в себя: 

- демпинг-синдром; 

- гипогликемический синдром; 

- синдром приводящей петли; 

- "постваготомический синдром", и органические, включающие в себя 

расстройства, обусловленные дефектом операций -  

- механический синдром приводящей петли, 
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- нарушение функции межкишечного соустья, 

- желудочно-тонко-толстокишечные свищи; а также - 

- рецидивирующие пептические язвы культи желудка, анастомоза, тощей 

кишки; 

- анастомозиты; 

- гастрит культи желудка («химический» гастрит); 

- расстройства, в основе которых лежит воспалительный процесс - хронический 

пострезекционный панкреатит, хронический холецистит, гепатит, энтерит, 

колит. 

Выделяют осложнения язвенной болезни, требующие госпитализации в 

хирургические отделения. Существуют абсолютные и относительные показания 

к хирургическому лечению.  

 

Абсолютные показания: 

1. Перфорация язвы; 

2. Профузное желудочно-кишечное кровотечение; 

3. Стеноз привратника с выраженными эвакуаторными нарушениями. 

Относительные показания: 

1. Наличие нескольких эпизодов желудочного кровотечения в анамнезе (в том 

числе после ушивания язвы); 

2. Малигнизация; 

3. Отсутствие заживления в течение 4-х и более месяцев. 

4. Рецидивирующая язва желудка после хирургического лечения 

Прогноз. МСЭК 

Язвенная болезнь протекает с периодами обострений и может 

осложняяться с серьезными последствиями и неблагоприятным прогнозом при 

них. В период обострения язвенной болезни пациенты нетрудоспособны, 

однако только наличие тяжелого течения заболевания и послеоперационные 

осложнения могут быть показанием для оформления группы инвалидности. Как 

правило, страдающие данным заболеванием нуждаются в стационарном 
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лечении в гастроэнтерологические и терапевтические отделения и в выдаче 

листка нетрудоспособности.  

 

Правила ведения больных язвенной болезнью 

Порядок оказания медицинской помощи населению определен в Приказе 

Минздрава России № 906н от 12.11.2012 года («Об утверждении Порядка 

оказания медицинской помощи населению по профилю «гастроэнтерология» и 

стандартах: «Стандарт скорой медицинской помощи при желудочно-кишечном 

кровотечении» по категории: взрослые (Приложение к приказу МЗ и СР РФ № 

1388н от 24.12.2012); «Стандарт специализированной медицинской помощи 

при язвенной болезни желудка, двенадцатиперстной кишки» по категории: 

взрослые (Приказ Минздрава России от 09.11.2012 № 777н); «Стандарт 

первичной медико-санитарной помощи детям при язве желудка и 

двенадцатиперстной кишки (ремиссия)» по категории: дети (Приказ Минздрава 

России от 07.11.2012 № 662н); Стандарт первичной медико-санитарной помощи 

детям при язве желудка и двенадцатиперстной кишки (обострение) по 

категории: дети (Приказ Минздрава России от 07.11.2012 № 659н); Стандарт 

специализированной медицинской помощи детям при язвенной болезни 

желудка и двенадцатиперстной кишки» по категории: дети (Приказ Минздрава 

России от 07.11.2012 №  638н);  «Стандарты диагностики и лечения 

кислотозависимых и ассоциированных с Helicobacter pylori заболеваний; НОГР, 

2013 (http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006).  

 

ЛЕЧЕНИЕ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 

Консервативное лечение 

Всем больным должен быть назначена базисная терапия, включающая в себя 

следующие мероприятия.  

1. Режим, желательно в условиях стационара, т.к. амбулаторно 

рубцевание наступает у 30% леченных больных позднее 4-6 недели. Больному 

необходим покой больному (физический и психический). 

2. Лечебное питание согласно приказа МЗ РФ № 330 от 05.08.2003 года 

http://www.ros-med.info/standart-protocol/info.php?id=1018&action=standart
http://www.ros-med.info/standart-protocol/info.php?id=1018&action=standart
http://www.ros-med.info/standart-protocol/info.php?id=1384&action=standart
http://www.ros-med.info/standart-protocol/info.php?id=1384&action=standart
http://www.ros-med.info/standart-protocol/info.php?id=1495&action=standart
http://www.ros-med.info/standart-protocol/info.php?id=1495&action=standart
http://www.ros-med.info/standart-protocol/info.php?id=1495&action=standart
http://www.ros-med.info/standart-protocol/info.php?id=1498&action=standart
http://www.ros-med.info/standart-protocol/info.php?id=1498&action=standart
http://www.ros-med.info/standart-protocol/info.php?id=1519&action=standart
http://www.ros-med.info/standart-protocol/info.php?id=1519&action=standart
http://www.ros-med.info/standart-protocol/info.php?id=1519&action=standart
http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006
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на весь период обострения. 

3. Устранение повреждающих факторов - алкоголя, курения, 

повреждения лекарствами и т.д. 

4. Лечение с помощью физических факторов - переменные 

диадинамические или синустидальные модулированные шоки, ультразвук, 

микроволновая и КВЧ терапия, магнитотерапия, ГБО, иглорефлексотерапия. 

Эти методы воздействуют на регионарный кровоток, выработку энкефалинов, 

эндорфинов, иммунную систему и кровь, тем самым, улучшая процессы 

репарации и повышая цитопротективные свойства защитного слизистого 

барьера. 

Фармакотерапия 

Фармакотерапия ЯБ включает в себя следующие принципы: 

1. Подавление избыточной продукции соляной кислоты и пепсина или их 

нейтрализацию и адсорбцию, 

2. Восстановление моторно-эвакуаторной функции желудка и 12-ти 

перстной кишки, 

3. Усиление цитопротективных свойств слизи и щелочных секретов, 

4. Стимуляцию процессов регенерации слизистой и купирование 

воспалительно-дистрофических изменений в ней, 

5. Воздействие на инфекцию - Helicobacter pyloti (Нp), 

6. Повышение резистентности организма - или иммуномодуляцию. 

 

I. Эрадикационная терапия, направленная на борьбу с Hp-инфекцией 

Антибактериальная терапия включает в себя назначение антибиотиков 

пенициллинового ряда (ампициллин, амоксициллин, метициллин, карфециллин, 

кариндациллин, флемоксин солютаб, хиконцил), производных нитромидазола 

(метронидазол, тинидазол), тетрациклинового ряда (тетрациклин, 

доксициклин), нитрофуранов (фуразолидон), макролидов, гентамицина, 

производных хинолонового ряда (за исключением амифлоксацина), 

рифампицина, полусинтетических макролидов (кларитромицин, клацид). 
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Следует назначать антибактериальные препараты внутрь, в достаточной 

дозировке, продолжительностью курса 7 - 10 - 14 дней. Схемы эрадикационной 

терапии описаны в разделе «Хронический гастрит, дуоденит». 

Сочетание антибактериальных средств, метронидазола с коллоидным 

субцитратом висмута (Де-Нол) носит название "тройной схемы", сочетание 

антибактериальных средств с ингибиторами протонового насоса (помпы) - 

"двойной схемой". "Четвернтая или Квадротерапия " схема включает в себя 

назначение блокатора протоновой помпы (омепразола и других по 20 мг х 2 

раза в сутки) или H2-блокатора гистаминорецепторов (ранитидина 150 мг х 2 

раза в сутки, фамотидина 40 мг 2 раза в сутки) + коллоидный субцитрат 

висмута (до 480 мг/сут) + метронидазола (800 - 1000 мг/сут) + тетрациклин (1,0 

-2,0 гр/сут) на 7 дней. 

Базисными препаратами в терапии заболеваний, ассоциированных с HP 

инфекцией, являются Де-Нол и блокаторы протоновой помпы.  

Существуют в настоящее время комбинированные препараты – солфакон, 

гастростат, пилобакт, пилорид, хеликоцин и др.  

Требования к проведению эрадикационной терапии: 

- уничтожить возбудителя как минимум в 80% случаев,  

- эффективность при продолжительности не более 7-14 дней. 

Что достигается назначением следующих схем: 

* Однонедельная тройная терапия с использованием блокаторов Н+-К+-

АТФазы в стандартной дозировке 2 раза в день - 

- омепразол по 20 мг 2 раза в день, пантопразорл по 40 мг 2 раза в день, 

лансопразол 30 мг 2 раза в день вместе с  

метронидазолом 400 мг 3 раза в сутки (тинидазолом 500 мг 2 раза в сутки), + 

кларитромицином 250 мг 2 раза в день 

или 

амоксициллином 1000 мг 2 раза в день + кларитромицином 500 мг 2 раза в день,  

или 

амоксициллином 500 мг 3 раза в день + метронидазолом 400 мг 3 раза в день. 
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*Однонедельная тройная с препаратом висмута - 

- коллоидный субцитрат висмута или галлат висмута или субсалицилат висмута 

по 120 мг 4 раза в день + тетрациклин 500 мг 4 раза в день + метронидазол 250 

мг 4 раза в день или тинидазолом 500 мг 2 раза в день. 

*Однонедельная “квадро”-терапия (особенно при антибиотикоустойчивых 

штаммах)- 

- блокатор Н+К+АТФазы вместе с  

- препаратом висмута вместе с  

- тетрациклином 500 мг 4 раза в день плюс метронидазолом 250 мг 4 раза в день 

или тинидазолом 500 мг 2 раза в день. 

*« … Особые указания 

При сохранении язвенного дефекта по результатам контрольной 

эзофагогастродуоденоскопии на 10–14-й день от начала лечения рекомендовано 

продолжить цитопротективную терапию висмута трикалия дицитратом (120 мг 

4 раза в день или 240 мг 2 раза в день) и/или ИПП в половинной дозе в течение 

2–3 недель. Пролонгированная терапия висмута трикалия дицитратом показана 

также в целях улучшения качества послеязвенного рубца и скорейшей 

редукции воспалительного инфильтрата.  

Проведение эрадикации Helicobacter pylori беременным не показано.  

Медикаментозная терапия язвенной болезни желудка и 

двенадцатиперстной кишки, не ассоциированной с Helicobacter pylori 

Отсутствие Helicobacter pylori должно быть подтверждено двумя 

методами при обязательном условии отсутствия терапии ИПП, Н2-

блокаторами, антибиотиками или препаратами висмута в течение месяца перед 

проведением теста. Антисекреторные препараты: один из ингибиторов 

протонной помпы (омепразол 20 мг 2 раза в день, лансопразол 30 мг 1–2 раза в 

день, пантопразол 40 мг 1–2 раза в день, эзомепразол 20–40 мг 1–2 раза в день, 

рабепразол 20 мг 1–2 раза в день) или блокаторы Н2-рецепторов (фамотидин 20 

мг два раза в день) в течение 2–3 недель.  
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Гастропротекторы: висмута трикалия дицитрат (120 мг 4 раза в день), 

сукральфат по 0,5–1,0 г 4 раза в день, мизопростол 200 мкг 4 раза в день- 14–28 

дней. Антациды могут применяться в комплексной терапии в качестве 

симптоматического средства и в монотерапии (до проведения рН-метрии и 

диагностики Helicobacter pylori). …» http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006  

II. Средства, снижающие агрессивность кислотно-пептического 

фактора и способствующие снижению кислотности желудочного 

содержимого. 

Устранение агрессивности кислотно-пептического фактора. Это 

достигается назначением частого дробного питания с включением продуктов, 

содержащих кальций - молока, современных периферических М1-

холиноблокаторов (пирензепина - гастроцепина, гастропина и др. син.), 

блокаторов H2-рецепторов гистамина (циметидина, ранитидина, фамотидина и 

др.), блокаторов протонового насоса-H+/K+-АТФазы (омепразола син. лосек, 

осид, омепрол и др.), антацидов и адсорбентов. 

Блокаторы протонового насоса или ингибиторы H+, К+-АТФазы: 

омепразол, действующий внутриклеточно и тормозящий Н+, К+ -АТФазу в 

мембране клеток желудка. Данные препараты и их аналоги описаны в разделе 

«Хронический гастрит» 

Ингибируя желудочную секрецию препарат подавляет базальную и 

стимулированную секрецию, накапливаясь в париетальных клетках желудка, 

оказывает цитопротективный эффект. Ингибиторы "протоновой помпы" 

желудка (омепразол, омес, лосек, осид и др.) действуют в области обкладочных 

клеток, блокируя образование HCl, тормозя H+K+-АТФазу внутриклеточно. 

Препараты являются селективными, характеризуются высокой 

избирательностью действия и превышают эффект H2-гистаминоблокаторов и 

холинолитиков. Показаны при лечении часто и непрерывно рецидивирующих 

дуоденальных язв, рецидивах язв анастомоза после операциях на желудке, 

рецидивирующих эрозивно-язвенных рефлюкс-эзофагитах, синдроме 

Золлингера-Элиссона. 

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006
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Назначаются в два приема - утром и на ночь по 40 мг в сутки 

продолжительностью курса 20-30 дней. Кроме антисекреторного действия 

данная группа препаратов обладает выраженным противовоспалительным 

эффектом - омепразол стимулирует выработку простагландинов. 

    Сегодня ингибиторы протоновой помпы (ИПП) – широко и длительно 

применяемые, хорошо переносимые препараты, являются ведущими 

антисекреторными средствами, обладающими доказанной эффективностью и 

высоким уровнем безопасности. Однако крайне редко при их долгосрочном 

приеме развиваются побочные эффекты [Ахмедов В.А., Ноздряков В.А., 2017; Reimer C., 

2013; Corleto V.D. et al., 2014; Attwood S.E. et al., 2015; 

http://www.rmj.ru/articles/gastroenterologiya/Sovremennye_vzglyady_na_bezopasnosty_dlitelynoy_terapii_ingibi

torami_protonnoy_pompy_Obzor_literatury/#ixzz4lsPZHSYM]. 

Возможные побочные эффекты при длительном применении препаратов 

данной группы – кандидоз пищевода, развитие карциноидного синдрома. 

Париет не противопоказан при ХПН I и циррозе печени класса А по Чайлд 

Пьюг. Сдерживающим моментом является в ряде случаев повышение уровня 

гастрина в сыворотке крови, стимулирующего ECL-клетки и вызывающего их 

гиперплазию. Число ECL-клеток при назначении омепразола может 

удваиваться, что не исключает опасность развития карциноидов из последних. 

Однако длительное применение препарата в течение 5 лет в дозе 40 мг/сут. не 

давало подобных эффектов, но рецидивы ЯБ на его фоне не возникали. 

Описаны следующие побочные эффекты ИПП. 

1. Дефицит магния. Механизм гипомагниемии не ясен. Описано, что при 

длительном приеме ИПП развивается симптоматика гипомагниемии (тетания, 

аритмии, судороги) при понижении содержания магния в моче  5 ммоль/л, 

нивелируемая отменой препаратов [L. Ekman et al., 1985; Tamura Т., et al., 2012].  

Про и контраргументы. В когортном исследовании на 11 490 пациентах 

показана связь развития гипомагниемии при совместном применении ИПП и 

диуретиков [Cundy T., Dissanayake A., 2008]. В других исследованиях 

http://www.rmj.ru/articles/gastroenterologiya/Sovremennye_vzglyady_na_bezopasnosty_dlitelynoy_terapii_ingibitorami_protonnoy_pompy_Obzor_literatury/#ixzz4lsPZHSYM
http://www.rmj.ru/articles/gastroenterologiya/Sovremennye_vzglyady_na_bezopasnosty_dlitelynoy_terapii_ingibitorami_protonnoy_pompy_Obzor_literatury/#ixzz4lsPZHSYM
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ассоциаций между применением ИПП и гипомагниемией не установлено 

[Zipursky J. et al., 2014]. 

2. Гипергастринемия и риск развития опухолей как следствие реакции G-

клеток слизистой оболочки желудка на повышение pH среды, что обусловлено 

обратной связью регуляции кислотообразования. При повышении значений pH, 

секретируемой гастрином, он действует на париетальные и 

энтерохромаффинные клетки. Показано, что гастрин стимулирует рост 

некоторых типов эпителиальных клеток, локализованных в слизистых 

оболочках желудка  и толстой кишки и в поджелудочной железе. Это получено 

на экспериментальных животных, у которых длительный прием ИПП 

увеличивал содержание гастрина, вследствие чего развивались карциноидные 

опухолей из ECL-клеток [Havu N., 1986;  McWilliams D. et al., 1998; Lundell L. et 

al., 2015].  

Про и контраргументы. В единичных случаях на фоне 12 – 13-летнего 

приема ИПП диагностированы отсутствие атрофического гастрита, наличие 

гиперплазии гастрипродуцирующих энтерохромаффиноподобных клеток, 

высокодифференцированных нейроэндокринных опухолей желудка, после 

эндоскопического удаления которых и после отмены ИПП опухоли 

регрессировали и показатели гастрина нормализовались в течение 1 недели по 

прекращении лечения [Jianu C.S. et al., 2012].    

Вместе с тем, по данным крупного метаанализа на 785 пациентах, 

длительное - в течение 3-х и 5-ти лет, непрерывное применение ИПП для 

лечения ГЭРБ не приводит к увеличению частоты атрофических изменений, не 

сопровождается появлением дисплазии и метаплазии в слизистой оболочке 

желудка, к гиперплазии энтерохромаффиноподобных клеток или к их 

некоторой гиперплазии [Fiocca R. et al., 2012; Eslami L., Nasseri-Moghaddam S., 

2013;]. По данным крупного метаанализа доказано отсутствие взаимосвязи 

между длительной терапией препаратами группы ИПП и возникновением 

колоректального рака [Ahn J.S. et al., 2012]. 
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3. Дефицит витамина B12. Патогенез представляется следующим: 

витамин В12, поступающий с пищей связан с белками; под действием кислоты 

и пепсина он высвобождается и связывается транскобаламинами I и III (с R-

белками слюны), а затем связывается с внутренним фактором Касла; при 

достижении терминального отдела подвздошной кишки он всасывается. 

Изменение pH среды желудка приводит к нарушению превращения 

пепсиногена в пепсин и к затруднению всасывание витамина B12, нередко к 

мальабсорбции этого вещества и, как следствие, к анемии [Festen H., 1991]. 

Существуют данные о том, что длительный прием ИПП – 2 года и более 

приводит к риску развития B12-дефицитного состояния [Rozgony N. et al., 2010; 

Lam J. et al., 2013].  

 4. Острый интерстициальный нефрит. Механизм ИПП-

индуциорванного ОИН до конца не ясен. Однако считается, что патогенез ОИН 

обусловлен гуморальной и клеточной реакцией гиперчувствительности, 

приводящих к воспалительным процессам интерстиция и канальцевого 

аппарата почек под воздействием интерлейкина-17 и CD-4 лимфоцитов с 

диагностируемыми морфологическими изменениями почек вплоть до 

серьезных нарушений их функции с повышением содержания креатинина 

[Alexopoulos E., 1998; Simpson I.J. et al., 2006]. При длительном приеме ИПП 

провоцируется развитие ОИН, в том числе с развитием почечной 

недостаточности [Simpson I.J. et al., 2006; Myers R. et al, 2010]. 

5. Остеопороз и повышенный риск возникновения переломов. Генез 

данных побочных эффектов до конца не ясен, но существует предположение о 

влиянии ИПП на ионные насосы и кислотозависимые ферменты костной ткани, 

ремоделирование костей. Это объяснимо тем, что ахлоргидрия приводит к 

понижению абсорбции кальция, а ИПП понижают кислотность в желудке [Lau 

Y.T., Ahmed N.N., 2012]. Прием ИПП в 1,5 раза повышает риск развития 

остеопороза и переломам костей, особенно у лиц старших возрастных групп и 

особенно у женщин [A.L. Adams et al., 2014; Ding J. et al., 2014; Van der Hoorn 
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M.M. et al., 2015]. Другие исследования таких взаимосвязей не получили 

[Madanick R.. 2013]. 

 6. Синдром избыточного бактериального роста в кишечнике. При 

нарушении выработки соляной кислоты - при гипо- и ахлоргидрии 

формируется синдром избыточного бактериального роста вследствие 

повышенного заселения тонкой кишки фекальной или орофарингеальной 

микрофлорой, что приводит к хронической диарее и мальабсорбции, в первую 

очередь жиров и витамина В12 [Плотникова Е.Ю. и др. 2013].  

Про и контраргументы. В работах показано, что длительный прием ИПП 

– 13 – 35 месяцев, а также их внутривенное введение, приводят к снижению 

кислотной продукции и двигательной активности тонкой кишки. Это может 

быть риском развития синдрома избыточного бактериального роста в 

кишечнике и риском развития инфекции - C. Difficile, сальмонеллеза 

[Buendgens L. et al., 2010; Lombardo L. et al., 2010; Moon М., 2010; Wu H.H. et 

al., 2014; Lichtenberger L.M. et al., 2015; Sieczkowska A. et al., 2015]. Другими 

исследователями получены данные о минимальном риске развития инфекции C. 

difficile лишь у лиц негроидной расы и у лиц старческого возраста, имеющих 

тяжелую сопутствующую патологию и крайне низкую вероятность развития 

синдрома избыточного бактериального роста в кишечнике на фоне терапии 

ИПП у японских пациентов [Freedberg D.E. et al., 2013; Fujiwara Y. et al., 2015]. 

 7. Риск сердечно-сосудистых катастроф. Вопрос спорный, однако в ряде 

работ показано, что длительные – в течение 120 дней прием ИПП является 

независимым фактором риска инфаркта миокарда, риск развития которого 

увеличивался в 1,58 раза [Juurlink D.N., 2013; Shih C.J. et al., 2014]. Показано 

также, что на фоне применения ИПП у больных, подвергшихся стентированию 

коронарных сосудов и находящихся на двойной антитромботической терапии 

возможно развитие побочных эффектов в виде приступов стенокардии, ишемии 

на ЭКГ - повышения сегмента ST [Zou J.J. et al., 2014].  

 8.   Повышенный риск нежелательных эффектов при циррозе печени. Их 

генез не ясен, но в ряде продолжительных контролируемых когортных 
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исследований показано, что длительный прием ИПП способствует 

повышенному риску формирования спонтанного бактериального перитонита 

при асците на фоне цирроза печени [Min Y.W. et al., 2014; Ratelle M. et al., 2014; 

Merli M. et al., 2015]. В другой публикации освещены данные о том, что 

длительная терапия ИПП при циррозе печени является одним из независимых 

факторов риска смерти пациентов [Dultz G. et al., 2015]. 

Блокаторы H2-гистаминорецепторов. Группа препаратов эффективна 

в терапии дуоденальных и медиагастральных язв. 

Сегодня известно 5 поколений препаратов данной группы.  

Блокаторы I поколения (циметидин, тагамет, беломет, гистодил) 

применяются различными схемами и при длительном назначении имеют 

выраженные побочные эффекты (вследствие увеличения синтеза пролактина и 

эффектов гиперпролактинемии, а также блокады системы цитохромов) - 

вызывая импотенцию, лекарственный гепатит, нефрит, лейкопению, 

агранулоцитоз, апластическую анемию, что заставляет относиться к ним с 

осторожностью.  

Блокаторы II поколения (ранисан, ранитидин, зантак, ранитаб и др.) 

эффективны в суточной дозе 300 мг, что втрое меньше, чем в поколении I 

класса. Они при длительном применении не вызывают побочных эффектов и 

назначаются 1 или 2 раза в сутки - в два приема по 150 мг (утром, на ночь) или 

300 мг после ужина.  

Блокаторы III поколения (фамотидин, гастротидин, ульфамид, 

гастросидин, квамател и др.) обладают высокоселективным эффектом и 

полным отсутствием побочных эффектов. Суточная доза их 40-80 мг, 

назначаются они также в два приема.  

К блокаторам IV поколения относится низатидин - возможно применение 

препарата очень долго без развития побочных эффектов (15-30 мг/сут). 

Побочные эффекты со стороны желудочно-кишечного тракта - тошнота, 

метеоризм, нарушение стула (запор, либо "мягкий" стул), кожи - сыпь, кожный 

зуд, эндокринной системы - гинекомастия, снижение либидо и импотенция, а 
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также - головная боль, отеки.  

Блокаторы V поколения - нейтронорм (350 и 700 мг/сут), наиболее 

эффективный у больных с дуоденальной язвой, установленной впервые, однако 

описаны случаи развития синдрома "рикошета" при быстрой его отмене.  

Антациды и адсорбенты. Антацидными свойствами обладает пища. 

Антациды характеризуются щелочной реакцией в растворе и способностью 

связывать H+. Все они подразделяются на всасывающиеся и невсасывающиеся. 

Всасывающиеся антациды (смесь Бурже, жженая магнезия, викалин, викаир и 

др.) увеличивают буферную емкость желудочного содержимого, связывая H+ и 

обладая способностью "защелачивать" антральный отдел, что приводит к 

высвобождению гастрина и стимуляции секреции HCl. При совместном 

применении компонентов, содержащих Ca2+ (молоко, белая глина и др.) и 

всасывающихся антацидов может сформироваться молочно-щелочной синдром, 

т.к. на фоне гиперсекреции на высоте секреторного процесса в крови может 

существовать компенсированный алкалоз. Вследствие этого на современном 

этапе всасывающиеся антациды рекомендуется применять в качестве 

симптоматических средств и эпизодически. 

Преимущество отдается невсасывающимся антацидным препаратам на 

основе соединений алюминия и магния (альмагель, актал, алугастрин, пее-хоо, 

альфогель, анацид, алюмаг, гастал, гастролугель, гелюзил, гелюзил-лак, протаб, 

топалкан, фосфалугель, маалокс, милк оф магнезия ликвид, трисиликат магния, 

гавискон и др.) в связи с их пролонгированным действием, высокой 

эффективностью и отсутствием осложнений. Препараты выпускаются в 

различной форме жидкими, в таблетках, порошках, назначаются за 30-40 минут 

до еды. При назначении с другими препаратами следует помнить, что они 

понижают адсорбцию ряда лекарственных средств - сердечных гликозидов, H2-

гистаминоблокаторов, аминазина, фосфорсодержащих соединений и др., 

поэтому их прием в подобных ситуациях осуществляют за 2 часа до или через 2 

часа после принятия лекарств этих групп. Антациды не рекомендуют 

применять при патологии почек в стадии почечной недостаточности. Ведется 



 120 

поиск новых антацидов - прошли испытания препараты магалдрат, муланта II, 

новалуцид. Есть сообщения об успешном купировании симптомов язвенной 

болезни при монотерапии фосфалугелем. Хорошо зарекомендовал себя 

маалокс.  

Антихолинергические средства (М-холиноблокаторы) ингибируют 

постсинаптические холинореактивные системы, тем самым, снижая 

желудочную секрецию. Они также способствуют нормализации нарушенных 

моторно-эвакуаторных изменений, восстановлению пассажа пищевого химуса. 

Монотерапия этими препаратами не дает эффекта и ограничена массой 

побочных реакций. Применение их оправдано для коррекции моторно-

эвакуаторных нарушений. Наиболее эффективен при лечении язвенной болезни 

гастроцепин, захарактеризовавший себя отсутствием побочных эффектов и 

хорошей переносимостью: быстро купируются симптомы обострения. Препарат 

рекомендуют для предупреждения рецидивов язвенной болезни. Кроме 

гастроцепина, назначают телензепин, пробантин, амизил и комбинированные 

препараты - гастробамат, гастрипон, бекарбон, метацин, перитол, 

амитриптиллин (триптизол) и др. Целесообразно назначение 

антихолинергических средств при локализации язвы в 12-перстной кишке и 

пилороантральной области желудка редко и умеренно рецидивирующего 

течения.  

Противопоказания к их назначению: глаукома, гипертрофия и аденома 

простаты, недавнее желудочно-кишечное кровотечение, парез кишок, рубцовый 

стеноз привратника, не рекомендуют их назначать при рефлюкс-эзофагите (т.к. 

они снижают тонус гастроэзофагеального сфинктера). 

III. Препараты, усиливающие защитные свойства слизистой оболочки 

желудка и обладающие цитопротективным действием. 

К этим препаратам относятся:  

а.) коллоидный субцитрат висмута (Де-Нол);  

б.) антипептические средства (сукральфат, алсукрал, андапсин, сукрейс, 

вентер и др. син., сульфатированный гликопептид и др.);  
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в.) пленкообразующие цитопротекторы (алцид В, карбеноксолон натрия - 

син. биогастрон, дуогастрон, вентроксол, корень солодки - лакрицы, 

ликвиритон);  

г.) аналоги простагландинов Е (мизопростол, цитотек, арбопростил, 

сайтотек, энпростил, илопростол, динопростол, риопростил, лизопростол, 

тримапростил и др. син.).  

В основе действия этой разнородной группы лежит способность 

препаратов "исключать" слизистую оболочку из сферы влияния секреторного 

процесса и тем самым защищать клетки эпителия, нормализовать репаративные 

процессы в ней и улучшать микроциркуляцию. 

Де-Нол кроме цитопротективного действия, обладает свойством 

связываться и избирательно действовать на рост Нр-инфекции, применяется за 

30-40 минут до еды в растворенном виде (табл. в 1/3, жидк. форма в 15-20 мл 

воды) в 4 приема в сутки, курсом 28 дней. Антациды или молоко принимаются 

за 1 час или после препарата. Он особенно эффективен при лечении язвенной 

болезни с локализацией в 12-перстной кишке или в антральном отделе желудка. 

Побочные эффекты - посветление языка, потемнение кала, противопоказан при 

сопутствующей почечной патологии и наличии беременности. 

Сукральфат (вентер). При его применении в кислой среде желудка 

происходит процесс полимеризации гидрогенсульфата сахарозы с 

образованием вязкой пастообразной субстанции, что защищает слизистую 

оболочку от повреждающего действия HCl, желчных кислот. Кроме того, 

препарат, связываясь с белками мышечных волокон поврежденных участков 

слизистой оболочки дна язвы, предупреждает связывание последних с 

пепсином, тем самым нейтрализуя кислотно-пептический фактор. Вентер не 

всасывается и почти лишен побочных эффектов, но иногда вызывает запоры, 

сухость во рту, аллергию. Назначается в дозе 4 гр. в сутки 4-х кратно, за 40 

минут до еды и на ночь, возможно длительное применение. Перспективен в 

сочетании с H2- блокаторами гистаминорецепторов как в период обострения, 

так и в качестве профилактического средства. 
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Пленкообразующие препараты (в основном гидролизаты корня солодки 

- лакрицы) обладают также антипептическим действием адсорбируя пепсин, 

связывая HCl, обладая минералокортикоидным действием, что способствует 

уменьшению ретродиффузии H+, тем самым обеспечивая созревание 

эпителиальных клеток слизистой оболочки, увеличивая продолжительность 

жизни слизеобразующих клеток, вырабатывающих качественно полноценную 

слизь. Результаты лечения язв биогастроном высоки, но продолжительное 

лечение ограничено побочными эффектами - задержкой натрия и воды с 

развитием отеков, повышением АД, возможным развитием гипогликемии. 

Синтетические аналоги ПГ (классов Е2, Е, J и др.) также как и 

вырабатываемые в СО - в фундальном и антральном отделах желудка способны 

снижать выработку соляной кислоты и пепсина, усиливать кровоток в СО, что 

препятствует возникновению эрозий вследствие сосудистого спазма. 

Препараты способны стимулировать секрецию бикарбонатов, обладая кроме 

антипепсинового противовоспалительным эффектом. Препараты применяются 

скорее, как средства заместительной терапии. В фармакотерапии ЯБ 

назначаются в дозе 100-800 мг на ночь. Являются препаратами выбора в 

лечении ревматологических больных при их совместном применении с НПВП. 

Сегодня применяются следующие препараты: ребамипид маклеодз 100 мг х 3 

раза/сутки запивая небольшим количеством жидкости, на 3 – 4 недели, до 8 

недель; мизопростол, сайтотек, энпростила, риопростил, алпростадил (аналоги 

простагландина Е1), арбапростил,  тимопростил, динпрост (аналоги 

простагландина Е2).     

Цитопротективным действием обладают и опиоидные пептиды - 

аналоги лейцин-энкефалина - даларгин, сандостатин, дебридат и соматостатин. 

Препараты действуют как наркотики, подавляют все виды секреции и 

воздействуют на моторную функцию желудочно-кишечного тракта, тормозя ее, 

что и послужило поводом для лечения диареи различной этиологии. Однако 

применение их ограничено кратковременностью действия и необходимостью 

парентерального введения.  

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BB%D0%BF%D1%80%D0%BE%D1%81%D1%82%D0%B0%D0%B4%D0%B8%D0%BB
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%94%D0%B8%D0%BD%D0%BF%D1%80%D0%BE%D1%81%D1%82&action=edit&redlink=1
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IV. Коррекция моторных нарушений. 

Язвенная болезнь всегда сопровождается дуоденогастральным рефлюксом 

(ДГР). Для коррекции моторных нарушений применяют прокинетики - 

антагонисты дофаминовых и серотониновых рецепторов (метоклопрамид, 

домперидон-мотилиум, сульпирид-эглонил, догматил). Их применяют с целью 

восстановления моторной функции и тонуса пищеводно-желудочного жома, 

уменьшения желудочно-пищеводного рефлюкса. Они увеличивают частоту и 

глубину антральных сокращений, регулируют моторные соотношения между 

антральным отделом и дуоденальной луковицей, что уменьшает рефлюкс 

желчи, сокращает время контакта кислого желудочного содержимого с 

кратером язвы, снижает секрецию гастрина. Назначаются по 10 мг 3 раза в 

сутки за 20-30 минут до еды не менее 2-х недель. Их нельзя сочетать с 

антихолинергическими препаратами и производными фенотиазина. 

Показаниями к назначению являются сочетание язвы и рефлюкс-эзофагита, 

задержка эвакуации из желудка, рвота, а также выраженный болевой или 

диспептический синдром, быстро не купирующийся противоязвенными 

препаратами. 

  Побочные эффекты - сонливость, астения, повышенная возбудимость, 

набухание молочных желез и выделения из них - обусловлены повышением 

синтеза пролактина. 

V. Средства, влияющие на тканевой обмен и стимулирующие процессы 

регенерации и метаболизма. 

К ним относятся так называемые "репаранты" - а.) производные 

пиримидина и тиазолина (метилурацил, пентоксил, калия оротат), 

стимулирующие синтез нуклеиновых кислот и белка, б.) средства, улучшающие 

микроциркуляцию (солкосерил, трентал, ангинин, продектин, простагландины), 

в.) антисекреторные средства, г.) предшественники АТФ - как средства, 

увеличивающие энергетические ресурсы (рибоксин, цитохром С, этимизол и 

др.), д.) витамины (особенно U) и активаторы ферментов, участвующих в 

синтезе белка (пиридоксин, цианкобаламин, 5-аденозилметионин), е.) 
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анаболические стероиды, усиливающие белковый анаболизм (неробол, 

ретаболил, метиландростендиол и др.), а также оксиферрискорбон натрия, 

иммуномодуляторы - нуклеинат натрия, спленин и др., винилин, белковые 

гидрализаты, препараты алоэ и облепиховое масло, антагонисты кальциевых 

каналов (верапамил, нифедипин, коринфар и др.), снижающие часовую 

продукцию соляной кислоты вдвое и влияющие на моторику желудка. Каждый 

из них обладает побочными эффектами, и, в целом, эти препараты не заняли 

должного места среди гастроэнтерологических средств, но способны 

корригировать нарушенные процессы репаративной регенерации. 

NB! Препараты выбора, тактика лечения и ведения больного зависят от 

множества факторов. Препаратами выбора при высокой желудочной секреции 

являются блокаторы секреции: H2-гистаминоблокаторы, гастроцепин или 

другой антихолинергический препарат, при локализации в 12-перстной кишке - 

Де-Нол, при локализации в желудке - вентер. 

VI. “Местные” методы лечения язвенной болезни. Физиотерапия и 

санаторно-курортное лечение. 

К ним относятся методы гипербарическая оксигенация, местное лечение с 

использованием гастродуоденоскопии с нанесением на язву пленкообразующих 

веществ (лифузоль, гастрозоль, статизоль и др.), использование 

низкоэнергетических гелий-неоновых лазеров. 

Активно используются переменные токи (КВЧ и др.), бальнеотерапия, 

санаторно-курортное лечение, лечебная гимнастика и психотерапия. 

Противопоказаниями к назначению физических факторов являются острая 

стадия, угрожающая перфорацией, пенетрация язвы в другие органы, стеноз 

привратника, наклонность к кровотечению, подозрение на малигнизацию. 

Медикаментозная терапия при язвенном кровотечении 

Медикаментозные 

варианты 

Доза и продолжительность приема 

1. Лосек  40 мг в/в, инфузионно, медленно, однократно внутрь 
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Лосек (омепразол) по 20 мг 2 р/сут. - утром и вечером 7 дней 

2. Зантак  

Зантак (ранитидин) 

100 мг в/в, инфузионно, медленно, однократно 

внутрь по 300 мг 2 р/сут. - утром и вечером 7 дней 

3. Квамател, Квамател 

(фамотидин) 

40 мг в/в, инфузионно, медленно, однократно внутрь 

по 40 мг 2 р/сут. - утром и вечером 7 дней 

 

Хирургические методы лечения 

Кроме консервативной терапии и “местного” воздействия на язву необходимо 

четко знать, когда показано оперативное вмешательство. Выделяются 

абсолютные и относительные показания к оперативным вмешательствам при 

осложненном течении язвенной болезни. 

Существуют абсолютные и относительные показания к хирургическому 

лечению.  

 

Абсолютные показания: 

1. Перфорация язвы; 

2. Профузное желудочно-кишечное кровотечение; 

3. Стеноз привратника с выраженными эвакуаторными нарушениями. 

Относительные показания: 

1. Наличие нескольких эпизодов желудочного кровотечения в анамнезе (в том 

числе после ушивания язвы); 

2. Малигнизация; 

3. Отсутствие заживления в течение 4-х и более месяцев. 

4. Рецидивирующая язва желудка после хирургического лечения 
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Вопросы для самоподготовки. 

1. Этиология язвенной болезни. 

2. Факторы риска развития язвенной болезни. 

3. Патогенез язвенной болезни. 

4. Клинические проявления язвенной болезни двенадцатиперстной кишки. 

5. Клинические проявления язвенной болезни желудка. 

6. Главные критерии диагностики язвенной болезни. 

7. Дополнительные критерии диагностики язвенной болезни. 

8. Охарактеризуйте группы Нр-ассоциированных заболеваний. 

9. Проведите дифференциальную диагностику при язвенной болезни. 

10.  Эндоскопические признаки язвенной болезни на различных ее стадиях. 

11.  Рентгенологические (прямые и косвенные) признаки язвенной болезни. 

12.  Течение и исходы язвенной болезни. 

13.  Осложнения язвенной болезни. 

14.  Оценка степени кровотечения при осложненном течении язвенной 

болезни. 

15.  Принципы лечения язвенной болезни. 

16.  Показания к хирургическому лечению язвенной болезни. 

 

IV. Опухоли желудка  

Код МКБ-10 в классе II «Новообразования» и в его 4-х разделах: 
- С 16 «Злокачественные новообразования желудка»; 
- D00 – D 009 «Новообразования in situ»; 
- D10 – D 36 «Доброкачественные новообразования»; 
- D37 «Новообразование неопределенного или неизвестного характера 
полости рта и органов пищеварения» 
 

D13 Доброкачественные новообразования 

 D13.1 Желудка 

 D13.2 Двенадцатиперстной кишки 

 

D37 Новообразование неопределенного или неизвестного характера … 

органов пищеварения 

 D37.1 Желудка 

 

../../../../Рабочий%20стол/GEOTAR/temp/00000008.htm
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D00-D09 Новообразования in situ 

 D00.2 Желудка 

C16 Злокачественное новообразование желудка 

C16.0 ЗНО кардии желудка 

C16.1 ЗНО дна желудка 

C16.2 ЗНО тела желудка 

C16.3 ЗНО преддверия привратника 

C16.4 ЗНО привратника 

C16.5 ЗНО малой кривизны желудка неуточненной части 

C16.6 ЗНО большой кривизны желудка неуточненной части 

C16.8 Поражение желудка, выходящее за пределы одной и более 

вышеуказанных локализаций 

C16.9 ЗНО желудка неуточненной локализации 

 

Опухоли желудка и, значительно реже двенадцатиперстной кишки 

подразделяются на доброкачественные и злокачественные. 

Доброкачественные опухоли классифицируются на эпителиальные и 

мезенхимальные. К эпителиальным опухолям относятся аденомы 

(аденоматозные полипы), опухолеподобные гиперпластические полипы 

(гамартомы - полип Пейтца-Иегерса, гигантские гипертрофические складки - 

синдром Менетрие, гетеротопия ткани поджелудочной железы, дуоденальных 

желез в подслизистый слой желудка, к мезенхимальным - лейомиомы, 

липомы, фибромы, зернистоклеточные опухоли - опухоль Абрикосова, 

неврилеммомы, нейрофибромы.  

 К злокачественным опухолям относятся рак желудка, саркомы, 

злокачественные лимфомы, лейомиосаркомы, лейомиобластомы, MALT-ома, 

карциноид. Среди злокачественных опухолей наиболее часто диагностируется 

рак желудка, он чаще локализуется в привратнике (50%), на малой кривизне 

(15-20%), субкардиальном отделе (8-10%), редко - на большой кривизне 

 

Эпидемиология. На злокачественные опухоли желудка - Рак желудка – 

приходится до 40% случаев от всех злокачественных опухолей в возрасте 50-75 

лет. Рак желудка является наиболее частым заболеванием. Он занимает 2-е 

место среди злокачественных новообразований в Российской Федерации, 

уступая лишь раку легкого. Пик заболеваемости раком желудка приходится на 
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возраст 70 лет, мужчины болеют в 2-3 раза чаще, чем женщины. 

К началу 3-го тысячелетия заболеваемость раком желудка неуклонно 

снижается, но в мире ежегодно вновь диагностируются 875 000 новых случаев. 

Ежегодно в РФ вновь регистрируют до 45 000 новых случаев рака желудка, 40 

000 – умирают от него. Заболеваемость раком желудка варьирует от 4-8 

(Западная Европа, США, Ближний Восток) до 30-85 (Япония, Китай, Корея, 

Южная и Центральная Америка, Восточная Европа) на 100 000 населения 

стран.  

 

Этиология. Этиология раковых заболеваний до конца неизвествна. 

Считается, что раковые опухоли развиваются вследствие: генетических 

дефектов; химических мутогенов; ионизирующей радиации и инфекции, 

особенно на фоне хронического воспалительного процесса. При раке желудка 

речь идет о хеликобактериозе.  

Выдвинута инфекционная теория развития рака желудка. В 1994 году ВОЗ 

внесла ВОЗ НР в перечень официально признанных канцерогенов. 10-летний 

опыт эрадикационной антихеликобактерной терапии свидетельствует о 

снижении частоты рака желудка в развитых странах Европы. «… Инфекция H. 

pylori признана Международным Агентством по исследованию рака ВОЗ 

канцерогенной для человека. …» (Академик РАМН, профессор В.Т. Ивашкин, 

к.м.н. Т.Л. Лапина, ММА имени И.М. Сеченова)*.  

 *www.rmj.ru 

Хеликобактериоз является наиболее распространенной антропонозной 

инфекцией, частота инфицирования Helicobacter pylori увеличивается с 

возрастом.  

Помимо язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, 

хронического гастродуоденита, гастрита злокачественные новообразования 

желудка – аденкокарцинома и MALT-лимфома составляют группу 

хеликобактер-ассоциированных заболеваний.   

 

 

http://www.rmj.ru/
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Нр-АССОЦИИРОВАННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

(Успенский Ю.П., Барышников Н.В., 2010) 

 

• I. Собственно Нр-ассоциированная патология 

- Язвенная болезнь (ЯБЖ, ЯБДПК) 

- Хронический гастродуоденит 

- Хронический гастрит (в т.ч. атрофический) 

- Аденокарцинома желудка 

- MALT-лимфома (В-лимфома) 

  
 

До сих пор остаются не ясными причины формирования исходов при 

хроническом воспалительном процессе в ульцерогенез или в канцерогенез. 

Установлено, что при наличии у возбудителя фактора вирулентности - 

фермента Цаг А – цитотоксин-ассоциированного белка - формируются язвенная 

болезнь желудка, хронический гастрит, карцинома.  

 

Факторы риска развития рака желудка подразделяются на внешние и 

внутренние.  

Это - особенности питания - нерегулярность, употребление жирной, 

острой, чрезмерно горячей пищи, алкоголя, избыточное потребление соли, 

нитратов, копченых, маринованных и вяленых продуктов, недостаток 

витаминов А и С, качество питьевой воды.  

Это - факторы внешней среды и образа жизни – профессиональные 

вредности, курение, ионизирующее излучение, ожирение, резекция желудка в 

анамнезе. 

Это – инфицирование хеликобактериозом и герпесвирусами – Эбштейн-

Бар вирусом. 

Это - генетические факторы – семейный анамнез, пернициозная анемия, 

группа крови А (II), наследственные.  

Это - предраковые заболевания - аденоматозные полипы, дисплазия 

желудочного эпителия, кишечная метаплазия, хронические воспалительные 

изменения слизистой оболочки желудка – Нр-ассоциированный хронический 

атрофический гастрит, гиперпластический гастрит, желудочно-пищеводный 
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рефлюкс, пищевод Барретта. 

I. Экзогенные факторы риска: 

Факторы, предрасполагающие к развитию рака желудка: особенности 

почвы, состав воды, содержание в них микроэлементов.  

Риск развития рака желудка повышается при злоупотреблении соленой 

едой, частом употреблении в пищу копченой рыбы и мяса, длительно 

хранящихся продуктов, пряных и острых приправ, малым содержанием 

витаминов, особенно С, курение.  

Канцерогенными являются также пищевые добавки, прежде всего 

нитраты, используемые в качестве консервантов. 

  II. Эндогенные факторы риска: 

Эндогенные факторы: отмечена более высокая заболеваемость среди 

людей, имеющих группу крови О (I). Первичные и вторичные 

иммунодефициты повышают риск возникновения злокачественных 

новообразований.  

Группа лиц с предраковыми состояниями включает в себя больных с 

оперированным желудком, пернициозной анемией, язвой желудка.  

К предраковым изменениям относят нарушения пролиферации (болезнь 

Менетрие, аденоматозы), атрофические изменения (чаще хронический 

атрофический гастрит), дисплазию эпителия.  

Выделены заболевания, составляющие группу риска развития рака 

желудка. 

Группы повышенного риска развития рака желудка 

Хронический гастрит с атрофией, гиперплазией слизистой оболочки 

желудка, кишечной метаплазией, ригидный антральный. 

Язвенная болезнь, рубцово-язвенная деформация желудка, операции на 

желудке в прошлом. 

Полипы и полипоз желудка, подслизистые неэпителиальные 

образования, дисплазия слизистой оболочки желудка. 
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Патогенез 

P. Correa (более 20 лет назад) предположил существование каскада 

гистологических изменений, ведущих к развитию рака желудка кишечного типа 

по следующему сценарию развития заболевания. 

Нормальная СОЖ    →    Хронический гастрит   →  Атрофия   →     

Кишечная метаплазия   →   Дисплазия   →   РАК. Дисплазию следует 

рассматривать как предраковые изменения слизистой оболочки. 

Механизм прогрессирования предраковых изменений (Л.И. Аруин и др., 

1998). 

Гиперпролиферация, Снижение темпов апоптоза: 

а) Неполная кишечная метаплазия → Дисплазия → РАК желудка 

кишечного типа → Мутация р53; 

б) Глобоидная дисплазия → РАК желудка диффузного типа → Мутация 

р53. 

Следует напомнить, что супрессорный ген p53: контролирует процессы 

репарации клетки; при значительном повреждении клетки р53 направляет 

молекулы ДНК в состояние апоптоза; мутация гена р53 исключает возможность 

репарации испорченной ДНК и угнетает апоптоз. 

Классификация  

Мы в начале раздела привели классификации опухолей 

гастродуоденальной зоны согласно МКБ-Х пересмотра.  

Кроме того, в онкологии применяются классификационные подходы, 

утвержденные номенклатурой ВОЗ - Система TNM – (T – tumor – первичная 

опухоль, N – nodulus – регионарные лимфатические узлы, M – metastasis – 

отдаленные метастазы), морфологические и эндоскопические классификации.  

 

КЛИНИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ TNM 

Т – первичная опухоль 

Тх – недостаточно данных для оценки первичной опухоли 

Т0 – первичная опухоль не определяется 

Тis – преинвазивная карцинома: интраэпителиальная опухоль без инвазии 
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собственной оболочки слизистой (carcinoma in situ) 

Т1 – опухоль инфильтрирует стенку желудка до подслизистого слоя 

Т2 – опухоль инфильтрирует стенку желудка до субсерозного слоя 

Т3 – опухоль прорастает серозную оболочку (висцеральную брюшину) без 

инвазии в соседние структуры 

Т4 – опухоль распространяется на соседние структуры 

N – регионарные лимфатические узлы (ЛУ) 

Nx – недостаточно данных для оценки регионарных ЛУ 

N0 – нет признаков метастатического поражения регионарных ЛУ 

N1 – имеются метастазы в перигастральные ЛУ не далее 3 см от края 

первичной опухоли  

N2 – имеются метастазы в перигастральные ЛУ не далее 3 см от края 

первичной опухоли или в ЛУ , располагаемые вдоль левой желудочной, 

общей печеночной, селезеночной или чревной артерии 

M – отдаленные метастазы 

Mx – недостаточно данных для определения отдаленных метастазов 

M0 – нет признаков отдаленных метастазов 

M1 – имеются отдаленные метастазы 

G – гистологическая дифференцировка 

G x – степень дифференцировки не может быть установлена 

G 1 – высокая степень дифференцировки 

G 2 – умеренная степень дифференцировки 

G 3 – низкая степень дифференцировки 

G 4 –  недифференцированные опухоли 

 

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ ЖЕЛУДКА 

Дифференцированная Аденокарцинома  (экзофитная форма роста) 

Инфильтративные опухоли (простой рак) 

Кишечный тип рака 

Диффузный тип рака 

 

ФОРМЫ РАКА ЖЕЛУДКА 

Полиповидный рак 

Блюдцеобразный рак 

Язвенно-подобная форма рака 

Язвенно-инфильтративная форма рака 

Плоско-инфильтративный рак 

Диффузно-инфильтративный рак 

 

Международная гистологическая классификация рака желудка 

Папиллярная аденокарцинома 

Тубуларная аденокарцинома (высоко- и умереннодифференцированная) 
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Низкодифференцированная аденокарцинома 

Муцинозная аденокарцинома 

Перстневидно-клеточная аденокарцинома 

Аденоплоскоклеточный рак 

Плоскоклеточный рак 

Карциноидная опухоль 

Недифференцированный рак 

Другие формы рака желудка 

 

Гистологическая классификация рака желудка по Лаурену 

Кишечный тип 

Смешанный тип 

Диффузный тип 

 

Макроскопическая классификация рака желудка по Боррману 

Тип 1 – грибовидный или полиповидный 

Тип 2 - язвенный с четко очерченными краями 

Тип 3 – язвенно-инфильтративный 

Тип 4 – диффузно-инфильтративный (linitis plastica) 

Тип 5 – неклассифицируемые опухоли  

 

Эндоскопическая классификация раннего рака желудка 

Тип I – возвышенный (высота опухоли больше толщины слизистой 

оболочки желудка) 

Тип II – поверхностный: 

IIa – приподнятый тип 

IIb – плоский тип 

IIс – углубленный тип 

Тип III – изъязвленный (язвенный дефект слизистой оболочки желудка) 

 

Стадии рака желудка 

Стадия 1 – опухоль d ≈ 3 см, распространяется до подслизистого слоя, 

региоарные Mts отсутствуют 

Стадия 2а - опухоль d ≈ 3 см, распространяется до подслизистого слоя 

или опухоль любых размеров, прорастающая в мышечный слой, но не 

распространяющаяся на серозную оболочку, региоарные Mts отсутствуют 

Сталия 2б – опухоль того же либо меньшего размера и распространения, 

но с одиночными Mts (до 2-х) в регионарные перигастральные ЛУ 

Стадия 3а – опухоль любого размера и распространения, прорастающая 

всю cтенку желудка, возможно спадение желудка, верхнего листка брыжейки 
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поперечно-ободочной кишки; возможен переход опухоли на пищевод или 

двенадцатиперстную кишку, регионарные Mts отсутствуют 

Стадия 3б – опухоль того же или меньшего распространения с 

множеством Mts в регионарные перигастральные ЛУ с одиночными или 

множественными Mts по ходу левой желудочной, чревной, общей печеночной и 

селезеночной артерий 

Стадия 4а – опухоль любого размера, прорастающая в соседние 

структуры и органы (ПЖ, печень, поперечная ободочная кишка, селезенка, 

брыжейка поперечно-ободочной кишки, печеночно-двенадцатиперстная связка, 

магистральные сосуды и др.), регионарные Mts отсутствуют 

Стадия 4б – опухоль того же местного распространения с любыми 

регионарными Mts или опухоль меньшего местного распространения с 

неудалимыми регионарными Mts или опухоль любого местного 

распространения с клинически определяемыми отдаленными Mts 

 

Дисплазии соединительной ткани отнесены к предраковым состояниям. 

Их диагностика чрезвычайно важна и необходима для своевременного 

удалеения опухолевого процесса. Речь идет об аденоматозных полипах 

гастроинтестинального тракта, характеризующихся процессами дисплазии 

соединительной ткани, имеющих типичные для нее макро- и микроскопические 

критерии. Различают дисплазию I, II, III степеней, последняя из которых 

является уже TI стадии и оносится к carcinoma in situ. Классификация 

неоплазий пищеварительного тракта, в том числе гастродуоденальной зоны и 

тактика ведения пациентов на каждой из стадий представлены в Венской 

классификации неоплазий пищеварительного тракта.  

 

Международная классификация неоплазий пищеварительного тракта 

(R.J. Schlemher et al., 2000) 

(Согласительная конференция The Vienna Classification  

of GI Neoplasia, 1998) 
 

Категории Харктеристика Клиническое значение 

1 Отсутствие неоплазии и дисплазии. 

Нормальная слизистая оболочка. 

Гастриты. Кишечная метаплазия 

Показаний для 

динамического 

наблюдения нет 

2 Неопределенная неоплазия или 

дисплазия. Диагностируется в случаях, 

когда неясно, имеются регенераторные 

изменения или неопластические. 

Необходима повторная 

биопсия, так как 

сущность процесса 

осталась неизвестна 
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Категории Харктеристика Клиническое значение 

Диагностику затрудняют 

воспалительные изменения и артефакты  

 

3 Неинвазивная неоплазия низкой степени 

(низкая степень дисплазии или 

аденомы). Несомненно, 

неопластический процесс с низким 

риском малигнизации 

Эндоскопическое 

удаление или 

наблюдение 

(эндоскопия каждые 3 

месяца на протяжении 

года; если нет 

прогрессии после 2-х 

месяцев эндоскопий с 

биопсиями с 

интервалом в 6 месяцев 

наблюдение можно 

прекратить) 

4 Неинвазивная неоплазия высокой 

степени 

 

Эндоскопическая 

или 

хирургическая 

резекция  

слизистой оболочки 
4.1 Аденома или дисплазия высокой 

степени 

4.2 Неивазивная карцинома 

(Carcinoma in situ) 

4.3 Подозрение на инвазивную карциному 

5 Инвазивная неоплазия Риск глубокой инвазии 

и метастазов столь 

велик, что необходимо 

срочное вмешательство. 

Для оценки глубины 

инвазии требуется 

эндоскопия, Ro- и УЗИ-

исследование 

5.1 Интрамуральная карцинома, 

аденокарцинома, прорастающая 

собственную пластинку 

5.2 Субмукозная или более глубокая 

карцинома 

 

 Клиника рака желудка. Как правило, на начальных стадиях рак желудка 

протекает бессимптомно. Настороженность в отношении данного диагноза 

должна быть у длительно болеющих пациентов со следующими признаками: 

1. изменение общего самочувствия больного, беспричинная общая 

слабость, снижение трудоспособности, вялость, апатия, снижение круга 

интересов, депрессия, 

2. немотивированное стойкое снижение аппетита, вплоть до анорексии, 

отвращение к мясу, 
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3. явления "желудочного дискомфорта", болевые ощущения, 

4. беспричинное прогрессирующее похудание (за короткий промежуток 

времени), 

5. стойкая анемия с побледнением кожных покровов, пастозность их, 

отечность, 

6. психическая депрессия. 

 Все эти симптомы включены в синдром "малых признаков" по А.И. 

Савицкому. В зависимости от стадии и локализации опухоли могут быть: 

7. признаки дисфагии (при опухолях кардиального отдела желудка), 

8. стеноз органа с характерной для него симптоматикой, 

9. немотивированная гипертермия (вследствие всасывания продуктов распада 

опухоли), 

10. диспепсические расстройства. 

 Все эти признаки могут появиться на фоне хронических заболеваний 

желудка, либо у лиц без жалоб со стороны желудочно-кишечного тракта. Все 

это дает обилие симптомов и синдромов и требует детального исследования 

особенно у лиц старшего возраста (после 40 лет). 

Симптомы и физикальные признаки, типичные для рака желудка. 

1. Боль или дискомфорт в эпигастральной области у подавляющего 

числа больных – до 60 – 90 % случаев. 

2. Анорексия. 

3. Похудание – в каждом втором случае. 

4. Общая слабость, утомляемость. 

5. Рвота «кофейной гущей» и/или мелена – при раке, осложненном 

кровотечением, встречается в 10 – 15 % случаев. 

6. Тошнота и рвота – почти у половины больных - до 40 % случаев. 

7. Прогрессирующая дисфагия – при раке кардиального отдела 

желудка и кардиоэзофагеального перехода. 

8. Чувство быстрого насыщения пищей, встречаемое при диффузной 

инфильтративной форме рака желудка. 
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9. Тяжесть после приема пищи, отрыжка с неприятным запахом, рвота 

ранее съеденной пищей – как признак стеноза привратника. 

10.  Бледность кожи и слизистых оболочек – как признак анемии. 

11.  Кахексия. 

12.  Болезненность в эпигастральной области при пальпации живота. 

13.  Пальпируемое объемное образование в проекции желудка или в 

области зон метастатического поражения – большой сальник, забрюшинное 

пространство. 

14.  Гепатомегалия – при метастазировании в печень, край печени 

плотный, бугристый. 

15.  Асцит. 

16.  Желтуха – как следствие сдавления желчных ходов. 

17.  Пальпируемое образование в левой надключичной области – 

увеличенные лимфатические узлы, метастазы Вирхова. 

18.  Увеличение подмышечных лимфатических узлов – «Ирландский 

узел». 

19.  Метастазы в пупок по круглой связке печени – «Узлы сестры 

Марии Джозеф». 

20.  Объемное образование в проекции яичников – «Опухоль 

Крукенберга». 

21.  Крупный опухолевый узел в малом тазу, определяемый при 

ректальном и вагинальном исследовании – «Выступ Блюмера». 

Метастазирование при раке желудка происходит тремя путями – 

лимфогенно, гематогенно, имплантационно. 

Метастазы рака желудка распространяются лимфогенно в лимфатические 

узлы – регионарные, парапанкреатические, парааортальные, средостения.  

Гематогенно метастазы рака желудка распространяются в печень, в 

легкие, в плевру, в кости. 

Имплантационное распространение метастазов рака желудка происходит 

в брюшину, в пупок, в Дугласово пространство. 
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Mетастатическая форма рака желудка: 

 а) в яичник и матку (опухоль Крукенберга); 

 б) в толстую кишку (с частичной кишечной непроходимостью, либо 

стенозом кишки; 

 в) в позвоночник - одно- и -двухсторонние боли в сочетании с анемией и 

миелоидной реакций с наводнением молодыми клетками периферической 

крови, тромбоцитопенией; 

 г) Mts в мышцы; 

 д) в мочеточники - клиника почечной колики с гематурией; 

 е) в легкие и плевру с вторичным тромботическим процессом в системе 

легочной артерии на фоне полного отсутствия жалоб со стороны желудка; 

 ж) Mts в левую надключичную область - метастаз Вирхова; 

 з) Mts в Дугласово пространство - метастаз Шницлера. 

 Клиника рака желудка определяется локализацией опухоли, формой ее 

роста и распространенностью процесса.  

Ранние проявления рака желудка. Синдром малых признаков. 

Беспричинная общая слабость, снижение трудоспособности, повышенная 

утомляемость. 

Немотивированное стойкое понижение аппетита до отвращения к еде. 

Желудочный дискомфорт: чувство тяжести и распирания, потеря 

физиологического удовлетворения от еды, болезненность в подложечной 

области, редко – тошнота, рвота. 

Прогрессирующее похудание, анемизация - бледность кожи и СО и другие 

признаки. 

Психическая депрессия. 

Основные субъективные признаки рака желудка следующие. 

Понижение аппетита. 

Чувство быстрого насыщения пищей (постпрандиальный синдром). 

Явления желудочного дискомфорта.  

Абдомиальгии эпигастральной локализации постоянного характера. 
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Метеоризм. 

Рвота. 

Локализация раковой опухоли и ее клинические проявления 

Антральный отдел желудка 

При эндофитной форме роста опухоли – не выражена; редкие признаки - 

изъязвление, распад, в связи с чем анемия встречается реже. 

При экзофитной форме – на первое место выступают признаки воспаления и 

изъязвления – лихорадка, анемия, болевой синдром, отрыжка. 

При росте опухоли – присоединяются нарушения перистальтики, 

усугубляемые распространением опухоли на малую кривизну желудка, заднюю 

или переднюю стенки – быстрое насыщение, отрыжка воздухом или пищей, 

редко – рвота. 

Привратник 

Ранние признаки – нарушения эвакуации пищи – из-за чувства переполнения 

желудка.  

Рвота к концу дня, возникающая либо самостоятельно, либо искусственно 

вызываемая; в рвотных массах – пища, съеденная накануне. 

Застой пищи и процессы брожения – появление отрыжки с тухлым запахом, 

а рвотные массы – с гнилостным запахом. 

Средняя, верхняя трети желудка, малая кривизна 

Длительное бессимптомное течение. 

В далеко зашедших стадиях – дисфагия. 

При раке средней трети и малой кривизны – возможна манифестация – 

желудочное кровотечение. 

Задняя, передняя стенки, дно желудка 

Характерных признаков нет. 

Трудность диагностики. 

У лиц пожилого и старческого возраста опухолевый процесс прогрессирует 

медленно, а метастазирование наступает позже. 

По вариантам течения различают следующие формы рака желудка: 
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1. латентную форму; 

2. безболевую (карциному); 

3. болевую (первично-язвенную форму рака желудка); 

4. кишечную. 
 

Клинические "маски" рака желудка 

Выделяются следующие клинические формы ранней стадии рака желудка: 

1) латентная, 

2) безболевая, 

3) геморрагическая, 

4) болевая. 

Клинические формы поздних стадий рака желудка: 

1) диспептическая, 

2) болевая, 

3) анемическая, 

4) малосимптомная: 

  4.1. лихорадочная форма, 

 4.2. отечная, 

  4.3. изолированная кахектическая, 

 4.4. желтушная, 

  4.5. тетаническая. 

 

 В клинической картине опухолевого процесса имеют место и 

паранеопластические синдромы. Это группа синдромов, обусловленных 

опосредованным действием опухолевых клеток на метаболизм, иммунитет и 

регуляторные системы организма, проявляющиеся в отдалении от опухолей и 

их метастазов. Паранеопластические синдромы наблюдаются не менее чем в 

10-15% случаев злокачественных новообразований. 

 Паранеопластические синдромы:  

- могут опережать или маскировать проявления основного заболевания; могут 

быть единственным признаком существующей первичной или метастатической 

опухоли;  

- влияют в ряде случаев на тяжесть течения онкологического процесса;  

- в большинстве случаев успешно поддаются терапии, в том числе на лечение 

злокачественных новообразований;   
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- при них продуцируются гормоны и другие белки, потенциально являющиеся 

онкомаркерами. 

 Патогенез паранеопластических синдромов сложен и многогранен. Их 

появление и развитие обусловлено рядом факторов:  

- синтезом опухолью биологически активных веществ - БАВ (гормоны и их 

предшественники, факторы роста, цитокины, ФНО и др.);  

- формированием противоопухолевого иммунного ответа с образованием 

иммунных и аутоиммунных комплексов;  

- образование эктопических рецепторов или конкурентное блокирование 

действия нормальных гормонов веществами, продуцируемыми опухолью;  

- истощение запасов веществ организма. 

 Паранеопластические синдромы подразделяются на: 

Эндокринные/метаболические; 

Гематологические; 

Гастроинтестинальные; 

Почечные; 

Дерматологические; 

Неврологические/нервно-мышечные; 

Прочие. 

 

 При раке желудка описаны следующие паранеопластические синдромы.  

Паранеопластические синдромы 

1. Мигрирующий тромбофлебит – синдром Труссо 

2. Полимиозит, дерматомиозит. 

3. Кольцевидная эритема, пимфигоид. 

4. Деменция, мозжечковая атаксия. 

5. Эктопический синдром Кушинга. 

6. Себорейный кератоз. 

7. Микроангиопатическая гемолитическая анемия.  

8. Кожный черный акантоз: повышенная пигментация кожи - 

сосочковыми или бородавчатыми разрастаниями от коричневых до черного 

цвета пятен и образований. 
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9. Паранеопластический дерматомиозит - включает кожный, 

мышечный, кожно-мышечный и общие синдромы.  

 Клиническими признаками ревматоидного артрита, тиреоидита, нефропатии. 

Метастатический процесс при раке желудка многогранен. 

Метастазирование при раке желудка возможно тремя путями - 

лимфогенным, гематогенным и имплантационно. 

Лимфогенное метастазирование рака желудка происходит в 

лимфатические узлы парапанкреатические, парааортальные, средостения и в 

парапанкреатические. Известен так называемый метастаз Вирхова в 

надключичную область слева. 

Гематогенное метастазирование рака желудка происходит в печень, в 

легкое, в кости, в плевру. 

 Имплантационным путем рак желудка метастазирует в пупок, в 

брюшину, в Дугласово пространство – с формированием «опухоли яичников – 

опухоли Крукенберга». 

Критерии диагностики рака желудка основываются на клинике - 

наличии общих симптомов раковой интоксикации, отдаленного 

метастазирования, эндоскопической диагностике - при проведении 

гастроскопии с прицельной биопсией и эндоскопической сонографии и 

множественной биопсией. Данные мероприятия необходимы для определения 

локализации, размеров, формы опухоли, характера ее роста, что необходимо 

для выбора метода лечения и определения прогноза больному. 

Необходима оценка общеклинических анализов крови – оценка СОЭ, 

анемии, содержания тромбоцитов, мочи, биохимических тестов – в первую 

очередь маркеров воспаления, коагулограммы и диагностики хеликобактериоза, 

описанная в разделе «Хронический гастрит». 

Необходима оценка маркеров опухолевого роста – РЭА – повышается 

более, чем в трети случаев рака желудка, СА 72-4, СА 19-9, СА-50, а также СА-

125 и -ХГЧ, имеющих прогностическое значение и свидетельствующих об 

агрессивной опухоли. 
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Течение рака желудка. Прогноз. МСЭК.  

 Течение и прогноз заболевания определяется распространенностью и 

формой рака желудка, характером проведенного лечения. Прогноз всегда 

серьезный. Больные в подавляющем большинстве случаев утрачивают 

трудоспособность. 

При отсутствии адекватного лечения – медиана выживаемости составляет 

6 месяцев. 5-летняя выживаемость с учетом стадии составляет – Ia 95%, Ib 85%, 

II 54%, IIIa 37%, IIIb 11%, IV 7%. 

Факторы неблагоприятного прогноза при раке желудка  

Наличие опухоли по краю резекции. 

Диффузно-инфильтративная форма роста (linitis plastica). 

Анеуплодия клеток опухоли. 

Инвазия сосудов. 

Проксимальная локализация опухоли. 

Молодой возраст больного. 

Значительная потеря массы тела до начала лечения. 

Осложнения. Профилактика  

 Осложнения рака желудка могут определяться как собственно 

опухолевым процессом, так и метастатическим процессом. Наиболее частыми 

причинами смерти являются раковая интоксикация и желудочные 

кровотечения. Реже рак желудка осложняется стенозом привратника и 

паранеопластическими тромбозами.  

Профилактические мероприятия должны быть направлены в первую 

очередь на лечения хеликобактериоза и Нр-ассоциированных заболеваний. 

Кроме того необходим отбор больных и формирование групп риска. Группу 

риска составляют больные гастродуоденальными заболеваниями, в первую 

очередь хроническим атрофическим гастритом, полипами слизистой оболочки 

желудка, лица с отягощенной наследственностью по раку желудка. 

Профилактические мероприятия должны быть направлены на 

исключение факторов внешней среды, соблюдение здорового образа жизни и 
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питание. Необходимы отказ от курения и приема алкоголя, снижение массы 

тела, ограничения употребления с пищей копченостей, маринованных и 

пережаренных продуктов питания. С целью профилактики рака желудка 

должна проводиться эрадикационная терапия пациентам с Нр-

ассоциированными гастродуоденальными заболеваниями (Бикбавова Г.Р. и др., 

2019).  

 Правила ведения больных раком желудка 

Диагноз рака желудка устанавливается в ЛПУ общей лечебной сети, а 

лечение проводится только в онкологическом диспансере. Порядок оказания 

медицинской помощи населению определен в стандартах: «Стандарт 

первичной медико-санитарной помощи при злокачественных новообразованиях 

желудка I - IV стадии (обследование в целях установления диагноза 

заболевания и подготовки к противоопухолевому лечению)» (Приложение к 

приказу Минздрава России № 1136н от 20.12.2012); «Стандарт первичной 

медико-санитарной помощи при злокачественных новообразованиях желудка I 

- IV стадии (обследование при проведении диспансерного наблюдения)» 

(Приказ Минздрава России от 20.12.2012 № 1190н); «Стандарт 

специализированной медицинской помощи при злокачественных 

новообразованиях желудка IA-IV стадии (паллиативное химиотерапевтическое 

лечение)» (Приказ Минздрава России от 09.11.2012 №  785н); «Стандарт 

специализированной медицинской помощи при злокачественных 

новообразованиях желудка 0- I А стадии (эндоскопическое лечение)» (Приказ 

Минздрава России от 09.11.2012 №  719н); «Стандарт специализированной 

медицинской помощи при злокачественных новообразованиях желудка I А-IV 

стадии (хирургическое лечение)» (Приказ Минздрава России от 07.11.2012 №  

683н); «Стандарт специализированной медицинской помощи при 

злокачественных новообразованиях желудка I А-IV стадии (предоперационная 

лучевая терапия)» (Приказ Минздрава России от 07.11.2012 №  647н); 

«Стандарт специализированной медицинской помощи при злокачественных 

новообразованиях желудка IА-IV стадии (послеоперационная лучевая 

https://www.rmj.ru/authors/Bikbavova_GR/
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терапия)» (Приказ Минздрава России от 07.11.2012 №  603н) - http://www.ros-

med.info/standart-protocol/index.php?id=236&action=standart-tree; «Стандарты 

диагностики и лечения кислотозависимых и ассоциированных с Helicobacter 

pylori заболеваний; НОГР, 2013» http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006). 

 

Вопросы для самоподготовки. 

1. Этиология рака желудка 

2. Предраковые состоянии – дисплазии соединительной ткани при раке 

желудка 

3. Клинические синдромы рака желудка. 

4. Клинические формы рака желудка. 

5. Принципы классификации рака желудка 

6. Паранеопластические синдромы при раке желудка 

7. Пути метастазирования при раке желудка 

8. Роль онкомаркеров (каких?) при раке желудка 

9. Методы диагностики рака желудка 

10.  Факторы неблагоприятного прогноза при раке желудка 

11.  Принципы лечения и реабилитации больных раком желудка 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.ros-med.info/standart-protocol/index.php?id=236&action=standart-tree
http://www.ros-med.info/standart-protocol/index.php?id=236&action=standart-tree
http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006
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ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ 

1. ХЕЛИКОБАКТЕРИОЗ – это инфекция, вызывающая воспалительный 

процесс и поражающая слизистую оболочку: 

-мочевыделительной системы 

-брохолегочной системы 

-билиарного ракта 

=гастродуоденальной зоны 

-кишечника 

 

2. Хеликобактер пилори, колонизирующий желудочный эпителий под слоем 

слизи в слизистой оболочке гастродуоденальной зоны: 

-вырабатывает токсины и ферменты 

-стимулирует воспаление 

-изменяет физиологию желудка 

=все верно 

-ничего не верно 

 

3. «Золотым» стандартом диагностики ХЕЛИКОБАКТЕРИОЗА являются 

методы: 

-биохимические «уреазные»  

-микробиологические «средовые» 

-иммунологические 

=морфологический 

-генетические 

 

4. Перечислите группы и структуру Нр-ассоциированных заболеваний: 

=Собственно Нр-ассоциированная патология 

-Заболевания, на течение которых Нр-инфекция оказывает влияние 

-Предположительная роль Нр-инфекции  

 

5. К хеликобактер-ассоциированной патологии относятся: 

-Язвенная болезнь (ЯБЖ, ЯБДПК) 

-Хронический гастродуоденит 

-Хронический гастрит (в том числе атрофический) 

-Аденокарцинома желудка 

-MALT-лимфома (В-лимфома) 

=все перечисленное 

-ничего из перечисленного 
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6. Заболевания, на течение которых Нр-инфекция оказывает влияние это: 

-ГЭРБ 

-Функциональная диспепсия 

-НПВП-гастропатия 

=все перечисленные 

-ни одно из перечисленных 

 

7. Роль Нр-инфекции предполагается при: 

-Идеопатической тромбоцитопении 

-Железодефицитной анемии 

=оба перечисленные 

-ни одно из перечисленных 

 

8. Какие международные рекомендации по диагностике и лечению 

ХЕЛИКОБАКТЕРИОЗА Вы знаете: 

-Римские критерии I, II, III 

=Маахстриксткие соглашения I, II, III, IV, V 

-ни одно из перечисленных 

-оба перечисленные 

 

9. Какие препараты применяются для  лечения ХЕЛИКОБАКТЕРИОЗА: 

-антибиотики (амоксициллин, кларитромицин и другие) 

-антисекреторные (ингибиторы протоновой помпы, H2-блокаторы 

гистаминорецепторов) 

-Де-Нол 

=все перечисленное 

-ничего из перечисленных 

 

10. Cиндром ДИСПЕПСИИ – это: 

=неприятные ощущения в виде боли, жжения, вздутия, чувства 

переполнения после приема пищи, чувство быстрого насыщения пищей, 

локализующиеся в эпигастральной области, а также тошнота, рвота 

-изжога, чувство горечи во рту 

-расстройства стула 

-ознобы, потливость, гипертермия 

 

11. Хронический гастрит – это: 

-функциональное заболевание желудка 
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=хроническое полиэтиологическое заболевание желудка, 

характеризующееся гистологическими изменениями - морфологическими 

признаками воспалительных и дистрофических процессов в слизистой 

оболочке желудка 

- оба обозначенных 

-ничего из обозначенных 

 

12. Для хронического гастрита патогномоничен фермент Нр-инфекции 

-BabA – адгезин-связывающий антиген группы крови 

=CagA – цитотоксин-ассоциированный ген 

-IceА – ген индуцируемого контактом с эпителием 

-VacA – вакуолизирующий цитотоксин А  

 

13. Основной этиологией хронического гастрита/гастродуоденита является: 

-аутоиммунный фактор (при пернициозной анемии) 

-химический фактор (травматизация желчью у лиц, подвергшихся 

гастрэктомии) 

-генетический фактор 

=инфекция (хеликобактериоз) 

 

14. Что необходимо предпринять для диагностики хронического гастрита: 

=клинические признаки + проведение ФГДС + гистологическая оценка 

гастробиоптатов + определение этиологии 

-клинические признаки + проведение ФГДС 

-клинические признаки + проведение УЗИ органов брюшной полости 

-клинические признаки + проведение уреазного дыхательного теста 

-клинические признаки + проведение общеклинических исследований 

(анализов крови, мочи, биохимических тестов) 

-клинические признаки + проведение анализов на онкомаркеры (СА 72-4) 

-клинические признаки + проведение исследования на определение 

желудочной секреции    

 

15. Каковы течение и исходы хронического гастрита: 

=длительное, непрерывное прогрессирование с возможным исходом в 

канцерогенез или ульцерогенез  

-доброкачественное длительное 

-быстро прогрессирующее 

-обязательно с развитием эрозий и язв слизистой оболочки 

гастродуоденальной зоны с возможными желудочно-кишечными 

кровотечениями 
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16. Основные принципы лечения хронического гастрита/гастродуоденита: 

-Элиминировать Hp-инфекцию путем назначения схем эрадикационной 

антихеликобактерной терапии 

-Нивелировать агрессивность эндогенных факторов агрессии для СОЖ 

-Повысить цитопротективные свойства слизи 

=все перечисленное 

-ничего из перечисленного 

 

17. Для язвенной болезни патогномоничен фермент Нр-инфекции: 

-BabA – адгезин-связывающий антиген группы крови 

-CagA – цитотоксин-ассоциированный ген 

-IceА – ген индуцируемого контактом с эпителием 

=VacA – вакуолизирующий цитотоксин А  

 

18. Какое исследование необходимо провести больному при подозрении у 

него на язвенную болезнь: 

-УЗИ органов брюшной полости 

=ФГДС 

-МРТ органов брюшной полости 

-проведение эндоскопического УЗИ (эндо-УЗИ) 

-все вышеперечисленные 

-ничего из вышеперечисленных 

 

19. Главные диагностические критерии язвенной болезни: 

-Язвенный анамнез 

-Эндоскопические данные – дефекты СО желудка и двенадцатиперстной 

кишки 

-Прямые Ro признаки – «ниша» + дефект в области изъязвления + дефект 

наполнения рубцового характера + симптом пальцевого втяжения + 

конвергенция складок + деформация органа 

=все перечисленные 

-ни один из перечисленных 

 

20. Основные принципы лечения язвенной болезни: 

-Эрадикация Нр – Маахстикрикские соглашения  I, II, III, IV, V  

-Подавление активности КПФ - диета, ингибиторы протоновой помпы, 

блокаторы Н2-гистаминорецепторов, М-холинолитики, антациды 

-Нормализация нарушенной моторики – прокинетики, М-холинолитики 

-Повышение цитопротективных свойств слизи – хелатные соединения – 

де-нол, вентер, обволакивающие и пленкообразующие 

-Стимуляция процессов регенераторных свойств слизи – аналоги ПГ, вит 

U, метилурацил и др. 

=все перечисленные 
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-ни один из перечисленных 

 

21. Основные осложнения ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 

-Перфорация 

-Пенетрация 

-Стеноз 

-Кровотечение 

-Перивисцерит 

=все перечисленные 

-ни один из перечисленных 

 

22. Абсолютные показания к хирургическому лечению язвенной болезни: 

-перфорация  

-профузное желудочно-кишечное кровотечение  

-декомпенсированный стеноз привратника 

=все перечисленные выше 

-ни одно из перечисленных 

 

23. Относительные показания к хирургическому лечению язвенной болезни: 

-несколько эпизодов желудочно-кишечных кровотечений 

-отсутствие заживления язвы в течение 4-х и более месяцев 

-малигнизация 

=все перечисленные выше 

-ни одно из перечисленных 

24. Когда следует принимать холинолитики при язвенной болезни 12-перстной 

кишки? 

-через 1-2  часа  после еды, 

=через 30 мин. после  еды, 

-за 30 мин. до еды, 

-только на ночь, 

-во время приема пищи. 

 

25. Каков характер болей при язвенной болезни 12-перстной кишки?  

-тупая, давящая боль в эпигастрии, усиливающаяся при приеме пищи, 

=боли в эпигастрии, возникающие натощак и через 2-3 часа после еды, 

-схваткообразные ноющие боли в правом подреберье с иррадиацией в 

правое плечо 

-при приеме  жирной пищи, 

-постоянная тупая боль, не связанная с приемом пищи, 

-боли через 30 мин. после еды. 
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26. Какой из признаков не характерен для обострения язвенной болезни 12-

перстной кишки? 

-боли натощак, 

-боли через 2,5 часа после еды, 

=боли  через 30 мин. после еды, 

-боли в эпигастрии, 

-изжога, кислая отрыжка. 

 

27. Для препарата ранитидин подберите его характеристику:  

-холинолитик общнго действия, 

=блокатор  Н2-гистаминорецепторов, 

-холинолитик местного действия, 

-антацид, 

-миотоник. 

 

28. Для препарата альмагель подберите его характеристику:  

-блокатор Н2-гистаминорецепторов, 

=антацид, 

-холинолитик общего действия, 

-холинолитик местного действия, 

-миотоник. 

 

29. У больного с многолетним течением язвенной болезни желудка появились 

почти постоянные боли с иррадиацией в спину. Какое осложнение можно 

предположить? 

=пенетрация, 

-стеноз привратника, 

-малигнизация, 

-перфорация, 

-демпинг-синдром. 

 

30. При каком заболевании наблюдается снижение секреторно-

кислотообразующей функции желудка? 

-хронический антрум-гастрит, 

-хронический гипертрофический гастрит, 

=хронический атрофический гастрит, 

-синдром Золлингера-Эллисона, 

-при всех указанных формах. 

 

31. Какой метод наиболее надежен для исключения малигнизации язвы 

желудка? 

-рентгенологический, 

-эндоскопический, 

=эндоскопия  с биопсией, 

-кал на скрытую кровь, 
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-желудочный сок. 

 

32. У больного, страдающего язвенной болезнью желудка, в период очередного 

обострения появились жалобы на отрыжку "тухлым яйцом", рвоту принятой 

накануне пищей.  Какое осложнение возникло у больного?  

-пенетрация, 

=стеноз привратника, 

-перфорация, 

-кровотечение, 

-малигнизация. 

 

33. Стрессовая язва желудка проявляется чаще: 

-перфорацией, 

-пенетрацией, 

=кровотечением, 

-малигнизацией, 

-ничем из названного. 

 

34. К Вам на прием обратился больной с жалобами на боли в эпигастрии, 

появляющиеся через 1,5-2 часа после еды и натощак. На наличие какой 

патологии предположительно указывает этот симптом? 

-хронический гастрит, 

-язвенная болезнь желудка, 

-холецистит, 

=язвенная болезнь 12-перстной кишки, 

-панкреатит. 

 

35. Для пилоростеноза не характерно: 

-рвота, приносящая облегчение, 

=диарея, 

-истощение и обезвоживание, 

-тетания, 

-шум "плеска". 

 

36. Для лечения язвенной болезни используются все перечисленные препараты, 

кроме: 

-холинолитики, 

-полусинтетические пенициллины, 

=симпатомиметики, 

-Н2-гистаминовые блокаторы, 

-висмутсодержащие препараты (де-нол). 

 

37. Эндоскопия показывает множественные дуоденальные язвы у пациента, 

которые не отвечают на антациды. Наиболее вероятный диагноз? 

-рак 12-перстной кишки, 
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-В12-пернициозная анемия, 

=гастринома, 

-карциноидный синдром. 

 

38. Для язвенной болезни 12-перстной кишки характерны все следующие 

осложнения, кроме: 

-стеноз привратника, 

-перфорация, 

=озлокачествление, 

-кровотечение, 

-пенетрация. 

 

39. Какой из перечисленных препаратов показан при хроническом гастрите с 

секреторной недостаточностью? 

-атропин, 

-альмагель, 

=натуральный желудочный сок, 

-циметидин, 

-гистамин. 

 

 

40. Какой из перечисленных препаратов следует назначить больному 

хроническим гастритом с повышенной секреторной функцией? 

-циметидин, 

=омепразол, 

-бетацид, 

-панзинорм, 

-преднизолон, 

-натуральный желудочный сок. 

 

41. Какой из перечисленных препаратов блокирует Н2-гистаминовые 

рецепторы?  

-димедрол, 

=циметидин, 

-метацин, 

-альмагель, 

-атропин. 

 

42. Наиболее специфичным отдаленным метастазом рака желудка является:  

-регионарные лимфоузлы, 

-печень, 

-дугласово пространство, 

=вирховская железа, 

-легкие. 
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43. При повреждении главных желез желудка, кислотность желудочного сока:  

=снижается 

-не изменяется 

-увеличивается на высоте секреции 

-просто увеличивается 

 

44. К основным методам, позволяющим верифицировать диагноз хронического 

гастрита, относятся: 

-исследование желудочного сока, 

-рентгенография желудка, 

=фиброгастроскопия с забором биоптатов с последующим морфологическим 

исследованием слизистой оболочки желудка. 

 

45. Запоры при язвенной болезни возникают вследствие: 

-щадящей диеты, 

-постельного режима, 

-повышения тонуса блуждающего нерва, 

-приема алюминийсодержащих антацидных препаратов. 

=всех перечисленных. 

 

46. Какие из перечисленных веществ являются стимуляторами кислотности? 

=гастрин, гистамин, 

-секретин, тиреотропный гормон, 

-инсулин, глюкагон. 

 

47. Что из перечисленного может подтвердить пенетрацию язвы? 

-уменьшение ответной реакции на антациды,  

-появление болей в пояснице, 

-усиление болей и изменение характерного ритма, 

=все выше перечисленное, 

-ничего из выше перечисленного. 

 

48. Критерии, характеризующие фундальный гастрит с секреторной 

недостаточностью: 

-ассоциирован с Неlicоbасtег руlоri, 

-резкий болевой синдром, 

-последствие воздействия эндогенных факторов, 

=аутоиммунный характер поражения 

 

49. Желудок разделен на три основные части кардиальную, дно и тело, по 

принципу:  

-удобства ориентации во время операции, 

=различий в анатомическом строении слизистой оболочки и различий в 

клеточном составе и функции желудочных клеток. 
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50. Компонентами кислотно-пептического фактора являются: 

=соляная кислота, пепсин, гастрин, 

-секретин, панкреатозимин, холецистокинин. 

 

51 К эндогенным стимуляторам желудочной секреции соляной кислоты 

относятся: 

=ацетилхолин, гистамин, гастрин, 

-никотиновая кислота, мускарин. 

 

52. Основными компонентами слизистого барьера желудка являются: 

=бикарбонаты, гликопротеиды, 

- альфа и гамма-глобулины, 

-протеогликаны. 

 

53. Факторы риска развития язвенной 12-перстной кишки все, кроме:  

-высокий уровень гастрина в плазме, 

=высокий уровень холестерина в плазме, 

-психоэмоциональное напряжение, 

-прием препаратов, обладающих ульцерогенным действием, 

-инфицирование слизистой желудка Helicobacter pylori, 

-язвенная болезнь у кровных родственников. 

 

54. Для болей в эпигастрии при неосложненном течении язвенной болезни 

желудка характерно все, кроме: 

=отсутствие связи с приемом пищи, 

-периодичность и сезонность появления,  

-связь с приемом пищи, 

-облегчение после приема антацидных средств. 

 

55. Прямыми рентгенологическими признаками язвы желудка или 12-перстной 

кишки являются: 

-рубцовая деформация органа, 

=положительный симптом "ниши". 

 

56. Ведущий инструментальный метод, позволяющий уточнить характер 

изъязвления в желудке и 12-перстной кишке: 

-рентгенография желудка (тугое заполнение желудка с двойным 

контрастированием и прицельными снимками), 

-фракционное зондирование желудка, 

=эзофагогастродуоденоскопия с прицельной биопсией, 

-аспирационная биопсия, 

-определение гастрина. 

 

57. Современным методом оценки желудочной секреции является: 

=внутрижелудочная рН-метрия, 
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-фракционное зондирование желудка со стимуляцией пентагастрином, 

-ацидо-тест, 

-фракционное зондирование желудка со стимуляцией кофеином, 

-исследование содержания гастрина плазмы. 

 

58. Стимуляторы, применяющиеся в настоящее время для исследования 

желудочной секреции: 

-гистамин, 

=пентагастрин, 

-инсулин, 

-капустный отвар. 

 

59. К факторам "агрессии", нарушающим целостность слизистой оболочки 

желудка, относятся: 

-соляная кислота, 

-пепсин, 

-рефлюкс желчи, 

-helicobacter pylori, 

-гастрин, 

=все перечисленные, 

-ничего из перечисленных. 

 

60. К факторам, "защищающим" слизистую оболочку желудка от пептического 

повреждения относятся все, кроме: 

-физиологическая регенерация поверхностного эпителия слизистой, 

-образование желудочной слизи, 

-продукция бикарбоната клетками эпителия, 

=секреция гастрина.  

 

61. Для неосложненной язвенной болезни желудка характерно: 

-ускорение СОЭ, 

=отсутствие значительных отклонений от нормы при лабораторном 

исследовании крови, 

-кислая реакция мочи, 

-повышение уровня амилаза в крови. 

 

62. Прямыми признаками желудочно-кишечного кровотечения являются: 

-тахикардия, 

="дегтеобразный" стул и рвота "кофейной гущей", 

-падение артериального давления, 

-гипохромная анемия. 

 

63. Антихеликобактерным действием обладают все перечисленные препараты, 

кроме 

=мизопростол, 
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-омепрозол, 

-де-нол, 

-метронидазол, 

-кларитромицин. 

 

64. Препараты,  относящиеся к группе антацидов: 

=альмагель, фосфалюгель, маалокс, 

-омепрозол, рабепразол, пантопразол, 

-нексиум, 

-ранитидин, фамотидин. 

 

65. Для развития  язвенной болезни 12-перстной кишки достаточно  

наследственно обусловленного увеличения числа париетальных клеток в 

слизистой желудка: 

-да, 

=нет. 

 

66. Для боли в эпигастрии при несложненной язвенной болезни 12-перстной 

кишки характерно: 

-усиление сразу после еды и отсутствие связи с приемом пищи, 

=уменьшение вскоре после еды, возобновление через 2-3 часа после еды, 

облегчение после приема антацидных препаратов, 

-возобновление через 30 минут после еды, чувство распирания и тяжести в 

верхних отделах живота. 

 

67. При лечении язвенной болезни желудка и 12-перстной кишки применяются  

все группы препаратов, кроме: 

-блокаторы Н2-рецепторов гистамина, 

-М1-холинолитики, 

=блокаторы ангиотензинпревращающего фермента, 

-блокаторы Н=К=зависимой АТФ-азы. 

 

68. Рвота на высоте "язвенных" болей: 

-усиливает боль, 

-не изменяет интенсивности боли, 

=уменьшает боль. 

 

69. Препараты, не применяемые при лечении язвенной болезни 12-перстной 

кишки: 

-ранитидин, фамотидин, 

=липостабил, вольтарен, 

-гастроцепин, солкосерил, 

-омепразол, нексиум. 
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70. Язвенная болезнь 12-перстной кишки всегда протекает на фоне антрального 

гастрита, ассоциированного с  Helicobacter pylori:  

=да, 

-нет. 

 

71. Эндоскопические признаки обострения язвенной болезни 12-перстной 

кишки: 

-макроскопически гастрит тела желудка, 

-рубцовая деформация луковицы 12-перстной кишки, 

-слизистая луковицы 12-перстной кишки в виде “манной крупы”, 

=язвенный дефект в луковице 12-перстной кишки в сочетании с антральным 

гастритом. 

 

72. Для развития язвенной болезни 12-перстной кишки достаточно обсеменения 

слизистой желудка Helicobacter pylori: 

-да, 

=нет. 

 

73. Высокий уровень гастрина сыворотки свидетельствует о гиперсекреции 

соляной кислоты: 

-да,  

=нет. 

 

74. Для неосложненной язвенной болезни с локализацией процесса в луковице 

12-перстной кишки  в стадии обострения характерны: 

-"ранние" боли, 

="поздние"  и "голодные" боли, 

-постоянные боли, не связанные с едой. 

 

75.  блокаторам Н2-рецепторов  гистамина относятся: 

=циметидин, ранитидин, 

-фенкарол, димедрол, 

-дипразин, диазолин. 

 

76. Принципы действия пирензепина: 

-нейтрализация соляной кислоты желудочного сока, 

=уменьшение секреции соляной кислоты. 

 

77. Омепрозол относится к группе: 

-адреноблокаторов, 

-М-холинолитиков, 

-симпатолитиков, 

-блокаторов Н2-рецепторов гистамина, 

-блокаторов Н1-рецепторов гистамина, 

=блокаторов протонового насоса. 
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78. Для среднетяжелого течения язвенной болезни характерно: 

-обострение не чаще одного раза в год, регулярно выявляются сопутствующие 

заболевания гепатит, панкреатит, 

=обострение два раза в год, болевой синдром и диспепсия купируются 

адекватной терапией. 

 

79. Показания к курсовому лечению язвенной болезни 12-перстной кишки "по 

требованию": 

-язвенная болезнь с неосложненным течением, 

-язвенная болезнь с коротким анамнезом (не более 4 лет), 

-число рецидивов не более 2 в году, 

-наличие при последнем обострении типичных болей и язвенного дефекта без 

грубых деформаций, 

-быстрое наступление ремиссии под влиянием курсового лечения и согласие 

больного активно выполнять предписания врача, 

-язвенная болезнь с длительным анамнезом (более 4 лет), 

=все выше перечисленное, 

-ничего из вышеперечисленного.  

 

80. Базальная секреция соляной кислоты зависит от: 

=влияния блуждающего нерва, 

-массы обкладочных клеток, 

-уровня гастрина. 

 

81. К факторам, тормозящим желудочную секрецию относятся все, кроме: 

-снижение рН в желудке и 12-перстной кишке, 

-гипергликемия, 

-поступление гипертонических растворов в 12-перстную кишку, 

-поступление жира в 12-перстную кишку, 

-секретин, 

-соматостатин, 

=гастрин, 

-глюкагон. 

 

82. Прямые рентгенологические признаки язвенной болезни желудка и 12-

перстной кишки:  

-"конвергенция складок" слизистой оболочки, 

-"пальцевое втяжение" на противоположной стенке, 

-гиперсекреция желудочного сока, 

-нарушение гастродуоденальной моторики, 

=симптом "ниши". 

 

83. Для выявления инфицирования Helicobacter pylori применяются:  

-уреазный тест, 
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-микробиологическое исследование, 

-морфологическое исследование слизистой, 

-серологическое исследование, 

-иммуногистохимическое исследование, 

=все перечисленное, 

-ничего из перечисленного. 

 

84. Механизмами противоязвенной активности Н2-блокаторов рецепторов 

гистамина являются все, кроме: 

-подавление секреции соляной кислоты, 

=нейтрализация соляной кислоты, 

-подавление выработки пепсина, 

-увеличение секреции бикарбонатов, 

-увеличение синтеза простагландинов, 

-нормализация гастродуоденальной моторики. 

 

85. При язвенной болезни 12-перстной кишки назначают ранитидин в суточной 

дозе: 

-20 мг два раза в день, 

=150 мг два раза в день, 

-500 мг два раз в день.  

 

86. К препаратам, снижающим желудочную секрецию за счет блокады Н=К-

зависимой АТФ-азы, относятся: 

-альмагель, 

=омепрозол, 

-фамотидин, 

-ранитидин, 

-фосфалугель. 

 

87. К препаратам, обладающим цитопротективным действием в отношении 

слизистой оболочки желудка относятся: 

-викалин, смекта, 

-гастроцепин, циметидин, 

-ранитидин, омепразол, 

=масло облепихи, сукральфат, солкосерил. 

 

88. Какое вещество вырабатывают G-клетки? 

-пепсин; 

= гастрин; 

-пепсиноген; 

-соляная кислота; 

-глюкагон. 
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89. Какой из перечисленных гормонов и гуморальных факторов не имеет 

отношения к регуляции кислотопродукции? 

-холецистокинин; 

-гастрин; 

-ацетилхолин; 

= глюкагон; 

-секретин. 

 

90. Какой из нижеперечисленных факторов не является фактором агрессии в 

патогенезе язвенной болезни? 

-соляная кислота; 

-пепсин; 

 = хеликобактер пилори; 

 -нестероидные протововоспалительные средства; 

 -бикарбонаты. 

 

91. Изолированная селективная проксимальная ваготомия не показана при 

следующих состояниях:  

- препилорической язве желудка; медиогастральной язве желудка; в) 

хронической дуоденальной язве; 

= препилорической язве желудка; медиогастральной язве желудка; язве 

двенадцатиперстной кишки, осложненной компенсированным стенозом; язве 

двенадцатиперстной кишки, осложненной субкомпенсированным стенозом; 

- медиогастральной язве желудка; хронической дуоденальной язве; язве 

двенадцатиперстной кишки, осложненной компенсированным стенозом; язве 

двенадцатиперстной кишки, осложненной субкомпенсированным стенозом 

-  хронической дуоденальной язве, язве двенадцатиперстной кишки, 

осложненной субкомпенсированным стенозом; 

-медиогастральной язве желудка; в) хронической дуоденальной язве; г) язве 

двенадцатиперстной кишки, осложненной компенсированным стенозом; 

 

92. Какие методики определения желудочной секреции соляной кислоты 

следует использовать перед планированием операции с ваготомией?  

- аспирация желудочного содержимого тонким зондом с использованием 

раздражителей (капуста, кофеин); аспирация желудочного содержимого 

толстым зондом и использование тех же раздражителей; 

= внутрижелудочная суточная рН-метрия; аспирация желудочного 

содержимого тонким зондом с использованием парентеральных раздражителей; 

- аспирация желудочного содержимого толстым зондом и использование тех же 

раздражителей; рН-метрия; 

 - рН-метрия; аспирация желудочного содержимого тонким зондом с 

использованием парентеральных раздражителей; 

 - аспирация желудочного содержимого толстым зондом и использование тех 

же раздражителей; аспирация желудочного содержимого тонким зондом с 

использованием парентеральных раздражителей; 
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93. Основными стимуляторами секреции кислоты в желудке являются:  

- гистамин; гастрин; простагландины; 

-гистамин; гастрин; адреналин; 

- гастрин; адреналин; простагландины; 

- ацетилхолин; гастрин; простагландины; 

= а) ацетилхолин; б) гистамин; в) гастрин; 

 

94. Какие из перечисленных симптомов характерны для кровоточащей 

гастродуоденальной язвы? а) усиление болей в животе; б) отсутствие болевого 

синдрома в этот период; в) кал по типу «малинового желе»; г) рвота «кофейной 

гущей»; д) мелена. Выберите правильную комбинацию ответов: 

- а) усиление болей в животе; б) отсутствие болевого синдрома в этот период; в) 

кал по типу «малинового желе»; 

 -б) отсутствие болевого синдрома в этот период; в) кал по типу «малинового 

желе»; г) рвота «кофейной гущей»; 

 =б) отсутствие болевого синдрома в этот период; г) рвота «кофейной гущей»; 

д) мелена; 

 - а) усиление болей в животе; г) рвота «кофейной гущей»; д) мелена; 

 - в) кал по типу «малинового желе»; г) рвота «кофейной гущей»; д) мелена; 

 

95. Определите основные показатели, характеризующие кровотечение тяжелой 

степени: а) частота пульса больше 120 ударов в минуту; б) систолическое АД 

ниже 80 мм рт.ст.; в) НЬ ниже 80 г/л; г) дефицит ОЦК больше 20%; д) дефицит 

ГО больше 30%. Выберите правильную комбинацию ответов: 

- а) частота пульса больше 120 ударов в минуту; б) систолическое АД ниже 80 

мм рт.ст.; в) НЬ ниже 80 г/л; 

 -б) систолическое АД ниже 80 мм рт.ст.; в) НЬ ниже 80 г/л; г) дефицит ОЦК 

больше 20%; 

 = все ответы правильные; 

 - в) НЬ ниже 80 г/л; г) дефицит ОЦК больше 20%; д) дефицит ГО больше 30%; 

 -все ответы неправильные. 

 

96. Наиболее частым источником массивного кровотечения из верхних отделов 

ЖКТ является: 

-желудочная язва; 

 = дуоденальная язва; 

 -рак желудка; 

 -синдром Меллори-Вейсса; 

 -геморрагический гастрит. 

 

97. Какой из методов наиболее достоверен в определении точной локализации 

источника кровотечения из верхних отделов ЖКТ? 

-энтерография; 

-компьютерная томография; 
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= эндоскопическая эзофагогастродуоденоскопия; 

-артериография; 

-радионуклидное сканирование. 

98. Какие 2 метода хирургического лечения могут быть применены при 

синдроме Меллори-Вейса? а) атрансторакальная перевязка варикозных вен; б) 

эндоскопический метод остановки кровотечения; в) лапаротомия, гастротомия 

с прошиванием кровоточащего сосуда; г) лапаротомия и резекция желудочно-

пищеводного перехода; д) антибиотики и наблюдение. Выберите правильную 

комбинацию ответов: 

- а) атрансторакальная перевязка варикозных вен; б) эндоскопический метод 

остановки кровотечения; 

= б) эндоскопический метод остановки кровотечения; в) лапаротомия, 

гастротомия с прошиванием кровоточащего сосуда;   

-в) лапаротомия, гастротомия с прошиванием кровоточащего сосуда; г) 

лапаротомия и резекция желудочно-пищеводного перехода; 

- г) лапаротомия и резекция желудочно-пищеводного перехода; д) антибиотики 

и наблюдение; 

-а) атрансторакальная перевязка варикозных вен; д) антибиотики и наблюдение. 

 

99. Обязательными методами клинического обследования больных язвенной 

болезнью являются:  

а) рентгенологический;  

б) ЭГДФС;  

в) исследование желудочной секреции;  

г) иономанометрия;  

д) УЗИ; 

 е) КТ;  

ж) исследование на хеликобактер пилори.  

Выберите правильную комбинацию ответов: 

-а) рентгенологический; б) ЭГДФС; в) исследование желудочной секреции; ж) 

исследование на хеликобактер пилори;  

-а) рентгенологический; б) ЭГДФС; в) исследование желудочной секреции;  

=б) ЭГДФС; в) исследование желудочной секреции; г) иономанометрия; 

-в) исследование желудочной секреции; г) иономанометрия; д) УЗИ; 

-д) УЗИ; е) КТ; ж) исследование на хеликобактер пилори. 

 

100. Триада Мондора при перфоративной язве включает в себя: а) язвенный 

анамнез; б) свободный газ на обзорном рентгенологическом снимке; в) 

«доскообразный» живот; г) исчезновение печеночной тупости при перкуссии; 

д) «кинжальные» боли. Выберите правильную комбинацию ответов: 

-а, б, в; 

-а, в, д; 

-в, г, д; 

-б, г, д; 

= б, в, г. 
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101. Назовите классические клинические признаки перфоративной 

гастродуоденальной язвы в первые часы после начала заболевания: а) 

предшествующий прием алкоголя или чрезмерное физическое напряжение; б) 

резкая, «кинжальная» боль в эпигастрии; в) доскообразное напряжение мышц 

живота; г) «вагусный» замедленный пульс; д) наличие язвенного анамнеза. 

Выберите правильную комбинацию ответов: 

-а, б, в, г; 

-все правильно; 

-а, г, д; 

-б, в, г; 

= б, в, г, д. 

 

102. Что из перечисленного является наиболее предпочтительным для больного 

молодого возраста с перфоративной дуоденальной язвой при отсутствии 

предшествующего язвенного анамнеза и других осложнений, присущих 

язвенной болезни? 

-метод Вангенстина-Тейлора; 

-ваготомия с дренирующей желудок операцией; 

-резекция желудка; 

-лапароскопическое ушивание перфоративной язвы; 

= традиционное ушивание перфоративной язвы. 

 

103. В каких случаях необходимо исследовать уровень гастрина у больных с 

пептической язвой? а) при множественных язвах; б) при рецидиве язвы после 

хирургического лечения; в) при базальной гипохлоргидрии; г) при длительно 

незаживающей язве; д) при базальной гиперхлоргидрии. Выберите правильную 

комбинацию ответов: 

-а, б, в;  

-а, б, г;  

-б, в, г;  

-а, б, д; 

= б, г, д. 

 

104. Выберите наиболее частую причину рецидива язвы после операции по 

Бильрот II: 

= синдром Золлингера-Эллисона; 

-неполная ваготомия; 

-дуоденогастральный рефлюкс желчи; 

-гастрит оперированного желудка; 

-чрезмерное употребление алкоголя. 

 

105. Какие утверждения в отношении синдрома приводящей петли можно 

считать верными? а) проявлением его являются тошнота, чувство тяжести и 

боли в эпигастральной области, разрешающиеся после рвоты с желчью без 



 165 

примеси пищи; б) часто встречается у больных, перенесших резекцию желудка 

по типу Бильрот  I; в) лечение состоит в достижении адекватного дренирования 

приводящей петли, обычно путем реконструкции га-строеюностомы в 

анастомоз по Ру; г) синдром с трудом поддается лечению и нередко 

рецидивирует после оперативной реконструкции. Выберите правильную 

комбинацию ответов: 

-а, б; 

-б, в; 

-в, г; 

= а, в; 

-б, г. 

 

106. К предраковым заболеваниям желудка относятся следующие нозологин: а) 

хроническая язва желудка; б) синдром Меллори-Вейсса; в) полипоз желудка с 

дисплазией слизистой оболочки; г) хронический гастрит с метаплазией 

слизистой оболочки. Выберите правильную комбинацию ответов: 

-а, б, в; 

= а, в, г; 

-б, в, г; 

-а, б, г; 

-все ответы правильные. 

 

107. Выберите три правильных утверждения, касающихся эпидемиологических 

аспектов рака желудка: а) заболеваемость раком желудка в некоторых 

развивающихся странах Восточной Европы и Японии снижается; б) 

встречаемость рака желудка среди мужчин вдвое выше, чем среди женщин; в) 

уровень 5-летней выживаемости после лечения больных с ранним раком 

желудка составляет около 40%; г) встречаемость рака желудка среди старших 

возрастных групп выше, чем у молодых; д) заболеваемость раком желудка и 

ободочной кишки, по статистическим данным, одинакова. Выберите 

правильную комбинацию ответов: 

= б, в, г 

-а, б, в 

-б, в, д 

 -а, г, д 

 -в, г, д 

 

108. Каковы дооперационные критерии раннего рака желудка? а) низкая 

степень морфологической дифференцировки опухоли; б) глубина инвазии, 

ограниченная слизистой оболочкой и подслизистой основой; в) опухоли 

размером менее 2 см (по эндоскопическим данным); г) опухоли без признаков 

раковой интоксикации; д) опухоли без метастазов Вирхова и Крукенберга. 

Выберите правильную комбинацию ответов: 

= б, в; 

-а, б; 
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-а, г; 

-б, г; 

-г, д. 

 

109. Больному после перенесенного ушивания малигнизированной 

перфоративной язвы желудка показано: 

-наблюдение без противоязвенной терапии; 

-наблюдение с проведением противоязвенной и антихелико-бактерной терапии; 

-ваготомия с дренирующей желудок операцией через 2-3 месяца; 

-резекция желудка через 2-3 месяца; 

= гастрэктомия после обследования. 

 

110. Прямыми рентгенологическими признаками язвенной болезни желудка 

являются: а) «ниша»; б) воспалительный вал; в) конвергенция складок 

слизистой оболочки; г) нарушение моторики желудка; д) изменение рельефа 

слизистой оболочки. Выберите правильную комбинацию ответов. 

-а, б, в; 

-б, в, г; 

-в, г, д; 

-а, г, д; 

= а, б, д. 

 

111. Органы, в которые не метастазирует аденокарцинома желудка: 

-яичники; 

-печень; 

-надключичные лимфоузлы; 

= трубчатые кости бедра; 

-дугласово пространство. 

 

112. К основным методам исследования, позволяющим верифицировать 

диагноз хронического гастрита, не относится: 

 - анализ желудочного сока; 

 - рентгенография желудка; 

 - гастроскопия; 

 - морфологическое исследование слизистой оболочки желудка; 

 = дуоденальное зондирование. 

 

113. Наличие триады симптомов - стойкое повышение желудочной секреции, 

изъязвление ЖКТ, диарея - указывает на: 

= синдром Золлингера-Эллисона; 

- язвенную болезнь с локализацией в желудке; 

- язвенный колит; 

 - язвенную болезнь с локализацией в постбульбарном отделе; 

 - хронический панкреатит.  
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114. О степени активности гастрита судят по клеточной инфильтрации 

слизистой оболочки желудка: 

- лимфоцитами; 

- плазматическими клетками; 

= лейкоцитами; 

 - эозинофилами; 

 - макрофагами. 

 

115. Для клиники хронического гастрита характерно: 

 - субфебрильная температура; 

 - умеренный лейкоцитоз; 

 = диспепсический синдром; 

 - диарея; 

 - спастический стул. 

 

116. Наличие эрозий в антральном отделе желудка характерно для: 

 - острого гастрита; 

 - аутоиммунного гастрита; 

 - гранулематозного гастрита; 

 - болезни Менетрие; 

 = хеликобактерной инфекции. 

 

117. Общее количество желудочного сока, отделяющегося у человека при 

обычном пищевом режиме: 

- 0,5-1,0 л; 

- 1,0-1,5 л; 

= 1,5-2,0 л; 

- 2,0-2,5 л; 

- 2,5-3,0 л. 

 

118. Какой из нижеперечисленных нестероидных противовоспалительных 

препаратов реже других вызывает язвенные изменения ЖКТ? 

 - индометацин; 

 - вольтарен; 

 - реопирин; 

 = мелоксикам; 

 - диклофенак. 

 

119. Какой тест наиболее надежен для диагностики синдрома Золлингера-

Эллисона? 

 - базальная кислотопродукция; 

 - максимальная кислотопродукция; 

 = уровень гастрина в крови; 

 - данные ЭГДС; 

 - биопсия слизистой оболочки желудка. 



 168 

 

120. Что может подтвердить пенетрацию язвы по клинической картине? Верно 

все, кроме одного: 

 - усиление болевого синдрома; 

 - изменение характерного ритма возникновения болей; 

 - уменьшение ответной реакции на антациды; 

 = мелена; 

 - появление ночных болей. 

 

121. Гастрин секретируется: 

= антральным отделом желудка; 

- фундальным отделом желудка; 

- слизистой оболочкой двенадцатиперстной кишки; 

- поджелудочной железой; 

- слизистой оболочкой тощей кишки. 

 

122. Желудочную секрецию стимулирует: 

= гастрин; 

 - секретин; 

 - холецистокинин; 

 - соматостатин; 

 - серотонин. 

 

123. Ведущим фактором в возникновении язвенной болезни 

двенадцатиперстной кишки не является: 

- гиперсекреция соляной кислоты; 

- дуоденит; 

= заболевания желчного пузыря; 

- хеликобактериоз; 

- курение. 

 

124. Гастрин крови снижается при пероральном приеме: 

 - пищи; 

 = соляной кислоты; 

 - антигистаминных препаратов; 

 - антихолинергических средств; 

 - желчегонных препаратов. 

 

125. Заболевания, сопровождающиеся изжогой, не включают: 

- язвенную болезнь двенадцатиперстной кишки; 

- высокую язву малой кривизны желудка; 

- скользящую грыжу пищеводного отверстия диафрагмы и рефлюкс-эзофагит; 

- гастрит; 

= дискинезию желчного пузыря. 
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126. Признаком перфорации язвы является: 

 - лихорадка; 

 - рвота; 

 - изжога; 

 = ригидность передней брюшной стенки; 

 - гиперперистальтика. 

 

127. У взрослых самой частой причиной стеноза привратника является: 

 - рак желудка; 

 = язвенная болезнь; 

 - гипертрофия мышц привратника; 

 - пролапс слизистой оболочки через пилорический канал; 

 - доброкачественный полип желудка. 

 

128. При диетотерапии язвенной болезни включение белковых пищевых 

продуктов при дробном питании приведет: 

= к снижению агрессивности желудочного содержимого; 

 - к повышению агрессивности желудочного содержимого; 

 - агрессивность не изменится; 

 - к понижению слизисто-бикарбонатного барьера; 

 - к диарее. 

 

129. Желудочную секрецию снижает: 

= фамотидин; 

 - солкосерил; 

 - сайтотек; 

 - вентер; 

 - но-шпа. 

 

130. Механизм болей при язвенной болезни с локализацией язвы в луковице 

двенадцатиперстной кишки не зависит от: 

 - кислотно-пептического фактора; 

 - спазмов в пилородуоденальной зоне; 

 - повышения давления в желудке и двенадцатиперстной кишке; 

 - глубины язвы; 

 = наличия хеликобактерной инфекции. 

 

131. Достоверным клиническим признаком стеноза привратника является: 

 - рвота желчью; 

 - урчание в животе; 

 = рвота съеденной накануне пищей; 

 - вздутие живота; 

 - диарея. 
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132. Для клинической картины хронического дуоденита не характерны: 

 - боли в эпигастральной области, возникающие через 2-3 часа после еды; 

 - диспепсические расстройства; 

 = астено-вегетативные нарушения; 

 - иррадиация боли в правое и/или левое подреберье; 

 - сезонные обострения. 

 

133. Зантак относится к группе препаратов: 

 - адреноблокаторы; 

 - М-холиноблокаторы; 

 - симпатомиметики; 

 - блокаторы гистаминовых Н1-рецепторов; 

 = блокаторы гистаминовых Н2-рецепторов. 

 

134. Омепразол относится к группе препаратов: 

 - адреноблокаторы; 

 - М-холиноблокаторы; 

 - блокаторы гистаминовых Н1-рецепторов; 

 - блокаторы гистаминовых Н2-рецепторов; 

 = блокаторы протонового насоса. 

 

135. К эндоскопическим признакам хеликобактериоза желудка не относят: 

 - отек, гиперемию, экссудацию; 

 - внутрислизистые кровоизлияния; 

 - плоские и/или приподнятые эрозии в зоне наиболее выраженного воспаления; 

 - выраженную деструкцию поверхностного эпителия в периульцерозной зоне с 

образованием эрозий; 

 = полипозный гастрит. 

 

136. Наиболее частой причиной анемии после резекции желудка по поводу 

язвенной болезни является: 

 - снижение всасывания витамина В12; 

 = дефицит железа; 

 - гемолиз; 

 - нарушение функции костного мозга; 

 - дефицит фолиевой кислоты. 

 

137. Какой из перечисленных признаков не характерен для симптоматических 

язв? 

 - локализация; 

 - определенность этиологии; 

 - отсутствие рецидивирующего течения; 

 - хорошо поддаются медикаментозной терапии; 

 = часто пенетрируют. 
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138. Для обострения неосложненной язвенной болезни не характерно: 

 - «голодные» боли в эпигастрии; 

 - «ночные» боли; 

 - терапевтический эффект от приема антацидов; 

 - хронический антральный гастрит, ассоциированный с HP; 

 = рвота съеденной накануне пищей. 

 

139. Для постбульбарной язвы не характерно: 

- боли через 3-4 часа после еды; 

- боли с иррадиацией в левое или правое подреберье; 

- «пульсирующие» боли; 

- кровотечения; 

= положительный эффект от приема антацидов. 

 

140. При пенетрации язвы в поджелудочную железу повышается уровень: 

= амилазы; 

 - липазы; 

 - глюкозы; 

 - щелочной фосфатазы; 

 - γ-глютамилтранспептидазы. 

 

141. Во время акта рвоты наблюдается: 

 - опущение диафрагмы; 

 - повышение внутрибрюшного давления; 

 = сокращение дна желудка; 

 - сокращение антрального отдела; 

 - сокращение абдоминальной мускулатуры. 

 

142. Какое из перечисленных медикаментозных средств не является 

стимулятором желудочной секреции? 

 - эуфиллин; 

 = атропин; 

 - кофеин; 

 - гистамин; 

 - инсулин. 

143. Анатомическим образованием, которое наиболее часто ограничивает 

распространение патологического процесса, вызванного перфорацией язвы 

двенадцатиперстной кишки, является: 

 - желчный пузырь; 

 - печень; 

 - малый сальник; 

 - большой сальник; 

= поджелудочная железа. 
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СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ 

Задача № 1. 

Больная женщина 27 лет 

Жалобы при обращении в поликлинику на: 

♥ Эпигастральные боли, возникающие после еды через 40-50 минут, 

периодически интенсивные и по ночам – в 2-3 часа ночи, сопровождаемые 

чувством голода, 

♥ периодически возникающую тошноту, отрыжку съеденной пищей,  

♥ повышенный аппетит. 

 

Анамнез заболевания  

♥ Около 5 лет беспокоят выше перечисленные симптомы, однако ни сезонности, 

ни цикличности в их возникновении не наблюдается. Обострения возникают, 

как правило, после погрешностей в диете или после чрезмерных нервно-

эмоциональных перегрузок. Последнее обострение связывает с употреблением 

острой и жирной пищи. 

 

Анамнез жизни 

♥ Родилась в сельской местности, в настоящее время проживает в городе, 

работает по специальности.  

♥ В раннем возрасте перенес детские инфекционные заболевания.  

♥ В настоящее время отмечает лишь простудные заболевания 2-3 раза в год.  

♥ Туберкулезом и вирусным гепатитом не болела.  

♥ Наследственность отягощена по материнской линии – бабушка умерла от рака 

желудка, дедушка страдает язвенной болезнью с локализацией в 

двенадцатиперстной кишке. 

♥ По специальности юрист, профессиональных вредностей нет.  

♥ Материально-бытовые условия удовлетворительны. 

♥ Замужем, имеет полную семью, двоих детей.  

♥ Не курит, алкоголь не употребляет. 

 

Объективно 

♥ Состояние средней степени тяжести.  

♥ Рост - 160 см, вес - 65 кг, ИМТ – 26 кг/см2.  

♥ Кожные покровы чистые, слизистые оболочки обычной окраски.  

♥ Пульс 78 уд/мин, ритмичный. АД 110/70 мм рт. ст.  

♥ При проведении перкуссии – границы легких в пределах нормы, над 

симметричными участками определяется легочный звук. При проведении 

аускультации – над симметричными участками легких выслушивается 

везикулярное дыхание. 

♥  Границы относительной тупости сердца находятся в пределах нормы, при 

аускультации соотношение тонов на верхушке и на основании не изменено, 

шумы не выслушиваются, чсс 78 уд/мин.  



 173 

♥ Живот мягкий, симметричный, безболезненный при пальпации. Печень и 

селезенка не пальпируются. Размеры печени и селезенки по Курлову 9х8х7 и 

6х5 см. соответственно.  

 

Результаты лабораторных исследований      

Клинический анализ крови. Без отклонений от нормы. 

Общий анализ мочи. Без отклонений от нормы. 

Биохимический анализ крови: 

глюкоза натощак – 4,5 ммоль/л, 

общий ХС - 3,9 ммоль/л 

 

Результаты инструментальных исследований 

ЭКГ. Вертикальное положение ЭОС, ритм синусовый с чсс 78 в мин. 

Неполная блокада правой ножки пучка Гиса. 

Рентгенография органов грудной клетки. Границы легких и сердца не 

изменены. Деформации легочного рисунка не визуализируется. Очаговых и 

инфильтративных изменений в легких нет.  

ФГДС.  

Геликобактер-тест. – (+++). 

Дыхательный уреазный тест. Положительный.  

Гистологическое заключение.  
 

Дифференциальный диагноз (наиболее вероятная нозологическая 

единица) 

1. С синдромом неязвенной диспепсии 

2. С язвенной болезнью 

3. С НПВП-гастропатией 

3. С хроническим атрофическим гастритом 

 

Диагноз: 

 

Правильный Неправильный 

Основной: 

Хронический неатрофический 

гастрит, стадия обострения. 

Активность воспаления высокой 

степени 

1) Хронический атрофический, 

обострение 

 

2) Синдром неязвенной диспепсии, 

неспецифический вариант 

 

3) НПВП-гастропатия 

  

 

Лечение: исключить не нужные для лечения данного больного 

лекарственные средства: 
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Ингибиторы протоновой помпы 

Блокаторы Н2-гистаминорецепторов 

Метронидазол 

Антибиотики (тетрациклины, полусинтетические пенициллины и др.)  

Антибиотики (аминогликозиды, ванкомицин, макролиды) 

Туберкулостатики 

Метилксантины 

Панкреатические ферменты 

Миотропные спазмолитики 

Блокаторы кальциевых каналов 

Синтетические аналоги простагландинов 

 

Прогноз  

Для жизни: благоприятный/не благоприятный 

Для выздоровления: полное выздоровление/стабилизация состояния при 

лечении 

Для трудоспособности: утрата трудоспособности временная/стойкая/не 

требуется  ограничения профессиональной деятельности 

 

Задача № 2. 

Больной мужчина 67 лет 

Жалобы при обращении в поликлинику на: 

♥ Боли в верхней половине живота, больше выраженные под мечевидным 

отростком грудины, практически постоянные, усиливающиеся как натощак, так 

и после приема пищи, особенно обильной и острой, сопровождаемые чувством 

переполнения и быстрого насыщения, 

♥ периодически возникающую тошноту, отрыжку тухлым, неприятный запах изо-

рта, пониженный аппетит, 

♥ слабость, недомогание, одышку и сердцебиение, возникающие при физической 

нагрузке, периодически возникающее головокружение. 

 

Анамнез заболевания  

♥ Считает себя больным более 15 лет, когда стали появляться и постепенно 

нарастать симптомы диспепсии. Ранее за медицинской помощью не обращался 

и не обследовался. Последние год-полтора отмечает усиление болей в животе, 

понижение аппетита, присоединение астенизации, одышки и сердцебиений при 

физической нагрузке. Последние месяцы стали беспокоить и приступы 

головокружений. 

 

Анамнез жизни 

♥ Городской житель, работает сторожем на промышленном предприятии.  
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♥ В раннем возрасте перенес детские инфекционные заболевания, в зрелом 

возрасте – перенес пневмонию, страдает остеохондрозом позвоночника, 

хроническим простатитом.  

♥ Туберкулезом и вирусным гепатитом не болел.  

♥ Наследственность не отягощена. 

♥ По специальности водитель такси, в настоящее время – пенсионер, работает 

сторожем.  

♥ Материально-бытовые условия не удовлетворительны. 

♥ Женат, имеет полную семью, детей, внуков.  

♥ Курит по ½ пачки сигарет в сутки в течение 50 лет, алкоголь употребляет 

эпизодически в умеренных количествах. 

 

Объективно 

♥ Состояние средней степени тяжести. Сознание ясное, положение активное, 

подкожно-жировой слой не выражен. 

♥ Рост - 185 см, вес - 74 кг, ИМТ – 23,5 кг/см2.  

♥ Кожные покровы чистые, слизистые оболочки бледной окраски, заеды в углах 

рта.  

♥ Пульс 74 уд/мин, ритмичный. АД 125/85 мм рт. ст.  

♥ При проведении перкуссии – границы легких в пределах нормы, над 

симметричными участками определяется легочный звук. При проведении 

аускультации – над симметричными участками легких выслушивается 

везикулярное дыхание. 

♥  Границы относительной тупости сердца находятся в пределах нормы, при 

аускультации определяются приглушенность первого тона на верхушке, 

систолический шум не связанный с тонами, чсс 74 уд/мин.  

♥ Живот мягкий, симметричный, болезненный при пальпации в эпигастральной 

области. Печень и селезенка не пальпируются. Размеры печени и селезенки по 

Курлову 9х8х7 и 6х5 см. соответственно.  

 

Результаты лабораторных исследований      

Клинический анализ крови. Гемоглобин 102 г/л, количество эритроцитов – 2,1 х 

1012/л, ЦП 1,46; СОЭ 9 мм/час, количество лейкоцитов 4,1 х 109/л, формула 

крови без отклонений от нормы. Визуализируются макроциты, тельца Жолли 

Общий анализ мочи. Без отклонений от нормы. 

Биохимический анализ крови: Без отклонений от нормы. Содержание железа в 

крови в пределах нормы. 

Иммунологические исследования: Определяются АТ к париетальным клеткам, 

АТ к Нр 

 

Результаты инструментальных исследований 

ЭКГ. Вертикальное положение ЭОС, ритм синусовый с чсс 74 в мин. 

Неполная блокада левой ножки пучка Гиса. 

Рентгенография органов грудной клетки. Очаговых и инфильтративных 

изменений в легких нет.  
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ФГДС.  

Геликобактер-тест. – (±). 

Дыхательный уреазный тест. Сомнительный. 

Гистологическое заключение.  

 

Дифференциальный диагноз (наиболее вероятная нозологическая 

единица) 

1. С синдромом неязвенной диспепсии 

2. С хроническим неатрофическим гастритом 

3. С язвенной болезнью 

4. С НПВП-гастропатией 

5. С раком желудка 

 

Диагноз: 

правильный Неправильный 

Основной:   

Хронический атрофический гастрит, 

стадия обострения. Активность 

воспаления низкой степени. В12- и 

фолиеводефицитная анемия 

1) Хронический гастродуоденит, 

обострение 

 

2) Язвенная болезнь с локализацией в 

желудке 

 

3) Рак желудка 

  

 

Лечение: исключить не нужные для лечения данного больного 

лекарственные средства 

 

Ингибиторы протоновой помпы 

Блокаторы Н2-гистаминорецепторов 

Метронидазол 

Антибиотики (тетрациклины, полусинтетические пенициллины и др.)  

Цианкобаламин, фолиевая кислота 

Натуральный желудочный сок, абомин 

Антибиотики (аминогликозиды, ванкомицин, макролиды) 

Панкреатические ферменты 

Миотропные спазмолитики 

Блокаторы кальциевых каналов 

Синтетические аналоги простагландинов 

 

Лечение: 

правильное Неправильное 

- диетический стол согласно 

приказа МЗ РФ № 330 

- режим амбулаторный  

- медикаментозное лечение: 

- диетический стол №10 по 

Певзнеру 

- режим стационарный  

- медикаментозное лечение:  но-
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омепразол, метронидазол, 

амоксициллин, де-нол, инъекции 

витамина В12  

 

шпа, альмагель, фестал, циметидин 

 

- диетический стол №9 по Певзнеру 

- режим стационарный, палатный 

- медикаментозное лечение: 

гастроцепин, дицитель, 

фосфалюгель, солкосерил 

 

 

Прогноз  

Для жизни: благоприятный/не благоприятный 

Для выздоровления: полное выздоровление/стабилизация состояния при 

лечении 

Для трудоспособности: утрата трудоспособности временная/стойкая/не 

требуется  ограничения профессиональной деятельности 

 

Задача № 3. 

Больной мужчина 38 лет 

Жалобы при обращении в поликлинику на: 

♥ Выраженные прситупообразные боли в эпигастральной области и в 

пилородуоденальной зоне, возникающие натощак, через 2 -2,5 часа после еды, 

ночью – в 2-3 часа, сопровождаемые чувством голода, тошнотой и 

периодически рвотой, приносящей облегчение,  

♥ повышенный аппетит, 

♥ раздражительность. 

 

Анамнез заболевания  

♥ Болен более 15 лет – весной и особенно осенью беспокоили боли в 

подложечной области возникающие на голодный желудок и ночью. Ранее за 

медицинской помощью не обращался и не обследовался. При тщательном 

расспросе удалось установить, что обострения возникают, как правило, после 

нервно-эмоциональных перегрузок и характеризуются сезонностью и 

цикличностью. Боли купируются либо приемом любой пищи, даже стаканом 

воды, либо альмагелем. Обострения бывают не каждый год, ограничения в 

быту и на службе не вызывают, однако при них периодически бывает темный 

кал. Ухудшение вновь возникло после нервного напряжения в сентябре. 

 

Анамнез жизни 

♥ Родился в сельской местности, в настоящее время проживает в городе, работает 

водителем.  

♥ В раннем возрасте перенес детские инфекционные заболевания, в юности - 

дизентерию.  

♥ В настоящее время отмечает лишь простудные заболевания 2-3 раза в год.  
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♥ Туберкулезом и вирусным гепатитом не болел.  

♥ Наследственность отягощена – отец страдает язвенной болезнью, у жены – 

хронический гастрит. 

♥ По специальности водитель, профессиональные вредности – нервно-

эмоциональные перегрузки.  

♥ Материально-бытовые условия удовлетворительны. 

♥ Имеет полную семью, двоих детей.  

♥ Курит по 2 пачки сигарет в сутки, алкоголь употребляет умеренно. 

 

Объективно 

♥ Состояние средней степени тяжести.  

♥ Рост - 185 см, вес – 82 кг, ИМТ – 24,8 кг/см2.  

♥ Кожные покровы чистые, слизистые оболочки обычной окраски.  

♥ Пульс 78 уд/мин, ритмичный. АД 115/80 мм рт. ст.  

♥ При проведении перкуссии – границы легких в пределах нормы, над 

симметричными участками определяется легочный звук. При проведении 

аускультации – над симметричными участками легких выслушивается 

везикулярное6 дыхание. 

♥  Границы относительной тупости сердца находятся в пределах нормы, при 

аускультации соотношение тонов на верхушке и на основании не изменено, 

шумы не выслушиваются, чсс 78 уд/мин.  

♥ Живот мягкий, симметричный, болезнен при пальпации в пилородуоденальной 

зоне, положительный симптом Менделя. Печень и селезенка не пальпируются. 

Размеры печени и селезенки по Курлову 9х8х7 и 6х5 см. соответственно.  

 

Результаты лабораторных исследований      

Клинический анализ крови. Гемоглобин 170 г/л, количество - эритроцитов 5,6 х 

1012/л, тромбоцитов 286 х 109/л, лейкоцитов 6,7 х 109/л, СОЭ 9 мм/час, формула 

крови – без отклонений от нормы. 

Общий анализ мочи. Без отклонений от нормы. 

Биохимический анализ крови: 

глюкоза натощак – 3,9 ммоль/л, 

общий ХС - 4,8 ммоль/л 

 

Результаты инструментальных исследований 

ЭКГ. Вертикальное положение ЭОС, ритм синусовый с чсс 78 в мин.  

Рентгенография органов грудной клетки. Границы легких и сердца не 

изменены. Деформации легочного рисунка не визуализируется. Очаговых и 

инфильтративных изменений в легких нет.  

ФГДС. Визуализируются: гиперемия, отечность складок антрального 

отдела желудка, в желудке содержится большое количество секрета с 

примесями желчи. Луковица двенадцатиперстной кишки отечна, на ее задней 

стенке визуализируется дефект слизистой оболочки размерами 1,5 х 0,8 см, дно 

его покрыто налетом фибрина, на передней стенке – рубцовая деформация, 

постбульбарный отдел – без особенностей. Взята биопсия.  
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Геликобактер-тест. – (+++). 

Дыхательный уреазный тест. Положительный.  

Гистологическое заключение. В биоптате слизистой оболочки дна желудка 

определяются обильная смешанная лимфо-макрофагальная инфильтрация, 

очаги частичной тонко- и толстокишечной метаплазии, в биоптате 

двенадцатиперстной кишки – очаги желудочной метаплазии. В биоптатах 

органов при окраске по Романовскому-Гимзе а подслизистом слое обнаружены 

35-50 микробных тел (ув х 630). 

 

Дифференциальный диагноз (наиболее вероятная нозологическая 

единица) 

1. С синдромом неязвенной диспепсии 

2. С раком желудка 

3. С НПВП-гастропатией 

3. С хроническим неатрофическим гастритом 

 

Диагноз: 

правильный Неправильный 

Основной:  Язвенная болезнь с 

локализацией в двенадцатиперстной 

кишке, обострение.  

1) НПВП-гастропатия 

 

2) Хронический неатрофический, 

обострение 

 

2) Синдром неязвенной диспепсии, 

язвенноподобный вариант 

  

 

Лечение: исключить не нужные для лечения данного больного 

лекарственные средства 

Ингибиторы протоновой помпы 

Блокаторы Н2-гистаминорецепторов 

Метронидазол 

Антибиотики (тетрациклины, полусинтетические пенициллины и др.)  

Антибиотики (аминогликозиды, ванкомицин, макролиды) 

Панкреатические ферменты 

Миотропные спазмолитики 

Блокаторы кальциевых каналов 

Синтетические аналоги простагландинов 

 

Лечение: 

правильное Неправильное 

- диетический стол согласно 

приказа МЗ РФ № 330 

- режим стационарный   

- медикаментозное лечение: 

- диетический стол №10 по 

Певзнеру 

- режим амбулаторный   

- медикаментозное лечение:  но-
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ланзап, кларитромицин, 

амоксициллин, де-нол, 

мотилиум 

 

шпа, альмагель, фестал, 

циметидин 

- диетический стол №9 по 

Певзнеру 

- режим стационарный, 

палатный 

- медикаментозное лечение: 

гастроцепин, дицитель, 

фосфалюгель, солкосерил 

 

Прогноз  

Для жизни: благоприятный/не благоприятный 

Для выздоровления: полное выздоровление/стабилизация состояния при 

лечении 

Для трудоспособности: утрата трудоспособности временная/стойкая/не 

требуется  ограничения профессиональной деятельности 

 

Задача №4. 

Больная женщина 67 лет 

Жалобы при обращении в поликлинику на: 

♥ Выраженные боли в верхней половине живота, постоянные, усиливающиеся 

сразу после приема пищи после еды на 1-1,5 часа, периодически интенсивные,  

♥ периодически возникающие тошнота, отрыжка тухлым и пищей,  

♥ пониженный аппетит, 

♥ лихорадку и похудание на 8 кг за последние месяцы, 

♥ прогрессирующую слабость. 

 

Анамнез заболевания  

♥ Считает себя больной в течение 1,5-2 месяцев, когда появилась и стала 

нарастать слабость, затем отметила потерю массы тела и субфебрилитет, а 

через несколько дней присоединились боли в эпигастрии, к моменту обращения 

характеризуемые как выраженные. Подташнивание и отрыжка беспокоят в 

течение ряда лет, однако за медицинской помощью не обращалась и не 

обследовалась. Связать с чем-либо возникновение симптомов больная не 

может. 

 

Анамнез жизни 

♥ Родилась в сельской местности, в настоящее время проживает в городе, не 

работает – пенсионер по возрасту.  

♥ В раннем возрасте перенес детские инфекционные заболевания, затем болела 

пневмонией, много лет - запоры.  

♥ В настоящее время отмечает лишь простудные заболевания 2-3 раза в год.  

♥ Туберкулезом и вирусным гепатитом не болела.  
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♥ Наследственность отягощена по материнской линии – у дочери 

диагностирована язвенная болезнь с локализацией в двенадцатиперстной 

кишке. 

♥ По специальности рабочая, профессиональных вредностей нет.  

♥ Материально-бытовые условия удовлетворительны. 

♥ Не замужем, имеет двоих детей.  

♥ Не курит, алкоголь не употребляет. 

 

Объективно 

♥ Состояние ближе к удовлетворительному.  

♥ Пониженного питания, кожные покровы и видимые слизистые оболочки 

бледные, тургор кожи снижен, кожа сухая с участками гиперкератоза. 

♥ Рост - 155 см, вес - 47 кг, ИМТ – 19,6 кг/см2.  

♥ Пальпируется пакет увеличенных лимфатических узлов в левой надключичной 

области.  

♥ Пульс 66 уд/мин, ритмичный. АД 110/70 мм рт. ст.  

♥ При проведении перкуссии – границы легких в пределах нормы, над 

симметричными участками определяется легочный звук. При проведении 

аускультации – над симметричными участками легких выслушивается 

везикулярное дыхание. 

♥  Границы относительной тупости сердца находятся в пределах нормы, при 

аускультации соотношение тонов на верхушке и на основании не изменено, 

шумы не выслушиваются, чсс 66 уд/мин.  

♥ Живот мягкий, симметричный, болезненный при пальпации в верхних отделах 

живота. Симптомы раздражения брюшины не определяются. В брюшной 

полости свободной жидкости определить не удается. Печень и селезенка не 

пальпируются. Размеры печени и селезенки по Курлову 9х8х7 и 6х5 см. 

соответственно.  

 

Результаты лабораторных исследований      

Клинический анализ крови. СОЭ 58 мм/час, гемоглобин 96 г/л, количество 

эритроцитов 2,4 х 1012/л, лейкоцитов 10,2 х 109/л, тромбоцитов 170 х 109/л, ЦП 

1,2, формула крови – п/я 5, с/я – 72, лимф. – 18, моноц. - 5. 

Общий анализ мочи. Без отклонений от нормы. 

Биохимический анализ крови: 

глюкоза натощак – 5,3 ммоль/л, общий ХС - 4,9 ммоль/л, СРБ +, фибриноген 

3400 мг/л, креатинин 97 u/l, мочевина 7,8 ммоль/л, АЛТ 39u/l, АСТ 32 u/l, 

билирубин общий 27,1 мкмоль/л, билирубин прямой 10,2 мкмоль/л, % 

соотношение фракций билирубина 37,6 к 62,4. 

 

Результаты инструментальных исследований 

ЭКГ. Ритм синусовый, горизонтальное положение ЭОС, чсс 66 в мин. 

Неполная блокада правой ножки пучка Гиса. 

Рентгенография органов грудной клетки. Границы легких и сердца не 

изменены. Деформации легочного рисунка не визуализируется. Очаговых и 
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инфильтративных изменений в легких нет. Однако в грудной клетке в области 

корней легких определяются увеличенные лимфоузлы, больше слева. 

УЗИ органов брюшной полости. Печень, желчный пузырь, поджелудочная 

железа, селезенка обычных размеров. В воротах печени визуализируются 

пакеты лимфоузлов. 

ФГДС. Визуализируются: Пищевод свободно проходим, СО его обычной 

окраски, кардия смыкается полностью. На большой кривизне желудка 

визуализируется язва размером 1,2 х 2,5 см, дно ее рыхлое, покрыто налетом 

фибрина, вокруг язвы – инфильтрация, гиперемия, отечность. В желудке 

содержится небольшое количество секрета с примесями желчи. Привратник 

округлой формы, свободно проходим для эндоскопа. Луковица 

двенадцатиперстной кишки и постбульбарный отдел – без особенностей. Взята 

биопсия из краев язвы.  

Геликобактер-тест. – (++). 

Дыхательный уреазный тест. Положительный.  

Гистологическое заключение. В биоптате слизистой оболочки желудка – в 

краях язвы атипичные клетки. При окраске по Романовскому-Гимзе а 

подслизистом слое обнаружены 25-30 микробных тел (ув х 630). 

 

Дифференциальный диагноз (наиболее вероятная нозологическая 

единица) 

1. С язвенной болезнью 

2. С хроническим атрофическим гастритом 

3. С туберкулезом желудка 

 

Диагноз: 

правильный Неправильный 

Основной:  Рак желудка, IV стадия, 

Mts 3-4 в ворота печени, левую 

надключичную область, в корни 

легких. 

1) Хронический атрофический, 

обострение 

 

2) Язвенная болезнь с локализацией в 

желудке. 

 

3) Туберкулез желудка, язвенная 

форма 

  

  

Лечение: исключить не нужные для лечения данного больного 

лекарственные средства 
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Ингибиторы протоновой помпы 

Блокаторы Н2-гистаминорецепторов 

Метронидазол 

Антибиотики (тетрациклины, полусинтетические пенициллины и др.)  

Наркотические анальгетики 

Антибиотики (аминогликозиды, ванкомицин, макролиды) 

Туберкулостатики 

Метилксантины 

Панкреатические ферменты 

Миотропные спазмолитики 

Блокаторы кальциевых каналов 

Синтетические аналоги простагландинов 

 

Лечение: 

правильное Неправильное 

- Лечение в условиях 

онкологического диспансера – 

паллиативная терапия. 

- диетический стол №1 по Певзнеру 

- режим амбулаторный  

- медикаментозное лечение: 

омепразол, метронидазол, 

амоксициллин, де-нол, мотилиум 

- диетический стол №10 по 

Певзнеру 

- режим стационарный  

- медикаментозное лечение:  но-

шпа, альмагель, фестал, циметидин 

- диетический стол №9 по Певзнеру 

- режим стационарный, палатный 

- медикаментозное лечение: 

гастроцепин, дицитель, 

фосфалюгель, солкосерил 

 

 

Прогноз  

Для жизни: благоприятный/не благоприятный 

Для выздоровления: полное выздоровление/стабилизация состояния при 

лечении/не наступит 

Для трудоспособности: утрата трудоспособности временная/стойкая/не 

требуется  ограничения профессиональной деятельности 
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Введение. Заболевания желчного пузыря и желчевыводящей системы 

представляют собой актуальную медико-социальную проблему во всех странах 

мира, что обусловлено такими факторами, как постарение населения и особен-

ности современного питания человека. Факторы риска развития болезней жел-

чевыводящей системы являются модифицируемыми и немодифицируемыми.   

Серьезную проблему представляет собой желчнокаменная болезнь, ча-

стота которой увеличивается с возрастом людей. 

Позиции персонифицированной медицины направлены в первую очередь 

на первичную и вторичную профилактику развития заболеваний. Требуется 

четкое разделение функциоального и органического генеза данной группы за-

болеваний, учет всего комплекса эндогенных и экзогенных факторов развития 

заболеваний и возможности воздействия на них.  

 Анатомо-физиологическими особенностями билиарной системы являются 

внутри- и внепеченочные ее структуры, представленные схематично ниже. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 1.  Строение билиарной системы 

 

 Рис. 1. Анатомическая структура билиарной системы 
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Внепеченочная билиарная система включает в себя: общий печеночный 

проток, образующийся от слияния правого и левого печеночных протоков :  

желчный пузырь и его проток со сфинктером Люткенса; общий желчный про-

ток, начинающийся от места соединения печеночного и пузырного протоков; 

печеночно-поджелудочную ампулу (ампулу большого дуоденального сосочка) 

со сфинктером Одди, состоящую из сфинктера холедоха, сфинктера панкреати-

ческого протока и общего сфинктера ампулы. 

 Заболевания желчного пузыря и желчевыводящей системы подразделяют-

ся на органические и функциональные (рисунок 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2. Болезни билиарной системы 

 

В прошлом веке данные заболевания классифицировали следующим образом. 

Классификация заболеваний желчевыводящей системы 
(Мазурин А.В., Запруднов А.М., 1984 г., Spagliardi E., 1976. в модификации) 

1. Функциональные нарушения: 

а) дискинезии: 

- гипотония, гипокинезия; 

- гипертония, гиперкинезия: 

- смешанный (или диссоциированный) вариант. 

б) дискриния желчного пузыря. 

2. Механические нарушения: 

- врожденные аномалии; 

- гиперплазия лимфатических желез; 

3. Обменные (желчнокаменная болезнь); 

4. Воспалительные заболевания (обтурационные, необтурационные); 

а) холецистит; 

Болезни  

Функцио-

нальные 

Органиче-

ские 

Обменные Опухоле-

вые 
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б) холангит; 

в) холецистохолангит. 

5. Заболевания большого дуоденального сосочка и общего желчного прото-

ка: 

а) функциональные; 

б) воспалительные; 

в) обтурационные. 

6. Постхолецистэктомический синдром. 

7. Паразитарные заболевания – аскаридоз, описторхоз, эхинококкоз, фас-

циолез. 

8.  Опухолевые. 

9. Травматические повреждения. 

 

Классификация заболеваний внепеченочных желчных путей (по Н.А. Скуя) 

1. острый холецистит, 

2. хронический рецидивирующий холецистит с сохраненной функцией желчно-

го пузыря, 

3. хронический рецидивирующий холецистит с отключенным желчным пузы-

рем, 

4. хронический калькулезный холецистит, 

5. постхолецистэктомический синдром, 

6. дискинезия желчевыводящих путей (формы: гипермоторная и гипомоторная). 

  

В настоящее время определяются основные 4 группы болезней: 

 1. Дисфункциональные расстройства – преимущественно дисфункция 

сфинктера Одди; 

 2. Воспалительные – хронический холецистит, холангит, папиллит; 

 3. Объменные – желчнокаменная болезнь, холестероз желчного пузыря; 

 4. Опухолевые – полипы и рак. 

  Cегодня среди всей патологии билиарной системы лидируют желчнока-

менная болезнь и дисфункциональные заболевания билиарной системы, в том 

числе постхолецистэктомический синдром. Злокачественные опухоли билиар-

ной системы встречаются редко, а вот полипы – в связи с возможностью и до-

ступностью ультразвуковых методов исследования – достаточно часто и они 

создают проблемы их диагностики, дифференциальной диагностики и лечения 

при их наличии у пациентов. 
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I. Функциональные заболевания билиарной системы 

Код МКБ-10   
К82.8.0 — Дискинезия желчного пузыря и желчных путей 

K83.4 — Спазм сфинктера Одди 

К91.5 — Постхолецистэктомический синдром 

К82.8 — Другие уточненные болезни желчного пузыря 

K83.8 — Другие уточненные болезни желчевыводящих путей 

К87.0 — Поражение желчного пузыря и желчевыводящих путей при болезнях, 

классифицируемых в других рубриках 

R10.1 — Боли, локализованные в верхней части живота. 

 

Функциональные болезни желчного пузыря и протоковой системы клас-

сифицируют в XI классе МКБ – Х пересмотра – шифр К. Они чрезвычайно рас-

пространены среди населения во всем мире, однако эпидемиологические пока-

затели заболеваемости и распространенности (болезненности) дисфункцио-

нальных расстройств билиарной системы изучены мало.  

Дисфункциональные расстройства билиарной системы представляют со-

бой «комплекс клинических симптомов», развивающихся вследствие моторно-

тонической дисфункции желчного пузыря, желчных протоков и сфинктеров и 

одновременной ответной реакцией печени функционального генеза, приводя-

щей либо к коррекции билиарной дисфункции, либо к ее закреплению и усу-

гублению. Таким образом, формируется билиарно-печеночная дисфункция, ге-

нез которой определен и функционированием билиарной системы и печени.  

Анатомически «… Сфинктер Одди представляет собой мышечную струк-

туру, регулирующую давление в дистальной части общего желчного и панкреа-

тического протоков в месте их выхода в нисходящую часть двенадцатиперст-

ной кишки. Дистальный конец общего желчного протока (sphincter ductus 

choledochi) образует одну ветвь, а дистальный сегмент панкреатического про-

тока (sphincter ductus pancreatici) – другую … .» [1].  

Физиологические особенности сфинктера Одди заключены в его способ-

ности поддерживать постоянное давление, в том числе независимо – в своем 

панкреатическом сегменте. Сфинктер Одди поддерживает градиент давления в 

системах общего желчного и панкреатического протоков на уровне около 10 и 
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15 мм рт. ст. соответственно, что установлено при проведении монометриче-

ских исследований. Сфинктер Одди – « … адаптивный механизм для под дер-

жания оптимального давления перфузии в общем желчном и панкреатическом 

протоках. …» [1].   

Анатомические варианты выходов общего желчного и панкреатического 

протоков в двенадцатиперстную кишку несколько (рисунок 3).  

 

 

Рис. 3.  Варианты строения сфинктера Одди [http://www.mtu-net.ru/rmvesti] 

 
 

В зоне сфинктера Одди имеют место два типа моторной активности: ба-

зальное давление и фазовая сократительная активность. Базальное давление 

сфинктера Одди – наиболее важный компонент активности сфинктера, отвеча-

ющий за регуляцию оттока секрета из желчных и панкреатических протоков. 

Установлено, что базальное давление подвержено медленным колебаниям. Фа-

зовая сократительная активность с частотой около 4 в минуту представлена ан-

теградными перемещениями от проксимальных отделов к дистальным, и они 

накладываются на базальное давление. При увеличении скорости потока (во 

время еды), базальное давление в сфинктере Одди понижается, увеличивая от-

ток секретов.  
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Нарушения билиарной системы следует рассматривать с нескольких по-

зиций. В данном разделе речь пойдет о функциональных проблемах билиарной 

дисфункции. 

С 80-х годов прошлого венка пришло понимание и классификации функ-

циональных гастроинтестинальных расстройств (ФГИР). Изначально усилиями 

итальянских (А. Торсоли, Е. Корразиари), канадского (Томпсона Б.) и других 

ведущих профессоров - гастроэнтерологов мира создана общественная органи-

зация – «Римский фонд», целью которого было изучение всего комплекса па-

тофизиологии и клиники ФГИР, а также разработка, совершенствование 

и внедрение их классификации, диагностических критериев и практических ал-

горитмов ведения больных. До 2016 года на основе клиники и сочетаний разра-

ботаны 4 версии «Римских критериев» диагностики ФГИР (1994 - I, 1999-2000 - 

II, 2006 - III и 2016 – IV).  

В Римских критериях II (1999 год) « … была предложена новая концеп-

ция гастроинтестинальных заболеваний, нарушений моторики и ФГИР, осно-

вывающаяся на 3-х базовых положениях:  

1) органические (структурные) расстройства (например, эзофагиты, вос-

палительные заболевания кишечника и др.) классифицируются в рамках орган-

ной морфологии, а критерии их диагностики основываются на макро- 

и микроскопических изменениях;  

2) нарушения моторики (например, гастропарез, интестинальная псевдо-

обструкция) классифицируются на основании изменений функции органов 

и специфических расстройств, они диагностируются на основании повторных 

физиологических тестов (например, измерение скорости кишечного транзита 

или опорожнения желудка);  

3) ФГИР (например, функциональная диспепсия, синдром раздраженного 

кишечника – СРК) зависят от интерпретации пациента и его восприятия болез-

ни, то есть классифицируются и диагностируются в первую очередь 

на основании совокупности симптомов. …» (http://health-

http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
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ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-

kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html на 21/09/2016).  

Римскими критериями – II (1999 год) введен термин «дисфункциональ-

ные расстройства билиарного тракта», которые независимо от этиологии под-

разделялись на дисфункцию желчного пузыря и дисфункцию сфинктера Одди 

(ДСО). Всемирный конгресс гастроэнтерологов (Бангкок – 2002) с позиций ме-

дицины, основанной на доказательствах, определил ДСО как симптом с вариа-

бельными взаимоотношениями дисфункции, а не как заболевание. 

В Римских критериях III выделены определенные ограничения, так как:  

« … 1) сам термин «ФГИР», хотя и широко упоминается в литературе, 

является не совсем точным и несет в себе определенную степень стигматично-

сти;  

2) хотя диагностические критерии были разработаны для применения 

в клинической практике, они не являются специфичными для исследования па-

тогенетических особенностей данной патологии;  

3) критерии существенно упрощают полное восприятие больным своих 

страданий, но не могут точно идентифицировать физиологические подгруппы 

или биомаркеры, которые позволят проводить целенаправленную таргетную 

терапию;  

4) критерии были разработаны на основании результатов доказательных 

исследований, вошедших в современную базу данных для западных стран, 

в связи с чем они могут иметь ограничения для применения в других странах 

среди людей другой культуры (например, страны Азиатско-Тихоокеанского ре-

гиона). Поэтому Римский фонд адресовал эти ограничения для их последующе-

го изучения и представления в последующих Римских критериях. …» 

(http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-

rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html на 21/09/2016).  

В этой связи Римским фондом в течение 10 лет проводились повсеместно 

исследования, принятые и оцененные на согласительной конференции в декаб-

ре 2014 года, официально представленные в виде «Римских критериев» IV 22 

мая 2016 года на 52-й Американской гастроэнтерологической неделе (Сан-

http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
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Диего, США).   

Таким образом, в историческом аспекте и сегодня можно отметить сле-

дующее.  

Дисфункциональные расстройства билиарного тракта это комплекс кли-

нических симптомов, развившихся вследствие моторно-тонической дисфунк-

ции желчного пузыря, желчных протоков и сфинктеров 

Функциональные расстройства билиарной системы представлены диски-

незиями желчевыводящих путей, обусловленными нарушением моторики би-

лиарного тракта, и включают в себя дисфункцию желчного пузыря и дисфунк-

цию сфинктера Одди.  

Дисфункция желчного пузыря – расстройство его сократимости, обуслов-

лено нарушением опорожнения органа и проявляющееся болью билиарного ти-

па, хотя возможны еще и другие нарушения моторики - нарушения наполнения 

желчного пузыря или его гиперчувствительности. Дисфункция желчного пузы-

ря рассматривается как нарушение его опорожнения вследствие ряда причин - 

воспалительных процессов, механческой обструкции или или автономной де-

нервации органа.  

Дисфункция сфинктера Одди в подавляющем большинстве случаев фор-

мируется после холецистэктомии. ДСО обусловлена нарушениями тонуса 

сфинктеров холедоха, или панкреатического протока или общего сфинктера, 

характеризуется частичным нарушением их проходимости с нарушениями от-

тока желчи и панкреатического сока. Это позволяет отнести ДСО к постхоле-

цистэктомическому синдрому (ПХЭС), когда после холецистэктомии форми-

руются чаще всего недостаточность сфинктера Одди с непрерывным истечени-

ем желчи, или (реже) его спазм.  Кроме того, в генезе ДСО имеет место спазм 

сфинктера Одди, формирующийся вследствие воспалительных или фиброзных 

процессов вокруг сосочка (дуоденит, папиллит и др.). 

Таким образом, ДСО - это частичное нарушение проходимости протоков 

на уровне сфинктера может иметь как органическую (структурную), так и 

функциональную (нарушение двигательной активности) природу, клинически 
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проявляется нарушением оттока желчи и панкреатического сока. Термин «дис-

функция» не отражает полностью сущность имеющихся нарушений в связи с 

трудностью разграничения первичного доброкачественного стеноза и функцио-

нальной ДСО. 

Клинически дисфункции желчного пузыря и сфинктера Одди проявляют-

ся болью. А с позиций билиарно-печеночной дисфункции при ДСО имеют ме-

сто еще и повышения маркеров цитолиза (АСТ) и холестаза (ЩФ). В «Римским 

критериям» предложены следующие классификации функциональных рас-

стройств билиарной системы (табл. 1, 2). 

Функциональные расстройства («Римские критерии» III, 2006 год)* 

E. Функциональные расстройства желчного пузыря и сфинктера Одди (СО) 

El. Функциональное расстройство желчного пузыря 

E2. Функциональное билиарное расстройство СО  

E3. Функциональное панкреатическое расстройство СО 
 http://www.rusmg.ru/php/content.php?id=10300#top 

Таблица 1. 

Различные классификации функциональных билиарных расстройств** 

 

 «Традиционная» 

классификация с 

менее отчетливы-

ми критериями 

Римские критерии 

III 

(2005 г.) 

Римские критерии 

IV 

(2016 г.) 

Милуокская клас-

сификация 

дисфункции СО 

(2012 г.) 

- - Е1. Билиарная 

боль 

Дисфункция СО 

III типа 

Дискинезия ЖП 

по гипо- или ги-

пермоторному ти-

пу 

Е1. Функциональ-

ное 

расстройство ЖП 

Е1а. Функциоаль-

ное расстройство 

ЖП 

Не применима 

 

 

Дискинезия жел-

чевыводящих пу-

тей 

Е2. Функциональ-

ное расстройство 

СО билиарного 

типа 

Е1b. Функцио-

нальное расстрой-

ство СО билиар-

ного типа 

Дисфункция би-

лиарной порции 

СО II типа 

Е3. Функциональ-

ное расстройство 

СО панкреатиче-

ского типа 

Е2. Функциональ-

ное расстройство 

СО панкреатиче-

ского типа 

Дисфункция пан-

креатической 

порции СО II типа 

** https://www.gastro-j.ru/jour/issue/view/21/showToc / активна на 20.03.2020 

 

http://www.rusmg.ru/php/content.php?id=10300#top
https://www.gastro-j.ru/jour/issue/view/21/showToc%20/
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Сегодня правильно пользоваться классификационными подходами, 

включенными в Римские критерии IV.  

Таблица 2. 

Функциональное билиарное расстройство  

(Римские критерии IV. 2016 год)*** 
 

Функциональные гастроинтестинальные расстройства взаимодействия 

ЖКТ - ЦНС 

Е.  

Расстройства 

желчного пузыря и 

сфинктера Одди 

Е1. Билиарная 

боль 

Е1а. Функциональное билиарное пу-

зырное расстройство 

Е1b. Функциональное расстройство би-

лиарного сфинктера Одди 

Е2. Функциональное расстройство панкреатического 

сфинктера Одди 
***http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-

funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html на 21/09/2016 

 

Существует классификация дисфункциональных расстройств билиарной 

системы, расширяющая предстваление об их этиологии и патогенезе (табл. 3). 

Таблица 3. 

Классификация дисфункциональных расстройств 

билиарной системы (Минушкин О.Н., Максимов В.А., 2008) 
 

По локализации А. Дисфункция желчного пузыря 

Б. Дисфункция сфинктера Одди 

По этиологии А. Первичные 

Б. Вторичные 

По функциональному состоянию А. Гиперфункция 

Б. Гипофункция 

 

О локализации дисфункциональных расстройств билиарной системы ска-

зано выше. Их этиология и функциональные характеристики при них различны. 

Этиология первичных дисфункциональных расстройств, на долю которых 

приходится не более 10 – 15 % случаев, обусловлена преимущественно особен-

ностями питания, психоэмоциональными и физическими перегрузками.  

Этиология вторичных дисфункциональных расстройств, составляющих 

подавляющее большинство случаев обусловлена гормональными расстрой-

ствами (синдром предментсруального нарушения, беременность, сахарный 

http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
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диабет), ятрогениях (в первую очередь лечение соматостатином, после еюно-

стомии, гастрэктомии, приводящих к снижению синтеза гастроинтестинальных 

гормонов и моторным нарушениям). Они встречаются при воспалительных и 

обменных заболеваниях билиарной системы (хронический холецистит, ЖКБ), 

заболеваниях гастродуоденальной зоны (гастродуоденит, язвенная болезнь две-

надцатиперстной кишки), печени (хронический гепатит, включая стадию цир-

роза печени), системных заболеваниях соединительной ткани. 

Причинами дисфункции желчного пузыря являются функциональные 

расстройства, сужение пузырного протока, мышечная гипертрофия и хрониче-

ские воспалительные заболевания органа (вторичная дисфункция). 

Дискинезии желчевыводящих путей - это функциональное состояние - 

расстройства тонуса желчных протоков, приводящие к нарушениям оттока 

желчи из печени и желчного пузыря в двенадцатиперстную кишку и проявля-

ющиеся болями в правом подреберье. 

Дисфункциональные расстройства подразделяются на дискинезии: 

а) желчного пузыря, 

б) сфинктерального аппарата желчевыводящей системы, 

в) самих желчевыводящих путей. 

  

По типу моторных нарушений различают: 

а) гиперкинетическую (гипертоническую); 

б) гипокинетическую (гипотоническую)  

формы дискинезий желчевыводящего аппарата, или его гипер- и гипофункцию. 

 

 Римскими критериями IV рекомендовано свести до минимума примене-

ние термина «функциональный/ая», пересмотрев новую дефиницю ФГИР как 

нарушений взаимодействия между желудочно-кишечным трактом (ЖКТ) и 

центральной нервной системой (ЦНС) для определения, уточнения их значения. 

В новых Римских критериях в связи с расширением знаний о их патогенезе «…  

диагноз «функциональный абдоминальный болевой синдром» изменен 

на «центрально-опосредованный абдоминальный болевой синдром»; раздел 

«Фармакологические и фармакокинетические аспекты ФГИР» изменено 
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на «Фармакологические, фармакокинетические и фармакогенетические аспекты 

ФГИР», что отражает роль генетических факторов в формировании клиниче-

ского ответа на фармакотерапию. … . Раздел «Возраст, пол, общество, культура 

и перспективы пациента» разделен на 2 части, которые более полно отражают 

растущий объем знаний в этой области – «Возраст, пол, женское здоровье» 

и «Пациент и мультикультуральные аспекты ФГИР». Раздел «Психосоциаль-

ные аспекты ФГИР» изменен на «Биопсихосоциальные аспекты ФГИР», чтобы 

подчеркнуть мультифакториальную природу биопсихосоциальных процессов. 

…» (http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-

gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html на 

21.09.2016). 

 По пересмотренным Римскими критериями IV дисфункции желчного пу-

зыря и сфинктера Одди подразделяются на E1. Билиарная боль - Е1а. Функцио-

нальное билиарное пузырное расстройство, Е1b. Функциональное расстройство 

билиарного сфинктера Одди и E2. Функциональное расстройство панкреатиче-

ского сфинктера Одди. 

  

Факторы риска развития дисфункциональных расстройств билиарной си-

стемы. К факторам риска развития дисфункциональных расстройств билиарной 

системы, как первичных, так и вторичных, в первую очередь относятся эколо-

гическое неблагополучие, психоэмоциональные перегрузки, нарушение режима 

и характера питания, вредные привычки, болезни желудочно-кишечного тракта. 

Первичные дисфункции – это нарушения сократимости желчного пузыря 

как следствие:  

– врожденной патологии гладкомышечных клеток;  

– снижения чувствительности к стимулирующим нейрогуморальным 

стимулам.  

Вторичные дисфункции развиваются как следствие:  

http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
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– гормональных расстройств (беременности, применения гормональ-

ных контрацептивов, лечения препаратами соматостатина, проста-

гландинами, а также на фоне соматостатиномы);  

– системных заболеваний: целиакии, сахарного диабета, склеродер-

мии, амилоидоза, миастении, цирроза печени;  

– желчно-каменной болезни (ЖКБ), воспаления билиарной системы;  

– увеличения сопротивления в протоках с развитием дискоординации 

работы желчного пузыря и сфинктера Одди (спазм СО).  

 

Патогенез развития дисфункциональных расстройств билиарной систе-

мы - дисфункциональных расстройств билиарного тракта - моторно-

тонических дисфункций желчного пузыря, желчных протоков и сфинктеров 

сложен и многогранен. Дисфункциональные расстройства билиарной системы 

формируются при участии парасимпатического и симпатического отделов веге-

тативной нервной системы, эндокринной системы, гастроинтестинальных гор-

монов (холецистокинин-панкреатозимин, мотилин, гастрин, секретин, глюка-

гон), которые обеспечивают синхронизированную деятельность билиарной си-

стемы – последовательность сокращений и расслабления желчного пузыря и 

сфинктерального аппарата.  

Ведущим клиническим проявлением дисфункциональных расстройств 

билиарной системы является боль, которая может быть кратковременной, при-

ступообразной, схваткообразной. Механизм абдоминальной боли сложен и 

мноногранен. Это:  

- спазм сфинктера Одди, развивающийся под влиянием повышенного то-

нуса блуждающего нерва, ведущего к дискоординации между сокращением 

желчного пузыря и расслаблением сфинктера Одди;   

- застой желчи в желчевыводящих путях; 

- нарушение опорожнения желчного пузыря; 

- последующие периодические, судорожные сокращения его мускулатуры 

- гипермоторными и/или гипомоторными сокращениями желчного пузыря при 

гипертонической и/или гиперкинетической формах дискинезии желчевыводя-

щих путей.  
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Таким образом, дисфункция сфинктера Одди развивается преимуще-

ственно холецистэктомии. Она обусловлена нарушением тонуса сфинктера хо-

ледоха или панкреатического протока, или общего сфинктера, характеризуясь 

частичным нарушением проходимости протоков на уровне сфинктера, что 

определяет ее клинические проявления, обусловленные нарушением оттока 

желчи и панкреатического сока.  

Считается, что факторы, вызывающие длительные спазмы сфинктера Од-

ди, неизвестны. Вероятно, к ним относятся дуоденит, воспаление вокруг сосоч-

ка или в самом сосочке (например, папиллит или фиброз). 

Механизмы абдоминальной боли при дисфункциональных расстройствах 

билиарной системы. Природа билиарной абдоминальной боли может быть 

функциональной и/или органической  

Генез абдоминальной боли органического характера, встречающейся, 

главным образом, при калькулезном холецистите, достаточно понятен и скла-

дывается из нескольких механизмов: 

-   воспаления, отека слизистой оболочки желчного пузыря;  

-  деструкции, механической травматизации ткани желчного пузыря конкре-

ментами;  

-  протоковой и внутриполостной гипертензии; 

- вторичного нарушения моторики - гипокинезией с растяжением стенки желч-

ного пузыря или рефлекторных сокращений желчного пузыря при его раздра-

жении конкрементом.  

 

Боль обусловлена раздражением рецепторов, локализованных в мышеч-

ных слоях стенки полых органов желудочно-кишечного тракта, имеющих чув-

ствительные окончания волокон симпатического нервного сплетения. Раздра-

жение данных рецепторов может приводить к болевому синдрому в результате 

3-х причин:  



 18 

-  раздражения висцеральных нервных окончаний в результате растяжения 

органа (дистензии) содержимым, газом, в результате повышения давления в по-

лости органа (перерастяжении желчного пузыря при дискинезии желчевыводя-

щей системы по гипокинетическому типу, атонии желчного пузыря, при ЖКБ, 

бескаменном холецистите вне обострения);  

- спазма гладкой мускулатуры органа;  

- непосредственного раздражения рецепторных окончаний в результате 

воспаления, ишемии, деструкции (опухолевые, инфильтративные процес-

сы).  

Генез "желчной или печеночной колики". Колику вызывает раздражение 

мелкими камнями слизистой оболочки области шейки желчного пузыря, устья 

или стенок пузырного протока, которое приводит к рефлекторному спастиче-

скому сокращению мышечного слоя желчного пузыря и крупных желчных про-

токов.   

Хочется еще раз подчеркнуть, что механизм боли при ДСО обусловлен 

спазмом сфинктерных волокон, повышением давления в системе желчных 

и/или панкреатических протоках. 

Другим моментом генеза дисфункциональных расстройствах билиарной 

системы - билиарных дисфункций является формирование хронической били-

арной недостаточности – уменьшения поступления объема желчи и желчных 

кислот за час после введения раздражителя. После холецистэктомии развивает-

ся дисфункция сфинктера Одди (ДСО) вследствие того, что из нормального 

функционирования билиарной системы исключается желчный пузырь. Потеря 

желчных кислот и нарушения энтерогепатической циркуляции желчных кислот 

(при энтерите, резекциях тонкой или толстой кишки, преимущественно ее ле-

вых отделов), ведут к развитию данного синдрома - хронической билиарной 

недостаточности, поддерживающей и нарушения пищеварения и дисфункцио-

нальные расстройства. 
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 И, наконец, билиарно-печеночная дисфункция при дисфункциональных 

расстройствах билиарной системы есть следствие моторно-тонической дис-

функции билиарной системы в целом - желчного пузыря, желчных протоков и 

сфинктеров с одновременной ответной реакцией печени функционального ге-

неза, способствующей либо коррекции билиарной дисфункции, либо к ее за-

креплению и усугублению. Ответная реакция печени выражается увеличением 

маркеров цитолиза, в основе которого лежат гидростатические механизмы в от-

вет на гипертензию в билиарной системе (Хазанов А.И., 1988), а нарушение 

дренажной функции печени – нарушения оттока желчи приводит к развитию 

внутрипеченочного холестаза. Аналогичным образом формируется и билиарно-

панкреатическая дисфункция, когда регистрируется панкреатическая гипер-

ферментемия. 

Клиническая картина дисфункциональных расстройствах билиарной 

системы. Боль – правоподреберная, может быть кратковременной, приступооб-

разной, схваткообразной. Боль может быть острой, приступообразной, схватко-

образной, интенсивной, длительной - продолжительностью от нескольких часов 

до нескольких дней. Боль является основным клиническим составляющим по-

нятия "желчной или печеночной колики" при ЖКБ, калькулезном холецистите. 

Типичны: диспептические расстройства – тяжесть и переполнение в верхних 

отделах живота, тошнота, возможно рвота; дискинетические проявления – из-

жога и чувство горечи во рту (дуодено-гастральный и гастро-эзофагеальный 

рефлюксы), метеоризм, дисхезия (расстройства стула) в виде интермитирую-

щих диареи (поносов чаще с примесью желчи) или наклонности к запорам. 

 Диагностика. В процессе дифференциально-диагностического поиска 

существует необходимость определить в первую очередь дисфункцию желчно-

го пузыря или сфинктера Одди, а также ее этиологию – первичная, вторичная. 

Диагностика билиарно-печеночной дисфункции основывается на данных кли-

ники, лабораторных и инструментальных параметров. 
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Методы диагностики дисфункциональных расстройств билиарного 

тракта.  

I. Клинические. 

I.I. Субъективные критерии и физикальные параметры: 

- субъективные данные, соответствующие синдрому диспепсии с правопо-

дреьерной болью, характерной для дисфункциональных расстройствах билиар-

ной системы - ДСО;  

- возможны дискинетические проявления – тошнота, горечь во рту, рвота жел-

чью, соответствующие дуоденгастральному и гастроэзофагеальному рефлюк-

сам;  

- послабления стула и наличие желчи в каловых массах (жжение анального от-

верстия; 

- при физикальном обследовании болезненность при пальпации в пилородуоде-

нальной зоне (без симптомов болезненности желчного пузыря). 

I.II. При наличии показаний проведение провокационных тестов Дебрея и 

Нарди с целью диагностики гипертонических расстройств сфинктера - диагно-

стики клинического синдрома, вызванного временным спазмом сфинктера Од-

ди: 

а) морфин-холеретиковый тест Дебрея – введение больному морфина и холере-

тика с последующим появлением типичного приступа желчной колики спазма 

сфинктера Одди в ответ на введение морфина. 

б) морфин-неостигминовый тест Нарди – введение больному морфин и нео-

стигмин со следующим появлением типичного приступа желчной колики и 

спазма сфинктера. 

Провокационные тесты Дебрея и Нарди, применяемые для диагностики 

дискинетических расстройств панкреатобилиарной системы - гипертонических 
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расстройств – клинического синдрома, вызванного временным спазмом сфинк-

тера Одди с возможностью вовлечения панкреатического протока, проводятся 

по строгим показаниям больным, перенесшим холецистэктомию, имеющим ха-

рактерные симптомы. Следует помнить, что провокационные тесты могут быть 

причиной развития рецидивирующего панкреатита в связи с чем полезность 

данных методик, подвергается критике. Их недостатками являются следующие 

положения - они не отличаются высокой воспроизводимостью, при их проведе-

нии высок процент ложноположительных результатов, тесты основаны лишь на 

субъективных ощущениях больных – появлении типичных болей после стиму-

ляции. Однако тест Дебрея может быть расценен, как положительный, если 

кроме клинических проявлений через несколько часов в сыворотке крови боль-

ных после инъекции значительно повышается активность аминотрансфераз 

и/или амилазы 

II. Лабораторные: 

- общеклинические анализы крови, мочи, глюкоза крови – в пределах нормы; 

- биохимические пробы печени и поджелудочной железы:  

а) повышение аспартатаминотрансферазы и/или щелочной фосфатазы 

(маркеры цитолиза, холестаза) в 2 и более раз при двукратном определении,  

б) незначительное повышение уровня общего билирубина за счет прямой 

фракции (синдром желтухи); 

в) повышение активности панкреатических ферментов в билогических 

жидкостях, преимущественно в крови (амилазы, липазы) - панкреатическая ги-

перферменемия - при панкреатическом типе; 

III. Инструментальные: 

- 1. Ультрасонография с оценкой функционального состояния желчного пузыря 

– размеры желчного пузыря и холедоха - «желчегонный завтрак» (20 гр сорбита 
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в 100 мл воды) или жирная пища – изменение размеров желчного пузыря на 

40% от исходного и увеличение диаметра холедоха; 

- ФГДС с осмотром большого дуоденального сосочка (БДС) в условиях гипото-

нии (подкожное введение 0,05% раствора атропина сульфата 1,0) – визуализа-

ция отека или его стеноза, наличие пассажа желчи; 

- 3. Дуоденальное зондирование для оценки ослабления пузырного рефлекса с 

повышением количества пузырной желчи до 100-150 мл (при норме 30-70 мл), 

выделение желчи медленно, маленькими порциями, или задержка выделения 

желчи более 45 минут); 

- 4. Проведение УЗИ (ультразвукового исследования) и ЭХПГР (эндоскопиче-

ской ретроградной холангиопанкреатографии) – для диагностики расширения 

холедоха более 6 мм, общего желчного протока более чем на 12 мм, повышение 

давления в холедохе и змедление выведения контраста более 45 минут - Рим-

скими критерими IV ограничены показания для проведения ЭХПГР; 

- 5. Проведение эндоскопической манометрии, которая служит «золотым» 

стандартом диагностики двигательных его расстройств сфинктера Одди – ре-

зультат считается патологическим для желчного и для панкреатического его 

сегментов, при базальном давлении в сфинктере, превышающем 30–40 мм рт. 

ст. При наличии клинических признаков дисфункциональных расстройствах 

билиарной системы, сочетающихся с дискинезией, могут диагностироваться 

следующие нарушения:  

а) высокочастотные фазовые сокращения или тахиоддия;  

б) преходящие эпизоды повышения базального давления сфинктера Од-

ди;  

в) избыточные ретроградные сокращения;  

г) парадоксальный ответ сфинктера Одди на ХЦК.  

- 6).  Проведение сцинтиграфии, совмещенной с тестом Дебрея, позволяющей 

визуализировать протоки и оценить отток желчи. Установлено, что отток желчи 
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на уровне сфинктера Одди прекращается одновременно с появлением боли, а 

амилнитрит и ХЦК перевешивают сокращение сфинктера Одди под действием 

морфина, что способствует облегчению боли или ее исчезновению. 

- 7). Компьтерная сцинтиграфия печени и желчевыводящих путей, проводимая 

одновременно с тестом Нарди (неостигминморфиновой провокационной про-

бой), совмещенная и введением нитроглицерина, рекомендуется как неинва-

зивный метод диагностики спастической дисфункции сфинктера Одди, особен-

но при невозможности проведения эндоскопической манометрии. Спазм 

сфинктера вызывается введением неостигмина и морфина, после чего над об-

щим желчным протоком визуализируется типичная для обструкции форма кри-

вой «время–активность» и выраженное снижение радиоизотопной активности 

после введения нитороглицерина 

   Критерии диагностики дисфункциональных расстройствах билиарной 

системы. 

Диагноз первичной дисфункции желчного пузыря проведенного обследо-

вания, исключения других заболеваний функционального и/или органического 

генеза, могущих сопровождаться функциональными нарушениями билиарного 

тракта. 

Болеют преимущественно молодые женщины пониженного питания, 

астенической конституции.  

В анамнезе имеются указания на психические травмы, в последствие про-

являющиеся астено-вегетативными расстройствами. 

Определяется частая связь болевого синдрома с психогенными фактора-

ми. 

Частое сочетание с функциональными расстройствами органов пищева-

рения (чаще кишечника). 

Частое сочетание с эндокринопатиями. 

Почти в 100% случаев имеет место еще и кардиалгический синдром. 

Отсутствие воспалительного и интоксикационного синдромов (субъек-



 24 

тивно, объективно, лабораторно). 

Боли (в зависимости от типа функциональных расстройств) подразделя-

ются по типам: 

 а) гипотонический (гипокинетический) тип - постоянные и периодически 

усиливающиеся, чувство распирания в правом подреберье, усиление болей в 

предменструальный период, часто запоры атонического характера, 

 б) гипертонический (гиперкинетический) - периодическое возникновение 

резких болей, по типу желчных колик, частое их сочетание с кардиалгией, бо-

левые ощущения легко купируются спазмолитиками. 

Рентгенологические и сонографические (УЗИ) данные: 

 а) гипотонический тип - тень желчного пузыря четкая, он опущен, 

увеличен в размерах, дно желчного пузыря нередко более контрастировано, 

опорожнение неполное и резко замедленное, 

 б) гипертонический тип - желчного пузыря круглый, опорожнение часто 

ускорено, прерывистое. 

Основные критерии диагноза первичной дисфункции билиарного тракта. 

1. В клинической картине преобладает невротическая симптоматика.  

2. Боли чаще провоцируются не пищевой нагрузкой, а психоэмоциональ-

ными перегрузками, стрессами.  

3. Боли носят кратковременный характер и могут исчезать после приема 

седативных средств.  

4. Пальпаторно в правом подреберье отмечается небольшая болезнен-

ность, отсутствует защитное мышечное напряжение, отрицательные симптомы 

Ортнера, Мюсси, Мерфи и другие пузырные симптомы.  

5. Боли не сопровождаются подъемом температуры тела, изменениями в 

клинических анализах крови, мочи, в биохимическом анализе желчи отсут-

ствуют признаки дисхолии, а при микроскопии осадка дуоденальной желчи не 

выявляются признаки воспаления. 
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6. По данным сонографии отсутствуют изменения в стенке желчного пу-

зыря (ЖП), толщина ее натощак не превышает 3 мм, содержимое пузыря эхо-

однородное. При исследовании сократительной функции ЖП выявляются 

нарушения его моторики (параметры, характеризующие фракцию выброса и 

коэффициент опорожнения, выходят за пределы нормы). 

7. По данным УЗИ, эндоскопического УЗИ, ЭРХПГ, динамической хо-

лесцинтиграфии отсутствуют признаки органического препятствия, нарушаю-

щие желчеотток в терминальном отделе общего желчного протока.  

8. Клиническое обследование не выявило другой функциональной или 

органической патологии, способной объяснить наличие дисфункции билиарно-

го тракта. 

Критерии диагноза гипертонических расстройств (ГСО) включают: 

« … 1) свободное отделение желчи в безболевые периоды;  

2) типичные билиарные боли и повышение активности аминотрансфераз 

и/или амилазы, вызванные морфином, фентанилом или кодеином;  

3) положительные результаты УЗИ-теста при приеме жирной пищи, вве-

дении ХЦК или секретина;  

4) функциональный спазм, вызванный морфином, который выявляется 

при компьютерной сцинтиграфии печени и желчевыводящих путей; повышен-

ное базальное давление в сфинктере Одди и фазовая волновая активность во 

время провокационных проб, выявляемая с помощью эндоскопической или ин-

траоперационной манометрии;  

5) расстройства, выявляемые при манометрии сфинктера Одди. …» (А.В. 

Охлобыстин, 2002). 

По «Римским критериям» III выделяют дисфункциональные расстройства 

желчного пузыря и сфинктера Одди – билиарного (ДСО I, II, III) и панкреатиче-

ского типов. Правоподреберная и эпигастральная абдоминальная боль присуще 

всем заболеваниям билиарной системы – и дисфункциональным и органиче-

ским. Боль локализуется преимущественно в пилородуоденальной зоне – в 
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верхнем правом квадранте эпигастральной области. Согласно «Римским крите-

риям» III (2006 год) они имеют свои особенности. 

Диагностические критерии дисфункции желчного пузыря 

- Эпизоды сильных постоянных болей, локализованных в эпигастрии, в правом 

верхнем квадранте 

- Длящиеся 30 минут и более 

- Начинаются после еды и/или будят по ночам 

- Иррадиируют в спину или в правую подлопаточную область  

- Возможны тошнота и рвота 

- Обусловлены нарушением опорожнения желчного пузыря  

- Постоянного характера, нарушающих дневную активность, требующих кон-

сультации врача 

- Встречаются 1 или более раз/год за предшествующие 12 месяцев 

Диагностические критерии дисфункции сфинктера Одди (ДСО) 

ДСО I типа (билиарная) – приступы болей «билиарного» типа в сочета-

нии с 3-мя из ниже перечисленных признаков:  

- повышение АСТ и/или ЩФ в 2 и более раза при 2-х кратном исследова-

нии  

- расширение общего желчного протока более 12 мм 

- замедление выведения контраста при ЭХПРГ более 45 мин.  

ДСО II типа – приступы болей «билиарного» типа в сочетании с 1 или 2 

выше перечисленными признаками. 

ДСО III типа – только приступы «билиарных» болей. 

ДСО панкреатического типа – сочетания, патогномоничные для ДСО 

билиарного типа и при наличии панкреатической гиперферментемии - повыше-

ния в сыворотке крови амлазы, липазы - с нечеткими признаками панкреатита.   

«Римскими критериями» IV (2016 год) пересмотрены диагностические 

критерии дисфункции сфинктера Одди (ДСО) – предложено диагностировать 
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лишь ДСО билиарного и панкреатического типов. Не найдено и подтверждения 

развития панкреатита при ДСО.  

Согласно «Римских критериев» IV « … рекомендации проведения папил-

лосфинктеротомии при типе III ДСО (расширение холедоха, повышение уровня 

трансаминаз и панкреатических ферментов) не нашли своего убедительного 

подтверждения и сопровождались повышением риска развития панкреатита, 

прободения и кровотечения. Поэтому прежний тип III ДСО (cогласно класси-

фикации Милуоки) из новых критериев удален, пациентам без доказательства 

обструкции желчного протока не должна проводиться эндоскопическая ретро-

градная холангиопанкреатография с манометрией и возможной последующей 

сфинктеротомией, а рекомендуется проводить симптоматическое лечение. При 

лечении ДСО билиарного типа с умеренными доказательствами билиарной об-

струкции до проведения сфинктеротомии должны рассматриваться и другие 

диагностические опции. …» (http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-

sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-

rasstroystv.html на 21/09/2016). 

 

Лечение дисфункциональных расстройств билиарной системы – ком-

плексное, включающее в себя базисные принципы (нормализация образа жиз-

ни, режима и характера питания), медикаментозную терапию, психотерапию.   

Цель лечения - нормализация функционирования сфинктерной системы, 

восстановление тонуса сфинктеров, нормального тока желчи, панкреатического 

сока по билиарным и панкреатическим протокам. 

Задачи лечения:    

- восстановление или восполнение продукции желчи при хронической 

билиарной недостаточности; 

- повышение сократительной функции желчного пузыря при ее недоста-

точности; 

- понижение сократительной функции желчного пузыря при ее гипер-

функции; 

- восстановление тонуса сфинктерной системы; 

- восстановление давления в двенадцатиперстной кишке и внутрибрюш-

ного давления, обеспечивающих адекватный градиент давления в билиарной 

системе. 

http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html%20на%2021/09/2016
http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html%20на%2021/09/2016
http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html%20на%2021/09/2016


 28 

 

 Методы лечения включают в себя диетотерапию, формакотерапию и хи-

рургическое лечение (по строгим показаниям). 

Диетотерапия направлена на решение цели и задач лечения. 

Больным для нормализации давления в двенадцатиперстной кишке и ре-

гуляции опорожнения желчного пузыря и протков рекомендовано частое дроб-

ное питание с приемом пищи малыми порциями – 5-ти или 6-ти кратное. Так 

как пища – лучший стимулятор желчеотделения. 

В связи со способностью вызывать спазм сфинктера Одди больным 

противопоказаны: алкоголь; газированные и шипучие напитки; копчености; 

жареные и жирные блюда; приправы. 

В связи со способностью стимулировать сокращения желчного пузыря 

при гиперкинетическом типе дискенезии желчевыводящей системы больные 

должны ограничивать употребление в пищу животных жиров, растительных 

масел, концентрированных наваристых мясных, рыбных, грибных бульонов. 

При гипотоническом типе дискинезии билиарной системы больным по-

казано: употребление каш, сваренных на воде; некрепких мясных и рыбных бу-

льонов; сливок, сметаны; яиц сваренных всмятку; растительных масел (до 1 – 2 

столовых ложек 3 – 4 раза в день); фруктов, овощей – пищевых продуктов, сти-

мулирующих эвакуацию желчи из желчного пузыря, или способных нормали-

зовать его опорожнение, а также опорожнение кишечника.  

В комплексной терапии данных больных необходима нормализация мо-

торных расстройств кишечника, так как его нормальная работа обеспечивает 

нормальные внутрибрюшное давление, пассаж желчи в двенадцатиперстную 

кишку.  

С целью предотвращения запоров рекомендованы стимуляторы мотори-

ки кишечника – продукты, содержащие клетчатку – овощи (свекла, морковь, 

тыква, кабачки), ягоды и фрукты (чернослив, груши, дыни, арбузы, цитрусо-

вые), зелень, мед, пищевые отруби с достаточным объемом жидкости.   

Диетические рекомендации.  
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Больным с дисфункцией желчного пузыря в случаях исключения ЖКБ 

рекомендуется прием пищи с продуктами, обладающими желчегонным эффек-

том и не менее 5-ти раз в сутки – малыми порциями с целью стимуляции жел-

чеотделения. Рекомендуемые продукты – растительные масла до 1-2 столовых 

ложек 3 – 4 раза в сутки, яйца 1 – 2 раза в день, фрукты, овощи, сметану, слив-

ки. 

Больные с дисфункцией сфинктера Одди должны питаться продуктами с 

низким содержанием жира, включением пищевых волокон – продуктов расти-

тельного происхождения, лучше термически обработанных (отварных, запе-

ченных), пищевых добавок – отрубей с достаточным содержанием жидкости. 

Фармакотерапия направлена на: купирование эпигастральной правопод-

реберной боли; диспептических расстройств; нормализацию моторно-

тонических расстройств билиарного тракта и, собственно, всего желудочно-

кишечного тракта, определяемой активностью гладкомышечных клеток, а так-

же внутрипросветного давления и нарушенного продвижения содержимого по 

полому органу.  

С этой целью применяются следующие препараты следующих групп: 

 Антихолинэргические препараты – блокирующие действие естественного 

медиатора ацетилхолина на холинорецепторы - способствуют расслаблению 

мышц за счет блокады мускариновых рецепторов постсинаптических мембран 

органов-мишеней, способности понижения внутриклеточной концентрации 

ионов Са при том, что степень миорелаксации определяется тонусом парасим-

патической нервной системы. Антихолинергические средства блокируют му-

скариновые рецепторы на постсинаптических мембранах органов-мишеней, что 

способствует снятию мышечного спазма. Для лечения дисфункциональных 

расстройств билиарной системы в гастроэнтерологической практике применя-

ются селективные (центральные) и неселективные (периферические) антихо-

линэргические препараты.  



 30 

К неселективным антихолинэргическим препаратам относятся препараты 

красавки, метацин, платифиллин, бускопан, пропантелин бромид (пробантин) 

К селективным антихолинэргическим препаратам – М1-

холиноблокаторам относятся пирензепин, метоклопрамид (церукал, реглан) и 

сульпирид. 

Применение препаратов способно вызвать побочные эффекты: сухость во 

рту, затруднение мочеиспускания, расстройства зрения. Сочетание довольно 

низкой эффективности антихолинергических препаратов с широким спектром 

побочных эффектов ограничивает их применение при ДСО. 

Бускопан (Гиосцина бутилбромид) – таблетки по 10 мг, назначаются по 1  

- 2 таблетки до 3 раз в день вне зависимости от времени приема пищи обильно 

запивая водой. 

Ингибитор выделения ацетилхолина - введение Ботулинического токси-

на. Это новый метод лечения, находящийся сегодня на стадии клинических ис-

пытаний. Патогенетически Ботулинический токсин способствует обратимому 

торможению выделения ацетилхолина в локальных двигательных нейронах, в 

результате чего снижается тонус сфинктера Одди, тем самым уменьшает давле-

ние в сфинктере Одди, улучшает ток желчи, облегчает симптомы. Используется 

в виде инъекций Ботулинического токсина - ботокса в дозе 100 мыши-

ных/единиц в большой сосочек двенадцатиперстной кишки, сфинктер Одди. 

Однако ответ на лечение кратковременный и преходящий - через 3–9 месяцев 

эффект действия ботулинического токсина нивелируется. По понятным причи-

нам данный метод сегодня не применяется широко в клинике. 

Нитраты – способствующих расслаблению гладкомышечных структур 

за счет образования свободных радикалов, окиси азота, активирующих гуа-

нилатциклазу и повышающих содержание цГАМФ. Применяются нитроглице-

рин, нитросорбид.  

Применение препаратов данной группы обладающих кардиоваскулярны-

ми эффектами ограничивает их применение, особенно в схемах длительной те-
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рапии. Нитросорбид способен вызвать «синдром коронарного обкрадывания» 

при сопутствующей ИБС. Нитраты, кроме того, обладают кратковременным 

эффектом. 

Блокаторы кальциевых каналов подразделяются на две группы. 

Первая группа представлена неселективными блокаторами, оказываю-

щими расслабляющее действие на гладкую мускулатуру за счет препятствия 

выхода ионов кальция в цитоплазу. Это препараты - нифедипин, верапамил, 

дилтиазем и другие. Однако они действуют на сердечно-сосудистую систему, а 

для эффекта в гастроэнтерологии требуются их высокие дозировки, что значи-

тельно ограничивает их применение при дисфункциональных расстройствах 

билиарной системы. 

Вторая группа представлена селективными блокаторами, действующими 

преимущественно на уровне толстой кишки, уменьшая в ней внутриполостное 

давление, что опосредованно облегчает пассаж желчи. Считается, что 5 – 10% 

препаратов действует и на уровне билиарного тракта. Это препараты – дицител 

(пинавериема хлорид) и спазмомен (пинавериума бромид). 

Блокаторы кальциевых каналов обладают многочисленными кардиовас-

кулярными эффектами, в первую очередь вазодилатирующими, и следующими 

недостатками: 

а) отсутствием селективного эффекта на сфинктер Одди; 

б) различиями индивидуальной эффективности при лечении ДСО; 

в) нежелательными эффектами, обусловленными воздействием на глад-

кую мускулатуру сосудов, мочевыделительной системы и всех отделов желу-

дочно-кишечного тракта. 

При терапии дисфункциональных расстройств применяются:   

- Дицител (пинавериема хлорид) – таблетки по 50 мг, по 1 таблетке 1 - 3 

раз/сутки во время приема пищи. Максимальная доза 300 мг/сутки. 
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- Спазмомен (пинавериума бромид) - таблетки по 40 мг, по 1 таблетке 3 

раз/сутки за 20 – 30 минут до приема пищи. 

Миотропные спазмолитики – с избирательным спазмолитическим дей-

ствием на сфинктеры Одди и желчного пузыря и способностью усиливать обра-

зование и отделение желчи за счет гармоничного опорожнения внутри- и вне-

печеночных желчных ходов, поступления желчи в двенадцатиперстную кишку, 

что без прямого желчегонного эффекта облегчает приток желчи в пищевари-

тельный тракт. Миотропные спазмолитики снижают тонус и двигательную ак-

тивность гладкой мускулатуры. Все это усиливает энтерогепатическую рецир-

куляцию желчных кислот, участвующих в первой фазе образования желчи, что 

приводит к увеличению поступления желчи в просвет кишки, улучшению пи-

щеварения, активизации перистальтики кишечника и нормализации стула. Это 

избирательный спазмолитик Одестон (7-гидрокси-4-метил кумарин) - Гиме-

кромон, синтетический аналог умбеллиферона (7-оксикумарина), обнаруженно-

го в плодах аниса и фенхеля, которые применялись в фармации как спазмоли-

тические средства. Одестон не оказывает влияния на другие гладкомышечные 

структуры (кровеносных сосудов, кишечника), не повышает давления в желче-

выводящих путях, тем самым, не провоцируя «желчную колику».  

Селективный миотропный спазмолитик Одестон (гимекромон) не имеет 

свойств антикоагулянтов. Он обладает выраженным спазмолитическим и жел-

чегонным действием за счет особенностей его взаимоотношений с холецисто-

кинином (ХЦК) на различных уровнях билиарного тракта. Вызывая дилатацию 

желчного пузыря, снижает внутрипротоковое давление, тем самым является ан-

тагонистом ХЦК. Действуя синергично с ХЦК на уровне сфинктера Одди пре-

парат понижает базальное давление, тем самым пролонгирует время открытия 

сфинктера Одди, что приводит к увеличению пассажа желчи по желчным пу-

тям. Как высокоселективный спазмолик обладает хорошей переносимостью. 

Ускорение и увеличение поступления желчи в тонкую кишку при приеме 

одестона определяет холнеретический эффекты препарата. Поступление желчи 
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в просвет двенадцатиперстной кишки способствует улучшению процессов пи-

щеварения, активизации кишечной перистальтики и нормализации стула.  

Одестон – таблетки по 400 мг – назначаются по 2 таблетки 3 раза/день за 

30 мин до приема пищи длительностью курса 1 – 3 недели. 

Другие спазмолитики прямого действия – но-шпа, но-шпа форте, дрота-

верин, папаверина гидрохлорид, бишпан, феникарберан, бенциклан (галидор) 

парентерально и per os не имеют избирательного действия и тем самым не об-

ладают достаточной эффективностью для купирования спазмов. Данные препа-

раты оказывают спазмолитическое действие на весь организм и гладкомышеч-

ные структуры - сосудистую стенку, что способствует вазодилатации. Их при-

меняют преимущественно в экстренных случаях.   

Прямой миотропный спазмолитик – блокатор натриевых каналов мебева-

рина гидрохлорид (Дюспатаплин) более избирателен. Дюспаталин блокирует 

поступление в миоциты ионов натрия, что опосредованно приводит к закрытию 

кальциевых каналов и уменьшению мышечных сокращений. Дюспалатин ока-

зывает не только антиспастическое, но и нормализующее действие на мышеч-

ную стенку. Он имеет преимущества перед другими препаратами: селективно 

расслабляет гладкие мышцы пищеварительного тракта; не влияет на гладко-

мышечную стенку сосудов; не подавляет мышечные сокращения после гипер-

моторики, не вызывает рефлекторной гипотонии; не имеет системных эффек-

тов, свойственных холинолитикам.  

Дюспаталин (мебеверин) – антиспастический препарат, обладающий:  

- прямым действием на гладкую мускулатуру;  

- нормализующим действием на кишечник, устраняя гиперперистальтику 

и спазм двенадцатиперстной кишки, не вызывая гипотонию;  

- избирательным действием на сфинктер Одди.  

Дюспаталин по способности релаксировать в 20–40 раз превосходит па-

паверин. Его эффективность обусловлена двойным механизмом действия:  
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- антиспастическим эффектом за счет блокады притока ионов натрия и 

нарушений входа в клетку ионов кальция, что препятствует возникновению де-

поляризации мембран мышечных клеток и сокращению мышечных волокон;  

-  снижением наполнения в клеточных депо ионов кальция, что опосредо-

ванно уменьшает отток ионов калия и не вызывает гипотонию. 

Дюспаталин не действует на холинергическую систему, в связи с чем не 

вызывает следующих побочных эффектов - сухость во рту, нарушения зрения, 

тахикардию, задержку мочи, запор и слабостъ. Он метаболизируется при про-

хождении через печень, и все метаболиты быстро выводятся с мочой с полной 

его экскрецией в течение 24 ч после приема однократной дозы. Дюспаталин не 

накапливается в организме и у пожилых пациентов не требуется коррекции до-

зы.  

Дюспаталин (мебеварин) – капсулы 200 мг - по 1 капсуле 2 раза/сутки за 

20 мин до еды. Аналоги дюспаталина.  

Мебеварин - капсулы 200 мг - по 1 капсуле 2 раза/сутки за 20 мин до еды. 

Спарекс - капсулы 100 мг - по 1 капсуле до 3 - 4 раз/сутки.  

Тримедат – таблетки 100 мг – по 1 таблетке 3 раза/сутки. 

Апрофен – 0,025 гр – по внутрь по 1 таблетке 2 – 4 раза/день после еды; 

или подкожно/внутримышечно по 0,005–0,01 г (0,5–1 мл 1% раствора) длитель-

ностью курса лечения 10 – 15 дней. Противопоказания: глаукома, атония желч-

ного пузыря, атония мочевого пузыря. 

Спазмол – таблетки 40 мг, раствор 20 мг/1 мл – 40 - 80 мг до 3 раза/день, 

максимально 240 мг/сутки. 

Аспазмин – капсулы 200 мг - по 1 капсуле 2 раза/сутки за 20 мин до еды. 

Спарк капсулы - 200 мг - по 1 капсуле 2 раза/сутки за 20 мин до еды. 

Реналган – таблетки - 1 – 2 таблетки однократно или до 2 – 3 раз/сутки не 

более 5 дней подряд, после приема пищи, запивая достаточным количеством 

воды. Внутримышечно до 5 – 10 мл препарата рассчитывая от массы тела боль-

ного. Противопоказания: ИБС, тахикардия, глаукома, аденома простаты, бере-

менность, лактация, возраст до 5 лет, болезни печени и почек. 
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 Триган Д -  таблетки: парацетамола 500 мг, дицикловерина гидрохлорид 

- 20 мг - по 1 таблетке 2 - 3 раза/утки максимально разовая доза для взрослых 

составляет 2 таблетки, суточная - 4 таблетки и не более 5 дней.  Запрещено де-

тям до 15 лет, во все пероды беременности и лактации, при одномоментном 

приеме алкоголя 

Спаскупель – таблетки и раствор – сублингвально 1 таблетка 3 ра-

за/сутки, рассасывая за 30 минут до еды или внутримышечно, подкожно, внут-

рикожно или внутривенно по ампуле (1,1 мл) 1 раз в неделю, редко не более 3-х 

ампул/сутки. Продолжительность курса не более 2 – 3 недель. Возможны ал-

лергические реакции: гиперемия, зуд, жжение кожи, отек, крапивница.  

Метилксантины (особенно выражен спазмолитический эффект их при 

поражении сфинктера Одди) - эуфиллин. Затем при стихании болей переходят 

на прием спазмолитиков и миотропных холеспазмолитиков - датискана (мио-

тропный холеспазмолитик, состоящий из смеси флавоноидов и гликозида да-

тисцина), танафлона (экстракт пижмы сухой, так же обладающий холеспазмо-

литическим эффектом). 

М-холинолитики и миотропные спазмолитики эффективны так же при 

гипертонических и гиперкинетических типах дискинезии желчевыводящих пу-

тей, гипертонусе сфинктерального аппарата. При гипотонических и гипокине-

тических типах дискинезии холинолитики и холеспазмолитики противопоказа-

ны. 

Интестинальные гормоны – временно понижают тонус сфинктера Одди. 

Это ХЦК и глюкагон.  Холецистокинин вырабатывается преимущественно в 

тонкой кишке, участвует в процессах выделения желчи и панкреатических 

ферментов в ответ на прием пищи. Основное применение холецистокинина - 

холецистография и оценка ферментовыделительной функции поджелудочной 

железы.  Глюкагон, или Энтероглюкагон вырабатывается преимущественно в 

подвздошной и толстой отделах кишечника. Он участвует в регуляции трофики 

кишки за счет стимуляции липидами и углеводами содержимого кишечника. 
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Широкого применения данные препараты не получили. Они обладают холеки-

нетическим эффектом.  

Холекинетики. Холекинетическая активность вышеперечисленных пре-

паратов определяется высвобождением интестинального гормона холецистоки-

нина-панкреатозимина (ХЦК-ПЗ) из слизистой оболочки 12-ти перстной киш-

ки. Есть так же синтетический аналог этого гормона, обладающий выраженным 

холекинетическим и холеретическим, а также обезболивающим эффектом - хо-

лецистокинин (октапептид), назначаемый по 50-100 мкг внутрь. С холеретиче-

ской целью также назначают беззондовый дуоденальный тюбаж - 6-8 процедур 

с кратностью 1- 2 раза в неделю. 

Холекинетики назначают при гипотонических и гипокинетических типах 

дискинезии желчевыводящих путей. Это - магния сульфат, многоатомные 

спирты (ксилит, сорбит), карловарская соль, растительные масла (подсолнеч-

ное, оливковое и др.) внутрь. 

 Противопоказаниями к назначению холекинетиков и тюбажей являются 

наличие конкрементов в желчевыводящей системе. 

Холеретики – желчегонные. Холеретики подразделяются на 3 группы: 

 1 - препараты, включающие в свой состав желчь, желчные кислоты (их 

используют с целью заместительной терапии при билиарной недостаточности), 

 2 - синтетические холеретики, обладающие холеспазмолитическим, про-

тивовоспалительным и бактериостатическим эффектами, 

 3 - желчегонные средства растительного происхождения со сложным со-

ставом и различным спектром действия. 

 1 группа - лиобил (содержащий лиофилизированную бычью желчь), по-

вышающий содержание желчных кислот липопротеидного комплекса в пузыр-

ной желчи, предупреждающий дискрению и литогенез в желчном пузыре, си-

тимулирующий внешнюю секрецию поджелудочной железы, способствующий 

гидролизу и всасыванию жиров в кишечнике, холагол (дегидрохолевая кисло-

та), аллохол, холензим. Препараты (кроме холензима) назначаются после еды.  
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 Противопоказания к назначению данной группы - сочетание хроническо-

го холецистита с поражениями печени и ее функциональной недостаточностью. 

Эти препараты: 

- усиливают образование желчи в печени (холеретический эффект), 

- улучшают ее отток из желчных путей, 

- улучшают процессы пищеварения в кишечнике, 

- стимулируют кишечную перистальтику, 

- способствуют ликвидации запоров, 

- восстанавливают биохимическую структуру, коллоидную стабильность жел-

чи, 

- предупреждают литогенез. 

 2 группа. Представлена синтетическими желчегонными препаратами - 

оксафенамидом, циквалоном, никодином, холонертоном, зиксорином, назнача-

емыми до еды. Оксафенамид и холонетрон обладают холеспазмолитическим 

действием, циквалон - противовоспалительным эффектом, никодин - бактерио-

статическим и бактериоцидным. Зиксорин ингибирует синтез и секрецию холе-

стерина и одновременно стимулирует синтез и секрецию желчных кислот, а 

также индуцирует оксидазную систему увеличивая концентрацию цитохрома Р-

450 в микросомах печени. Таким образом, оксафенамид и холонертон показаны 

при гипертонусе сфинктера Одди и желчевыводящих путей (т.е. в сочетании 

холецистита с дискинезией желчевыводящих путей), циквалон - при активном 

воспалительном процессе, никодин - при бактериальном холецистите, зиксорин 

- при высоких цифрах холестерина и при сочетании холецистита с патологией 

печени. 

 3 группа. Представлена препаратами растительного происхождения, от-

личающихся более "мягким" действием, отсутствием токсических эффектов и 

противопоказаний к их назначению. К таким препаратам относятся - бессмерт-

ник (сухой экстракт) и его концентрат фламин, экстракт кукурузных рылец, 

таблетки пеквокрина (володушки круглолистной), препараты плодов шиповни-

ка (холосас, холагол), отвары (мяты перечной, березовых почек, расторопши), 
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берберина биосульфат (в листьях барбариса и других растений), и комплексные 

препарты, содержащие кроме экстрактов трав растительные масла - олиметин, 

холагол, розанол (с розовым маслом), уролесан. Препараты обладают не только 

желчегонным, но и противовоспалительным и холеспазмолитическим эффекта-

ми, умеренным бактериостатическим свойством. Назначаются до еды, улучша-

ют коллоидную стабильность желчи, улучшают опорожнение желчного пузыря, 

нормализуют функцию сфинктера Одди, а при совместном применении с вита-

мином В6 способствуют уменьшению всасывания холестерина в кишечнике, 

т.о. приводя к снижению концентрации последнего в желчи. Препараты реко-

мендуют при сильных болях (желчной колике), дисхолии и отхождении мелких 

желчных камней с целью профилактики камнеобразования. 

 Прокинетики - с целью нормализации двигательной функции желчного 

пузыря при его дисфункции (ДСЖП) - мотилиум, цизаприд и другие. 

 Препараты урсодезоксихолевой кислоты (УХДХ) назначаются с целью 

нормализации композиции желчных кислот в дозе 10 мг/кг массы больно в сут-

ки.  Это препараты Урсофальк 250 мг и его аналоги – Гринтерол, Ливодекса, 

Урдокса, Урсо, Урсосан, Урсодез, Урсофальк капс.,  Урсо 100, Урсодекс, Урсо-

лив, Урсолит, Урсоприм, Урсором Ромфарм,  Урсором С, Холудексан, Эксхол,  

http://womanadvice.ru/ursofalk-analogi 

 Нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) и низкие до-

зы трицеклических антидепрессантов назначаются с целью уменьшения вос-

палительных реакций и нивелирования висцеральной гипералгезии.  

Для купирования болей при патологии билиарной системы используют 

лекарственные средства различных групп: нитраты, антоганисты Са каналов в 

таблетках (лучше сублигвально), ненаркотические анальгетики (анальгин в со-

четании с но-шпой, феникарбераном и демидролом, супрастином, пипольфеном 

- в/м, баралгин).  

Наркотические анальгетики следует назначать очень осторожно, т.к. они 

вызывают спазм сфинктера Одди и лучше вводить в сочетании с атропином, 

нивелирующим их побочные эффекты (препятствие оттока желчи и панкреати-

http://womanadvice.ru/ursofalk-analogi


 39 

ческого сока, рвота, угнетение дыхательного центра).  

При выраженных и не поддающихся терапии болях можно применять 

нейролептанальгезию (дропериол, фентанил парентерально), паравертебраль-

ные новокаиновые блокады или гемоновокаиновые блокады с гемолизирован-

ной кровью больного (аутокровью) - на уровне Д9-Д12 паравертебрально. 

При пантреатическом типе ДСО в случаях неэффективности факрмакот-

репии возможно применение хирургических методов лечения – сфинктеропла-

стики и панкреатической литопластики.  

  

Методы лечения дисфункциональных расстройствах билиарной системы 

- ДСО подразделяются на неинвазивные и инвазивные. 

Неинвазивные методы: 

– диета с низким содержанием жира; 

– анальгетики; 

– нитраты; 

– блокаторы кальциевых каналов; 

– антихолинергические средства; 

– миотропные спазмолитики. 

Инвазивные методы: 

– эндоскопическая баллонная дилатация; 

– введение в сфинктер токсина ботулизма; 

– установление временного катетера – стента в желчный или панкреатический 

проток; 

– эндоскопическая сфинктеротомия. 

Методы профилактики дисфункциональных расстройств билиарной 

дисфункции на сегодняшний день не разработаны. 
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Вопросы для самоподготовки. 

1. Охарктеризуйте «Е. Расстройств желчного пузыря и сфинктера Одди» - 

дисфункциональные расстройства билиарной системы. 

2. Клинические признаки «Е. Расстройств желчного пузыря и сфинктера 

Одди» - дисфункциональных расстройств билиарной системы. 

3. Какие типы «Е. Расстройств желчного пузыря и сфинктера Одди» - дис-

функциональных расстройств билиарной системы Вы знаете? 

4. Выделены ли «Е. Расстройств желчного пузыря и сфинктера Одди» - 

дисфункциональные расстройства билиарной системы в МКБ? 

5. Перечислите клинические критерии «Е. Расстройств желчного пузыря и 

сфинктера Одди» - дисфункциональных расстройств билиарной системы.  

6. Методы лабораторной диагностики «Е. Расстройств желчного пузыря и 

сфинктера Одди» - «Е1а. Функциональное билиарное пузырное расстрой-

ство» и «Е1b. Функциональное расстройство билиарного сфинктера Од-

ди»  

7. Методы инструментальной диагностики «Е. Расстройств желчного пузы-

ря и сфинктера Одди» - «Е1а. Функциональное билиарное пузырное рас-

стройство» и «Е1b. Функциональное расстройство билиарного сфинктера 

Одди» 

8. Принципы лечения «Е. Расстройств желчного пузыря и сфинктера Одди» 

- дисфункциональных расстройств билиарной системы.  

9.  Препараты, применяемые для лечения «Е. Расстройств желчного пузыря 

и сфинктера Одди» - дисфункциональных расстройств билиарной систе-

мы. 

10.  Профилактика «Е. Расстройств желчного пузыря и сфинктера Одди» - 

дисфункциональных расстройств билиарной системы. 
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I. Хронический холецистит.  

Код МКБ-10 :   
К81 Холецистит 
К 81.0 Острый холецисти 
К81.1 Хронический холецистит 
К81.8 Другие формы холецистита 
К81.9 Холецистит неуточненный 
 
Хронический холецисти классифицируют в XI классе МКБ – Х пересмо-

ра. Кроме того, в рубрике К82 выделены «Другие болезни желчного пузыря», 

которые могут быть отнесены, в том числе, к осложнениям холецистита. Это : 

К 82.0 Закупорка желчного пузыря 
К82.1 Водянка желчного пузыря 
К82.2  Прободение желчного пузыря 
К82.3  Свищ желчного пузыря 
К82.4  Холестероз желчного пузыря 
К82.8  Другие неуточненные болезни желчного пузыря 
К82.9 Болезнь желчного пузыря неуточненная. 
 

Хронический холецистит - это хроническое воспалительное заболевание 

желчного пузыря, характеризующееся поражением его стенки, нарушением мо-

торно-тонической функции билиарной системы, с постепенным склерозирова-

нием и деформацией желчного пузыря и нередко с образованием в нем конкре-

ментов.  Хронический холецистит развивается постепенно и редко после пере-

несенного острого холецистита.  

 

Эпидемиология. С учетом того, что холецистит, в том числе, хрониче-

ский, подразделяется на калькулезный и некалькулезный, следует отметить, что 

заболевание чрезвычайно распространено. Число больных с заболеваниями 

желчевыводящих путей вдвое превышает число лиц, страдающих язвенной бо-

лезнью. Заболеваемость острым холециститом за последние годы в стране воз-

росла в 5 раз. Это особенно важно при прогрессивном росте заболеваемости и 

болезненности желчнокаменной болезнью. На долю хронического холецистита, 

с учетом хронического калькулезного холецистита, приходится примерно 30 - 

25% всех заболеваний билиарной системы. 

Но эпидемиологические показатели заболеваемости и распространенно-
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сти (болезненности) заболеваний желчного пузыря, в том числе воспалитель-

ных – холецистита изучены мало. В документах официальной статистики «Бо-

лезни желчного пузыря, желчевыводящих путей» регистрируются все вместе и 

без нозологического разделения. Но даже оценка показателей заболеваемости и 

болезненности свидетельствует об их широком распространении в России, где 

они достигают показателей только в 2012 и в 2013 годах 253,1 – 262,9 и 1762 – 

1791,9 на 100 000 населения Российской Федерации соответственно. 

 

Этиология. Учитывая анатомические особенности желчевыводящей си-

стемы, выделяются следующие этиологические факторы холецисти-

та/холангита 

1. Бактериальная (Enterobacteriacae -  50 %, Enterococcus spp. – 10 - 20 %, 

Анаэробы – 15 %, P. Aeruginosa – 10 %, Кишечная палочка, Стафилококк, 

Сальмонелла). 

2. Паразитарные инфекции желчного пузыря (Лямблиоз, Аскаридоз, Опи-

сторхоз, Стронгилоидоз, Клонорхоз, Фасциллез и др.). 

3. Агрессия панкреатических ферментов (панкреато-пузырный рефлюкс). 

4. Аллергия и токсические воздействия.  

5. Возможно и вирусы (гепатита А, Е, В, С, Д, F). 

 Кроме того, необходимо учитывать факт наличия или отсутствия желч-

нокаменной болезни.  

 Хронический калькулезный холецистит имеет общность патогенеза с 

желчнокаменной болезнью – ее пузырно-воспалительным механизмом. 

 Бескаменный холецистит относят к трудно диагностированным заболева-

ниям, также как и острый является следствием инфекционного процесса при 

поражении желчного пузыря при тифе, холере, актиномикозе, при СПИДе 

(CMV, криптоспоридии).  

К редким этиологическим факторам хронического холецистита относят-

ся:  

- ятрогении – химические воздействия – длительные инфузии цитоток-
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сичных препаратов – например, введение флоксуридина в печеночную арте-

рию;  

- поражение сосудов желчного пузыря – пузырной артерии при нодозном 

полиартериите;  

- вовлечение желчного пузыря при хронических воспалительных заболе-

ваниях кишечника – например при болезни Крона;   

- не уточненные механизмы, в том числе экстравазация желчи при разры-

ве синусов Рокитанского-Ашоффа с формированием ксантогранулематозного 

холецистита; 

- прием жирной пищи с формированием морфологических изменений – 

аденомиоматоза желчного пузыря - пролиферации эпителия + мышечной ги-

пертофии и дивертикулов стенки (синусов Рокитанского Ашоффа) органа, 

определяемых при пероральной холецистографии; 

- кальцификация стенок желчного пузыря – так называемый «Фарфоро-

вый желчный пузырь», встречаемая редко – в 0,4 – 0,8 % случаев холецистэк-

томии, но который до 12 – 61 % случаев осложняется раком желчного пузыря. 

 

Факторы риска развития хронического бескаменного холецистита. Он 

может развиться при: 

1. Врожденных деформациях желчного пузыря; 

2. Травмах области желчного пузыря и печени, при опухолях брюшной 

полости, при оперативных вмешательствах, массивных травмах, обширных 

ожогах; 

3. Сепсисе и других системных инфекциях; 

4. Застое желчи – при функциональных нарушениях нервно-мышечного 

аппарата билиарной системы с развитием гипотонии на фоне парентерального 

питания, длительного голодания; 

5. После перенесенногой острого холецистита; 

6. На фоне синдрома избыточного бактериального роста в кишечнике – 

при дисбактериозе кишечника; 
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7. При иммунодефицитных состояниях; 

8. При заболеваниях органов желудочно-кишечного тракта, приводящих к 

нарушению оттока желчи; 

9. На фоне беременности, после недавних родов; 

10. При несбалансированной диете – при употреблении тугоплавких жи-

ров, копченостей, алкоголя, при больших перерывах между приемами пищи, 

при еде всухомятку; 

11. Гендерно-возрастные особенности – калькулезным холециститом ча-

ще болеют женщины старше 35 лет, бескаменным холециститом – чаще муж-

чины – считается, что каждый десятый мужчина и каждая четвертая женщина 

страдают хроническим холециститом; 

12. При обменных и возрастных нарушениях -  сахарном диабете, метабо-

лических расстройствах, атеросклерозе, нарушениях кровоснабжения желчного 

пузыря. 

Как и при желчнокаменной болезни для хронического холецистита ти-

пичны следующие факторы риска его развития - «правило 5F»: женский пол 

(female), возраст старше 40 лет (forty), ожирение при индексе массы тела более 

30 (fat), множественные беременности (fertile), диспепсия с метеоризмом 

(flatulent). 

 

Патогенез хронического холецистита. 

Патогенез хронического бескаменного холецистита сложен и многогра-

нен. Это, в первую очередь, воспалительный процесс, приводящей к снижению 

гистогематического барьера слизистой оболочки желчного пузыря, к дисхолии 

желчи и расстройствам нейро-гуморальной регуляции билиарной системы.  

Проникновение инфекции в желчевыводящую систему происходит не-

сколькими путями - восходяще из кишечника - энтерогенно, гематогенно из 

большого круга кровообращения и лимфогенно при воспалительных процессах 

в малом тазу, аппендиците, нагноительных заболеваниях легких.  Эти процессы 

развиваются при снижении защитных механизмов билиарного тракта.  
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Нарушенные нейрогуморальные механизмы регуляции билиарной систе-

мы приводят к развитию дискинезий желчевыводящих путей, застою, сгуще-

нию желчи, нарушениям ее биохимического состава и физико-химических 

свойств - дисхолии.  

Дисхолия приводит к изменению состояния местных тканевых структур 

желчного пузыря, поражению его нервных элементов, затем слизистой и мы-

шечной оболочек. В результате этого возникают местные нарушения кровооб-

ращения, развивается нейрогенная дистрофия, а затем серозный отек стенки 

желчного пузыря на фоне еще и аллергического компонента под воздействием 

гистаминоподобных веществ. Все это способствует усугублению воспаления в 

билиарной системе. В результате формируются еще и аутоиммунные процессы, 

что способствует возникновению немикробного (асептического) воспаления. 

На фоне сложной микробной и немикробной воспалительной реакции 

возникает комплекс нейро-гуморальных процессов.    

Вовлечение нервного аппарата характеризуется усугублением нарушений 

моторно-тонической функции и развитием ирритативных процессов. Иррита-

ция нервного аппарата желчного пузыря и его слизистой оболочки обусловлена 

вовлечением в патологический процесс интрамурального нервного аппарата от 

периферических окончаний вегетативной нервной системы в пределах сегмен-

тарной иннервации билиарного тракта с формированием органоспецифических 

кожных рефлекторных болевых точек и зон. При рецидивирующем течении с 

вовлечением надсегментарных вегетативных образований у больных превали-

рует парасимпатический тонус, формируется синдром дистонии или вегетатив-

ных дисфункций. В 70% случаев развивается правосторонний реактивный (ир-

ритативный) вегетативный синдром (ПРВС). 

 Длительная ирритация вегетативной нервной системы и развитие ПРВС 

усугубляют моторно-тонические нарушения желчевыводящих путей, которые 

становятся стойкими и способствуют: 

- снижается внешнесекреторная функция печени вследствие угнетения 

секреторной активности гепатоцитов; 
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- изменяется концентрационная и резорбционная функции желчного пу-

зыря, что ведет к усилению всасывания воды, органических веществ из желчи; 

- раздражается слизистая оболочка органа сгущенной желчью, изменяется 

- со смещением рН в кислую сторону, снижением содержания желчных кислот, 

повышением концентрации холестерина. 

Снижение гистогематического барьера слизистой оболочки желчного 

пузыря приводит к сдвигам в биохимической структуре желчи, ее физико-

химических свойствах, снижению ее коллоидальной стабильности и образова-

нию литогенной желчи.  

Схема патогенеза хронического холецистита представлена ниже (рисунок 

4).  

 
       Нарушение              Затруднение оттока желчи                 Изменение биохимического 
       питания,                  (камни, удлинение пузырного           состава желчи с наруше- 
       гиподинамия           протока, дискинезия, патология        нием литогенных и анти- 

                             гастродуоденальной зоны с              микробных свойств желчи 
                             повышенным давлением в 12ПК,     (как следствие гепатита) 

        Токсические            сдавление холедоха спайками, 
         воздействия            увеличенными лимфоузлами)  

 
 

Рефлюкс                                                                                    Изменение иммунологи -                     
панкреати-                                                                                 ческого состояния: сен-
ческого сока                                                                                сибилизация к ауто- 

                                                                                                 микрофлоре 
                                            Застой желчи в желчном пузыре 
       Присоединение                                                                          Нарушение целостности   
        инфекции: гематогенно,                                                           слизистой оболочки  
        лимфогенно,                                                                               (камни, лямблии желч- 
        восходящим путем                                                                     ного пузыря) 
 
 
                                                       

Хронический холецистит 
 

Рис. 4. Генез развития хронического холецистита 
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Классификация хронического холецистита. Вторым по важности после 

МКБ документом являются классификации, утвержденные съездами специали-

стов. Указаний кода МКБ недостаточно.  

Необходимо оценить не только этиологию заболевания, но и его стадию 

течения, нарушенные функции, осложнения.  

Холецистит предлагается классифицировать по:  

1. течению: острое, хроническое, рецидивирующее. 

2. характеру воспаления: катаральный, флегмонозный, гангренозный. 

3. фазе заболевания: обострения, неполная ремиссия, ремиссия. 

 

Классификация хронического холецистита (Я.С. Циммерман, 1992 г.)  

 I. По этиологии: 

1. бактериальный, 

2. вирусный, 

3. паразитарный (описторхоз, клонорхоз и др.), 

4. немикробный ("аспетический", иммуногенный), 

5. аллергический, 

6. ферментативный, 

7. не выясненной этиологии. 

 II. По клиническим формам: 

1. Хронический бескаменный холецистит-  

 а) с преобладанием воспалительного процесса, 

 б) с превалированием дискинетических явлений. 

2. Хронический калькулезный холецистит. 

 III. По типу дискинезий: 

1. нарушения сократительной функции желчного пузыря (ЖП) 

 а) гиперкинез ЖП, 

 б) гипокинез ЖП - без изменения его тонуса (нормотония), с понижением 

тонуса (гипотония), 

2. нарушения тонуса сфинктерного аппарата желчевыводящих путей 
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 а) гипертонус сфинктера Одди, 

 б) гипертонус сфинктера Люткенса, 

 в) гипертонус обоих сфинктеров. 

 IV. По характеру течения: 

1. редко рецидивирующее (благоприятное течение), 

2. часто рецидивирующее (упорное течение), 

3. постоянное (монотонноге) течение, 

4. маскированный (атипичного течения). 

 V. По фазам заболевания: 

1. фаза обострения (декомпенсации), 

2. фаза затухающего обострения (субкомпенсации), 

3. фаза ремиссии (компенсации - стойкой, нестойкой). 

 VI. Основные клинические синдромы: 

1. болевой, 

2. диспептический, 

3. вегетативной дистонии, 

4. правосторонний реактивный (ирритативный), 

5. предменструального напряжения, 

6. солярный, 

7. кардиалгический, 

8. невротически-неврозоподобный, 

9. аллергический. 

 VII. По степени тяжести: 

1. легкая, 

2. средней тяжести, 

3. тяжелая. 

 VIII. Осложнения: 

1. реактивный панкреатит (холепанкреатит), 

2. реактивный гепатит, 

3. перихолецистит, 
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4. хронический дуоденит и перидуоденит, 

5. хронический дуоденальный стаз, 

6. прочие. 

 

Клиника хронического холецистита. Клинические проявления хрониче-

ского холецистита следует оценивать по совокупности типичных синдромо-

комплексов заболевания - синдромам диспепсии, локальной болезненности, ин-

токсикации и воспаления и дисфункциональным расстройствам билиарной си-

стемы, в первую очередь – дисфукции желчного пузыря, дискенетическими 

расстройствами. 

Синдром диспепсии представлен в первую очередь правоподреберным 

болевым синдромом. Механизмы боли органического генеза обусловлены спаз-

мом сфинктера Одди, воспалительными и дискинетическими процессами, 

нарушением опорожнения желчного пузыря, приводящему к застою желчи в 

билиарной системе. При калькулезном холецистите кроме воспаления, отека 

слизистой оболочки желчного пузыря развиваются еще и деструкция, механи-

ческая травматизация ткани органа конкрементами, протоковая и внутрипо-

лостная гипертензия с развитием либо вторичного нарушения моторики гипо-

кинезией с растяжением – дистензией стенки желчного пузыря или рефлектор-

ных сокращений желчного пузыря при его раздражении конкрементом.  

Боль – правоподреберная, может быть кратковременной, приступообраз-

ной, схваткообразной. Боль может быть острой, интенсивной, длительной - 

продолжительностью от нескольких часов до нескольких дней. Боль является 

основным клиническим составляющим понятия "желчной или печеночной ко-

лики" при ЖКБ, калькулезном холецистите. Правоподреберная абдоминальная 

боль распространяется вправо и провоцируется, как правило, погрешностями в 

диете. Ее характеристика согласно Римским критериям III укладывается в диа-

гностические критерии дисфункции желчного пузыря:  
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- эпизоды сильных постоянных болей, локализованных в эпигастрии, в пра-

вом верхнем квадранте; 

- днем после еды и/или будят по ночам; 

- иррадиируют в спину или в правую подлопаточную область;  

- возможны тошнота и рвота; 

- обусловлены нарушением опорожнения желчного пузыря; или  

- постоянного характера, нарушающих дневную активность, требующих 

консультации врача; 

- встречаются 1 или более раз/год за предшествующие 12 месяцев 

Правоподреберная боль нарастает от получаса до 1,5 – 2-х часов, но может 

также проявляться и "желчной или печеночной коликой", которую вызывает 

раздражение мелкими камнями слизистой оболочки области шейки желчного 

пузыря, устья или стенок пузырного протока, которое приводит к рефлектор-

ному спастическому сокращению мышечного слоя желчного пузыря и крупных 

желчных протоков.   

Боль при хроническом холецистите иррадиирует всегда вправо. Типичен 

правосторонний реактивный (ирритативный) синдром. 

 Другим важнейшим синдромом является синдром локальной болезненно-

сти. Выделяются три группы симптомов: 

  1.симптомы, связанные с непосредственным (Мерфи, Кера, Гаусмана, 

Ленене-Василенко) или опосредованным (Ортнера-Грекова, Айзенберга II и 

др.) раздражением желчного пузыря - "ирритативные симптомы"; 

 2. болевые симптомы и точки, расположенные вне сегментарной иннер-

вации билиарной системы - Мюсси, Бергмана, Ионаша, Харитонова, Лапинско-

го; 

3. симптомы, связанные с сегментарными рефлексами билиарной систе-

мы - сегментарные рефлекторные симптомы - 

 а). висцеро-кутанные - болевые точки Маккензи, Боаса, зоны кожной ги-

перальгезии - гиперстезии Захарьина-Геда, 
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 б). кутанно-висцеральные - симптомы Алиева, Айзенберга I. 

 Синдром интоксикации и воспаления обусловлен воспалением и деструк-

тивными изменениями в желчном пузыре. Всегда отражает остроту процесса и 

наиболее характерен для гнойных поражений. Проявляется лихорадкой, гипер-

термией, гипергидрозом кожи, ознобами, общей слабостью, недомоганием, по-

нижением работоспособности, потерей массы тела, анемией, сухим обложен-

ным языком, изменениями в общеклиническом анализе крови и биохимически-

ми маркерами воспаления – наличием положительных и отрицательных белков 

острой фазы. Лихорадка, которая чаще всего свидетельствует о наличии остро-

го воспалительного процесса при остром холецистите, обострении хроническо-

го холецистита. Фебрильная (до 40°С) температура характерна для больных с 

острым холециститом и в период обострения хронического холецистита. 

Для хронического холецистита типичны: диспептические расстройства 

– тяжесть и переполнение в верхних отделах живота, тошнота, возможно рвота; 

дискинетические проявления – изжога и чувство горечи во рту (дуодено-

гастральный и гастро-эзофагеальный рефлюксы), метеоризм, дисхезия (рас-

стройства стула) в виде интерметирующих диареи (поносов чаще с примесью 

желчи) или наклонности к запорам. Диспептический синдром обусловлен вис-

церо-висцеральными рефлексами или поражениями других органов желудочно-

кишечного тракта. Проявляется: тошнотой и рвотой, не приносящей облегче-

ния, горечью во рту, обусловленной рефлюксом желчи в желудок и пищевод, 

лабильностью стула (т.к. нарушена секреторная и эвакуаторная функции желч-

ного пузыря), отрыжкой (при присоединении гастрита). 

Симптомы билиарной диспепсии: понижение или отсутствие аппетита; 

ощущение чувства горечи во рту; отрыжка горьким, воздухом, пищей; изжога; 

тошнота, рвота желчью; вздутия живота (метеоризмом), урчание в животе; дис-

хезия – запоры (обстипационный синдром), поносы (диарея – хроническая) и их 

чередования. Они обусловлены расстройством поступления желчи в двенадца-

типерстную кишку, нарушением переваривания жиров (поносы, запоры, метео-

ризм, урчание в животе), дуоденогастральным и гастроэзофагеальным рефлюк-
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сом (чувство горечи во рту, отрыжка горьким, рвота желчью, изжога), патоло-

гическими висцеро-висцеральными рефлексами (с воспаленного желчного пу-

зыря на желудок, кишечник), вызывающими атонию желудка и кишечника (от-

рыжка воздухом, пищей, метеоризм, запоры).  

Дискенетический синдром проявляется горечью во рту, вздутием живота, 

неустойчивым стулом и болями. Выделяются два типа дискенезий. Гиперкене-

тический тип дискенезии (гиперфункция) харктеризуется коликообразными бо-

лями различной интенсивности без иррадиации или с иррадиацией вправо в 

спину, реже в левую половину живота. Гипокинетический тип дискенезии (ги-

пофункция) проявляется тупыми болями в правом подреберье, чувством распи-

рания, усиливающимся при изменениях положения тела. 

Билиарная диспепсия и дискинетические расстройства обусловлены би-

лиарной дисфункцией и хронической билиарной недостаточностью, для кото-

рых типично уменьшение поступления объема желчи и желчных кислот в ки-

шечник, потерей желчных кислот, нарушения энтерогепатической циркуляции 

желчных кислот, приводящих к нарушениям пищеварения и дисфункциональ-

ным расстройствам. 

 При хроническом холецистите также могут иметь место синдромы : 

- солярный синдром;  

- вегетативных дисфункций;  

- синдром предменструального напряжения;  

- астенический синдром;  

- невротически-неврозоподобный; 

- желтухи (подпеченочной);  

- аллергический;  

- кардиалгический (холецисто-кардиальный). 

Холецисто-кардиальный синдром проявляется чаще кардиалгиями, но 

может приобретать характер типичной рефлекторнй стенокардии. Значительно 

чаще этот синдром регистрируется при наличии конкрементов. Частыми прояв-
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лениями холецисто-кардиального синдрома являются сочетания кардиалгии и 

кратковременных нарушений сердечного ритма, кардиалгии, преходящие а-в 

блокады I степени, изредка возникают нарушения сократительной функции 

миокарда и нарушения ритма сердечной деятельности. 

 Холецисто-кардиальный синдром обусловлен: 

 рефлекторным воздействием, 

 инфекционно-токсическими влияниями, 

 метаболическими нарушениями в миокарде, 

 нарушением электролитного, углеводного, ферментного баланса и воздей-

ствием продуктов нарушенного обмена на миокард, 

 психоэмоциональными нарушениями астенического характера. 

   

Методы диагностики хронического холецистита.  

Для диагностики хронического холецистита оцениваются: I. Клинические 

II. Лабораторные, III. Инструментальные и IV. Морфологические критерии. 

I. Клинические критерии – это синдромы диспепсии органического генеза 

- в первую очередь правоподреберная боль, билиарная диспепсия и дискинети-

ческие расстройства, синдром локальной болезненности, интоксикация и вос-

паление. Клиническая картина определяется выраженностью воспалительных 

изменений, или стадией заболевания. Необходимо оценить субъективные при-

знаки и физикальные данные. Возможны различные проявления хронического 

холецистита. Выделяются следующие "Клинические маски" заболевания: 

1. "желудочно-кишечная маска" (с преобладанием диспептических жа-

лоб), 

2. "кардиальная" (с преобладанием жалоб со стороны сердечно-

сосудистой системы, особенно у лиц старше 40 лет), 

3. "невростеническая" (при выраженном невротически-неврозо-подобном 

синдроме), 

4. "ревматическая" (с лабильностью пульса, артралгиями, миалгиями, 

преходящей предсердно-желудочковой блокадой I степени на ЭКГ, кардиалги-
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ями, метаболическими изменениями в миокарде), 

5. "тиреотоксическая" (с признаками раздражительности, наклонностью к 

тахикардии, тремором рук, субфебрилитетом и др.). 

Очень важно определить синдром локальной болезненности.  

Характеристика симптомов локальной болезненности 

 1. Группа - симптомы непосредственного раздражения желчного пузыря: 

- положительный симптом Мерфи - боль при пальпации желчного пузыря на 

глубоком вдохе и вместе с болью прерывается дыхание, 

- положительный симптом Кера - боль на вдохе при глубокой пальпации в пра-

вом подреберье, 

- положительный симптом Гаусмана - боль при коротком ударе ребром ладони 

ниже правой реберной дуги на высоте вдоха, 

- положительный симптом Лепене-Василенко - боль при легком поколачивании 

кончиками пальцев в правом подреберье. 

 Симптомы опосредованного раздражения желчного пузыря: 

- положительный симптом Ортнера-Грекова - болезненность при поколачива-

нии локтевой стороной ладони по реберной дуге справа, 

- положительный симптом Айзенберга II - больного просят подняться на носки 

а затем быстро опуститься на пятки и сотрясение желчного пузыря вызывает 

боль в правом подреберье. 

 Наибольшую диагностическую ценность из данной группы представляют 

симптомы Гаусмана и Ортнера-Грекова. 

2. Группа. Правосторонние сегментарные (вне иннервации желчного пу-

зыря): 

- положительный симптом Бергмана - болезненность в орбитальной точке 

Бергмана (над верхним краем глазницы у переносицы), 

- положительный симптом Френикус (Мюсси) - болезненность в точке Мюсси - 

между ножками грудинно-ключично-сосцевидной мышцы (шеечная), 

- положительный симптом Харитонова - болезненность у позвоночника на 
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уровне верхней трети лопатки (межлопаточная) и болезненность в подключич-

ной ямке справа, 

- положительный симптом Лапинского - болезненность передней медиаль-

ной поверхности бедра (бедренная), в подколенной ямке, в плантарной области 

(тыла стопы). 

 3. Группа ирритативных симптомов подразделяются на 2 подгруппы. 

 Сегментарные рефлекторные, включающие в себя: 

а). висцеро-кутанные: 

- положительный симптом Боаса - болезненность в точках Боаса под пальцем в 

области свободных концов правых XI и XII ребер, 

- положительный симптом Маккензи - болезненность субъективно и при паль-

пации спереди в месте пересечения наружного края правой прямой мышцы жи-

вота и правой реберной дугой (соответствует ветвлению в коже веточки IX 

грудного нерва), 

- зоны гиперальгезии - гиперестезии Захарьина – Геда - обширные зоны правого 

верхнего квадранта живота, 

b). кутанно-висцеральные: 

- положительный симптом Алиева или симптом антидромной иррадиации боли 

Во время обострения хронического холецистита при надавливании на точки 

Маккензи и Боаса наряду с местной болезненностью непосредственно под 

пальпируемым пальцем присоединяется появление иррадиирущей боли, иду-

щей по направлению вглубь к желчному пузырю, 

- положительный симптом Айзенберга I - болезненность "сквозная" иррадии-

рующая в область желчного пузыря + местная болезненность при коротком 

ударе и постукивании ребром ладони ниже угла правой лопатки, боль "прони-

зывающая" - сзади к желчному пузырю. 

 II. Лабораторные критерии включают в себя комплексную оценку лабо-

раторных параметров. Определяются следующие синдромы и параметры.  

1. Синдром общих воспалительных изменений - ускоренное СОЭ, лейко-

цитоз со сдвигом влево, положительные острофазовые воспалительные реак-
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ции: диспротеинемия, гипер- 2- и -глобулинемия, гипергаптоглобулинемия, 

гиперфибриногенемия, увеличение серомукоида, сиаловых кислот, появление 

СРБ в сыворотке крови. 

 2. Изменения в липидном синтезе крови и гиперхолестеринемия (увели-

чение липидов IV фракции). 

 3. Гипербилирубинемия за счет прямой (связанной) фракции, отсутствие 

стеркобилина в кале и появление уробилина в моче при механической желтухе, 

а так же при присоединении синдрома холестаза - гиперфосфотаз- и гиперглу-

таматранспептидаземия (ЩФ, ГГТП) в сыворотке крови. 

 4. Дуоденальное зондирование. Для исследования микроскопического и 

бактериоскопического состава желчи проводят пятифракционное дуоденальное 

зондирование. Наибольшую диагностическую ценность представляют собой 

изменения в III фазе (порция А), IV фазе (порция В) и V фазе (порция С), поз-

воляющие выявить нарушения сократимости и тонуса желчного пузыря, прото-

ков, сфинктера Одди. Наиболее информативна оценка содержания цилиндриче-

ских клеток, эпителия желчного пузыря (порция В и С), кристаллов холестери-

на и билирубината кальция. Лейкоциты же, как правило, не определяются, т.к. 

они лизируются желчными кислотами и могут быть при воспалительных про-

цессах у лиц с низким содержанием в желчи желчных кислот. Клетки же дуо-

денального эпителия ("круглые" клетки или лейкоцитоиды) иногда ошибочно 

принимаемые за лейкоциты, содержатся в большом количестве в порциях В и С 

и свидетельствуют о воспалительном процессе в 12-ти перстной кишке. 

 5. Хроматическое дуоденальное зондирование является дополнением. 

Метиленовый синий из кишечника восстанавливается в печени и попав в желч-

ный пузырь - окисляется, снова превращаясь в хромоген, окрашивая желчь в 

сине-зеленый цвет, что позволяет точно разграничить ее с другими фазами 

желчи, сохраняющими обычную окраску. 

 6. Определение литогенных свойств пузырной и печеночной желчи (по 

методике Maki и Sudzukii и других). В норме соотношения холестерина, фос-

фолипидов (холелецитина) и желчных кислот в % отношении не должно пре-
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вышать 1. При холелитиазе происходит увеличение индекса литогенности жел-

чи более 1, что является диагностическим критерием данного состояния. 

III. Инструментальные критерии включают в себя комплексную оценку 

параметров.  

1. Рентгенологический метод – позволяющий определить наличие или от-

сутствие конкрементов, оценить двигательную функцию, аномалии желчевы-

водящих путей: 

- обзорная рентгенография, 

- пероральная холецистография, 

- внутривенная холецистохолангиография (в случаях отрицательной пе-

роральной холецистографии, в дооперационном периоде, или после холе-

цистэктомии и т.д.) билигностом, холеграфином или билиграфином, 

- трансдуоденальная эндоскопическая ретрография холецистохолангио-

графия или холангиопанкреатография (с осмотром фатерова сосочка, иногда в 

сочетании с релаксационной дуоденографией). 

 2. УЗИ (ультразвуковое исследование) позволяет оценить состояние стен-

ки желчного пузыря, наличие в нем конкрементов, провести дифференциаль-

ную диагностику с опухолями. Ультрасонография в “реальном времени” явля-

ется методом выбора в диагностике желчных камней. 

 3. КТГ (компьютерная томография). 

 4. Термография, тепловидение - при помощи тепловизоров: в области по-

ражения, местно, температура тела повышается на 0,3-2 градуса, регистрируе-

мая прибором, преобразующим инфракрасные лучи в видимое изображение. 

Чем ярче "свечение", тем выраженнее воспаление в желчном пузыре. 

 5. Радионуклеидная гепатохолангиография. 

6. Лапароскопия с осмотром области желчевыводящей системы. 

Для диагностики дисфункциональных расстройств применяются следу-

ющие методы.  



 58 

1. Ультрасонография с оценкой функционального состояния желчного 

пузыря – размеры желчного пузыря и холедоха - «желчегонный завтрак» (20 гр 

сорбита в 100 мл воды) или жирная пища – изменение размеров желчного пу-

зыря на 40% от исходного и увеличение диаменра холедоха; 

2. ФГДС с осмотром большого дуоденального сосочка (БДС) в условиях 

гипотонии (подкожное введение 0,05% раствора атропина сульфата 1,0)  – ви-

зуализация отека или его стеноза, наличие пассажа желчи; 

3. Дуоденальное зондирование для оценки ослабления пузырного рефлек-

са с повышением количества пузырной желчи до 100-150 мл (при норме 30-70 

мл), выделение желчи медленно, маленькими порциями, или задержка выделе-

ния желчи более 45 минут); 

4. Проведение ЭХПГР (эндоскопической ретроградной холангиопанкреа-

тографии) – расширение общего желчного протока более чем на 12 мм, повы-

шение давления в холедохе; 

5. Проведение эндоскопической манометрии, которая служит «золотым» 

стандартом диагностики двигательных его расстройств сфинктера Одди – ре-

зультат считается патологическим для желчного и для панкреатического его 

сегментов, при базальном давлении в сфинктере, превышающем 30–40 мм рт. 

ст. При наличии клинических признаков ДСО, сочетающихся с дискинезией 

могут диагностироваться следующие нарушения:  

а) высокочастотные фазовые сокращения или тахиоддия;  

б) преходящие эпизоды повышения базального давления сфинктера Од-

ди;  

в) избыточные ретроградные сокращения;  

г) парадоксальный ответ сфинктера Одди на ХЦК.  

6).  Проведение сцинтиграфии, совмещенной с тестом Дебрея, позволяю-

щей визуализировать протоки и оценить отток желчи. Установлено, что отток 

желчи на уровне сфинктера Оддли прекращается одновременно с появлением 
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боли, а амилнитрит и ХЦК перевешивают сокращение сфинткера Одди под 

действием морфина, что способствует облегчению боли или ее исчезновению. 

7). Компьтерная сцинтиграфия печени и желчевыводящих путей, прово-

димая одновременно с тестом Нарди (неостигминморфиновой провокационной 

пробой), совмещенная и введением нитроглицерина, рекомендуется как неинва-

зивный метод диагностики спастической дисфункции сфинктера Одди, особен-

но при невозможности проведения эндоскопической манометрии. Спазм 

сфинктера вызывается введением неостигмина и морфина, после чего над об-

щим желчным протоком визуализируется типичная для обструкции форма кри-

вой «время–активность» и выраженное снижение радиоизотопной активности 

после введения нитороглицерина. 

IV. Морфологические критерии удается оценить только в случае холе-

цитстэктомии. Гистологическая картина состояния стенки желчного пузыря - 

слизистой оболочки и подслизистого слоя характеризуется воспалительными 

изменениями - характером инфильтрации, наличием аденоматозной гиперпла-

зией слизистой оболочки желчного пузыря, синусов Рокитанского-Ашоффа, 

представляющих собой выпячивания слизистой оболочки желчного пузыря че-

рез весь мышечно-фиброзный слой стенки желчного пузыря, определяемых 

лишь у трети больных. Определяются также истончение и атрофия слизистой 

оболочки желчного пузыря, вплоть до отсутствия эпителиальной выстилки в 

месте контакта конкремента с участком слизистой оболочки. 

При хроническом холецистите клеточный состав стромы характеризуется 

как скудный, представленный, как правило, гистиоцитами, небольшим количе-

ством лимфоцитов и плазматических клеток. Морфологическими критериями 

хронического калькулезного холецистита являются дистрофические, склероти-

ческие атрофические изменения слизистой оболочки, подслизистой основы, 

мышечного и серозного слоев органа. По состоянию фибриллярных, соедини-

тельнотканных структур желчного пузыря, в частности эласто-аргирофильного 

каркаса билиарного тракта выявляются варианты морфологических изменений 
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различных отделов органа. Морфометрические изменения состояния стенки 

желчного пузыря характеризуются неравномерным утолщением его стенки. 

Может также визуализироваться грубоволокнистая соединительная ткань 

через всю толщу стенки желчного пузыря с пучками коллагеновых волокон 

собственной пластинки в ней расположенных компактно и с коллагеновыми 

волокнами в подслизистом слое находящихся в состоянии частичной фрагмен-

тации и диссоциации. Также формируются соединительнотканные процессы, а 

степень замещения соединительной тканью всех слоев стенки органа является 

структурной основой функциональных нарушений сократительной способно-

сти желчного пузыря и играет важную роль в морфогенезе хронического холе-

цистита.   

Кроме того, при хроническом некалькулезном и калькулезном холецистите 

патоморфоз характеризуется наличием гиперпластических и атрофических 

процессов. Маркерами гиперпластических процессов являются аденоматоз, 

аденомиоматоз, полипоз, наличие глубоких «погружных» ходов в стенке желч-

ного пузыря, а атрофических - уплощение рельефа слизистой, истончение мы-

шечной оболочки, истончением слизистой и мышечной оболочек. Визуализи-

руется также стаз желчи, играющий роль в прогрессировании холелитиаза.  

Выделяются следующие морфологические варианты поражения желчного 

пузыря согласно классификации В.Т. Зайцева, З.А. Гуревич (1979): 

1. хронический калькулезный холецистит;  

2. хронический калькулезный холецистит с аденоматозной и папиллярной 

гиперплазией слизистой оболочки; 

3. хронический калькулезный язвенный холецистит (в том числе с перфо-

рацией);  

4. хронический калькулезный холецистит с тотальным склерозом желчного 

пузыря;  

5. хронический калькулезный холецистит с исходом в слизистую кисту 

желчного пузыря и водянку; 

6. хронический калькулезный холецистит с обострением: 
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-  серозный и серофибринозный; 

- осложненный флегмоной (в том числе с перфорацией); 

- осложненный гангреной (в том числе с перфорацией); 

- эмпиема желчного пузыря;  

7. хронический калькулезный холецистит в сочетании с холестерозом 

желчного пузыря: 

- сетчатый и полипозный холестероз; 

- образование внутристеночных холестериновых гранулем; 

8. хронический калькулезный холецистит с узловым раком желчного пу-

зыря;  

9. бескаменный холецистит;  

10. бескаменный холестероз желчного пузыря. 

Таким образом, важнейшими Критериями диагностики хронического хо-

лецистита являются: 

1. клиника и анамнез; 

2. данные УЗИ, КТГ, рентгенологических методов исследования; 

3. Биохимические маркеры (кровь, дуоденальное зондирование) 

4. наличие или отсутствие осложнений. 

Для диагностики хронического холецистита (калькулезного и бескамен-

ного) следует помнить следующие моменты.  

1. Женщины болеют в 2 - 4 раза чаще, чем мужчины. 

2. Возраст - болеют, как правило, лица старше 30-35 лет. 

3. Гиперстеническое телосложение, повышенного питания. 

4. Обострения часто наступают в предменструальный период. 

5. Провокация обострений - прием жирной, жареной пищи, копченостей. 

6. Боль - продолжительная, интенсивная, после внезапного начала - 

нарастание интенсивности в течение 2-3 суток, часто боли предшествует озноб. 

Боли возникают ночью, после обильного ужина и погрешностей в диете, могут 

сопровождаться кашлем, глубоким дыханием и усиливаются при движении 
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(вследствие вовлечения в процесс брюшины). Это – дисфункция желчного пу-

зыря, возможен солярный синдром. 

Диагностические критерии дисфункции желчного пузыря 

- Эпизоды сильных постоянных болей, локализованных в эпигастрии, в 

правом верхнем квадранте 

- Длящиеся 30 минут и более 

- Начинаются после еды и/или будят по ночам 

- Иррадиируют в спину или в правую подлопаточную область  

- Возможны тошнота и рвота 

- Обусловлены нарушением опорожнения желчного пузыря  

- Постоянного характера, нарушающих дневную активность, требующих 

консультации врача 

- Встречаются 1 или более раз/год за предшествующие 12 месяцев 
 

7. Локализация боли в правом подреберье, реже в эпигастрии, иррадиация 

- в правое плечо, лопатку, шею, надключичную область, в область сердца (+ 

симптом Боткина). 

8. Локальная болезненность: 

- признаки раздражения брюшины от слабо выраженных до отчетливых, 

- положительные "пузырные" симптомы (но положительный синдром Курвуа-

зье - большой болезненный желчный пузырь свидетельствует о желчнокамен-

ной болезни или опухоли с обтурацией и сдавлением общего желчного прото-

ка). 

9. Ярко выражен диспептический синдром (горечь во рту по утрам, тош-

нота, рвота желчью). 

10. Желтуха и гепатомегалия не характерны для хронического холецисти-

та, их наличие свидетельствует о холангите. 

11. Ярко выражены воспалительный и интоксикационный синдромы, 

озноб и лихорадка часто предшествуют появлению болей. 
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12. Инструментальная диагностика - наличие моторных нарушений и 

утолщение стенки желчного пузыря, изменения в порциях В и С желчи, увели-

чение в них эпителия желчных протоков и цилиндрических клеток. 

 

Течение хронического холецистита. 

Выделяют фазы обострения и ремиссии. Если нет четкой клинической 

симптоматики обострений, выделяют монотонное течение.  

 

Осложнения хронического холецистита. 

1. Склерозирование стенки желчного пузыря и протоков, сморщивание 

пузыря. 

2. Развитие перипроцесса (перихолецистита). 

3. Калькулез, камнеобразование. 

4. Развитие холангиогепатита, панкреатита (обструктивного). 

5. Развитие хронического дуоденита, перидуоденита. 

6. Хронический дуоденальный стаз. 

  

Прогноз. МСЭК 

 Хронический холецистит может оказывать влияние на продолжитель-

ность жизни больных, при нем страдает качество жизни. В периоде обострения 

больные нетрудоспособны, а наличие осложнений может является показанием 

для оформления группы инвалидности. Как правило, страдающие этим заболе-

ванием нуждающиеся в стационарном лечении в условиях гастроэнтерологиче-

ского или хирургического стационаров и в выдаче листка нетрудоспособности.  

 

 Правила ведения больных хроническим холециститом. 

Порядок оказания медицинской помощи населению определен в Приказе Мин-

здрава России № 906н от 12.11.2012 года («Об утверждении Порядка оказания 

медицинской помощи населению по профилю «гастроэнтерология» 

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006) и Стандартом медицинской по-

мощи больным холециститом (Утвержден приказом Министерства здравоохра-

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006
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нения и социального развития Российской Федерации № 262 от 23.11.2004) 

http://www.medicalib.ru/standards. Больным с заболеваниями желчевыводящей 

системы оказывается медицинская помощь врачами-терапевтами, врачами-

педиатрами, участковыми врачами, врачами общей практики (семейные врачи) 

- с дисфункциональными расстройствами – с дискинезиями желчного пузыря и 

желчевыводящих путей. Врачи-гастроэнтерологи амбулаторно-

поликлинического звена и стационара, врачи-хирурги – с холециститом, холан-

гитом, с желчнокаменной болезнью (камни желчного пузыря с острым холеци-

ститом, камни желчного пузыря с другим холециститом, камни желчного пузы-

ря с другим холециститом, камни желчного протока с холециститом, камни 

желчного протока без холангита или холецистита). Во время обострений жела-

тельно постоянное наблюдение врача, при выраженных признаках воспаления и 

при желчнокаменной болезни необходимо стационарное лечение. 

 

Лечение хронического холецистита.  

Лечение должно быть комплексное, включать в себя базисные принципы 

(нормализация образа жизни, режима и характера питания), медикаментозную 

терапию, психотерапию.   

Цель лечения - нормализация функционирования сфинктерной системы, 

восстановлекние тонуса сфинктеров, нормального тока желчи, панкреатическо-

го сока по билиарным и панкреатическим протокам. 

Задачи лечения:    

- восстановление или восполнение продукции желчи при хронической 

билиарной недостаточности; 

- повышение сократительной функции желчного пузыря при ее недоста-

точности; 

- понижение сократительной функции желчного пузыря при ее гипер-

функции; 

- восстановление тонуса сфинктерной системы; 

- восстановление давления в двенадцатиперстной кишке и внутрибрюш-

ного давления, обеспечивающих адекватный градиент давления в билиарной 

системе. 

 

 Методы лечения включают в себя диетотерапию, фармакотерапию, по 

http://www.medicalib.ru/standards
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показаниям - оперативное. 

Диетотерапия направлена на решение цели и задач лечения. 

Диетические рекомендации.  

Диета - показано частое, дробное 5-6 разовое питание с механически и 

химически щадящей пищей, обогащенной клетчаткой согласно приказа МЗ РФ 

№ 330 от 05.08.2003 года. Больным с дисфункцией желчного пузыря в случаях 

исключения ЖКБ рекомендуется прием пищи с продуктами, обладающими 

желчегонным эффектом и не менее 5-ти раз в сутки – малыми порциями с це-

лью стимуляции желчеотделения. Рекомендуемые продукты – растительные 

масла до 1-2 столовых ложек 3 – 4 раза в сутки, яйца 1 – 2 раза в день, фрукты, 

овощи, сметану, сливки. 

Фармакотерапия направлена на: воздействие на этиологический фактор, 

купирование эпигастральной правоподреберной боли; диспептических рас-

стройств; нормализацию моторно-тонических расстройств билиарного тракта. 

 Антибиотики назначают при бактериальных поражениях желчевыво-

дящих путей, активном воспалительном процессе. Предпочтительнее перораль-

ный путь приема антибиотика, дозы обычные терапевтические. Курс лечения 

— 7 – 10 - 14 дней, возможно повторение курса с другими антибиотиками через 

3 – 4 дня. Коррекция антибактериальной терапии проводится после получения 

посева желчи на микрофлору и определения ее чувствительности к антибиоти-

ку.  

Назначаются ампициллин, рифампицин, тетрациклины, производные 

нитрофурана (фурадонин, фуразолидон), производные оксихинолина (энтеро-

септол, интестопан), производные нитроксолина (5-НОК), препараты налидик-

совой кислоты (невиграмон, неграм). Однако наиболее часто применяются ан-

тибиоттики следующих групп. 

Фторхинолоны 

- норфлоксацин (нолицин, норбактин, гираблок) по 0,4 гр 2 раза/сутки,  

- офлоксацин (таривид, заноцин) по 0,2 гр 2 раза/сутки,  

- ципрофлоксацин (ципробай, ципролет, цифран) по 0,5 гр 2 раза/сутки,  
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- левофлоксацин (таваник, лефокцин) по 0,5 гр 2 раза/сутки;  

Макролиды 

- эритромицин по 0,25 гр 4 раза/сутки,  

- азитромицин (сумамед, азитрокс, азитрал) по 0,5 гр 1 раз/сутки,  

-  кларитромицин (клацид, клабакс, клеримед) по 0,5 гр 2 раза/сутки,  

- рокситромицин (рулид, роксид, роксолид) по 0,1 гр 2 раза/сутки,  

- мидекамицин (макропен) по 0,4 гр 2 раза/сутки.  

Полусинтетические тетрациклины 

- доксациклин (вибрамицин, юнидокс солютаб, медомицин) по 0,1 гр 2 ра-

за/сутки,  

- метациклин по 0,15 г 4 раза/сутки.  

Полусинтетические пенициллины – они менее эффективны 

- ампициллин по 0,5 гр 4 раза/сутки,  

- оксациллин по 0,5 гр 4 раза/сутки,  

- ампиокс по 0,5 г р 4 раза/сутки.  

Цефалоспорины 

(кетоцеф, цефобид, клафоран, цефепим, роцефин) – применяются в тяже-

лых случаях. 

При описторхозе дегильминтизацию проводят хлоксилом или битинолом. 

При лямблиозе назначают фурозолидон, аминохинолон или метронидазол (три-

хопол). 

В России на основе многоценторовых РКИ разработана Эмпирическая 

Антибактериальная терапия (ЭМАБТ) хронического Холецисти-

та/Холангита, которая назначается сроком на 7-10 дней. И все же, желательно 

до начала лечения антибиотиками получить посев желчи и антибиотикограмму 

возбудителя. 

Препараты I ряда – Цефоперазон, Цефтриаксон парентерально. 

Альтернативные схемы –  

1. Фторхинолон + метронидазол,  

2. ЦС III + Клиндамицин (Линкомицин),  
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3. АМО/КК (амиксициллин/клавуланат) + АГ (аминогликозид),  

4. ТИК/КК (тикарциллин/клавуланат) или ПИП/ТАЗ (пиперацил-

лин/тазобактам),   

5. Имипенем или Меропенем 

Патогенетическая терапия. Патогенетическая терапия описана в 

предыдущем разделе. Лишь перечислю препараты, применяемые для нормали-

зации функционирования билиарной системы в целом и желчного пузыря. 

Применяются препараты следующих групп, описанные в разделе выше. 

Антихолинэргические препараты  

Блокаторы кальциевых каналов преимущественно селективные - дицител 

(пинавериема хлорид) и спазмомен (пинавериума бромид). 

Миотропные спазмолитики – с избирательным спазмолитическим дей-

ствием на сфинктеры Одди и желочного пузыря - Одестон (Гимекромон), спаз-

молитики прямого действия – но-шпа, но-шпа форте, дротаверин, папаверина 

гидрохлорид, бишпан, феникарберан, бенциклан (галидор), прямой миотроп-

ный спазмолитик – блокатор натриевых каналов мебеварина гидрохлорид 

(Дюспатаплин)  

М-холинолитики и миотропные спазмолитики эффективны так же при 

гипертонических и гиперкинетических типах дискинезии желчевыводящих пу-

тей, гипертонусе сфинктерального аппарата. При гипотонических и гипокине-

тических типах дискинезии холинолитики и холеспазмолитики противопоказа-

ны. 

Холекинетики и Холеретики – желчегонные. Холеретики подразделяются 

на 3 группы: 

 1 - препараты, включающие в свой состав желчь, желчные кислоты (их 

используют с целью заместительной терапии при билиарной недостаточности), 

 2 - синтетические холеретики, обладающие холеспазмолитическим, про-

тивовоспалительным и бактериостатическим эффектами, 

 3 - желчегонные средства растительного происхождения со сложным со-
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ставом и различным спектром действия. 

Показания к применению. 

Купирование боли и/или рвоты - с этой целью назначаются следующие 

препараты. 

 - Блокаторы периферических М-холинорецепторов (периферические М-

холинолитики) - атропина сульфат, платифиллина гидротартрат в/м, п/к, затем 

метацин, хлорозил, пропантелин бромид (про-бантин), спазмолитин (дифацил) 

внутрь. Противопоказания к назначению периферичских М-холинолитиков: 

глаукома, аденома простаты, индивидуальная непереносимость. В случаях этих 

противопоказаний препараты можно заменить селективным М-холинолитиком, 

действующим на М1-холинорецепторы - гастроцепином. 

 -  Миотропные спазмолитики - папаверина гидрохлорид, но-шпа, бишпан, 

феникарберан, галидор парентерально и per os. 

 - Метилксантины (особенно выражен спазмолитический эффект их при 

поражении сфинктера Одди) - эуфиллин. Затем при стихании болей переходят 

на прием спазмолитиков и миотропных холеспазмолитиков - датискана (мио-

тропный холеспазмолитик, состоящий из смеси флавоноидов и гликозида да-

тисцина), танафлона (экстракт пижмы сухой, так же обладающий холеспазмо-

литическим эффектом). 

- Кроме вышеперечисленных препаратов для купирования болей при па-

тологии билиарной системы используют лекарственные средства различных 

групп: нитраты, антоганисты Са каналов в таблетках (лучше сублигвально), не-

наркотические анальгетики (анальгин в сочетании с но-шпой, феникарбераном 

и демидролом, супрастином, пипольфеном - в/м, баралгин). Наркотические 

анальгетики следует назначать очень осторожно, т.к. они вызывают спазм 

сфинктера Одди и лучше вводить в сочетании с атропином, нивелирующим их 

побочные эффекты (препятствие оттока желчи и панкреатического сока, рвота, 

угнетение дыхательного центра). При выраженных и не поддающихся терапии 

болях можно применять нейролептанальгезию (дропериол, фентанил паренте-

рально), паравертебральные новокаиновые блокады или гемоновокаиновые 
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блокады с гемолизированной кровью больного (аутокровью) - на уровне Д9-Д12 

паравертебрально. 

- Лечение правостороннего реактивного вегетативного синдрома достига-

ется назначением - ганглиоблокаторов (бензо-гексония, пентамина, темехина, 

пирилена, кватерона, апрофена, апренала, фубромегана и др.). 

 - При наличии солярного синдрома целесообразно комплексное назначе-

ние ганглиоблокаторов (бензогексоний, темехин и т.д.), транквилизаторов (се-

дуксен, тазепам, элениум и т.д.), периферических М-холинолитиков (хлорозил, 

атропин, метацин) и ненаркотических анальгетиков. 

 Купирование дисфункциональных расстройств.  

- М-холинолитики и миотропные спазмолитики эффективны так же при 

гипертонических и гиперкинетических типах дискинезии желчевыводящих пу-

тей, гипертонусе сфинктерального аппарата. При гипотонических и гипокине-

тических типах дискинезии холинолитики и холеспазмолитики противопоказа-

ны. 

 - Холекинетики назначают при гипотонических и гипокинетических ти-

пах дискинезии желчевыводящих путей. Холекинетики усиливают мышечное 

сокращение желчного пузыря и поступление желчи в 12-перстную кишку пока-

заны больным некалькулезным холециститом с гипомоторной дискинезией 

желчного пузыря. Это - холецистокинин, магния сульфат, многоатомные спир-

ты (ксилит, сорбит), карловарская соль, растительные масла (подсолнечное, 

оливковое, облепиховое др.) внутрь. Холекинетическая активность вышепере-

численных препаратов определяется высвобождением интестинального гормо-

на холецистокинина-панкреатозимина (ХЦК-ПЗ) из слизистой оболочки 12-ти 

перстной кишки. Есть так же синтетический аналог этого гормона, обладающий 

выраженным холекинетическим и холеретическим, а также обезболивающим 

эффектом - холецистокинин (октапептид), назначаемый по 50-100 мкг внутрь. С 

холеретической целью также назначают беззондовый дуоденальный тюбаж - 6-

8 процедур с кратностью 1-2 раза в неделю. Противопоказаниями к назначению 

холекинетиков и тюбажей являются наличие конкрементов в желчевыводящей 
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системе. 

 - Холеретики (желчегонные средства), стимулирующие образование и 

выделение желчи печенью. Чаще всего применяются оксафенамид, циквалон, 

никодин, хофитол, аллохол, тыквеол. Но эти препараты подразделяются на 3 

группы: 

 1 - препараты, включающие в свой состав желчь, желчные кислоты (их 

используют с целью заместительной терапии при билиарной недостаточности), 

 2 - синтетические холеретики, обладающие холеспазмолитическим, про-

тивовоспалительным и бактериостатическим эффектами, 

 3 - желчегонные средства растительного происхождения со сложным со-

ставом и различным спектром действия. 

 1 группа - лиобил (содержащий лиофилизированную бычью желчь), по-

вышающий содержание желчных кислот липопротеидного комплекса в пузыр-

ной желчи, предупреждающий дискрению и литогенез в желчном пузыре, си-

тимулирующий внешнюю секрецию поджелудочной железы, способствующий 

гидролизу и всасыванию жиров в кишечнике, холагол (дегидрохолевая кисло-

та), аллохол, холензим. Препараты (кроме холензима) назначаются после еды.  

 Противопоказания к назначению данной группы - сочетание хроническо-

го холецистита с поражениями печени и ее функциональной недостаточностью. 

Эти препараты: 

- усиливают образование желчи в печени (холеретический эффект), 

- улучшают ее отток из желчных путей, 

- улучшают процессы пищеварения в кишечнике, 

- стимулируют кишечную перистальтику, 

- способствуют ликвидации запоров, 

- восстанавливают биохимическую структуру и коллоидную стабильность 

желчи, 

- предупреждают литогенез. 

 2 группа. Представлена синтетическими желчегонными препаратами - 

оксафенамидом, циквалоном, никодином, холонертоном, зиксорином, назнача-
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емыми до еды. Оксафенамид и холонетрон обладают холеспазмолитическим 

действием, циквалон - противовоспалительным эффектом, никодин - бактерио-

статическим и бактериоцидным. Зиксорин ингибирует синтез и секрецию холе-

стерина и одновременно стимулирует синтез и секрецию желчных кислот, а 

также индуцирует оксидазную систему увеличивая концентрацию цитохрома Р-

450 в микросомах печени. Таким образом, оксафенамид и холонертон показаны 

при гипертонусе сфинктера Одди и желчевыводящих путей (т.е. в сочетании 

холецистита с дискинезией желчевыводящих путей), циквалон - при активном 

воспалительном процессе, никодин - при бактериальном холецистите, зиксорин 

- при высоких цифрах холестерина и при сочетании холецистита с патологией 

печени. 

 3 группа. Представлена препаратами растительного происхождения, от-

личающихся более "мягким" действием, отсутствием токсических эффектов и 

противопоказаний к их назначению. К таким препаратам относятся - бессмерт-

ник (сухой экстракт) и его концентрат фламин, экстракт кукурузных рылец, 

таблетки пеквокрина (володушки круглолистной), препараты плодов шиповни-

ка (холосас, холагол), отвары (мяты перечной, березовых почек, расторопши), 

берберина биосульфат (в листьях барбариса и других растений), и комплексные 

препарты, содержащие кроме экстрактов трав растительные масла - олиметин, 

холагол, розанол (с розовым маслом), уролесан. Препараты обладают не только 

желчегонным, но и противовоспалительным и холеспазмолитическим эффекта-

ми, умеренным бактериостатическим свойством. Назначаются до еды, улучша-

ют коллоидную стабильность желчи, улучшают опорожнение желчного пузыря, 

нормализуют функцию сфинктера Одди, а при совместном применении с вита-

мином В6 способствуют уменьшению всасывания холестерина в кишечнике, 

т.о. приводя к снижению концентрации последнего в желчи. Препараты реко-

мендуют при сильных болях (желчной колике), дисхолии и отхождении мелких 

желчных камней с целью профилактики камнеобразования. 

Купирование рефлюксов. 
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- Прокинетики: цизаприд (координакс) 10 мг 3 - 4 раза/сутки; домперидон 

(мотилиум) 10 мг 3-4 раза/сутки; метоклопромид (церукал) 10 мг 3 раза/сутки.  

Для купирования аллергических расстройств и иммунологических нару-

шений. 

- Антигистаминные препараты показаны при наличии аллергического 

компонента. Назначаются средства, обладающие антигистаминным эффектом 

(димедрол, супрастин, тавегил и т.д.), или в его сочетании с антисеротонино-

выми свойствами - перитол. 

 - Иммуномодуляторы показаны при длительном, вялом течении, а также 

при микст-патологии желчевыводящих путей и близлежащих органов. С этой 

целью используют декарис, сапарал и др. 

Для купирования дисгормоноза и неврозов. 

-   При наличии синдрома предменструального напряжения показаны 

нейролептики (аминазин, меллерил). 

 -  При наличии депрессивного синдрома - антидепрессанты (метилира-

мин, амитриптилин, эглонил (сульпирид). 

Физиотерапия.  В период стихания воспалительного процесса при от-

сутствии ЖКБ - тепловые физиотерапевтические процедуры на область правого 

подреберья: диатермия, УВЧ, индуктотермия и другие методы.  

Оперативное лечение проводится при хроническом бескаменном холе-

цистите крайне редко. 

 

Методы профилактики воспалительных заболеваний желчного пузыря и 

желчевыделительной системы на сегодняшний день не разработаны. Однако 

для первичной и вторичной профилактики необходимы следующие условия: 

соблюдение режима питания; занятия спортом, физкультурой; поддержание 

нормальной массы тела; лечение очаговой инфекции.  
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Вопросы для самоподготовки. 

1. Дайте определение хронического холецистита. 

2. Этиология хронического холецистита 

3. Факторы риска развития хронического холецистита 

4. Патогенез хронического холецистита 

5. Перечислите клинические синдромы при хроническом холецистите 

6. Охарактеризуйте синдром локальной болезненности и группы симп-

томов при хроническом холецистите 

7. Перечислите методы лабораторной диагностики (посиндромно) при-

меняемые для диагностики обострения хронического холецистита 

8. Инструментальные критерии хронического холецистита 

9. Осложнения и исходы хронического холецистита 

10.  Принципы лечения хронического холецистита, группы препаратов, 

применяемые в периоде его обострения  
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III. Холангит.  

Код МКБ-10 :   
К 83.0 Холангит 
 

Холангит - это воспалительное заболевание внутри- и внепеченочных 

желчных протоков бактериального или асептического происхождения имею-

щее острое или хроническое рецидивирующее течение, характеризующееся 

нарушением проходимости протоков и их инфицированием. Развиваются или 

катаральное, или гнойное воспаление желчных протоков. Острый гнойный хо-

лангит, который формируется при нарушении проходимости жёлчных путей, 

по сути, является их осложнением. 

Холангиты - это воспалительные заболевания желчных протоков, не свя-

занные с наличием камней, опухолями или паразитарной инвазией, причиной 

которых являются патологические процессы в желчном пузыре, печени, подже-

лудочной железе. 

 

Эпидемиология. Эпидемиология холангита не изучена и рассматривается 

совместно с воспалительными заболеваниями желчного пузыря. Следует отме-

тить, что болезни желчевыделительной системы составляют от 25 % до 50 % 

случаев патологии органов пищеварения. В документах официальной статисти-

ки «Болезни желчного пузыря, желчевыводящих путей» регистрируются все 

вместе без нозологического разделения. Оценка показателей заболеваемости и 

болезненности свидетельствует об их широком распространении в нашей 

стране, где они достигают показателей только в 2012 и в 2013 годах 253,1 – 

262,9 и 1762 – 1791,9 на 100 000 населения Российской Федерации соответ-

ственно. 

 

Этиология. Холангит развивается вследствие бактериальной или парази-

тарной инфекции. Чаще всего его этиологией является микрофлора кишечника 

- кишечная палочка, протей, энетрококк и другие. Чаще всего – до 80 % случаев 

этиология холангита представлена грамотрицательными бактериями - кишеч-
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ной палочкой, представителями рода Klebsiella, Proteus и др., реже - грампо-

ложительными бактериями - представителями рода Streptococcus, 

Enterococcus.  

При гнойном холангите в 90 % случаев верифицируют одновременно не-

сколько возбудителей. 

В наиболее тяжёлых случаях – при абсцедирующем течении холангит 

развивается при преобладании анаэробных микроорганизмов - бактероидов, 

фузобактерий, клостридий и других.   

Паразитарные холангиты вызываются описторхиямии, стронгилоидами, 

лямблиями, эхинококком, шистосомами, аскаридами и другими. 

На основе проведенных РКИ, учитывая анатомические особенности жел-

чевыводящей системы, этиологические факторы холецистита/холангита объ-

еденены. Выделяются следующие группы инфекционных и неинфекционных  

агентов. 

1. Бактериальная (Enterobacteriacae -  50 %, Enterococcus spp. – 10 - 20 %,  

Анаэробы – 15 %, P. Aeruginosa – 10 %, Кишечная палочка, Стафилококк, 

Сальмонелла). 

2. Паразитарные инфекции желчного пузыря (Лямблиоз, Аскаридоз, Опи-

сторхоз, Стронгилоидоз, Клонорхоз, Фасциллез, Эхинококкоз и др.). 

3. Агрессия панкреатических ферментов (панкреато-пузырный рефлюкс). 

4. Аллергия и токсические воздействия.  

5. Возможно и вирусы (гепатита А, Е, В, С, Д, F). 

 Кроме того, необходимо учитывать факт наличия или отсутствия желч-

нокаменной болезни. В хирургической практике наиболее часто встречается 

холангит бактериальной природы. 

 

Факторы риска развития холангита многогранны. Он может развиться 

при ряде условий.  

Холангит возникает при : 

-  холедохолитиазе;  
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- рубцовых поражениях (стриктурах) протоковой системы;  

- опухолях панкреатобилиарной системы;  

- стенозе фатерова сосочка;  

- врожденных аномалиях желчных путей - кистах, стриктурах, болезни 

Кароли и других; 

- околососочковых дивертикулах двенадцатиперстной кишки;  

- функциональных нарушений моторики двенадцатиперстной кишки 

(дуоденостаз);  

- дисфункциональных расстройствах билиарной системы, дискинезии 

сфинктера Одди; 

- паразитарных поражениях печени - аскаридозе, эхинококкозе.  

Но холангит чаще всего возникает при холедохолитиазе и рубцовых по-

ражениях протоковой системы. 

Острый гнойный холангит возникает редко при опухолевой обтурации 

жёлчных протоков.  

Холангит может развиваться также вследствие ятрогенных воздействий: 

- как осложнение прямых рентгеноконтрастных исследований жёлчных 

протоков - ЭРХПГ, чрескожной чреспечёночной холангиографии, проводимых 

для диагностики не устранённой причины нарушения оттока жёлчи; 

- при механических препятствиях оттоку желчи –  

а) при неполноценном дренировании жёлчных путей;  

б) после малоинвазивных и традиционных хирургических вмешательств;   

в) вследствие малого диаметра или деформации билиодигестивных ана-

стомозов;  

г) вследствие недостаточного объёма папиллосфинктеротомии;  

д) вследствие не удалённых множественных камней общего жёлчного 

протока;  

е) при окклюзии билиодуоденальных стентов.  

Роль ятрогенных воздействий на внутрипеченочные желчные протоки 

прогрессивно увеличивается. 
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Таким образом, вышеперечисленные причины способствуют инфициро-

ванию внутрипеченочных желчных путей и развитию холангита. К холангиту 

приводят факторы, способствующие нарушению оттока желчи - аномалии 

желчных протоков; стриктуры и деформации протоков в результате хирургиче-

ских и эндоскопических вмешательств; холедохолитиаз; опухоли желчных про-

токов, поджелудочной железы, фатерова соска; паразитарные инвазии.  

 

Патогенез холангита. Ведущими причинами возникновения холангита 

являются конкременты желчного протока, патология фатерова сосочка, после-

операционные сужения протока. 

Причинами его возникновения является инфицирование, которое проис-

ходит тремя основными путями – восходящим, лимфогенным и гематогенным. 

Инфекция восходящим путем попадает в билиарный тракт из двенадцатиперст-

ной кишки и из желчного пузыря, лимфогенным – из очагов воспаления в под-

желудочной железе и в кишечнике, гематогенным – по системе воротной вены. 

Бактериальная флора проникает в желчные пути при нарушении функции фате-

рова сосочка - после папиллосфинктеротомии или при хронических воспали-

тельных заболеваниях желчного пузыря. 

В протоковой системе формируются воспаление, в типичных случаях хо-

лангита без гнойно-септических осложнений, наблюдаемых в 50 % случаев, 

или холангита осложнённого течения - до 40 % случаев с признаками полиор-

ганной недостаточности у 10 % больных.   

Холангит чаще всего возникает при холедохолитиазе и рубцовых пора-

жениях протоковой системы и редко - при опухолевой обтурации жёлчных 

протоков.  

Холангит может возникать на фоне заболеваний с подпеченочным за-

труднением эвакуации желчи и без подпеченочного затруднения эвакуации 

желчи. В первом случае – с механизмом подпеченочного затруднения эвакуа-

ции желчи холангит развивается при: 

- конкрементах гепатохоледоха; 
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- рубцовых и воспалительных сужениях основных желчных протоков и 

большого дуоденального сосочка; 

- злокачественных и доброкачественных новообразований с окклюзиро-

ванием гепатохоледоха или большого дуоденального сосочка; 

- хроническом панкреатите с компрессией холедоха. 

Во втором случае – с механизмом без подпеченочного затруднения эва-

куации желчи холангит развивается при: 

- билиодигестивных анастомозах и свищах; 

- несостоятельности сфинктера Одди; 

- послеоперационном холангите; 

- холестатических заболеваниях печени – гепатит, билиарный цирроз. 

Воспалительный процесс в желчных протоках обусловлен бактериальной 

флорой, вирусами, гельминтами, а также может быть спровоцирован аутоим-

мунными реакциями на всевозможные раздражители. 

Микроорганизмы попадают в желчные протоки из двенадцатиперстной 

кишки при холедоходуоденальном рефлюксе или из очагов воспаления в желч-

ном пузыре и/или печени, поджелудочной железы. При хронических воспали-

тельных или дистрофических процессах нередко развиваются аутоиммунные 

реакции. 

Проникновение микроорганизмов в желчные протоки из просвета две-

надцатиперстной кишки происходит из-за нарушения барьерной функции 

большого дуоденального сосочка, что позволяет говорить «восходящем хо-

лангите». Инфицирование гематогенным или лимфогенным путём происходит 

через воротную вену при воспалительных заболеваниях жёлчного пузыря, 

поджелудочной железы и кишечника. В патологический процесс вовлекается 

большая поверхность желчевыводящих протоков - до 10 м2, что обуславливает 

быстрое развитие местных и общих симптомов заболевания, выраженность 

интоксикации и формирование полиорганной недостаточности.  

При холангите нарушается пассаж желчи в желудочно-кишечный тракт, 

что в большинстве случаев приводит к механической желтухе и печеночной 
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недостаточности.  

В генезе печёночной недостаточности и механической желтухи ведущее 

значение приобретают метаболические нарушения, которые возникающие 

вследствие гипертензии в жёлчных путях, отсутствия поступления жёлчи в 

кишечник (ахолии) и присоединения восходящей инфекции. В результате 

формируются нарушения кровообращения в жизненно важных органах, разви-

ваются экзогенная и эндогенная интоксикация на фоне активации системы 

ПОЛ и АОЗ - процессов свободного радикального окисления и снижению 

уровня антиоксидантной защиты. В сыворотке крови диагностируются гипер-

билирубинемия – механическая желтуха, цитолиз, холестаз.  

 

Классификации холангита. Вторым по важности после МКБ документом 

являются классификации, утвержденные съездами специалистов. Указаний ко-

да МКБ недостаточно для работы с больным.  

Общепринятой классификации холангита в настоящее время не суще-

ствует. Представляю несколько вариантов классификаций холангита. 

Типы Холангита по вариантам течения  

  

I. Острый :  

-  катаральный – с отеком слизистой оболочки желчных протоков;  

- гнойный – когда пути заполнены гноем с примесью желчи;   

- некротический – с проникновением в желчные пути ферментов и даль-

нейшим развитием некроза;   

- дифтеритический – с нарушения слизистой оболочки протоков и с по-

следующим разрушением тканей и печени.  

II. Рецидивирующий – возникающий на фоне желчнокаменной болезни 

или болезни Кароли. 

III. Хронический :  

- латентный – малосимптомный, с медленным течением;  

- септический - подобный проявлению сепсиса, с длительным и тяжелым 

течением;  
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- абсцедирующий - гнойный процесс во внутрипеченочных протоках при-

водящий к образованию абсцессов;  

- склерозирующий – протекающий без инфекционного агента, но способ-

ствующий отвердению и зарастанию просвета протоков.  

Классификация Холангита  

I. По характеру поражения : 

- асептический (аутоиммунный),  

- бактериальный; 

- первичный;  

- вторичный – как осложнение заболеваний или манипуляций.  

II. По форме заболевания:  

- острая;  

- хроническая;   

- рецидивирующая.  

III. По тяжести течения заболевания (стадии):  

-  очаговое поражение (местные и системные осложнения отсутствуют);  

- осложнённое течение (сепсис, септический шок, абсцессы печени, тром-

боз воротной вены);  

- полиорганная недостаточность. 

Классификация хронического холангита 

 I. По этиологии: 

- бактериальный, 

- вирусный, 

- обусловленный наличием механических препятствий и т.д. 

 II. По морфологии: 

- катаральный, 

- гнойный, 

- гнойно-септический, 

- язвенно-некротический. 
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 III. По течению: 

- острый, 

- хронический, 

- рецидивирующий. 

 IV. Фазы заболевания: 

- обострение, 

- ремиссия. 

 

 

Клиника холангита. Клинические проявления холангита следует оцени-

вать по совокупности типичных синдромокомплексов заболевания. Холангит 

протекает без гнойно-септических осложнений (50 %), с осложнениями (40 %) 

и с полиорганной недостаточностью (10 %). Острый гнойный холангит прояв-

ляется местными воспалительными изменениями жёлчных протоков, систем-

ной воспалительной реакцией и полиорганной недостаточностью при прогрес-

сирующем его течении. Для холангита типичны гепатомегалия, механическая 

желтуха, цитолиз, холестаз.  

В клинической картине хронического холангита периоды обострения че-

редуются с периодами ремиссии. Обострение хронического холангита характе-

ризуется всеми признаками острого холангита. Ремиссия заболевания характе-

ризуется отсутствием симптоматики. 

Для холангита типичны: 

- интоксикация, воспаление – лихорадка с ознобами;  

- Триада Шарко - лихорадка (интермиттирующая) + правоподреберная 

боль + желтуха;  

- Пентада Рейнольдса - сочетание симптомов триады Шарко с нарушени-

ем сознания и/или шоком;  

- присоединение симптомов холестаза (зуд кожи), гепатомегалия.  

Имеют место также синдром диспепсии, дисфункциональные расстрой-

ства билиарной системы, дискинетические расстройства. 
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Холангит начинается или обостряется остро – через несколько дней после 

желчной колики и характеризуется лихорадкой, ознобом и правоподреберной 

болью (триада Шарко). 

Ведущими синдромами холангита являются лихорадка и воспаление.  

Синдром интоксикации и воспаления обусловлены воспалением и де-

структивными изменениями в желчных протоках. Они всегда отражают остроту 

процесса. Фебрильная лихорадка носит гектический характер - температура 

тела достигает до 39°С - 40 °С, сопровождается проливным потом, ознобами. 

Определяются все признаки воспалительного процесса - лихорадка, гипертер-

мия, гипергидроз кожи, ознобы, общая слабость, недомогание, понижение ра-

ботоспособности, потеря массы тела, анемия, сухой обложенный язык, измене-

ния в общеклиническом анализе крови и появление биохимических маркеров 

воспаления – положительных и отрицательных белков острой фазы. При оценке 

физикального статуса больного определяются сухость кожных покровов раз-

личной степени выраженности, уменьшение веса тела, нарастание температуры 

тела, учащенное сердцебиение, одышка. 

  Лихорадка, как правило, имеет интермитирующий характер, но у пожи-

лых больных и лиц, находящихся в состоянии иммуносупрессии, может быть 

субфебрильной. При присоединении к описанным симптомам признаков сепси-

са - артериальной гипотензии и нарушения психики, данный симтомокомплекс 

именуют пентадой Рейнольдса. 

Другими не менее важными признаками холангита являются синдромы 

диспепсии и дискинезии. В рамках синдрома диспепсии в первую очередь 

определяется правоподребеный болевой синдром, который менее выражен, чем 

при хроническом холецистите и ЖКБ. 

Синдром диспепсии представлен правоподреберным болевым синдромом. 

Боли при холангите выражены умеренно, носят тупой, распирающий характер. 

Боль обычно локализуется в эпигастральной или пилородуоденальной области, 

носит интенсивный или коликообразный характер. При сочетании холангита с 

ущемлённым камнем большого дуоденального сосочка и острым панкреати-
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том болевой синдром может быть интенсивным с беспокойным поведением 

больного. В некоторых случаях бывают приступы боли в правом подреберье, 

которые по характеру схожи с желчными коликами.  

При пальпации живота определяются болезненность в правом подреберье 

и увеличенная печень с закругленным и резко болезненным краем. 

Механизмы боли при холангите всегда органического генеза. Боль обу-

словлена спазмами сфинктеров, в первую очередь сфинктера Одди, воспали-

тельными и дискинетическими процессами, нарушением опорожнения желчно-

го пузыря, приводящему к застою желчи в билиарной системе. При холангите 

кроме воспаления, отека слизистой оболочки развиваются еще и деструкция, 

механическая травматизация протоков, протоковая и внутриполостная гипер-

тензия с развитием вторичного нарушения моторики билиарного тракта - гипо-

кинезией. 

Для холангита в меньшей степени, чем для холецистита патогномоничны: 

диспептические расстройства – тяжесть и переполнение в верхних отделах 

живота, тошнота, возможно рвота; дискинетические проявления – изжога и чув-

ство горечи во рту (дуодено-гастральный и гастро-эзофагеальный рефлюксы), 

метеоризм, дисхезия (расстройства стула) в виде интермитирующих диареи 

(поносов чаще с примесью желчи), чередующейся с наклонностью к запорам.  

Диспепсический синдром обусловлен висцеро-висцеральными рефлекса-

ми или поражениями других органов желудочно-кишечного тракта.  

Симптомы билиарной диспепсии: понижение или отсутствие аппетита; 

ощущение чувства горечи во рту; отрыжка горьким, воздухом, пищей; изжога; 

тошнота, рвота желчью; вздутия живота (метеоризмом), урчание в животе; дис-

хезия – запоры (обстипационный синдром), поносы (диарея – хроническая) и их 

чередования обусловлены  расстройством поступления желчи в двенадцати-

перстную кишку, нарушением переваривания жиров (поносы, запоры, метео-

ризм, урчание в животе), дуоденогастральным и гастроэзофагеальным рефлюк-

сом (чувство горечи во рту, отрыжка горьким, рвота желчью, изжога), патоло-
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гическими висцеро-висцеральными рефлексами (с воспаленного желчного пу-

зыря на желудок, кишечник), вызывающими атонию желудка и кишечника (от-

рыжка воздухом, пищей, метеоризм, запоры).  

Дискинетический синдром проявляется горечью во рту, вздутием живота, 

неустойчивым стулом и болями. Выделяются два типа дискинезии. Гиперкене-

тический тип дискенезии (гиперфункция) харктеризуется коликообразными бо-

лями различной интенсивности без иррадиации или с иррадиацией вправо в 

спину, реже в левую половину живота. Гипокинетический тип дискинезии (ги-

пофункция) проявляется тупыми болями в правом подреберье, чувством распи-

рания, усиливающимся при изменениях положения тела. 

Билиарная диспепсия и дискинетические расстройства обусловлены би-

лиарной дисфункцией и хронической билиарной недостаточность, для которых 

типично уменьшение поступления объема желчи и желчных кислот в кишеч-

ник, потерей желчных кислот, нарушения энтерогепатической циркуляции 

желчных кислот приводят к нарушениям пищеварения и дисфункциональным 

расстройствам.  

Третьими синдромами холангита являются признаки поражения печени - 

синдром желтухи, гепатомегалия, холестаз и цитолиз.  

Желтуха может быть выражена в различной степени и это зависит от осо-

бенностей обтурации жёлчных протоков. Слизистые оболочки и кожа становят-

ся желтого – оливкового цвета, моча становится темной, а кал обесцвечивается.  

Холестаз проявляется кожный зудом, расчесами. Определяется увеличен-

ная печень, болезненная пальпаторно с закругленным и резко болезненным 

краем. Нередко увеличивается и селезенка.  

Еще раз подчеркиваю, что классическими симптомами холангита явля-

ются боль в правом подреберье, озноб, лихорадка, желтуха. Сочетание лихо-

радки, озноба и желтухи есть триада Шарко, типичное сочетание признаков при 

холангите. 
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В типичных случаях холангита удается определить лихорадку, правопод-

реберную боль, зуд кожи, желтуху, расчесы, гепатомегалию.  

У больных повышается температура тела; отмечаются общая слабость, 

желтуха, правоподреберная боль, кожный зуд; определяются расчесы кожи, 

влажный и обложенный язык, розоватый оттенок ладоней, понижение массы 

тела; при пальпации живота - боль в правом подреберье, увеличения печени.  

При нетипичном течении – при наличии сахарного диабета, у больных 

пожилого и старческого возраста, получающих иммуносупрессивную терапию 

клиническая картина заболевания может быть стёртой и не соответствовать 

степени воспалительно-деструктивных изменений в жёлчных протоках. У таких 

больных часто преобладают симптомы общей интоксикации, нарушения созна-

ния при незначительных местных симптомах и отсутствии лихорадки.  

 

 

Методы диагностики холангита.  

Для диагностики холангита оцениваются: I. Клинические, II. Лаборатор-

ные, III. Инструментальные и IV. Морфологические критерии. 

I. Клинические критерии холангита представлены следующими синдро-

мокомплексами. Это синдромы - интоксикация и воспаление (лихорадка с 

ознобами), диспепсия органического генеза (правоподреберная боль), механи-

ческая желтуха, зуд кожи и расчесы (холестаз), гепатомегалия.  

Клиническая картина определяется выраженностью воспалительных из-

менений, или стадией заболевания.  

Острый холангит характеризуется типичной клиникой - лихорадкой, пра-

воподреберной болью, желтухой (триадой Шарко), которая развивается вслед 

за желчной коликой в течение нескольких дней остро. 

Присоединение к описанным симптомам артериальной гипотензии и 

нарушений психики свидетельствуют о развитии сепсиса и данный симтомо-

комплекс именуют пентадой Рейнольдса. 

Хронический холангит характеризуется периодами обострений, череду-

ющихся с периодами ремиссии. Для стадии обострения хронического холанги-
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та типичны все признаки острого холангита, а для стадии ремиссии - отсут-

ствие симптоматики. 

II. Лабораторные критерии включают в себя комплексную оценку лабо-

раторных параметров. Определяются следующие синдромы и параметры.  

1. Синдром общих воспалительных изменений - ускоренное СОЭ, лейко-

цитоз со сдвигом влево, положительные острофазовые воспалительные реак-

ции: диспротеинемия, умеренная гипротеинемия, гипер- 2- и -глобулинемия, 

гипергаптоглобулинемия, гиперфибриногенемия, увеличение серомукоида, 

сиаловых кислот, появление СРБ в сыворотке крови, повышение липопроте-

идов высокой плотности. 

 2. Синдром желтухи - гипербилирубинемия – увеличение общего били-

рубина и преимущественно прямой (связанной) фракции, отсутствие стеркоби-

лина в кале и появление уробилина, желчных пигментов в моче -  механическая 

желтуха. 

 3. Синдром холестаза – повышение в сыворотке крови активности гам-

маглютаматтранспептидазы, щелочной фосфатазы.  

4. Синдром цитолиза – незначительное повышение в сывортке крови ак-

тивности ферментов – АЛТ, АСТ (не частый признак). 

 NB! Высокие уровни билирубина встречаются преимущественно при 

злокачественной обструкции. 

Одновременное повышение активности амилазы свидетельствует о воз-

можной обструкции в области Фатерова сосочка. 

5. Для исключения аутоиммунного гепатита и первичного билиарного 

цирроза печени методом ИФА определение антинуклеарных (АNФ) и антими-

тохондриальных (АМА, АМА-А2) антител. 

6. Бактериологическое исследование крови – при сепсисе выделение бак-

териальных возбудителей – положительный анализ на гемокультуру. 

7. Дуоденальное зондирование с посевом желчи проводят для верифика-

ции возбудителя и подбора этиотропной антибактериальной терапии. Бакте-

риологическое исследование желчи -  выделение бактериальных возбудителей 
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холангита – положительный анализ на гемокультуру. 

NB! Результаты посева крови положительны более чем у 50% больных.  

Несколько организмов определены, как наиболее часто встречающиеся (при-

близительно у 60 % пациентов): Escherichia coli, Klebsiella, Enterococcus species. 

Из анаэробных возбудителей наиболее часто выделялась культура Bacteroides 

fragilis. 

8. Исследование кала на яйца глистов и простейших - могут обнаружи-

ваться яйца вышеперечисленных гельминтов – возбудителей описторхоза, ас-

каридоза, клонорхоза, фасциолеза, цисты лямблий. 

III. Инструментальные критерии включают в себя оценку ряда парамет-

ров.  

1. УЗИ (ультразвуковое исследование) панкреатобилиарной области при 

холангите позволяет установить причину жёлчной гипертензии, выявить забо-

левания, послужившие причиной нарушения оттока жёлчи (холедохолитиаз, 

опухолевые поражения и др.) или диагностировать осложнения при тяжёлом 

течении холангита (абсцессы печени, тромбоз воротной вены). УЗИ также поз-

воляет оценить состояние стенки желчного пузыря, наличие в нем конкремен-

тов, провести дифференциальную диагностику с опухолями. Проводимая Уль-

трасонография в “реальном времени” является методом выбора в диагностике 

желчных камней.  

2. Инвазивные методы диагностики. Проведение ЭХПГР (эндоскопиче-

ской ретроградной холангио-панкреатографии) проводится при подозрении на 

обструкцию желчных протоков, позволяет визуализировать расширение общего 

желчного протока более чем на 12 мм, повышение давления в холедохе.  

Ретро- и антеградное контрастирование жёлчных протоков - наиболее 

ценные методы диагностики, которые позволяют продолжить исследование 

лечебными вмешательствами, направленными на декомпрессию жёлчных про-

токов. Эндоскопические ретроградные вмешательства на сосочке двенадцати-

перстной кишки и жёлчных протоках. Предпочтение отдают именно этим ме-

тодам. Уже на этапе эндоскопического осмотра двенадцатиперстной кишки и 
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сосочка выявляют признаки острого воспалительного процесса в жёлчных пу-

тях (острый папиллит, дуоденит, расширение продольной складки двенадца-

типерстной кишки, поступление гноевидной жёлчи из отверстия сосочка).  В 

ряде случаев обнаруживают ущемлённый камень, вызвавший острую блокаду 

жёлчных и панкреатических протоков. Во время катетеризации протоков вы-

полняют аспирацию жёлчи для микробиологического исследования. 

При холангите не рекомендуют проводить «тугое» контрастирование 

жёлчных протоков, поскольку это ведёт к повышению в них давления и до-

полнительному поступлению токсинов и бактерий из протоков в системный 

кровоток.  

Чрескожная чреспечёночная холангиография при холангите даёт пред-

ставление о характере патологии жёлчных путей, однако лечебные возможно-

сти метода (декомпрессия жёлчных путей) уступают эндоскопическим ретро-

градным вмешательствам.  

Непрямая экскреторная холангиография не позволяет получить данные о 

заболевании в связи с глубокими функциональными изменениями печени и 

может привести к печёночной недостаточности. По этой причине метод не 

применяют. 

3. Компьютерная томография и магнитнорезонанскная томография 

позволяют диагностировать или исключить опухоли поджелудочной железы, 

образования и лимфатические узлы забрюшинного пространства.  

IV. Морфологические критерии удается оценить только в случае постмо-

рально анализа гистологических препаратов. В зависимости от распространен-

ности воспалительного процесса при холангите патоморфологические его ха-

рактеристики представлены сегментарными (внутри- и внепеченочными), рас-

пространенными или тотальными поражениями. По течению и характеру вос-

палительной реакции холангит подразделяется на острый и хронический. 

Острый холангит характеризуется как катаральный, гнойный, флегмоноз-

ный, гнилостный, дифтеретический. Флегмонозная и гнилостная формы холан-

гита чаще всего формируются при абсцедировании печени. 
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 Хронический холангит характеризуется как катаральный, гнойный и скле-

розирующий. Первичный склерозирующий холангит с 1994 года отнесен к об-

структивной болезни печени и классифицируется среди форм хронического ге-

патита, цирроза печени.   

  

Критерии диагностики холангита. Важнейшими диагностическими кри-

териями являются: 

1. клиника и анамнез; 

2. данные УЗИ, КТГ, рентгенологических методов исследования; 

3. Биохимические маркеры (кровь, дуоденальное зондирование) 

Для диагностики хронического холангита следует помнить следующие 

моменты.  

1. Преобладание лихорадки, интоксикации, воспалительного синдрома, 

ознобов. 

2. Малая выраженность болевого синдрома. 

3. Преобладание диспепсического синдрома - которые появляются парал-

лельно с лихорадкой и интоксикацией, на фоне гипертермии, ознобов, тошно-

ты, рвоты. 

4. Гепатомегалия: печень болезненна при пальпации, могут иметь место 

нарушения функции печени. В ряде случаев имеет место спленомегалия. 

5. Желтуха, как правило кратковременная, возникает после лихорадки. 

6. Зуд кожи (при отсутствии желтухи) - почти постоянный симптом. 

7. Ярко выраженный синдром общих воспалительных изменений, осо-

бенно при септической форме (лабораторно - ускорение СОЭ, изменение 

острофазовых воспалительных реакций). 

8. Умеренное изменение проб печени, свидетельствующих о нарушениях 

пигментного обмена, холестазе, возможна гиперферментемия (АЛТ, АСТ, ЩФ, 

Г-ГТП и др.). 

9. Изменения протоков (расширение их) при проведении внутривенной 
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холангиографии. 

 

Течение хронического холангита. 

Выделяют фазы обострения и ремиссии. В клинической картине хрониче-

ского холангита периоды обострения чередуются с периодами ремиссии.  

Обострение хронического холангита характеризуется всеми признаками 

острого холангита.  

Ремиссия заболевания характеризуется отсутствием смптоматики. 

 

Осложнения холангита. 

При отсутствии своевременного лечения, холангит приводит к образова-

нию абсцессов, первичному и вторичному билиарному циррозу печени. Инфек-

ция может распространиться и образовывать гнойники, так же если инфекция 

попадает в кровь, происходит заражение крови. В некоторых случаях приводит 

к желчному перитониту - 0,5% пациентов с большой вероятностью летального 

исхода. 

Острый и Хронический холангит осложняются: 

1. сепсисом;   

2. шоком (токсико-инфекционным, септическим, острым билиарным септиче-

ским) 

3. абсцессом печени; 

4. флебитом воротной вены; 

5. перитонитом; 

6. постдиафрагмальным абсцессом; 

7. полиорганной недостаточностью;  

8. печеночно-клеточной недостаточностью 

9. реактивным и токсическим гепатитом, фиброзом, билиарным циррозом пече-

ни; 

10. склерозированием и деформацией желчных протоков; 

11. вторичной (хологенной) панкреатической недостаточностью;  

http://youpedia.ru/medicina-c/cirroz-biliarnyi-pervichnyi.html
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12. эмпиемой плевры; 

13. абсцессом легкого. 

 

Прогноз. МСЭК 

 Холангит может оказывать влияние на продолжительность жизни боль-

ных, при нем страдает качество жизни. В периоде обострения больные нетру-

доспособны, а наличие осложнений может является показанием для оформле-

ния группы инвалидности. При бактериальном холангите показана госпитали-

зация во всех случаях. Больные холангитом нуждаются в стационарном лече-

нии в условиях гастроэнтерологического или хирургического стационаров и в 

выдаче листка нетрудоспособности. Длительное течение хронического холан-

гита может стать причиной инвалидизации пациента. 

При катаральном холангите и его своевременном лечении прогноз благо-

приятный, при флегмонозном и гнилостном прогноз достаточно серьезный. 

При осложненном течении - возникновении абсцедирования, печеночно-

почечной недостаточности, генерализованного сепсиса и других прогноз небла-

гоприятный.  

Для определения тяжести и неблагоприятного прогноза при бактериаль-

ном холангите учитываются следующие клинико-лабораторные показатели: 

- возраст старше 70 лет; 

- лихорадка выше 38оС в течение 14 дней; 

- лейкоцитоз >10х109/л; 

- анемия (гемоглобин < 70 г/л); 

- симптомы нарушения сознания; 

- признаки печеночной недостаточности; 

- признаки почечной недостаточности. 

 

К прогностическим факторам течения холангита отнесены:  

- уровень билирубина сыворотки; 

- возраст больного; 

- гистологическая стадия поражения печени; 

- наличие спленомегалии. 
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Продолжительность болезни от момента установления диагноза колеб-

лется от 10 месяцев до 29 лет, средняя выживаемость составляет около 9 - 12 

лет. 

Для прогноза возможно использование различных шкал оценки тяжести 

APACHE III, SOFA, SAPS и других. 

 

Правила ведения больных холангитом. 

Порядок оказания медицинской помощи населению определен в Приказе 

Минздрава России № 906н от 12.11.2012 года («Об утверждении Порядка ока-

зания медицинской помощи населению по профилю «гастроэнтерология» 

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006). Больным с заболеваниями жел-

чевыводящей системы оказывается медицинская помощь врачами-терапевтами, 

врачами-педиатрами, участковыми врачами, врачами общей практики (семей-

ные врачи) - с дисфункциональными расстройствами – с дискинезиями желчно-

го пузыря и желчевыводящих путей. Врачи-гастроэнтерологи амбулаторно-

поликлинического звена и стационара, врачи-хирурги – с холециститом, холан-

гитом, с желчнокаменной болезнью (камни желчного пузыря с острым холеци-

ститом, камни желчного пузыря с другим холециститом, камни желчного пузы-

ря с другим холециститом, камни желчного протока с холециститом, камни 

желчного протока без холангита или холецистита). Во время обострений жела-

тельно постоянное наблюдение врача, при выраженных признаках воспаления и 

при желчнокаменной болезни необходимо стационарное лечение. 

 

Лечение хронического холецистита/холангита.  

Лечение должно быть комплексное, включать в себя базисные принципы 

(нормализация образа жизни, режима и характера питания), медикаментозную 

терапию – в первую очередь этиотропную, психотерапию.  Обострение заболе-

вания или острый процесс требуют госпитализации в отделения гастроэнтеро-

логического или хирургического профиля. Продолжительность лечения. Ста-

ционарно – до 14 - 18 дней с последующим амбулаторным лечением в течение 

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006
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3-х – 4-х недель. 

Цель лечения – нивелирование инфекции, нормализация функционирова-

ния протоковой и сфинктерной систем, восстановление тонуса сфинктеров, 

нормального тока желчи, панкреатического сока по билиарным и панкреатиче-

ским протокам. 

Задачи лечения:    

- восстановление или восполнение продукции желчи при хронической 

билиарной недостаточности; 

- повышение сократительной функции желчного пузыря при ее недоста-

точности; 

- понижение сократительной функции желчного пузыря при ее гипер-

фенкции; 

- восстановление тонуса сфинктерной системы; 

- восстановление давления в двенадцатиперстной кишке и внутрибрюш-

ного давления, обеспечивающих адекватный градиент давления в билиарной 

системе. 

 

Принципы консервативной терапии - создание функционального покоя 

(постельный режим, голод), назначение дезинтоксикационных препаратов, ин-

фузии жидкости, электролитов, плазмаферез, назначение препаратов этиотроп-

ной терапии (антибактериальные, противопаразитарные препараты), анальгети-

ков.  

При холангите без механического препятствия (холедохолитиаз, стрикту-

ры, новообразования) проводится интенсивная антибактериальная, детоксика-

ционная фармакотерапия, гепатопротекторная терапия, применяются фармако-

логические средства, улучшающие реологические свойства и отток желчи. 

При наличии механического препятствия осуществляется эндоскопиче-

ская папиллосфинктеротомия и наружное дренирование желчных протоков  

Лечение больных с острым гнойным холангитом требуется начинать сра-

зу после поступления в стационар.  

Медикаментозная терапия выступает только в качестве интенсивной 

кратковременной подготовки больного к проведению срочной декомпрессии 

желчных протоков.  

Методы лечения включают в себя диетотерапию, фармакотерапию, по 
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показаниям - оперативное.  

При наличии желчной гипертензии и при угрожаемом состоя-

нии интенсивную терапию следует сочетать с немедленной декомпрессией 

желчных протоков. 

Принципы консервативной терапии: 

- функциональный покой (постельный режим, голод, расширение диеты); 

- дезинтоксикация: инфузия жидкости и электролитов, плазмаферез; 

- препараты с патогенетическим и этиотропным действием: анальгети-

ки, антибиотики. 

Диетотерапия направлена на решение цели и задач лечения. Диетиче-

ские рекомендации.  

Диета - показано частое, дробное 5-6 разовое питание с механически и 

химически щадящей пищей, обогащенной клетчаткой согласно приказа МЗ РФ 

№ 330 (от 05.08.2003 г.). Больным с дисфункцией желчного пузыря в случаях 

исключения ЖКБ рекомендуется прием пищи с продуктами, обладающими 

желчегонным эффектом и не менее 5-ти раз в сутки – малыми порциями с це-

лью стимуляции желчеотделения. Рекомендуемые продукты – растительные 

масла до 1-2 столовых ложек 3 – 4 раза в сутки, яйца 1 – 2 раза в день, фрукты, 

овощи, сметану, сливки. 

Питание должно быть дробным, с ограничением продуктов, оказываю-

щих раздражающее действие на печень: мясных бульонов, животных жиров, 

яичных желтков, острых приправ, сдобного теста с калорийностью 2500 ккал, 

содержанием белков – 90 - 100 гр., жиров – 80 - 100 гр., углеводов – 400 гр. 

Фармакотерапия направлена на: воздействие на этиологический фактор, 

купирование интоксикации, развившихся ослоржнений, эпигастральной право-

подреберной боли; диспепсических расстройств; нормализацию моторно-

тонических расстройств билиарного тракта.  

В связи с общностью этиологии холецистита и холангита – схемы и 

принципы этиотропной антибактериальной терапии идентичны. 

 Антибиотики назначают при бактериальных поражениях желчевыво-
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дящих путей, активном воспалительном процессе. Предпочтительнее перораль-

ный путь приема антибиотика, дозы обычные терапевтические. Курс лечения 

— 7 – 10 - 14 дней, возможно повторение курса с другими антибиотиками через 

3 – 4 дня. Коррекция антибактериальной терапии при хроническом течении 

проводится после получения посева желчи на микрофлору и определения ее 

чувствительности к антибиотику.  

В России на основе многоценторвых РКИ разработана Эмпирическая 

Антибактериальная терапия (ЭМАБТ) хронического Холецисти-

та/Холангита, которая назначается сроком на 7-10 дней. И все же, желательно 

до начала лечения антибиотиками получить посев желчи и антибиотикограмму 

возбудителя. 

Препараты I ряда – Цефоперазон, Цефтриаксон парентерально. 

Альтернативные схемы –  

1. Фторхинолон + метронидазол,  

2. ЦС III + Клиндамицин (Линкомицин),  

3. АМО/КК (амиксициллин/клавуланат) + АГ (аминогликозид),  

4. ТИК/КК (тикарциллин/клавуланат) или ПИП/ТАЗ (пиперацил-

лин/тазобактам),   

5. Имипенем или Меропенем 

Назначаются ампициллин, рифампицин, тетрациклины, производные 

нитрофурана (фурадонин, фуразолидон), производные оксихинолина (энтеро-

септол, интестопан), производные нитроксолина (5-НОК), препараты налидик-

совой кислоты (невиграмон, неграм). Однако наиболее часто применяются ан-

тибиоттики следующих групп. 

Фторхинолоны 

- норфлоксацин (нолицин, норбактин, гираблок) по 0,4 гр 2 раза/сутки,  

- офлоксацин (таривид, заноцин) по 0,2 гр 2 раза/сутки,  

- ципрофлоксацин (ципробай, ципролет, цифран) по 0,5 гр 2 раза/сутки,  

- левофлоксацин (таваник, лефокцин) по 0,5 гр 2 раза/сутки;  
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Макролиды 

- эритромицин по 0,25 гр 4 раза/сутки,  

- азитромицин (сумамед, азитрокс, азитрал) по 0,5 гр 1 раз/сутки,  

-  кларитромицин (клацид, клабакс, клеримед) по 0,5 гр 2 раза/сутки,  

- рокситромицин (рулид, роксид, роксолид) по 0,1 гр 2 раза/сутки,  

- мидекамицин (макропен) по 0,4 гр 2 раза/сутки.  

Полусинтетические тетрациклины 

- доксациклин (вибрамицин, юнидокс солютаб, медомицин) по 0,1 гр 2 ра-

за/сутки,  

- метациклин по 0,15 г 4 раза/сутки.  

Полусинтетические пенициллины – они менее эффективны 

- ампициллин по 0,5 гр 4 раза/сутки,  

- оксациллин по 0,5 гр 4 раза/сутки,  

- ампиокс по 0,5 г р 4 раза/сутки.  

Уреидопенициллины: 

- мезлоциллин 6-15 гр/сутки; 

- пиперациллин 100-300 мг/кг/сутки; 

- азлоциллин 12-15 гр/сутки. 

В необходимых случаях назначают в комбинации с аминогликозидами 

(тобрамицин 3-5 мг/кг/сутки). 

Цефалоспорины 

- цефотаксим 2 гр 2 раза/сутки в/м; 

- цефтриаксон 2 гр 2 раза/сутки в/м;  

- кетоцеф, цефобид, клафоран, цефепим, роцефин – применяются в тяжелых 

случаях. 

Этиотропное лечение паразитарного холангита: 

1. Аскаридоз: 

- мебендазол 100 мг 2 раза/сутки, в течение 3 дней; 

- левамизол 150 мг внутрь однократно. 
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2. Клонорхоз: празиквантел (бальтрицид) 25 мг/кг 3 раза/сутки, в течение 

3 дней. 

3. Описторхоз: празиквантел (бальтрицид) 25 мг/кг 3 раза/сутки в течение 

3 дней или хлоксил 60 мг/кг в 3 приема через 15 - 20 минут после еды в течение 

5 дней или 150 мг/кг в течение 2-х дней. 

4. Фасциолез: битионол 1 гр 3 раза/сутки, в течение 14 дней.  

5. Лямблиоз: нитроимидазолы – метронидазол (трихопол), тинидазол, ор-

нидазол внутрь 500 мг 3 раза/сутки 3 - 5 дней или аминохинол внутрь 150 мг 3 

раза/сутки 3 - 5 дней двумя циклами с перерывом 5 - 7 дней или фуразолидон 

100 мг 4 раза/сутки 5 - 7 дней. 

6 Анаэробная флора - метронидазол 1,5 гр/сутки. 

Патогенетическая терапия. Патогенетическая терапия чрезвычайно 

важна и дополняет препараты, описанные в разделе 2.2.  

В первую очередь – это интенсивная терапия. 

- При развитии реактивного или токсического гепатита – адеметионин 

400 мг в/в 1 раза/сутки 10 дней или внутрь 400 мг 2 раз/сутки 3 - 4 недели, или 

урсодезоксихолиевая кислота 250 мг 2 - 3 раз/сутки.  

- При развитии гиперазотемии (гепаторенального синдрома) – лактулоза 

10 - 20 мл 3 раза/сутки, L-аргинин в/в капельно ежедневно № 3 - 5. 

- При необходимости дезинтоксикации – инфузионная терапия. 

- При развитии вторичной хологенной панкреатической недостаточности 

– панкреатические ферменты.  

- При болевом синдроме для его купирования при холангите применяют-

ся: 

- гиосцина бутилбромид (бускопан) 20 мг 4 раза/сутки в/м или в/в; 

- метамизол натрия 2,5 г 4 раза/сутки в/м или в/в; 

- пентазоцин 30 мг 4 раза/сутки в/м или в/в; 

- тримеперидин (промедол) 25-150 мг/сутки в/в. 
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Патогенетическая терапия билиарной патологии описана в предыдущем 

разделе. Лишь перечислю препараты, применяемые для нормализации функци-

онирования билиарной системы в целом и желчного пузыря. Применяются пре-

параты следующих групп, описанные в разделе выше. 

Антихолинэргические препараты  

Блокаторы кальциевых каналов преимущественно селективные - дицител 

(пинавериема хлорид) и спазмомен (пинавериума бромид). 

Миотропные спазмолитики – с избирательным спазмолитическим дей-

ствием на сфинктеры Одди и желчного пузыря - Одестон (Гимекромон), спаз-

молитики прямого действия – но-шпа, но-шпа форте, дротаверин, папаверина 

гидрохлорид, бишпан, феникарберан, бенциклан (галидор), прямой миотроп-

ный спазмолитик – блокатор натриевых каналов мебеварина гидрохлорид 

(Дюспатаплин)  

М-холинолитики и миотропные спазмолитики эффективны так же при 

гипертонических и гиперкинетических типах дискинезии желчевыводящих пу-

тей, гипертонусе сфинктерального аппарата. При гипотонических и гипокине-

тических типах дискинезии холинолитики и холеспазмолитики противопоказа-

ны. 

Купирование боли и/или рвоты - с этой целью назначаются следующие 

препараты. 

 - Блокаторы периферических М-холинорецепторов (периферические М-

холинолитики) - атропина сульфат, платифиллина гидротартрат в/м, п/к, затем 

метацин, хлорозил, пропантелин бромид (про-бантин), спазмолитин (дифацил) 

внутрь. Противопоказания к назначению периферичских М-холинолитиков: 

глаукома, аденома простаты, индивидуальная непереносимость. В случаях этих 

противопоказаний препараты можно заменить селективным М-холинолитиком, 

действующим на М1-холинорецепторы - гастроцепином. 

 -  Миотропные спазмолитики - папаверина гидрохлорид, но-шпа, би-

шпан, феникарберан, галидор парентерально и per os. 
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 - Метилксантины (особенно выражен спазмолитический эффект их при 

поражении сфинктера Одди) - эуфиллин. Затем при стихании болей переходят 

на прием спазмолитиков и миотропных холеспазмолитиков - датискана (мио-

тропный холеспазмолитик, состоящий из смеси флавоноидов и гликозида да-

тисцина), танафлона (экстракт пижмы сухой, так же обладающий холеспазмо-

литическим эффектом). 

- Кроме вышеперечисленных препаратов для купирования болей при па-

тологии билиарной системы используют лекарственные средства различных 

групп: нитраты, антоганисты Са каналов в таблетках (лучше сублигвально), не-

наркотические анальгетики (анальгин в сочетании с но-шпой, феникарбераном 

и демидролом, супрастином, пипольфеном - в/м, баралгин). Наркотические 

анальгетики следует назначать очень осторожно, т.к. они вызывают спазм 

сфинктера Одди и лучше вводить в сочетании с атропином, нивелирующим их 

побочные эффекты (препятствие оттока желчи и панкреатического сока, рвота, 

угнетение дыхательного центра). При выраженных и не поддающихся терапии 

болях можно применять нейролептанальгезию (дропериол, фентанил паренте-

рально), паравертебральные новокаиновые блокады или гемоновокаиновые 

блокады с гемолизированной кровью больного (аутокровью) - на уровне Д9-Д12 

паравертебрально. 

- Лечение правостороннего реактивного вегетативного синдрома достига-

ется назначением - ганглиоблокаторов (бензо-гексония, пентамина, темехина, 

пирилена, кватерона, апрофена, апренала, фубромегана и др.). 

 - При наличии солярного синдрома целесообразно комплексное назначе-

ние ганглиоблокаторов (бензогексоний, темехин и т.д.), транквилизаторов (се-

дуксен, тазепам, элениум и т.д.), периферических М-холинолитиков (хлорозил, 

атропин, метацин) и ненаркотических анальгетиков. 

 Купирование дисфункциональных расстройств.  

- М-холинолитики и миотропные спазмолитики эффективны так же при 

гипертонических и гиперкинетических типах дискинезии желчевыводящих пу-

тей, гипертонусе сфинктерального аппарата. При гипотонических и гипокине-
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тических типах дискинезии холинолитики и холеспазмолитики противопоказа-

ны. 

Холекинетики и Холеретики – желчегонные.  

 - Холекинетики назначают при гипотонических и гипокинетических ти-

пах дискинезии желчевыводящих путей. Холекинетики усиливают мышечное 

сокращение желчного пузыря и поступление желчи в 12-перстную кишку пока-

заны больным некалькулезным холециститом с гипомоторной дискинезией 

желчного пузыря. Это - холецистокинин, магния сульфат, многоатомные спир-

ты (ксилит, сорбит), карловарская соль, растительные масла (подсолнечное, 

оливковое, облепиховое др.) внутрь. Олекинетическая активность вышепере-

численных препаратов определяется высвобождением интестинального гормо-

на холецистокинина-панкреатозимина (ХЦК-ПЗ) из слизистой оболочки 12-ти 

перстной кишки. Есть так же синтетический аналог этого гормона, обладающий 

выраженным холекинетическим и холеретическим, а также обезболивающим 

эффектом - холецистокинин (октапептид), назначаемый по 50-100 мкг внутрь. С 

холеретической целью также назначают беззондовый дуоденальный тюбаж - 6-

8 процедур с кратностью 1-2 раза в неделю. Противопоказаниями к назначению 

холекинетиков и тюбажей являются наличие конкрементов в желчевыводящей 

системе. 

 - Холеретики (желчегонные средства), стимулирующие образование и 

выделение желчи печенью. Чаще всего применяются оксафенамид, циквалон, 

никодин, хофитол, аллохол, тыквеол. Но эти препараты подразделяются на 3 

группы – они описаны в разделе 2.2. «Хронический холецистит»: 

 Купирование рефлюксов. 

- Прокинетики: цизаприд (координакс) 10 мг 3 - 4 раза/сутки; домперидон 

(мотилиум) 10 мг 3-4 раза/сутки; метоклопромид (церукал) 10 мг 3 раза/сутки.  

Для купирования аллергических расстройств и иммунологических нару-

шений. 

- Антигистаминные препараты показаны при наличии аллергического 

компонента. Назначаются средства, обладающие антигистаминным эффектом 
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(димедрол, супрастин, тавегил и т.д.), или в его сочетании с антисеротонино-

выми свойствами - перитол. 

 - Иммуномодуляторы показаны при длительном, вялом течении, а также 

при микст-патологии желчевыводящих путей и близлежащих органов. С этой 

целью используют декарис, сапарал и др. 

Физиотерапия. Физиотерапевтические методы лечения проводить в пе-

риод обострения не рекомендуется. В стадии ремиссии могут быть применены 

следующие методы физиотерапии:  

- индуктотермия – она улучшает микроциркуляцию, оказывает противо-

воспалительное и обезболивающее действие, снимает спастическое состояние 

желчных путей;  

- УВЧ-терапия – она обладает противовоспалительным, бактерицидным 

действием;  

- микроволновая терапия – она улучшает кровоток и трофику;  

- электорофорез с лекарственными препаратами: магнезией, спазмолити-

ками, оказывающий противовоспалительное, спазмолитическое действие. 

 

Оперативное лечение проводится при холангите по жизненным показа-

ниям. При наличии желчной гипертензии и при угрожаемом состоя-

нии интенсивную терапию следует сочетать с немедленной декомпрессией 

желчных протоков. 

Методы декомпрессии желчных путей: 

- эндоскопическая папиллосфинктеротомия; 

- введение эндопротеза в общий желчный проток; 

- чрескожно-чреспеченочная холангиостомия. 

Проводятся также следующие виды хирургического лечения холангита: 

-  эндоскопическая папиллосфинектеротомия;  

- введение эндопротеза в общий желчный проток;  

- чрезкожная чрезпеченочная холангиостомия;  

- трансплантация печени – при развитии декомпенсированного цирроза. 
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Критерии эффективности лечения. Купирование клинических прояв-

лений, снижение активности воспалительного процесса, улучшение общего со-

стояния, результатов лабораторных тестов. 

 

Методы профилактики холангита основаны на своевременном лечении 

желчнокаменной болезни, холецистита, панкреатита и регулярном диспансер-

ном наблюдении у семейного врача, терапевта. Предотвратить острый холан-

гит можно путём своевременной санации жёлчных протоков при ЖКБ, а также 

соблюдения технических условий выполнения малоинвазивных и общеприня-

тых хирургических вмешательств (достаточный размер билиодигестивных со-

устий, полнота санации жёлчных протоков и др.).  

Профилактика холангита предусматривает наиболее раннюю диагностику 

и квалифицированное лечение состояний, которые также могут стать причиной 

холангита (гастродуоденит, желчнокаменная болезнь, панкреатит, глистные и 

протозойные инвазии), лечение и устранение спаечных процессов после опера-

тивных вмешательств на желчевыводящих путях. 

Профилактика холангита включает в себя: 

- своевременное лечение ЖКБ, бескаменного холецистита;  

- своевременное лечение глистных инвазий и протозойных заболеваний;  

- наблюдение за больными, перенесшими папиллосфинктеротомию, по-

сле наложения билиодигестивных анастомозов. 

Однако для первичной и вторичной профилактики необходимы следую-

щие условия: соблюдение режима питания; занятия спортом, физкультурой; 

поддержание нормальной массы тела; лечение очаговой инфекции. 
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Вопросы для самоподготовки. 

1. Дайте определение хронического холангита. 

2. Этиология хронического холангита 

3. Факторы риска развития хронического холангита 

4. Патогенез хронического холангита 

5. Перечислите клинические синдромы при хроническом холангита  

6. Перечислите методы лабораторной диагностики (посиндромно) применя-

емые для диагностики обострения хронического холангита 

7. Инструментальные критерии хронического холангита 

8. Осложнения и исходы хронического холангита 

 9. Принципы лечения холангита, группы препаратов  

10. Показания к хирургическому лечению при холангите и виды оперативно-

го лечения 
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IV. Желчнокаменная болезнь.  

Код МКБ-10 :   
К 80 Желчнокаменная болезнь [холелитиаз] 
К 80.0 Камни желчного пузыря с острым холециститом 
К 80.1 Камни желчного пузыря с другим холециститом 
К 80.2 Камни желчного пузыря без холецистита 
К 80.3 Камни желчного протока с холангитом 
К 80.4 Камни желчного протока с холециститом 
К 80.5 Камни желчного протока без холангита или холецистита 
К 80.8 Другие формы холелитиаза 
 

Желчнокаменная болезнь - это рецидивирующее заболевание гепатоби-

лиарной системы - желчного пузыря обменного характера, в основе которого 

лежат нарушения обмена холестерина, билирубина, метаболизма желчных кис-

лот с последующим развитием камней в желчном пузыре и желчных протоках и 

проявляющееся приступами печеночной колики. Хронический калькулезный 

холецистит отличает наличие конкрементов в полости желчного пузыря и при-

ступы печеночной колики. 

Современные представления о заболевании претерпели изменения. Сего-

дня «Желчнокаменная болезнь (ЖКБ, синоним холелитиаз) – хроническое за-

болевание с генетической предрасположенностью, при котором наблюдается 

образование камней в желчных путях. При образовании камней в желчном пу-

зыре (ЖП) говорят о «холецистолитиазе», в общем желчном протоке – о «холе-

дохолитиазе», во внутрипеченочных протоках – о «внутрипеченочном холели-

тиазе» (Ивашкин В.Т. и соавт., 2015). 

 

Эпидемиология. Эпидемиология ЖКБ не изучена и рассматривается сов-

местно с воспалительными заболеваниями желчного пузыря. Однако заболева-

ния желчевыделительной системы регистрируются у каждого второго-

четвертого больного с патологией органов пищеварения и в 5 – 10 % случаев у 

больных терапевтического стационара. В хирургических стационарах среди 

больных с заболеваниями органов брюшной полости больные ЖКБ занимают 

первое место. Оперативные вмешательства при ЖКБ составляют 15 – 20 % от 

всех выполняемых операций в хирургическом стационаре, и только в США 



 105 

ежегодно проводятся более 500 000 холецистэктомий. Кроме того, ЖКБ встре-

чается в 6 – 29 % всех аутопсий. 

Вместе с тем, в документах официальной статистики «Болезни желчного 

пузыря, желчевыводящих путей» регистрируются все вместе без нозологиче-

ского разделения. Оценка показателей заболеваемости и болезненности свиде-

тельствует об их широком распространении в нашей стране, где они достигают 

показателей только в 2012 и в 2013 годах 253,1 – 262,9 и 1762 – 1791,9 на 

100 000 населения Российской Федерации соответственно.  

Во всем мире также регистрируется увеличение заболеваемости ЖКБ, ко-

торая к началу XXI века повысилась с 1,6 до 2,3 в перерасчете на 100 000 насе-

ления, а в России заболеваемость ЖКБ за последнее десятилетие ХХ века воз-

росла почти втрое. Число больных ЖКБ за каждые последующие десятилетия 

удваиваются. 

В странах Западной Европы, Северной Америки, России частота ЖКБ 

среди населения достигает 10 – 15 %, тогда как в странах Азии, Африки и в 

Японии частота не превышает 3,5 – 5 %. Опубликованы данные о расовых раз-

личиях в частоте ЖКБ [исследование NANESH III] и о гендерно-возрастных ее 

особенностях - По данным статистических исследований последних лет ЖКБ 

страдает каждая пятая женщина и каждый десятый мужчина. Частота встречае-

мости ЖКБ увеличивается с возраста, однако последние десятилетия заболева-

ние поражает не только лиц пожилого и старческого возраста, но все чаще 

встречается улиц молодого возраста, у детей и у подростков.  

 

 Этиология. Желчнокаменная болезнь развивается при множестве этио-

логических факторов. Это полиэтиологичное заболевание. Сегодня доказана 

этиологическая роль ряда факторов.  

I. В первую очередь это - демографические/генетические факторы. Роль 

наследственности объясняет рост числа случаев ЖКБ у детей и подростков. До-

казана высокая распространенность ЖКБ у родственников первой степени род-

ства, у близнецов, особенно монозиготных, у определенных народностей. 
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Подтверждение роли демографических/генетических факторов: 

« … - самая высокая распространенность среди североамериканских ин-

дейцев, чилийских индейцев, чилийцев латиноамериканского происхождения;  

- более высокая распространенность в Северной Европе и Северной Аме-

рике по сравнению с Азией;  

- самая низкая распространенность в Японии;  

- семейная предрасположенность …» (В.Т. Ивашкин, Е.К. Баранская, А.В. 

Охлобыстин, Ю.О. Шульпекова, 2015).   

 

Среди Демографических/генетических факторов выделяются три. 

D19-H-мутация – полиморфизм гена ABCG5/ABCG8 - членов 5, 8 клас-

са G суперсемейства АТФ-связывающей кассеты транспортеров, кодирующего 

транспорт холестерина, внутрипеченочного переносчика холестерина и способ-

ствующий образованию желчных камней. При D19-H-мутации гена 

ABCG5/ABCG8 в 19 положении происходит замена аспарагина на гистидин, 

что приводит к выходу в билиарный тракт чрезмерного количества холестерина 

(PD Dr. Jochen Hampe, 2007) (премия Thannhauser, 12-15.09.2007 г., Бохум, Гер-

мания). D19-H-мутации гена ABCG5/ABCG8 приводит к повышению концен-

трации желчных кислот в желчи. 

 Среди двух других генетических маркеров ЖКБ показана роль субедини-

цы 7А1 цитохрома Р450 - CYP7A1 и белка множественной лекарственной рези-

стентности - MDR3 (ABCB4) - члена 4 класса В суперсемейства АТФ-

связывающей кассеты транспортеров, дефект в котором спососбствует образо-

ванию холестериновых камней.  

Мутации гена CYP7A1 обнаруживаются лишь у гомозиготных носите-

лей. Дефицит холестерин-7-гидроксилазы, которая катализирует первый этап 

превращения холестерина в желчные кислоты, приводит к относительному де-

фициту последних, в результате чего развиваются гиперхолестеринемия и 

ЖКБ. Дефект гена CYP7A1 приводит к снижению концентрации желчных кис-

лот в желчи.  
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Мутации гена MDR3 (ABCB4), который кодирует экспортную помпу 

фосфолипидов на каналикулярной мембране гепатоцитов, приводит к угнете-

нию их переноса в желчь, что способствует гиперсатурации желчи холестери-

ном и, в конечном итоге, формированию камней на всех уровнях и во всех от-

делах билиарной системы. Дефект гена MDR3 приводит к снижению концен-

трации фосфолипидов в желчи. 

Их роль в образовании камней связывают со способностью изменять ли-

тогенность желчи (табл. 4). 

Таблица 4.  

Генетические маркеры ЖКБ 

Генетические 

особенности  

фермента 

Относительное содержание в желчи 

ХС ФЛ  

(лецитин) 

ЖК 

 

↑ ABCG5/G8  N N 

↓ CYP7A1 N N  

↓ MDR3 (ABCB4) N  N 

 

Повреждения на генетическом уровне приводят к гиперсекреции в желчь 

холестерина, изменениям соотношений – холестерин – желчные кислоты и 

фосфолипиды, понижению секреции фосфолипидов и желчных кислот.  

II. Диетические предпочтения – второй этиологический фактор ЖКБ. 

Он взаимосвязан с генетическими маркерами заболевания, которые совместно с 

высококалорийной обогащенной жирами и холестерином диетой являются 

причиной развития ЖКБ.  

III. Оба вышеперечисленных фактора приводят к Ожирению, Метабо-

лическому синдрому Х, Сахарному диабету 2 типа, Неалкогольной жировой 

болезни печени, при которых снижается моторика желчевыводящей системы 

вследствие понижения чувствительности к холецистокинину и тем самым уве-

личивается секреция холестерина в желчь. 

IV. Деформации желчного пузыря (врожденные и приобретенные) - пе-

ретяжки, перегибы, воспалительные процессы в желчном пузыре, приводящие 
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к снижению моторики желчного пузыря, нарушениям эвакуации желчи из 

желчного пузыря и формированию билиарного сладжа. 

V. Ятрогении (особенно прием эстрогенов, клофибрата), голодание, по-

худание на низкокалорийной диете, приводящие к каскаду реакций: перерас-

пределения холестерина из тканей с избыточной его секрецией в желчь; пони-

жение энтерогепатической циркуляции желчных кислот; гиперэстрогенемии - 

стимулирующей печеночные липопротеиновые рецепторы с избыточным за-

хват холестерина из пищи и его секреции в желчь; понижение превращения хо-

лестерина в его эфиры; угнетения секреции желчных кислот в желчь. 

VI. Гендерно-возрастные особенности – частота ЖКБ увеличивается с 

возрастом, показано, что чаще болеют женщины. 

VII. Заболевания кишечника, в первую очередь болезнь Крона, резекция 

тонкой кишки 

Суммируя представления об этиологии ЖКБ можно выделить модифици-

руемые и немодифицируемые факторы ее развития (табл. 5). 

Таблица 5. 

Факторы риска ЖКБ 

Немодифицируемые факторы Модифицируемые факторы 

Наследственность Питание 

Этническая принадлежность Беременность 

Пол Заболевания или резекция терминаль-

ного отдела тонкой кишки 

Возраст Заболевания печени 

 Лекарственные препараты 

 

В образовании холестериновых камней участвуют:  

« …- факторы, способствующие перенасыщению желчи холестерином;  

- факторы, способствующие осаждению холестерина и формированию 

ядра кристаллизации;  
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- факторы, приводящие к нарушению основных функций желчного пузы-

ря (сокращение, всасывание, секреция);  

 - факторы, приводящие к нарушению энтерогепатической циркуляции 

желчных кислот.» (Ильченко А.А., 2007). 

 

Факторы риска развития ЖКБ многообразны и многогранны.  

1. Гендерно-возрастные особенности - чаще болеют женщины старше 35 

лет. 

2. Повторные беременность и роды.  

NB! С учетом пола, повторных беременностей, родов выделены 5 пара-

метров - «Риск-ситуация 5 F»:  

female (женщина); fair (светловолосая); forty (старше 40 лет); fat (тучная); 

fertire (многократно рожавшая).  

3. Генетические факторы:  

а) иммуногенетические маркеры – к иммунологическим предикторам раз-

вития ЖКБ отнесены АГ HLA В12, В18, А9, А11, А26, Cw3, Cw4);  

б) в эпидемиологическом исследовании NANESH III показаны расовые 

различия в частоте ЖКБ – она среди некоторых народностей очень высока – 

например у мексиканцев и чилийских индейцев достигает 45 - 80%, тогда как 

среди народов Африки, Азии и Японии – не более 3,5 – 5 %; 

в) отягощенная наследственность по ЖКБ  - риск повышен в 4-5 раз. 

4. Особенности питания - потреблением продуктов питания, в том числе с 

содержанием повышенного количества углеводов, несбалансированная диета - 

пища с высоким содержанием холестерина, в результате чего формируются ме-

таболические расстройства – гиперхолестеринемия, дислипидемия, гипертриг-

лицеридемия - гиперлипидемия IV типа, ожирение – при метаболическом син-

дроме ЖКБ встречается в каждом пятом случае (≈ в 20 %).  

5. Гиподинамия, нарушение режима питания, алкоголизм, токсикомания, 

курение.  

6. Заболевания билиарной системы, в том числе приводящие к наруше-
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нию оттока желчи - врожденные аномалии развития желчевыводящих путей, 

холецистит.  

7. Гемолитические анемии - длительный гемолиз, нарушения пуринового 

обмена, хронические заболевания печени с вовлечением в воспалительный 

процесс желчных путей (холецистит, холангит, обструктивная болезнь печени – 

билиарный цирроз – первичный, вторичный) – при циррозе печени риск разви-

тия ЖКБ повышен в 10 раз. 

8. Сопутствующие заболевания, ятрогении – терапевтические, хирургиче-

ские:  

- патология двенадцатиперстной кишки, дуоденостаз;  

- болезни и резекции кишечника (особенно илеоцекальной зоны – болезнь 

Крона), поражение терминальных отделов подвздошной кишки, резекция тон-

кой кишки, хронические запоры;  

- сахарный диабет - риск ЖКБ повышен в 3 раза; 

- прием лекарственных препаратов – а) фибратов, клофибрата, соматоста-

тина, цефтриаксона, никотиновой кислоты – влияющих на моторику желчных 

путей или способных к кроистализации желчи; б) эстрогенов, оральных кон-

трацептивов, применяемых как у женщин, особенно в постменопаузе, так и у 

мужчин; длительное парентеральное питание; в) хирургические ятрогении; г) 

быстрое похудание, бариатрические вмешательства, при которых вероятность 

развития ЖКБ возрастает до 30 % и более. 

9. Проживание в регионах с высокоминерализованными водами. 

Вместе с тем, завершая обсуждение этиологии и факторов риска развития 

ЖКБ, следует отметить, что ее частота увеличивается с возрастом. 

 

Патогенез ЖКБ. Рассматриваются 3 основные теории патогенеза желч-

нокаменной болезни: инфекционная, застоя желчи, нарушения липидного об-

мена. 

 При ЖКБ выявляются следующие характерные изменения желчи: 

1. снижение содержания желчных кислот, фосфолипидов; 
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2. нарушение соотношения холевой и дезоксихолевой кислот; 

3. увеличение количества холестерина.  

На камнеобразование влияют дисгормоноз и падение коллоидной ста-

бильности желчи. 

Дисгормоноз: эстрогены способствуют повышению активности фермента 

ГМГ- КО АР, усиливающего синтез холестерина, эстерификацию и экскрецию 

его в желчь. Вследствие уменьшения содержания свободного холестерина сни-

жаются синтезирующиеся из него желчные кислоты, преимущественно хено-

дезоксихолевая, что приводит к падению коллоидной стабильности желчи и 

образованию желчных камней. 

 В процессе образования холестериновых камней (холелитиаза) выделяют 

2 момента: 

1. кристаллизацию холестерина из насыщенной им желчи, 

2. увеличение секреции эпителием слизистой оболочки желчного пузыря 

муцина, который, обволакивая и адсорбируя кристаллы холестерина, образует 

матрикс - "зародыш" формирующегося камня. 

 Возникновение пигментных камней связано с повышением активности 

фермента бета-глюкуронидазы.  

 Холелитиаз в условиях высокого индекса литогенности (> 1) способству-

ет: дискинезии желчевыводящих путей, гиперсекреции гликопротеинов (обра-

зующих вязкий коэластичный пристеночный слизистый гель), изменению рН 

желчи в кислую сторону (что нарушает стабильность мицеллярного холестери-

на), дисфункции кишечника (уменьшающей обратное всасывание желчных 

кислот), повышению уровня аминных и сульфгидрильных групп в желчи (в ре-

зультате гидролиза протеинсодержащих веществ, Са и Fe). 

В образовании камней участвуют два основных фактора - застой желчи 

в желчном пузыре и повышение концентрации солей в желчи из-за нарушения 

обмена веществ. 

Печеночно-обменный, при котором печень продуцирует так называе-

мую литогенную желчь, т.е. способную образовывать холестериновые или 
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смешанные камни.  

Печеночно-обменный механизм обусловлен формированием желчных 

камней вследствие следующих факторов:  

- несбалансированного питания - преобладание в рационе грубодисперс-

ных животных жиров (свиного, бараньего, говяжьего) в ущерб растительным;   

- нейроэндокринных нарушений - связанных с дисфункцией эндокрин-

ной системы возрастного характера и гипофункцией щитовидной железы;  

- нарушений жирового обмена - при увеличении массы тела, поражениях 

печеночной паренхимы токсического и инфекционного генеза;  

- гиподинамии и застоя желчи.  

Пузырно-воспалительный, при котором образуется первичный кри-

сталлизационный центр с последующим наслоением других ингредиентов 

желчи, слизи, эпителия и др.  

Пузырно-воспалительный механизм обусловлен формированием желч-

ных камней вследствие следующих факторов:  

- воспалительного процесса в желчном пузыре, приводящего к физико-

химическим сдвигам в составе желчи (дисхолии);   

- изменения рН желчи в кислую сторону характерного для любого вос-

паления.  

 Все выше сказанное приводит к уменьшению защитных свойств колло-

идов, в частности белковых фракций желчи, переходу мицеллы билирубина из 

взвешенного состояния в кристаллическое. 

В желчевыводящей системе обнаруживают следующие типы и виды 

конкрементов.  

В зависимости от состава камни классифицируются как известковые, хо-

лестериновые, пигментные и смешанные конкременты. 

ХОЛЕСТЕРИНОВЫЕ камни содержат холестерин > 50%, а также желч-

ные пигменты + Соли Са + матрикс из гликопротеинов слизи. 

ПИГМЕНТНЫЕ камни содержат холестерин < 20%, включают Ca били-

рубинат + полимероподобные комплексы Са + гликопротеины слизи. 
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По формам и микроскопическому составу выделяют 8 типов желчных 

конкрементов - фасеточные, гранулированные, слоистые, аморфно-слоистые, 

сростковые, шлакоподобные, шиповидные, кактусовидные.  

Таким образом, генез развития желчнокаменнной болезни сложен и мно-

горанен, зависит от множества факторов. Это и генетически-

детерминорованное и благоприобретенное заболевание, частота которого уве-

личивается с возрастом людей. Множество описанных и изученных этиологи-

ческих факторов и факторов риска развития заболевания имеют свои особенно-

сти, обусловленные и типом формирования желчных конкрементов и пусковы-

ми факторами камнеобразования, влияющие на состав и скорость формирова-

ния билиарных конкрементов.  

Ссумируя все описанные выше этиологические предикторы развития 

ЖКБ и факторы формирования конкрементов в билиарной системе в свете ме-

ханизмов патогенеза Национальные клинические рекомендации по диагностике 

и лечению желчнокаменной болезни 2016 года представляют сгруппированые 

ниже их взаимозависимости (табл. 6). 

Таблица 6. 

Факторы формирования билиарного сладжа, холестериновых и пигмент-

ных конкрементов* 

 

Факторы Механизмы 

Холестериновые камни 

Демографические/генетические фак-

торы: 

• самая высокая распространенность 

среди североамериканских индейцев, 

чилийских индейцев, чилийцев лати-

ноамериканского происхождения 

• более высокая распространенность в 

Северной Европе и Северной Америке 

по сравнению с Азией 

• самая низкая распространенность в 

Японии 

• семейная предрасположенность 

↑ секреции ХС в жёлчь, ↓ секреции 

ФЛ, связанные с генетическими фак-

торами 

Ожирение, метаболический синдром ↑ секреции ХС в жёлчь, ↓ моторики 

ЖП из-за снижения чувствительности 
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к холецистокинину 

Сахарный диабет 2-го типа ↑ секреции ХС в жёлчь, ↓ моторики 

ЖП из-за снижения чувствительности 

к холецистокинину 

Похудание на фоне низкокалорийной, 

особенно очень низкокалорийной дие-

ты (≤800 ккал в сутки) 

Мобилизация ХС из тканей с ↑ его 

секреции в жёлчь; ↓ энтерогепатиче-

ской циркуляции 

ЖК. Эстрогены стимулируют пече-

ночные липопротеиновые рецепторы, 

↑ захват ХС из пищи и его секрецию в 

жёлчь, ↓ превращение ХС в его эфиры, 

угнетают секрецию ЖК в жёлчь 

Женский пол Мобилизация ХС из тканей с ↑ его 

секреции в жёлчь; ↓ энтерогепатиче-

ской циркуляции ЖК. Эстрогены сти-

мулируют печеночные липопротеино-

вые рецепторы, ↑ захват ХС из пищи и 

его секрецию в жёлчь, ↓ превращение 

ХС в его эфиры, угнетают секрецию 

ЖК в жёлчь 

Прием препаратов эстрогенов Мобилизация ХС из тканей с ↑ его 

секреции в жёлчь; ↓ энтерогепатиче-

ской циркуляции ЖК. Эстрогены сти-

мулируют печеночные липопротеино-

вые рецепторы, ↑ захват ХС из пищи и 

его секрецию в жёлчь, ↓ превращение 

ХС в его эфиры, угнетают секрецию 

ЖК в жёлчь 

Возраст более 40 лет ↑ секреции ХС в жёлчь, ↓ пула и сек-

реции ЖК, ↑ секреции муцинов? 

Снижение моторики ЖП с формиро-

ванием билиарного сладжа 

А. Продолжительное полное паренте-

ральное питание 

Б. Голодание 

В. Беременность 

Г. Влияние лекарств (в частности, ок-

треотида) 

   

 

↓ опорожнения ЖП 

 

Терапия клофибратом 

 

↑ секреции ХС в жёлчь 

 

Снижение секреции ЖК 

А. Первичный билиарный цирроз 

Б. Дефект гена CYP7A1 

 

↓ содержания ЖК в жёлчи 
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В. Поражение терминального отдела 

подвздошной кишки 

Дефект гена MDR3 ↓ содержания ФЛ в жёлчи 

Смешанные нарушения 

А. Высококалорийное питание — с 

высоким содержанием жира и простых 

углеводов (последнее играет главную 

роль) 

Б. Повреждения спинного мозга 

↑ секреции ХС в жёлчь 

↓ содержания ЖК в жёлчи 

↓ опорожнения ЖП 

Пигментные камни 

Демографические/генетические фак-

торы: азиатское происхождение, про-

живание в сельской местности 

Хронический гемолиз 

Алкогольный цирроз печени 

Пернициозная анемия 

Муковисцидоз 

Хроническая инфекция жёлчных пу-

тей, паразитоз 

Заболевания / резекция подвздошной 

кишки, обходные анастомозы 

↑ cекреции муцинов, иммуноглобули-

нов 

Деконъюгация билирубина 

Повышенное всасывание неконъюги-

рованного билирубина из-за попада-

ния ЖК в толстую кишку 

 www.gastro-j.ru 

Схема патогенеза желчнокаменной болезни, включающая в себя все из-

вестные на сегодня сведения, представлена схематически ниже (рисунок 5).  

 
Пресыщение желчи            Инициирующие факторы             Изменение баланса       
холестерином                     (пищевой дисбаланс, аллер-         факторов, ингибирующих 
                                              гия, аутоантитела, микро-            выпадение холестерина 
                                              флора)                                             в осадок 
 
             
                                                        Воспаление 
 
                                                  Выпадение слизи, содержащей 
                                                  гликопротеидов 
 
                                                Отложение в комочках слизи 
                                                холестерина 
 
                                               Срастание комочков с образованием 
                                                 камней 
 
                                               Процессы перекристаллизации в камнях, 
                                                 возникновение в них микротрещин 
 

 
                                                     Проникновение пигмента внутрь  
                                                    образование пигментного центра   
 

http://www.gastro-j.ru/
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Рис. 5. Схема патогенеза образования камней (холелитиаза) 
 

Таким образом, генетические, эпигенетические факторы риска развития 

данной патологии и множество механизмов камнеобразования свидетельствуют 

об отсутствии единого представления о патогенезе и собственно о первопричи-

нах развития желчнокаменной болезни, относящейся к тяжелой междисципли-

нарной патологии с развитием осложнений и неблагоприятных исходов. 

 

Классификация ЖКБ.  Вторым по важности после МКБ документом яв-

ляются классификации, утвержденные съездами специалистов. Указаний кода 

МКБ недостаточно. Необходимо оценить не только этиологию заболевания, но 

и его стадию течения, нарушенные функции, осложнения.  

 

Классификация ЖКБ 

(А.А. Ильченко и др., 2002, 2004, Съезд НОГР)  

 

I стадия — начальная, или предкаменная: 

 густая неоднородная желчь; формирование билиарного сладжа: с нали-

чием микролитов; с наличием замазкообразной желчи (ЗЖ); с сочетанием за-

мазкообразной желчи с микролитами.  

II стадия — формирование желчных камней: 

 по локализации: в желчном пузыре; в общем желчном протоке; пече-

ночных протоках;  

 по количеству конкрементов: одиночные; множественные;  

 по составу: холестериновые; пигментные; смешанные;  

 по клиническому течению: латентное течение; с наличием клинических 

симптомов — болевая форма с типичными желчными коликами; диспепсиче-

ская форма; под маской других заболеваний.  

III стадия — хронического рецидивирующего калькулезного холецистита.  

IV стадия — осложненное течение.  
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Клиника ЖКБ зависит от ее стадии.  

Внешний вид больного ЖКБ типичен. В классическом варианте – это 

женщина старше 40 лет, гиперстенического телосложения, с избыточной мас-

сой тела или с абдоминальным ожирением, повторными родами в анамнезе. 

Однако нарастает частота встречаемости ЖКБ у молодых людей и детей с при-

знаками ожирения. В типичных случаях habirus больного ЖКБ складывается из 

следующих параметров – формулы Дивера (пять «F») и формулы Торека (семь 

«F») – при наличии данных признаков весьма вероятность наличия конкремен-

тов в желчном пузыре и в билиарном тракте:  

1) Female (женщина); 

2) Fat (полная); 

3) Forty (40 лет и старше); 

4) Fertile (имевшая беременность); 

5) Fair (блондинка); 

6) Flabbi (с отвислым животом); 

7) Flatelent (страдающая от газов). 

Анализируя стадийность течения и ведущие синдромокомплексы патоло-

гии желчного пузыря и желчевыводящей системы можно выделить следующие 

клинические формы ЖКБ. Клинические формы желчекаменной болезни :  

- Латентная (камненосительство); 

- Диспеспсическая; 

- Болевая приступообразная; 

- Болевая торпидная; 

- Рак желчного пузыря. 

Клинические проявления ЖКБ зависят от ее стадии. 

На I стадии — начальной, или предкаменной ЖКБ характеризуется 

формированием билиарного сладжа. Клинических проявлений этой стадии за-

болевания нет. 

 На II стадии ЖКБ – формирования желчных камней клинических про-

явлений также может не быть. В этом случае речь идет о латентном течении II 

стадии ЖКБ. 

Однако можно выделить несколько вариантов клинического течения 

данного заболевания на данной стадии: 
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- болевая форма с типичными желчными коликами;  

- диспепсическая форма;  

- под маской других заболеваний.  

Болевая форма ЖКБ II стадии характеризуется билиарными коликами. 

Желчные колики возникают при миграции камней в область шейки желчного 

пузыря, в протоковую систему билиарного тракта. Боль вызывает раздражение 

слизистой оболочки области шейки желчного пузыря, устья или стенок пузыр-

ного протока мелкими камнями, приводящее к рефлекторному спастическому 

сокращению мышечного слоя желчного пузыря и крупных желчных протоков. 

Боли могут возникать крайне редко или чаще. Диагностические крите-

рии описаны в разделах 2.1. и 2.2. – это «Дисфункция желчного пузыря» или 

«Дисфункция сфинктера Одди» преимущественно билиарного типа, реже пан-

креатического типа.  Однако признаков воспаления на этой стадии не опреде-

ляется.  

Боль – правоподреберная, может быть кратковременной, приступообраз-

ной, схваткообразной. Она может быть острой, интенсивной, нарастающей - от 

получаса до 1,5 – 2-х часов или более длительной - продолжительностью от не-

скольких часов до нескольких дней, «желчной или печеночной коликой".  

Диспепсическая форма ЖКБ II стадии характеризуется преобладанием 

над желчными коликами признаками билиарной диспепсии - диспепсическими 

расстройствами – тяжестью, переполнением в верхних отделах живота, тош-

нотой, возможно рвотой и/или дискинетическими проявлениями – чувством го-

речи во рту, метеоризмом, вздутиями живота, дисхезией - интермитирующими 

диареей с примесью желчи и наклонностью к запорам. 

Форма ЖКБ II стадии» «под маской других заболеваний» может имити-

ровать гастродуоденальную патологию, панкреатит. 

На III стадии ЖКБ - хронического рецидивирующего калькулезного хо-

лецистита имеют место все синдромокомплексы хронического холецистита. 

Ведущим признаком является боль, как основное клиническое составляющее 
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понятия "желчной или печеночной колики" при ЖКБ, калькулезном холецисти-

те. Клинические проявления данной стадии обусловлены воспалением и/или 

обструкцией желчных путей при травматизации стенки желчного пузыря кам-

нем, при миграции камней в область шейки, в пузырный или общий желчный 

проток. 

Клинические проявления хронического калькулезного холецистита иден-

тичны описанным клиническим признакам в разделе 2.2. Для хронического 

калькулезного холецистита типичны синдромокомплексы - печеночные колики, 

синдромы локальной болезненности, интоксикации и воспаления, признаки би-

лиарной диспепсии и дискинетические расстройства.  

Синдром диспепсии представлен в первую очередь правоподреберным 

болевым синдромом. Механизмы боли при калькулезном холецистите кроме 

воспаления, отека слизистой оболочки желчного пузыря развиваются деструк-

ция, механическая травматизация ткани органа конкрементами, протоковая и 

внутриполостная гипертензия с развитием либо вторичного нарушения мотори-

ки гипокинезией с растяжением – дистензией стенки желчного пузыря или ре-

флекторных сокращений желчного пузыря при его раздражении конкрементом. 

Боль вызывает раздражение мелкими камнями слизистой оболочки области 

шейки желчного пузыря, устья или стенок пузырного протока, которое приво-

дит к рефлекторному спастическому сокращению мышечного слоя органа и 

крупных желчных протоков. Причины печеночной колики - вклинение камня в 

шейку желчного пузыря, его попадание в пузырный проток или в холедох, а об-

струкция и рефлекторный спазм способствуют повышению внутрипросветного 

давления и появление висцеральной боли. 

Правоподреберный болевой синдром всегда требует проведения сложной 

дифференциальной диагностики (Ивашкин В.Т. и др, 2016). Ведущие причины 

правоподреберного болевого синдрома, его характеристика и тактика врача при 

нем представлены ниже (табл. 7). 

 



 120 

Таблица 7. 

Характеристика правоподреберного болевого синдрома и его дифферен-

циальная диагностика* 

 

Заболевание  Характеристика боли  Дополнительные  

исследования 

Билиарная боль Постоянная, быстро усилива-

ется с достижением «плато», 

длится до 4–6 ч, может отда-

вать в надлопаточную область 

справа 

УЗИ органов брюшной 

полости 

Острый холецистит Более продолжительная (бо-

лее 6 ч) билиарная боль с по-

явлением локальной болез-

ненности, защитного напря-

жения мышц, лихорадки 

и/или лейкоцитоза 

УЗИ органов брюшной 

полости и/или 

билиосцинтиграфия с 

иминодиуксусной кисло-

той 

Диспепсия Вздутие живота, тошнота, от-

рыжка, плохая переносимость 

жирной пищи 

Эндоскопическое иссле-

дование верхних отделов 

желудочно-кишечного 

тракта 

Язва двенадцати-

перстной кишки 

Боль, возникающая через 2 ч 

после приема пищи, стихаю-

щая после приема пищи или 

антацидов 

Эндоскопическое иссле-

дование верхних отделов 

желудочно-кишечного 

тракта 

Абсцесс печени Боль, ассоциированная с ли-

хорадкой и ознобом, пальпи-

руемая печень, болезненность 

и напряжение мышц в правом 

подреберье 

Рентгенография грудной 

клетки (плевральный 

выпот справа). Компью-

терная томография 

брюшной полости 

Инфаркт миокарда Боль/дискомфорт в правом 

верхнем квадранте живота 

или эпигастральной области, 

может иметь сходство с били-

арной болью 

Электрокардиография, 

определение активности 

кардиоспецифических 

ферментов в крови - тро-

понинов. Активность 

АсАТ, но ниже 

150 Ед/л, активность 

АлАТ может быть в 

норме 
 www.gastro-j.ru 

 

 

http://www.gastro-j.ru/
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А вот характеристика билиарной боли имеет свои специфические черты.  

Билиарная боль при хроническом калькулезном холецистите правоподре-

берная, может быть кратковременной, приступообразной, схваткообразной. 

Боль может быть острой, интенсивной, длительной - продолжительностью от 

нескольких часов до нескольких дней. Боль является основным клиническим 

составляющим понятия "желчной или печеночной колики" при ЖКБ, кальку-

лезном холецистите. Правоподреберная абдоминальная боль распространяется 

вправо и провоцируется, как правило, погрешностями в диете. Правоподребер-

ная боль нарастает от получаса до 1,5 – 2-х часов и долее – до нескольких часов 

и суток, по типу "желчной или печеночной колики".  

Желчная колика развивается от нескольких минут, через 1 - 1,5 часов по-

сле погрешности в диете (употребления жирной, жареной пищи, ее большого 

объема), тряской езды, наклонах туловища, но может развиться в ночное время. 

Боль быстро нарастает по интенсивности, достигая «плато», становится выра-

женной, постоянной, распирающей, может быть схваткообразной, но не волно-

образной – с усилением. Желчная колика может иметь стертый характер и по-

вторяться достаточно часто, что свидетельствует больше в пользу «обострения 

хронического калькулезного холецистита». Но проявление повторных колик 

свидетельствует об обструкции шейки желчного пузыря. 

Боль локализуется в эпигастрии и правом подреберье – в пилородуоде-

нальной зоне, иррадиирует вправо - под правую лопатку, в межлопаточное про-

странство, на уровень нижних грудных позвонков, в правое плечо и шею. Па-

циент мечется в постели. Приступ разрешается при введении спазмолитиков 

или самопроизвольно. Боль обрывается быстро, реже - постепенно. 

Желчная колика сопровождается диспепсическими расстройствами - 

тошнотой, рвотой, не приносящей облегчения, вегетативными проявлениями – 

тахи- или брадикардией, изменениями артериального давления, явлениями па-

реза кишечника или позывами на стул, повышением температуры тела до суб-

фебрильных значений. 

 При физикальном обследовании больного диагностируется синдром ло-
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кальной болезненност с тремя группами симптомов: 

  1.симптомы, связанные с непосредственным (Мерфи, Кера, Гаусмана, 

Ленене-Василенко) или опосредованным (Ортнера-Грекова, Айзенберга II и 

др.) раздражением желчного пузыря - "ирритативные симптомы"; 

 2. болевые симптомы и точки, расположенные вне сегментарной иннер-

вации билиарной системы - Мюсси, Бергмана, Ионаша, Харитонова, Лапинско-

го; 

3. симптомы, связанные с сегментарными рефлексами билиарной систе-

мы - сегментарные рефлекторные симптомы - 

 а). висцеро-кутанные - болевые точки Маккензи, Боаса, зоны кожной ги-

перальгезии - гиперстезии Захарьина-Геда, 

 б). кутанно-висцеральные - симптомы Алиева, Айзенберга I. 

При приступе билиарной колики продолжающейся более 6 часов следует 

подозревать развитие острого холецистита. Повышение билирубина и/или 

уровня щелочной фосфатазы в сыворотке крови требует диагностики камня хо-

ледоха.  

На IV стадии ЖКБ стадии – стадии осложнений могут развиться ослож-

нения, являющиеся причинами экстренных обращений за медицинской помо-

щью, экстренных холецитэктомий.   

Диагностируются осложнения – в первую очередь острый холецистит, 

острый холангит, панкреатит. Главные отличия ЖКБ - приступы желчной ко-

лики, эпизоды или острого холецистита, или холангита, или билиарнозависимо-

го панкреатита, в пользу которых свидетельствует присоединение лихорадки с 

ознобом, возникающей после приступа колики, или распространение боли в ле-

вое подреберье с иррадиацией в спину опоясывающего характера, послабления 

стула, сухость во рту, полидипсия, полиурия. Клиника и критерии диагностики 

холецистита и холангита описаны выше – в разделах 2.2. и 2.3. данной главы. 

Для острого холецистита, развивающегося при ЖКБ у каждого десятого 

больного, типичны приступы, или атаки правоподреберной билиарной боли, 

принимающей нарастающий и разлитой характер. Иррадиация как при холеци-
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стите, как и при желчной колике – вправо - в межлопаточное пространство, под 

правую лопатку или плечо. В 2/3 случаев больные указывают на сходные симп-

томы в анамнезе, спонтанно разрешившиеся. К приступам билиарных болей 

присоединяются признаки раздражения брюшины: 

- с нарастающим характером и более отчетливой локализацией;  

- с усилением при сотрясении и на глубоком вдохе; 

- с явлениями илеуса - анорексией, повторной рвотой, вздутиями живота, 

ослаблением перистальтики; 

- с характерными симптомами раздражения брюшины – в первую очередь 

Щеткина-Блюмберга, определяемых пальпаторно (при перфорации желчного 

пузыря). 

Боли сопровождаются лихорадкой с подъемом температуры от 38 - 39° С 

до 40 ° С и выше с ознобом.  

При развитии холангита - при воспалении желчных протоков и лимфо-

узлов присоединяются желтуха, цитолиз.  

Патогенез острого холецистита при ЖКБ – обструкция шейки или пузыр-

ного протока камнем. Воспаление стенки желчного пузыря обусловлено:  

- механическим воздействием повышенного внутрипросветного давления 

в билиарной системе, растяжения, приводящих к ишемии стенки желчного пу-

зыря; 

- тканевыми факторами, в первую очередь химическим воздействием ли-

золецитина, высвобождающегося из лецитина желчи под действием фосфоли-

пазы;  

- бактериальной инфекцией – в 50 – 85 % острого холецистита при ЖКБ в 

пузырной желчи микробиологическим методом диагностируются возбудители. 

Чаще всего высеваются E.coli, Klebsiella spp., Streptococcus spp., Clostridium spp. 

 Острый холецистит при ЖКБ протекает с лабораторными маркерами вос-

паления – нейтрофильным лейкоцитозом. Повышением СОЭ, СРБ, фибриноге-

на, желтухи – гипербилирубинемией, цитолизом – повышением активности 

трансаминаз 
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В отсутствие такого осложнения как перфорация желчного пузыря при-

знаки разлитого перитонита обычно отсутствуют.  

 К грозным и нередко фатальным осложнениям ЖКБ относятся эмпиема, 

гангрена, перфорация, развитие желчного перитонита.  

Эмпиема и развивающаяся гангрена проявляются следующими призна-

ками - усилением правоподребернвх болей, дальнейшим повышением темпера-

туры тела на фоне острого холецистита, нарастания лейкоцитоза более 15 х 

109/л, нарастающим нейтрофиллезом на фоне адекватной антибактериальной 

терапии. При гангрене при нарастании ее степени возможно стихание боли.  

  

Методы диагностики ЖКБ.  Для диагностики ЖКБ оцениваются: I. 

Клинические, II. Лабораторные, III. Инструментальные и IV. Морфологические 

критерии. 

I. Клинические критерии ЖКБ следует оценивать по стадиям заболевания 

в соответствии с которыми выделяются соответствующие синдромокомплексы.   

На I стадии ЖКБ — начальной, или предкаменной – симптомы отсут-

ствуют.  

На II стадии ЖКБ — формирования желчных камней клинических 

проявлений может не быть, но могут иметь место приступы желчных (билиар-

ных) колик, явления билиарной диспепсии или дисункции сфинктера Одди по 

панкреатическому типу. 

На III стадии ЖКБ — хронического рецидивирующего калькулезного 

холецистита диагностируются приступы билиарных или печеночных колик и 

признаки холецистита, описанные подробно в разделе 2.2. данной главы.  

На IV стадии ЖКБ — стадии осложнений диагностируются критерии 

острого холецистита, холангита, панкреатита и других осложнений. Наиболее 

часто развиваются печеночная колика, острый холецистит, механическая жел-

туха.  

Для механической желтухи, развивающейся после приступа билиарной 

или печеночной колики, типичны темно-оливковый и зеленый цвет кожных 
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покровов, темная моча – цвета крепко заваренного чая или пива, ахолия кала. 

Нередко механическая желтуха сопровождается зудом кожи (холестазом), ли-

хорадкой. 

II. Лабораторные критерии при ЖКБ включают в себя комплексную 

оценку лабораторных параметров. Определяются следующие синдромы и па-

раметры.  

1. Синдром общих воспалительных изменений - ускоренное СОЭ, лейко-

цитоз со сдвигом влево, положительные острофазовые воспалительные реак-

ции: диспротеинемия, умеренная гипротеинемия, гипер- 2- и -глобулинемия, 

гипергаптоглобулинемия, гиперфибриногенемия, увеличение серомукоида, 

сиаловых кислот, появление СРБ в сыворотке крови, повышение липопроте-

идов высокой плотности. При остром холецистите, осложняющем течение ЖКБ 

лейкоцитоз как правило не превышает 10 – 15 х 109/л. Более высокие парамет-

ры лейкоцитоза свидетельствуют о развитии эмпиемы или гангрены желчного 

пузыря.   

2. Метаболический синдром. Диагностируются в сыворотке крови гипер-

холестеринемия, дислипидемия, гипертриглицеридемия.  

3. Синдром желтухи - гипербилирубинемия – увеличение общего били-

рубина и преимущественно прямой (связанной) фракции, отсутствие стеркоби-

лина в кале и появление уробилина, желчных пигментов в моче -  механическая 

желтуха. При желтухе при ЖКБ, осложненной холангитом билирубин в сыво-

ротке крови как правило не превышает 85 мкмоль/л, однако при таком ослож-

нении, как механическая (подпеченочная) желтуха гипербилирубинемия дости-

гает значительных цифр – увеличиваются общий билирубин, прямая его фрак-

ция, соотношение прямая/непрямая фракции билирубина > 1 : 1 при нормальны 

значениях 1 : 3; в моче повышается содержание билирубина и отсутствуют 

уробилиноиды, а в кале – стеркобилин. При механической желтухе повышают-

ся активность маркеров холестаза – ГГТП, щелочной фосфатазы, содержание 

желчных кислот.  

Подпеченочная (механическая, холестатическая) обусловлена препят-
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ствием оттоку желчи во внепеченочных желчных путях и характеризуется бло-

ком на уровнях:  

- желчного канальца или протока с участием половых гормонов, прома-

зинов;  

- общего желчного протока, желчного пузыря с обтурацией камням желч-

ных путей или при рак желчевыводящих путей – «раке на камне». 

 4. Синдром холестаза – повышение в сыворотке крови активности гам-

маглютаматтранспептидазы, щелочной фосфатазы.  

5. Синдром цитолиза – незначительное повышение в сывортке крови ак-

тивности ферментов – АЛТ, АСТ (не частый признак) в рамках билиарного ге-

неза цитолиза. 

6. Дуоденальное зондирование с посевом желчи проводят для верифика-

ции возбудителя и подбора этиотропной антибактериальной терапии для лече-

ния хронического калькулезного холецистита.  

- Для исследования микроскопического и бактериоскопического состава 

желчи проводят пяти-фракционное дуоденальное зондирование. Наибольшую 

диагностическую ценность представляют собой изменения в III фазе (порция 

А), IV фазе (порция В) и V фазе (порция С), позволяющие выявить нарушения 

сократимости и тонуса желчного пузыря, протоков, сфинктера Одди. Наиболее 

информативна оценка содержания цилиндрических клеток, эпителия желчного 

пузыря (порция В и С), кристаллов холестерина и билирубината кальция. Лей-

коциты же, как правило, не определяются, т.к. они лизируются желчными кис-

лотами и могут быть при воспалительных процессах у лиц с низким содержа-

нием в желчи желчных кислот. Клетки же дуоденального эпителия ("круглые" 

клетки или лейкоцитоиды) иногда ошибочно принимаемые за лейкоциты, со-

держатся в большом количестве в порциях В и С и свидетельствуют о воспали-

тельном процессе в 12-ти перстной кишке. 

 - Хроматическое дуоденальное зондирование является дополнением. Ме-

тиленовый синий из кишечника восстанавливается в печени и попав в желчный 

пузырь - окисляется, снова превращаясь в хромоген, окрашивая желчь в сине-



 127 

зеленый цвет, что позволяет точно разграничить ее с другими фазами желчи, 

сохраняющими обычную окраску. 

- Определение литогенных свойств пузырной и печеночной желчи (по 

методике Maki и Sudzukii и других). В норме соотношения холестерина, фос-

фолипидов (холелецитина) и желчных кислот в % отношении не должно пре-

вышать 1. При холелитиазе происходит увеличение индекса литогенности жел-

чи более 1, что является диагностическим критерием данного состояния. 

III. Инструментальные критерии ЖКБ требуют проведения комплекса 

исследований. 

 1. УЗИ (ультразвуковое исследование) – метод выбора для диагностики 

ЖКБ. Он безопасен и доступен. УЗИ позволяет оценить состояние стенки 

желчного пузыря, наличие в нем конкрементов, провести дифференциальную 

диагностику с опухолями. Ультрасонография в “реальном времени” является 

методом выбора в диагностике желчных камней.  

Для выявления конкрементов в желчном пузыре это высокочувствитель-

ный метод диагностики, и он характеризуется низкой диагностической специ-

фичностью и чувствительностью для диагностики конкрементов в протоковой 

системе, что объяснимо анатомическими особенностями строения билиарного 

тракта - глубиной залегания терминального отдела холедоха, хотя позволяет 

визуализировать расширение холедоха.  

На I стадии ЖКБ (формирования камней) методом УЗИ определяются 

билиарный сладж – густая неоднородная желчь, возможно с наличием микро-

литов.  

На II – III – IV стадиях ЖКБ визуализируются камни различных разме-

ров - с локализацией в желчном пузыре, в общем желчном протоке, в пече-

ночных протоках; в количестве одиночные или множественные. Может визуа-

лизироваться «нефункционирующий» - сморщенный желчный пузырь, содер-

жащий минимальное количество желчи или растянутый, не сокращающийся в 

ответ на желчегонный завтрак. 
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Диагностическая чувствительность метода УЗИ в оценке острого холеци-

стита достигает 88 %. При проведении УЗИ об остром холецистите свидетель-

ствуют следующие сонографические признаки:   

- выраженная болезненность при компрессии датчиком непосредственно 

в проекции желчного пузыря – так называемый «ультразвуковой симптом 

Мерфи»; 

- наличие жидкости вокруг желчного пузыря; 

- утолщение стенки желчного пузыря более 4 мм.  

2. Эндоскопическое УЗИ панкреато-билиарной зоны обладает высокой 

диагностической ценностью в распознавании холедохолитиаза ( 98 % чув-

ствительности), позволяет выявлять мелкие камни, сладж, стриктуры терми-

нальной части холедоха. Применение метода ограничено следующими причи-

нами – инвазивностью, возможностью оценивать протоковую систему только в 

области впадения в двенадцатиперстную кишку. 

3. Рентгенологические методы диагностики ЖКБ позволяют определить 

наличие или отсутствие конкрементов, оценить двигательную функцию, анома-

лии желчевыводящих путей. Проводятся: 

- обзорная рентгенография, 

- пероральная холецистография, 

- внутривенная холецистохолангиография (в случаях отрицательной пе-

роральной холецистографии, в дооперационном периоде, или после холе-

цистэктомии и т.д.) билигностом, холеграфином или билиграфином, 

- трансдуоденальная эндоскопическая ретрография холецистохолангио-

графия или холангиопанкреатография (с осмотром фатерова сосочка, иногда в 

сочетании с релаксационной дуоденографией). 

При проведении обзорной рентгенографии органов брюшной полости ди-

агностируются: желчные камни при достаточном содержании в них кальция – 

оценивать по плотности близь лежащей кости; возможно диагностировать эм-

физематозный холецистит, фарфоровый желчный пузырь или парез органа.  
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Пероральная холецистографии в настоящее время применяется крайне 

редко. Ее проводят для оценки проходимости пузырного протока и сократимо-

сти желчного пузыря.  

Внутривенная холецисто-холангиография также практически не приме-

няется так как не позволяет достаточно четкого контрастировать желчные пути. 

Методы холецисто-холангиографии или холангио-панкреатографии с 

внутривенным контрастированием.  

- Чрескожная чреспеченочная холангиография (ЧЧХГ) - альтернативный 

метод контрастирования билиарного дерева в случаях, когда другие способы не 

применимы. Метод чреват развитиями тяжелых осложнений, частота которых 

достигает 2 – 4 %. Пункция билиарного дерева проводится в 10-м или 11-м 

межреберьях. При этом возможно повреждение плевры, а при чреспузырном 

доступе более высокий риск утечки желчи.  

- Эндоскопическая ретроградная холангиография (ЭРХГ) – является ин-

вазивным методом исследования, с канюлированием большого дуоденального 

сосочка и контрастированием холедоха – травматичный и сложный для выпол-

нения. Метод позволяет не только диагностировать конкременты в холедохе, но 

и одновременное проводить эндоскопическую папиллосфинктеротомию с лито-

экстракцией.  

Диагностическая чувствительность метода холецистосцинтиграфии в 

оценке острого холецистита достигает 97 %. При проведении холецистосцинти-

графии об остром холецистите говорит отсутствие визуализации желчного пу-

зыря вследствие окклюзии пузырного протока. 

Рентгеновскими методами с контрастированием можно обнаружить не 

поддающийся контрастированию желчный пузырь - так называемый «отклю-

ченный» желчный пузырь. Это происходит в силу ряда причин: 

- тотального заполнения желчного пузыря камнями; 

- непроходимости пузырного протока вследствие закупорки камнем или 

при стенозе протока; 

- склерозе, сморщивании, кальцификации желчного пузыря. 
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 4. Компютерная томография (КТГ) органов брюшной полости не позво-

ляет в полной мере диагностировать камни в желчных путях, данным методом 

выявляются известковые или смешанные камни, содержащие значительное ко-

личество кальция. 

 5. Магнитно-резонасная холангио-панкреатография (МР-ХПГ), обладаю-

щая высокой диагностической специфичностью и чувствительностью для вы-

явления холедохолитиаза ( 90 – 95 %), но камни размером менее 3 мм могут не 

обнаруживаться. Противопоказания к применению метода – имплантированные 

кардиостимуляторы у пациентов, особенно пожилого и старческого возраста.  

6. Радионуклеидная гепато-холангиография. Метод билиосцинтиграфии - 

радиоизотопного исследования с 99mTc меченными иминодиуксусными кисло-

тами (HIDA, DIDA, DISIDA и др.). При проведении данного исследования про-

исходит быстрый захват из крови радиофармпрепарата, введенного в высокой 

концентрации, и его экскреция в желчь. Отсутствие достаточной визуализация 

желчного пузыря при нормальной визуализации дистальной части желчных пу-

тей указывает на обструкцию пузырного протока, острый или хронический хо-

лецистит, или перенесенную холецистэктомию. 

 7. Термография, тепловидение - при помощи тепловизоров: в области по-

ражения, местно, температура тела повышается на 0,3-2 градуса, регистрируе-

мая прибором, преобразующим инфракрасные лучи в видимое изображение. 

Чем ярче "свечение", тем выраженнее воспаление в желчном пузыре. 

 8.  Лапароскопия с осмотром области желчевыводящей системы. 

IV. Морфологические критерии оценивают только в после холецитстэк-

томии, проведенной при ЖКБ. Гистологическая картина. В слизистой оболочке 

и подслизистом слое желчного пузыря визуализируются:  

- воспаление - инфильтрация со скудным клеточным составом, представ-

ленным преимущественно гистиоцитами, лимфоцитами, плазматическими 

клетками, аденоматозная гиперплазия, синусы Рокитанского-Ашоффа - выпя-

чивания через весь мышечно-фиброзный слой стенки желчного пузыря;  

- дистрофические, склеротические, атрофические изменения слизистой 
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оболочки, подслизистой основы, мышечного и серозного слоев органа;  

- гипертрофические процессы - аденоматоз, аденомиоматоз, полипоз, 

наличие глубоких «погружных» ходов в стенке желчного пузыря, а атрофиче-

ских - уплощение рельефа слизистой, истончение мышечной оболочки, истон-

чением слизистой и мышечной оболочек; 

- истончение и атрофия слизистой оболочки, отсутствие эпителиальной 

выстилки в месте контакта конкремента с участком слизистой оболочки; 

- грубоволокнистая соединительная ткань через всю толщу стенки желч-

ного пузыря с пучками коллагеновых волокон собственной пластинки в ней 

расположенных компактно и с коллагеновыми волокнами в подслизистом слое 

находящихся в состоянии частичной фрагментации и диссоциации;  

- стаз желчи, играющий роль в прогрессировании холелитиаза.  

 Выделяются следующие морфологические варианты поражения желчного 

пузыря согласно классификации В.Т. Зайцева, З.А. Гуревич (1979): 

1. хронический калькулезный холецистит;  

2. хронический калькулезный холецистит с аденоматозной и папиллярной 

гиперплазией слизистой оболочки; 

3. хронический калькулезный язвенный холецистит (в том числе с перфо-

рацией);  

4. хронический калькулезный холецистит с тотальным склерозом желчного 

пузыря;  

5. хронический калькулезный холецистит с исходом в слизистую кисту 

желчного пузыря и водянку; 

6. хронический калькулезный холецистит с обострением: 

-  серозный и серофибринозный; 

- осложненный флегмоной (в том числе с перфорацией); 

- осложненный гангреной (в том числе с перфорацией); 

- эмпиема желчного пузыря;  

7. хронический калькулезный холецистит в сочетании с холестерозом 

желчного пузыря: 
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- сетчатый и полипозный холестероз; 

- образование внутристеночных холестериновых гранулем; 

8. хронический калькулезный холецистит с узловым раком желчного пу-

зыря;  

9. бескаменный холецистит;  

10. бескаменный холестероз желчного пузыря. 

После холецистэктомии определяется желчные конкременты различного 

размера и следующего состава : 

 -  холестериновые; 

- известковые;  

- пигментные;  

- смешанные (рис. 6).  

Описаны следующие виды желчных конкрементов - фасеточные, гранули-

рованные, слоистые, аморфно-слоистые, сростковые, шлакоподобные, шипо-

видные, кактусовидные.  
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Рис. 6. Размеры и виды желчных конкрементов 

Диагностические критерии ЖКБ. Важнейшими диагностическими кри-

териями заболевания являются: 

1. клиника и анамнез; 

2. данные УЗИ, КТГ, рентгенологических методов исследования; 

3. Биохимические маркеры (кровь, дуоденальное зондирование). 

 Оценивая весь комплекс клинико-инструментальных и лабораторных па-

раметров для ЖКБ патогномочны следующие признаки. 

1. Гендерно-возрастные особенности - чаще болеют женщины гиперсте-

нического телосложения в возрасте старше 30 - 35 лет и старше. 

2. Болевой синдром - по типу "желчных колик". Боли очень интенсивные, 

усиливаются при дыхании, кашле, рвоте, носят "волнообразный" характер. Из-

менение положения тела не облегчает боли, она как правило купируется спаз-

молитиками. Колики длятся от минут до часов и могут внезапно прекращаться. 
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3. Локализация и иррадиация боли - как при хроническом холецистите - 

вправо. 

4. Местная симптоматика: при неосложненном течении перитонеальных 

явлений нет или очень незначительно выражены. Возможна пальпация болез-

ненного дна желчного пузыря. Болезненность усиливается в положении сидя. 

Положительные "пузырные" симптомы, симптом Курвуазье – пальпируемые 

камни в желчном пузыре. 

5. Желтуха: при закупорке общего желчного протока, возникает через 12 - 

24 часа от начала приступа боли, достигает максимальных проявлений к 3-им 

суткам и затем быстро регрессирует. 

6. Интоксикационный и воспалительный синдромы. Вслед за болью 

быстрое повышение температуры тела (редко выше + 38оС), лихорадка длится 

1-2 дня, как правило, перемежающегося характера с ознобом. Лабораторные 

сдвиги ярко выражены (маркеры острофазовых реакций). Вне "желчной коли-

ки" эти синдромы отсутствуют. 

7. УЗИ и рентгенологическое обнаружение конкрементов. 

8. Увеличение индекса литогенности желчи > 1,0 при проведении дуоде-

нального зондирования. 

 

Течение ЖКБ. 

 ЖКБ протекает волнообразно и сообразно со стадийностью. Проявления, 

как описывалась выше, зависят от стадии заболевания. Волнообразность тече-

ния характеризуется возникновением приступов желчных колик, возникающих 

после нарушения диеты. Процесс может быть длительным и малосимптомным 

– с редкими приступами билиарных колик, а может проткать с частыми при-

ступами или иметь осложненное течение с перфорацией, эмпиемой желчного 

пузыря. В ряде случаев -  у 5 – 7 % больных на фоне ЖКБ развиваются опу-

холи желчного пузыря. В 80 % случаев злокачественные опухоли желчевыво-

дящей системы предшествует желчнокаменная болезнь – в таких случаях го-
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ворят о «раке на камне». По ведущему клиническому признаку можно выде-

лить несколько вариантов течения ЖКБ. 

Клинические формы желчекаменной болезни : 

- Латентная (камненосительство); 

- Диспепсическая; 

- Болевая приступообразная; 

- Болевая торпидная; 

- Рак желчного пузыря.  

Клиническое течение ЖКБ зависит от ее стадии. 

На I стадии — предкаменной или формирования билиарного сладжа – 

ступени, предшествующей к образованию холестериновых камней возможны 

динамические изменения признака. В течение 2-х лет от момента его диагно-

стики у  18 – 20 % больных сладж исчезает, у  60 % больных он исчезает и 

появляется вновь, у  14 – 15 % - формируются желчные камни, а у  6 % 

больных имеют место билиарные колики 

На II стадии — чаще всего имеет место длительное бессимптомное 

камненосительство, реже – под маской дисфункциональных расстройств – 

дисфункции сфинктера Одди. Работами исследователей прошлого века было 

показано, что конкременты в желчном пузыре увеличиваются в размерах в 

среднем 1 мм в год.   

Бессимптомное камненосительство при отсутствии жалоб имеет место 

при наличии камней как в желчном пузыре (60 – 80 %), так и общем желчном 

протоке (10 – 20 и более %) с вероятностью появления симптоматики у 2 – 3 % 

больных ЖКБ. Однако в 30 – 50 % случаев в течение 19 – 15 лет от момента 

верификации камней в билиарной системе развиваются клинические проявле-

ния ЖКБ, включая осложнения. 

Диспепсическая форма ЖКБ встречается редко и характеризуется чаще 

всего периодически или постоянно возникающими чувства тяжести в эпига-

стральной области, метеоризма, неустойчивого стула, изжоги, горечи во рту, 

возникающими после приема пищи и обусловленными расстройствами желу-
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дочно-кишечного тракта. Однако при данной форме определяется синдром ло-

кальной болезненности -  пальпаторно болевые точки желчного пузыря. 

Болевая торпидная форма характеризуется постоянной болью, но без 

приступов острого холецистита, протекающая без лихорадки, без маркеров 

воспаления, с сохраняющемся болевым синдромом и симптомами локальной 

болезненности без периодов полного отсутствия боли, или клинического бла-

гополучия. 

 На III стадии — периоды обострения хронического калькулезного хо-

лецистита сменяются периодами относительного благополучия – ремиссии. 

На данной стадии типична клиническая форма ЖКБ – болевая приступообраз-

ная с желчными коликами. Она протекает в виде острых правоподреберных 

болей. Боли иррадиируют в правую половину тела – в спину, под правую ло-

патку и т.д., сопровождаются тошнотой, рвотой, длящиеся от нескольких ми-

нут до 6-ти часов. Как правило, данная форма характеризуется повторяющи-

мися приступами колик, между которыми отмечается хорошее самочувствие 

пациентов. До сих пор дискутабелен вопрос об остром или хроническом вос-

палении идет речь. Данная кагорта пациентов нуждается в лечении у гастро-

энтеролога и проведении плановых операций.   

На IV стадии — при осложненной форме ЖКБ протекает в виде желчной 

колики, осложненной острым холециститом, холангитом и другими осложне-

ниями. Клиническая форма ЖКБ – желчная колика с приступами боли не пре-

кращающейся 6 часов свидетельствует о развитии острого холецистита, прояв-

ляющегося еще и признаками воспаления вплоть до появления перитонеальных 

симптомов. Рецидивы, рассматриваемые как острое заболевание, требуют ак-

тивного лечения в условиях хирургического стационара.  

Следует помнить, что приступы болей рецидивируют с частотой 35 – 50 

% в год, а установленный риск развивающихся осложнений ЖКБ составляет 3 - 

5% в год. 

В 3 % случаев ЖКБ формируется «рак на камне». По данным секционной 

статистики злокачественные опухоли желчного пузыря встречаются в доста-
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точном большом проценте случаев сочетания рака желчного пузыря с ЖКБ – до 

80 – 100 %. В генезе развитии рака желчного пузыря роль играют изменения 

химического состава желчи, длительная механическая травматизация слизистой 

оболочки конкрементами, особенно при сочетании с инфицированием, что при-

водит не только к воспалительной инфильтрации органа, но и к развитию реге-

нераторных, мета- и диспластических изменений. 

 

Осложнения ЖКБ. 

При желчнокаменной болезни многообразны и достаточно серьезы. При 

ЖКБ могут развиться осложнения, в том числе фатальные:  

1. желчная или билиарная колика; 

2. острые холецистит, холангит; 

3. механическая желтуха; 

4. водянка, эмпиема или гангрена желчного пузыря; 

5. перитонит и другие инфекционные процессы;  

6. перфорация, свищи (наружные, внутренние) желчного пузыря; 

7. рубцовые стриктуры желчевыводящих путей; 

8. желчнокаменная кишечная колика, кишечная непроходимость; 

9. синдром Мириззи (I, II);  

10. острый, хронический панкреатит; 

11. абсцесс печени;  

12. вторичный билиарный цирроз печени; 

13. формирование рака желчного пузыря на камне. 

Холецистит и холангит мною описаны подробно в данной главе и в 

настоящем разделе выше. И все же хочется остановиться на важных клинико-

диагностических моментах.  

Острый холецистит развивается в подавляющем большинстве (до 90 %) 

случаев при ЖКБ. Он характеризуется большим числом осложнений и высокой 

летальностью, особенно при увеличении возраста больных. Это самое частое 

осложнение ЖКБ.  
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При остром холецистите, осложняющем течение ЖКБ, формируется па-

тофизиологический порочный «замкнутый круг». Развивается внутрипузырная 

желчная гипертензия с подъемом давления в желчном пузыре до 200 – 300 мм 

водного столба вследствие - нарушения оттока желчи из желчного пузыря в ре-

зультате обтурации камнем, комочком слизи или спазма сфинктера пузырного 

протока. Внутрипузырная желчная гипертензия способствует уменьшению кро-

воснабжения слизистой желчного пузыря – понижению гемоперфузии стенки 

органа, которое определяет нарушения слизистого барьера, проникновение и 

рост микроорганизмов, соответственно увеличению воспалительной экссуда-

ции в просвет органа и к дальнейшему увеличению внутрипузырного давления, 

усилению повреждения слизистой оболочки. 

Специфические симптомы острого холецистита при ЖКБ: 

- Грекова - Ортнера: болезненность при поколачивании правой реберной 

дуги ребром кисти; 

- Кера - боль в области проекции желчного пузыря на переднюю брюш-

ную стенку при пальпации на высоте вдоха; 

-  Мэрфи - непроизвольная задержка дыхания на вдохе при пальпации 

этой области; 

- Георгиевского-Мюсси (френикус-симптом) - болезненность при надав-

ливании пальцем правой надключичной ямки между ножками грудино-

ключично-сосцевидной мышцы. 

Кроме данных симптомов для острого холецистита, холангита, панкреа-

тита и других осложнений ЖКБ патогномоничны следующие симптомы. 

- Абрами синдром (Abrami). Синоним: болезнь Видаля-Абрами. Хрониче-

ский восходящий энтерогенный колибациллярный холангиогепатит.  

- Бард - Пика синдром (Bard - Pick). Прощупывается безболезненный 

желчный пузырь на фоне постоянно усиливающейся желтухи и обесцвечивания 

кала. Свидетельствует об обтурации желчных путей опухолью ниже места впа-

дения пузырного протока в общий печеночный.  
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- Березнеговского - Елекера симптом. Иррадиация боли в правое надпле-

чье при остром холецистите.  

- Боаса симптом 2. Болезненность при надавливании пальцем справа от 

VIII-X позвонков на спине.   

- Вальтера - Бомана синдром (Walter - Bohmann). Характеризуется тахи-

кардией, гипотермией, одышкой, бледностью, холодным потом. Развивается 

после холецистэктомии или холедоходуоденостомии. Может наступить леталь-

ный исход.   

- Вестфаля - Бернхарда синдром (Westphal - Bernhard). Характеризуется 

триадой симптомов: желчные колики, перемежающаяся желтуха, рецидивиру-

ющая лихорадка. Возникает при стенозе фатерова соска.   

- Вилляра синдром (Villard). Колика в правом подреберье, жар, желтуха 

(признак холедохолитиаза).  

- Вольского симптом. Болезненность, возникающая при легком ударе 

ребром ладони в правом подреберье косо снизу-вверх.   

- Гано синдром. Характеризуется увеличением размера печени, которая 

становится деревянистой плотности с мелкозернистой поверхностью. Рано по-

является прогрессирующая желтуха при отсутствии асцита и расширения вен 

брюшной стенки. Увеличивается селезенка. Температурная кривая ремитиру-

ющего типа. Отмечается зуд. Стул остается окрашенным. При этом заболева-

нии развивается некроз эпителия желчных ходов и воспалительная инфильтра-

ция вокруг, гипертрофия соединительной ткани вокруг желчных ходов и про-

растание ее внутри долек. Внутрипеченочная часть воротной вены и печеноч-

ная артерия страдают мало. По ходу селезеночной и воротной вен развивается 

лимфаденит. Синдром часто является следствием внутрипеченочной закупорки 

желчных протоков. В крови определяют нейтрофильный лейкоцитоз, повыше-

ние билирубина, холестерина. Заболевание встречается только у мужчин.   



 140 

- Гено - Мюсси симптом. Болезненность в проекции прохождения диа-

фрагмального нерва на шее при заболеваниях печени и желчевыводящих путей.   

- Гейда синдром (Heyd). Чаще всего является осложнением операций на 

желчных протоках и печени. Он также появляется в результате острых инфек-

ционных процессов, поражающих печень (гепатит, сепсис), в результате дей-

ствия гепатотоксинов, вызывающих некроз печеночных клеток, как осложнение 

различных желтух. Синдром может развиться при обширных ожогах, травме 

печени, пиротерапии и острой адренальной недостаточности. Патологические 

процессы связаны с нарушениями белкового метаболизма. Появляется и про-

грессирует олигурия, переходящая в анурию.  

- Захарьина симптом. Боль при поколачивании или надавливании в про-

екции желчного пузыря.  

- Йонаша точка. Болезненность при надавливании в затылочной области у 

места прикрепления трапецевидной мышцы, где проходит затылочный нерв.  

- Кера симптом. Болезненность при вдохе во время пальпации правого 

подреберья.  

- Кера точка. Расположена на пересечении наружного края правой прямой 

мышцы живота и реберной дуги. Соответствует расположению желчного пузы-

ря и болезненна при его заболеваниях.  

- Курвуазье симптом. Прощупываемый увеличенный, растянутый и без-

болезненный желчный пузырь у больных механической желтухой. Определяют 

при закупорке холедоха опухолью.  

- Ляховицкого симптом. Болезненность при незначительном надавлива-

нии на правую половину мечевидного отростка, особенно при надавливании на 

его вверх.   

- Мерфи симптом. Больной в положении лежа на спине. Кисть левой руки 

положить так, чтобы большой палец поместился ниже реберной дуги, прибли-
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зительно в месте расположения желчного пузыря, а остальные пальцы этой ру-

ки – по краю реберной дуги. Если попросить больного сделать глубокий вдох, 

то последний прервется, не достигнув вершины из-за острой боли в животе под 

большим пальцем.  

- Мюсси - Георгиевского симптом. Болезненность при надавливании 

пальцем над ключицей между передними ножками правой грудино-ключично-

сосцевидной мышцы.  

- Мирицци синдром (Mirizzi) - стеноз печеночного протока. Развивается в 

результате холангита, может сопровождаться образованием конкрементов в пе-

ченочных протоках. Наступает расширение внутрипеченочных протоков без 

увеличения желчного пузыря и расширения общего желчного протока. Прояв-

ляется постоянной коликообразной болью в правом подреберье. Желтуха не 

всегда выражена, появляется при полном стенозе или закупорке печеночного 

протока конкрементом. В правом подреберье определяют болезненность, может 

прощупываться край увеличенной печени.  

- Риделя симптом (Riedel). В случаях незначительного увеличения желч-

ного пузыря при желчнокаменной болезни в правом подреберье прощупывается 

долька печени, находящаяся над пузырем. Ошибочно она может быть принята 

за желчный пузырь.  

- Образцова симптом. Резкая боль при введении кисти руки в область 

правого подреберья при вдохе больного.  

- Ортнера симптом. Болезненность при поколачивании ребром ладони по 

правой реберной дуге.  

- Ослера синдром. Перемежающаяся желтуха с лихорадкой и ознобом у 

больных желчнокаменной болезнью.  

- Рисмана симптом. Резкое усиление боли при поколачивании в области 

правого подреберья. При этом больной задерживает дыхание на вдохе.  
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- Сквирского симптом. Появление боли в правом подреберье при перкус-

сии ребром кисти правее позвоночника на уровне IX-XI грудных позвонков.  

- Ширэ - Павела болезнь (Chiray - Pavel). Паралитическая форма дискине-

зии желчных путей, особенно желчного пузыря – “ленивый” желчный пузырь. 

Встречается преимущественно у женщин. В патогенезе играет роль недоста-

точность пищевых гормонов (особенно секретина) и слабость мышечной обо-

лочки пузыря. Желчный пузырь увеличен, стенка его тонкая, при даче желче-

гонных, сокращение пузыря вялое или незначительное. Клинически – тупая 

боль в правом подреберье, диспепсические симптомы, повышена чувствитель-

ность к жирной пище, мигрень. Течение заболевания приступообразное.  

- Шоффара симптом (Chauffard). Болезненность в зоне, образованной де-

лением биссектрисы верхнего правого угла брюшной стенки, который образу-

ется двумя взаимно перпендикулярными линиями, проведенными через пупок 

(одна из них срединная линия тела). Определяют при заболеваниях желчного 

пузыря и поджелудочной железы.  

Острый холецистит классифицируют как катаральный, флегмонозный и 

гангренозный.  

 Катаральный холецистит – наиболее легкая форма данного осложнения, 

который может к 6 – 8 дню адекватной медикаментозной терапии закончиться 

полным выздоровлением либо осложниться водянкой желчного пузыря, кото-

рая длительно не беспокоит больного. Водянка органа развивается при обтура-

ции пузырного протока вклиненным камнем, густой желчью после стихания 

воспаления в органе. Если при водянке отмечаются приступы билиарных ко-

лик, показано оперативное лечение.  

При катаральном холецистите, осложняющем ЖКБ, воспалительный 

процесс не затрагивает мышечный слой органа и при нем не изменяется сероз-

ный покров желчного пузыря.  

Флегмонозный холецистит – с разлитым гнойным воспалительным про-

цессом стенки желчного пузыря, увеличением органа, утолщением его стенки, 
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изменениями серозного покрова, диффузной лейкоцитарной инфильтрацией, 

наличием гноя и мутной желчи в просвете. При нем даже при купировании 

воспалительного процесса может развиться эмпиема желчного пузыря, при ко-

торой он пальпируется в виде плотного и умеренно болезненного образования, 

но симптомы раздражения брюшины чаще всего отрицательны. Эмпиема желч-

ного пузыря и собственно флегмонозный холецистит формируются вследствие 

скопления в «отключенном» желчном пузыре гнойного экссудата. При данной 

форме на фоне выраженного болевого синдрома, синдрома локальной болез-

ненности интенсивное воспаление - ознобы, гектическая лихорадка. Исходами 

флегмонозного холецистита являются: клиническое выздоровление – при свое-

временной госпитализации и при проведении адекватной консервативной тера-

пии; развитие перевензикулярного инфильтрата. 

Гангренозный холецистит – может осложнить течение ЖКБ как бы ис-

подволь, либо внезапно. При нем преобладает интоксикация, быстро прогрес-

сирующие явления перитонита.  

Гангренозный холецистит может быть первичным – как следствие тром-

боза пузырной артерии или вторичным - при переходе флегмонозного в гангре-

нозный холецистит. При первичном гангренозном холецистите имеет место с 

самых первых часов болезни бурное течение. Морфологическими признаками 

гангренозного холецистита являются наличие очагов некроза черно-зеленого 

цвета в стенке органа, расположенных на флегмонозно-измененной слизистой 

оболочке, дряблой стенке желчного пузыря.  

Острый холецистит осложняется :  

- перивезикальным инфильтратом; 

- перивезикальным абсцессом; 

- перфорацией желчного пузыря; 

- перитонитом.  

Первезикулярный воспалительный инфильтрат осложняет флегмонозный 

острый холецистит вследствие распространения воспалительного процесса за  

пределы желчного пузыря – на париетальную брюшину и соседние органы, 
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включая гепатодуоденальную связку, приводящих к плотному спаянию тканей 

на 4-6 день от начала заболевания. При адекватной медикаментозной терапии 

инфильтрат перестает пальпироваться через 1,5-2 недели, однако для полного 

стихания воспалительного процесса требуется не менее 1,5-2 месяцев. 

При неблагоприятном течении перивезикального инфильтрата - при про-

грессировании некротических процессов в стенке желчного пузыря и исходом 

является перфорация желчного пузыря с возникновением местного или разли-

того перитонита. Перфорация желчного пузыря в брюшную полость форми-

руется лишь в 1 – 3 % случаев, что объяснимо частым отграничением воспали-

тельного процесса от свободной брюшной полости подпаявшимися к желчному 

пузырю сальником, петлями кишок, желудком и др.  

Другим осложнением острого холецистита является перивезикальный аб-

сцесс, который требует проведения экстренной операции – его вскрытия и дре-

нирования. К болевому синдрому, нарастающей интоксикации вплоть до сосу-

дистой недостаточности – гипотензии, холодного пота, бледности присоединя-

ется клиника распространенного перитонита. 

При ЖКБ, протекающей с длительным нахождением камня в желчном  

пузыре, желчевыводящих путях или при оперативных вмешательств на органах 

билиарной системы может сформироваться осложнение - желчные свищи. Ме-

ханизмом образования желчных свищей является наличие воспалительного ин-

фильтрата и некроза стенки - пролежня желчного пузыря вследствие длитель-

ного давления камнем возникает соустье желчного пузыря с соседними в том 

числе близь лежащими органами.  

Желчные свищи классифицируют на внутренние и наружные.  

Внутренние желчные свищи подразделяются на: 

- билио-дигестивные (наиболее часто холецистодуоденальный); 

- билио-билиарные (холецистохоледохеальный (синдром Мириззи II). 

Их клиническая картина может маскироваться признаками основного за-

болевания, может быть случайной находкой при проведении холангиографии 

или во время операции. В трети – четверти случаев при желчных свищах опре-
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деляется желтуха, при них больных беспокоит обильная рвота желчью, понос, 

появление в кале или рвоте желчных камней. Попадание инфицированного ки-

шечного содержимого в желчные пути приводит к развитию холангита.  

При проведении обзорной рентгенографии органов брюшной полости или 

УЗИ в полости желчного пузыря или в желчных протоках определяются при-

знаки аэрохолии – наличия пузырьков газа. В этих случаях показано проведе-

ние холангиографии, позволяющей определить локализацию свища, вовлечен-

ные в патологический процесс органы, что необходимо для выбора метода по-

следующего оперативного вмешательства. При ЖКБ, осложненной билио-

дигестивными свищами вследствие крупных желчных камней может развиться 

кишечная колика и кишечная желчнокаменная непроходимость. 

Наружные желчные свищи подразделяются на: 

- самопроизвольные (спонтанные), встречаются редко; 

- послеоперационные - в результате желчеистечения или длительного 

стояния наружного желчеотводящего дренажа; 

- наложенные с лечебной целью (холецистостомия, холангиостомия). 

В результате больших потерь желчи могут отмечаться явления нарушения пе-

реваривания пищи в кишечнике, водные и электролитные нарушения. 

ЖКБ может также осложняться рубцовыми стриктурами желчевыводя-

щих путей - сужением протоков, формирующихся в связи с задержкой процес-

сов созревания соединительной ткани в его стенке вследствие постоянного раз-

дражающего действия желчи, желчного камня или инфекции. Рубцовые стрик-

туры при ЖКБ обусловлены длительным нахождением камня в общем желчном 

протоке, его местным раздражающим действием на стенку протока, посттрав-

матическим генезом, когда стириктуры - результат осложнений холецистэкто-

мий и операций на желудке. Последние причины преобладают среди рубцовых 

стриктур. 

Одно повреждение общего желчного протока на встречается среди 400 - 

500 холецистэктомий, выполненных традиционным способом. Но в связи с ши-

роким внедрением внедрением лапароскопической холецистэктомии при недо-
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статочной квалификации специалистов в последние годы число повреждений 

внепеченочных желчных протоков возросло в среднем в 3 - 6 раз. 

Рубцовые стриктуры классифицируют : 

- по этиологии - посттравматические, желчеотводящих анастомозов, 

следствия первичного склерозирующего холангита, вторичных воспалительных 

процессов; 

- по уровню поражения - высокие, низкие;  

- по степени сужения протока - полные, неполные;  

- по протяженности поражения протока - ограниченные (до 1 см.), рас-

пространенные (1 - 3 см.), субтотальные (более 3 см), тотальные; 

- по клиническому течению - с желтухой, с холангитом, с наружным 

желчным свищем, с билиарным циррозом печени. 

 При рубцовых стриктурах желчные протоки, расположенные выше 

стриктуры, увеличиваются в диаметре, стенка их утолщается, а расположенные 

ниже – замещаются фиброзной тканью. Длительно существующие стриктуры 

ведут к развитию билиарного цирроза печени, портальной гипертензии. 

К редкому осложнению ЖКБ относится синдром Мириззи (P.L. Mirizzi). 

При этом осложнении желчный камень, вклиниваясь в шейку желчного пузыря, 

в карман Хартмана или в пузырный проток, сдавливает извне общий желчный 

проток, вызывая механическую желтуху (синдром Мириззи I типа) с возможно-

стью в дальнейшем развития пролежня с формированием холецисто-

холедохиального свища (синдром Мириззи II типа). Синдром Мириззи диагно-

стируют методами УЗИ – визуализируется сдавление конкрементом общего 

желчного протока и ЭРХПГ – определяется характерное сдавление извне обще-

го желчного протока либо наличие холецисто-холедохиального свища. Пред-

операционные исследования и диагностика синдрома Мириззи чрезвычайно 

важны для предупреждения случайного повреждения общего печеночного и 

общего желчного протоков во время операции. 

ЖКБ может в ряде случаев осложниться обструктивным - билиарнозави-

симым панкреатитом – острым, реже хроническим. Панкреатит осложняет 
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ЖКБ чаще всего при наличии холангиолитиаза, стриктуре, спазме или воспале-

нии большого дуоденального сосочка в силу анатомо-физиологической общно-

сти панкреатобилиарной системы вследствие препятствия оттока по протоко-

вой системе поджелудочной железы и развития внутрипротоковой гипертензии, 

обусловленных билиарно-пантреатическим рефлюксом. Панкреатит проявляет-

ся всеми его признаками, в первую очередь повышением активности пеанкреа-

тических ферментов во всех биологических жидкостях – панкреатической ги-

перферменемией. Особенно часто и тяжело панкреатит в виде молниеносного 

воспаления осложняет течение ЖКБ при «вколоченном камне большого дуоде-

нального сосочка». При этой форме осложнения требуется выполнение экс-

тренной эндоскопической папиллотомии (ЭПТ) или хирургического вмеша-

тельства. 

ЖКБ довольно часто осложняется механической желтухой, о которой го-

ворилось выше. Механическая желтуха (подпеченочная) - патологическое со-

стояние, обусловленное нарушением оттока желчи из желчных протоков вслед-

ствие их обтурации или сдавления. Следует иметь ввиду, что холангиолитиаз 

при ЖКБ встречается в трети и более случаев, а у каждого пятого больного 

имеются так называемые «молчащие» камни общего печеночного или общего 

желчного протока, что обусловлено неполной обтурацией просвета протока.  

При ЖКБ развитие механической желтухи обусловлено сдавлением об-

щего желчного или печеночного протока крупным конкрементом, расположен-

ным в области кармана Хартманна желчного пузыря либо вколоченным в устье 

пузырного протока (синдром Мириззи I) с вероятным возникновение пролежня 

и формированием холецисто-холедохиального свища (синдром Мириззи II) или 

с тканью поджелудочной железы. 

Наличие «вентильного камня» обуславливает периодическое поступление 

желчи в двенадцатиперстную кишку, что характеризуется ремитирующей ме-

ханической желтухой. Полная же обтурация общего желчного протока приво-

дит к быстрому развитию механической желтухи.  
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Клинические признаки механической желтухи: 

- кожный зуд, который может опережать появление желтухи; 

- пожелтение кожных покровов, склер и слизистых оболочек; 

- увеличение в размерах печени и желчного пузыря; 

- ахолия кала; 

- потемнение мочи до цвета пива, крепкого чая. 

Лабораторные признаки механической желтухи: 

- гипербилирубинемия за счет прямого (связанного) билирубина; 

- увеличение уровня печеночной фракции щелочной фосфатазы крови; 

- нормальный или незначительно повышенный уровень трансаминаз; 

- увеличение уровня гамма-глутамилтрансферазы крови; 

- отсутствие стеркобилина в кале; 

- увеличение содержания желчных пигментов в моче. 

При механической желтухе развиваются печеночно-клеточная, почечной 

недостаточности, тромбогеморрагический синдром, холемические кровотече-

ния, гнойный холангит, холангитические абсцессы печени, дисбактериоза ки-

шечника, и др. Чаще всего осложнениями механической желтухи являются: 

- острая почечная недостаточность; 

- холемические кровотечения; 

- холангит; 

- холангиогенные абсцессы печени; 

- желчный перитонит. 

 

Лечебная тактика при механической желтухе остается одной из наиболее 

сложных проблем абдоминальной хирургии.  

 

Прогноз. МСЭК 

Желчнокаменная болезнь может оказывать влияние на продолжитель-

ность жизни больных, при ней страдает качество жизни. В периоде обострения 

больные нетрудоспособны. При ЖКБ II – III стадий при наличии клиники пока-
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зана госпитализация в гастроэнтерологический стационар, при ЖКБ IV стадии - 

экстренная госпитализация в ургентную хирургию. Больные холангитом нуж-

даются в стационарном лечении в условиях гастроэнтерологического или хи-

рургического стационаров и в выдаче листка нетрудоспособности.  

При ЖКБ осложненного течения прогноз достаточно серьезный. Для 

оценки прогноза используются различные шкалы оценки тяжести APACHE III, 

SOFA, SAPS  и другие. 

Для определения тяжести и неблагоприятного прогноза ЖКБ, как и для 

острого холангита учитываются следующие клинико-лабораторные показатели: 

- возраст старше 70 лет; 

- лихорадка выше 38оС в течение 14 дней; 

- лейкоцитоз >10х109/л; 

- анемия (гемоглобин < 70 г/л); 

- симптомы нарушения сознания; 

- признаки печеночной недостаточности; 

- признаки почечной недостаточности. 
 

 

Правила ведения больных ЖКБ. 

Порядок оказания медицинской помощи населению определен в Приказе 

Минздрава России № 906н от 12.11.2012 года («Об утверждении Порядка ока-

зания медицинской помощи населению по профилю «гастроэнтерология» 

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006). По стандарту медицинской по-

мощи больным желчнокаменной болезнью (Утвержден приказом Министерства 

здравоохранения и социального развития Российской Федерации № 261 от 

22.11.2004 http://www.medicalib.ru/standards) медицинская помощь оказывается 

врачами-гастроэнтерологами амбулаторно-поликлинического звена и стацио-

нара, врачами-хирургами. Во время обострений ЖКБ показана госпитализация 

в гастроэнтерологический или хирургический стационар. 

 

Лечение больных ЖКБ. 

При ведении больных ЖКБ необходимо оценить стадию заболевания. Это 

больные с билиарным сладжем, больные с формирующимися желчными кам-

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006
http://www.medicalib.ru/standards
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нями и больные со сформированными конкрементами.  

1. Единой тактики ведения больных с билиарным сладжем сегодня не 

существует. На этой стадии ЖКБ выделяются три группы больных, тактика ве-

дения и лечения на которых различна. 

Ведение больных с билиарным сладжем  

с учетом особенностей клинического течения: 

«… I группа – пациенты, не требующие лечения, так как устранение 

этиологического фактора приводит к регрессу билиарного сладжа (спонтанное 

исчезновение билиарного сладжа в течение 3 мес.); 

II группа – пациенты, нуждающиеся в терапевтическом лечении, или без 

соответствующего лечения билиарный сладж трансформируется в желчные 

камни с вовлечением в патологический процесс других органов и систем (при 

сохранении билиарного сладжа свыше 3 мес.); 

III группа – пациенты, нуждающиеся в хирургическом лечении, без кото-

рого возможны осложнения, требующие неотложного хирургического вмеша-

тельства, с высоким риском гнойных осложнений и летальности. …» 

http://d.120-bal.ru/himiya/12566/index.html; www.consilium-medicum.com Том 

09/№7/2007 

Принципы лечения отражены на рисунке и лечение должно проводится в 

соответствии со стадией ЖКБ (рис.7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.7  Лечение желчнокаменной болезни  

На стадии сформированных желчных камней применяются следующие ме-

тоды лечения: 

Виды и принципы лечения 

Данамиче-

ское 

наблюдение 

за больным 

Медика-

ментозная 

литотрип-

сия 
 

Консерва-

тивное 

Хирургиче-

ское 

http://d.120-bal.ru/himiya/12566/index.html
http://www.consilium-medicum.com/
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- неинвазивные – с медикаментозным литолизом желчных путей; 

- малоинвазивные – экстракорпоральная ударноволновая литотрипсия, пря-

мой контактный литолиз желчных камней сложными эфирами; 

- хирургические. 

I. Всем больным необходимо строгое соблюдение диеты, режима пита-

ния, регулирование массы тела и адекватные физические нагрузки. Всем без 

исключения больным требуется использовать в пищу фильтрованную воду. 

Больным противопоказаны желчегонные препараты!!! Режимы питания, регу-

ляция веса и физическая активность обсуждаются о разделе «Профилактика 

ЖКБ». Отмечу лишь, что назначается стол согласно приказа МЗ РФ № 330 (от 

05.08.2003 г).  

II. На стадиях течения ЖКБ I (предкаменной) и II (длительного бессимп-

томного камненосительства) – т.е. при бессимптомном течении болезни в свя-

зи с низким риском появления симптомов или развития осложнений – не бо-

лее 1 – 2 % в год рекомендуется активное наблюдение за пациентом. 

III. Применение медикаментозной литотрипси направлено на непрямое 

растворение желчных камней. Медикаментозное растворение желчных камней 

представляет собой сложную проблему. Применяются препараты желчных кис-

лот - дезоксихолевой и урсодезоксихолевой.  

Препараты данной группы - хенофальк, хенодиол, хенохол, хеносан, уро-

фальк, урсосан, урсодиол и другие их аналоги. Чаще всего медикаментозная 

литотрипсия проводится в режиме монотерапии и предпочтительно препарата-

ми урсодезоксихолевой кислоты, так как они обладают более высокой эффек-

тивностью и меньшим числом побочных эффектов.  

Режимы медикаментозного растворения желчных камней представлены в 

таблице. 
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Таблица 8. 

Режимы литолитической терапии 

Препарат Доза Правила приема 

Монотерапия 

Хенодезоксихолевая кислота 15 мг/кг/сутки Однократно вечером 

Урсодезоксихолевая кислота 10 мг/кг/сутки Однократно вечером 

Комбинированная терапия (предпочтительная) 

Хенодезоксихолевая кислота  +  

Урсодезоксихолевая кислота 

7 - 8 мг/кг/сутки Вся доза однократно  

вечером 7 - 8 мг/кг/сутки 

 

Растворяться могут только холестериновые камни, d < 2 см. в функцио-

нирующем желчном пузыре. Скорость растворения желчных камней определя-

ется химическим составом камней и желчи (химический фактор), скорости 

опрожнения желчного пузыря (кинетический фактор). Скорость медикаментоз-

ной литотрипсии также зависит от содержания желчных кислот, отношения по-

верхности к объему конкрементов в связи с чем множественные мелкие желч-

ные камни растворяются быстрее. 

Показания и условия для проведения медикаментозной литотрипсии: 

- неосложненное течение заболевания; 

- контрастируемый желчный пузырь при пероральной холецистографии; 

- рентгенопрозрачные холестериновые камни при нормальной 

сократительной активности желчного пузыря; 

- одиночные холестериновые камни не более 10 мм в диаметре; 

- множественные мелкие холестериновые камни, оптимально 5 мм и ме-

нее; 

- профилактика камнеобразования при высокой литогенности желчи 

(группа повышенного риска); 

- резидуальный холелитиаз у больных с высоким операционным риском; 

- категорический отказ пациента от операции. 

 Противопоказания для проведения медикаментозной литотрипсии: 

- рентгеноконтрастные и пигментные камни; 

- частые приступы желчной колики; 
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- воспалительные заболевания желчного протока; 

- диаметр камней более 1 см; 

- острый холецистит, холангит,  

- хронический панкреатит; 

- механическая желтуха; 

- заболевания печени с нарушением ее функции - острый и активный ге-

патит, цирроз печени; 

- внутрипеченочный холестаз;   

- «отключенный» желчный пузырь; 

- заболевания почек, почечная недостаточностью; 

- энтероколит, язвенные поражения желудочно-кишечного тракта;  

- беременность;  

- хронический энтерит с синдромом мальабсорбции; 

- язвенная болезнь. 

 Следует помнить, что при успешно проведенном и завершенном лечении 

причина камнеобразования сохраняется, в связи с чем возможно развитие реци-

дивов камнеобразования. Рецидивы возникают у 50 % больных в течение 5 - 7 

лет после растворения, чаще - в первые 2 года.  

Отсутствие уменьшения размеров камней в течение 6 месяцев, равно как 

и полного их растворения в течение 2 лет, является основанием для прекраще-

ния литолитической терапии.  

Длительность проводимого лечения сочетается с достаточно высокой его 

стоимостью.  

Побочные эффекты при лечении хенофальком и другими препаратами - 

поносы, кашицеобразный стул, гепатотоксическое действие, повышение в кро-

ви трансаминаз. 

Прямые лекарственные методы растворения желчных камней. Суще-

ствуют и попытки провести литолиз желчных камней иным способом. Возмож-

но проведение литолиза холестериновых желчных камней путем проведения 

чрезкожной холецистотомии с введением непосредственно в полость желчного 
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пузыря препаратов метилтретбутилового эфира, монооктаноима, гепарина. Од-

нако эта методика является инвазивной, высокотравматичной и может приво-

дить к осложнениям. 

IV. Косервативные виды терапии ЖКБ. 

Для удаления желчных конкрементов применяются:  

- экстракорпоральная литотрипсия методом ударной волны;  

- лазерная литотрипсия камней;  

- электрогидравлическая литотрипсия камней.  

Чаще всего применяется экстракокпоральная ударно-волновая чрезкож-

ная или при проведении эндоскопии. Образование ударной волны производится 

различными физическими методами: с помощью электрогидравлического, пье-

зоэлектрического или магнитнорестриктивного генератора (литотриптора). 

Ударная волна генерируется, фокусируется и передается на тело больного. 

Ее проводят больным ЖКБ при сохраненной сократительной способности 

желчного пузыря, у больных с холестериновыми камнями размером не более 2 

см в количестве не более трех. 

При проведении ударноволновой литотрипсии могут развиться осложне-

ния – желчная колика (30 – 50 %), острый холецистит, панкреатит (2 – 3 %), хо-

ледохолитиаз с развитием механической желтухи, микро- и макрогематурию (3 

– 5 %), гематомы печени, желчного пузыря, правой почки (1%). 

Метод направлен на устранение следствия заболевания, а не на его при-

чину, необходима поддерживающая терапия урсодезоксихолевой кислотой, к 

тому же успешное дробление не исключает повторного камнеобразования (ре-

цидив 50 %). 

V. Хирургические виды лечения ЖКБ. Это основной метод лечения 

данного заболевания. Хирургическое лечение проводится при наличии клини-

ческих симптомов ЖКБ или ее осложнений, тогда как целесообразность холе-

цистэктомии при безболевом течении сомнительна. Хирургическое лечение яв-

ляется радикальным вмешательством, ведущим к полному выздоровлению 

больного. Холецистэктомия предотвращает осложнения острого холецистита, 
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развитие рака желчного пузыря в отдаленном периоде. Холецистэктомия имеет 

низкий риск неблагоприятных исходов, и риск рецидива симптоматики при та-

ком способе лечения наименьший.  

Чаще всего применяется метод оперативного удаления желчного пузыря 

– холецистэктомия - плановая и экстренная, реже проводится холецистостомия.  

Удаление желчных камней производят либо при полостных вмешатель-

ствах (холецистэктомия), либо эндоскопическим способом. 

Показания для проведения холецистэктомии представлены в таблице. 

Таблица 9. 

Международные рекомендации – показания к проведению  

холецистэктомии (программа «Euricterus», 1997)  

  

Клиническая  

ситуация 

Основные характеристики 

Обнаружено Показания 

Нет симптомов Только желчные камни 

Желчные камни + «отключенный» ЖП 

- 

+/- 

Есть симптомы Только желчные камни 

Желчные камни + «отключенный» ЖП 

Желчные камни + «отключенный» ЖП 

+ дилатация холедоха 

+/- 

++ 

+++ 

Печеночная колика Только желчные камни 

Желчные камни + «отключенный» ЖП 

Желчные камни + «отключенный» ЖП 

+ дилатация холедоха 

+/- 

++ 

+++ 

Острый холецистит Любые желчные камни +++ 

Острый панкреатит Желчные камни только в ЖП 

Желчные камни в ЖП и в Холедохе 

+ 

+++ 

Рецидивирующий  

панкреатит 

Желчные камни только в ЖП 

Желчные камни в ЖП и в Холедохе 

++ 

+++ 

Обтурационная желтуха Любые желчные камни +++ 

 

Виды холецистэктомий: 

- холецистэктомия из лапаротомного доступа (срединного или косого), а 

при необходимости дополняемая вмешательством на желчных протоках; 

- мини-лапаротомия с элементами «открытой» лапароскопии. 

- лапароскопическая холецистэктомия (видеомониторная).  
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Холеццистэктомию из лапаратомного доступа проводят как в экстрен-

ных, так и в плановых ситуациях. При данном виде хирургического вмеша-

тельств используют традиционные доступы Кохера, Федорова с разрезами в 

правом подреберье, трансректальный разрез и верхнесрединную лапаротомию.  

Удаление желчного пузыря производится двумя методами - от шейки или 

от дна.  

Преимущественно выполняют холецистэктомии от шейки, при этом к 

выделению желчного пузыря из ложа печени приступают после выделения, пе-

ресечения и перевязки пузырной артерии и пузырного протока. Разобщение 

желчного пузыря с желчными протоками служит мерой профилактики мигра-

ции камней в протоки, а предварительная перевязка артерии обеспечивает бес-

кровное удаление пузыря.  

К удалению желчного пузыря от дна прибегают при наличии в области 

шейки пузыря и печеночно-двенадцатиперстной связки плотного воспалитель-

ного инфильтрата. 

Недостатками этих операционных доступов является травматизация 

брюшной стенки, приводящая к неблагоприятным эффектам - к парезу кишеч-

ника, нарушениям функции внешнего дыхания, ограничению физической ак-

тивности, к длительной послеоперационной реабилитации и нетрудоспособно-

сти больного. 

Холеццистэктомию из мини-лапаратомного доступа. Для этой операции 

используют трансректальный разрез длиной 4 - 5 см. В основе данного хирур-

гического пособия лежит принцип малого разреза брюшной стенки и создание с 

помощью специальных крючков-зеркал раны, достаточной для адекватного 

осмотра и необходимых манипуляций. Применяется специальный инструмен-

тальный комплекта, состоящий из кольцевидного ранорасширителя, набора 

сменных крючков-зеркал различной длины, системы освещения и хирургиче-

ских инструментов с определенной кривизной.  

Лапароскопическая холецистэктомия - малоинвазивное вмешательством.  

Преимуществами лапароскопической холецистэктомии являются: менее замет-
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ный косметический дефект; более низкая стоимость; более раннее восстановле-

ние работоспособности пациентов; более низкая летальность; менее выражен-

ная степень повреждения тканей и боли в послеоперационном периоде; более 

короткий период пребывания в стационаре. 

Однако, при лапароскопической холецистэктомии высок риск тяжелых 

осложнений, таких как повреждения желчного протока, требующих в дальней-

шем большой по объему восстановительной операции. В этой связи при выборе 

метода хирургического лечения необходимо строго определять показания и 

противопоказания.  

Выполнение лапароскопической холецистэктомии требует современной 

дорогостоящей видеотехники, специальной подготовки хирурга и всей опери-

рующей бригады. 

Холецистостомия применяется при высокой степени операционного рис-

ка, проводится для снятия гипертензии в желчном пузыре, отведения наружу 

инфицированной желчи, что устраняет нарушение кровотока в его стенке, 

предотвращая тем самым дальнейшее прогрессирование деструктивных изме-

нений.  

Холецистостомия может быть выполнена тремя способами: путем тран-

скутанного дренирования желчного пузыря под ультразвуковым контролем, 

лапароскопически или путем лапаротомии. 

VI. Течение ЖКБ III – IV стадий предполагает наличие воспалительного 

процесса в стенке желчного пузыря – холецистита, который подразделяется на 

острый и хронический. Для его лечения применяются следующие виды тера-

пии – консервативное, при неэффективности - оперативное и экстренная холе-

цистэктомия. 

Консервативное лечение холецистита при ЖКБ необходимо назначать в 

как можно более ранние сроки и в полном объеме. Это позволяет купировать 

воспалительный процесс при катаральной форме острого холецистита, а у 

больных с деструктивным холециститом играет роль предоперационной подго-

товки.  
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Комплексное консервативное лечение холецистита направлено на:  

- устранение или предупреждение гипертензии в желчных протоках;  

- ликвидацию гиповолемии, водно-электролитных и белковых рас-

стройств;  

- улучшение реологических свойств крови;  

- минимизацию микроциркуляторных нарушений;  

- борьбу с гипоксемией и болью;  

- профилактику генерализации инфекционно-воспалительного процесса. 

Принципы консервативной терапии холецистита: 

- голод - при отсутствии рвоты разрешают пить; 

- локальная гипотермия - лед на область правого подреберья; 

- антибактериальная терапия – описана в разделах «Хронический холеци-

стит» и «Холангит»; 

- дезинтоксикационная терапия, форсированным диурезом; 

- эффективное обезболивание - назначение ненаркотических обезболива-

ющих препаратов (анальгин, максиган и другие) и спазмолитиков (но-шпа, ба-

ралгин, платифиллин и другие).  

Деструктивные формы острого холецистита – флегмонозного, гангреноз-

ного требуют проведения хирургического немедленного лечения – не позднее 

чем через 24 – 48 часов от госпитализации, при последней форме - экстренного. 

Проводятся операции – холецистэктомия (традиционная, минилапаротомная, 

лапароскопическая) и холецистостомия (открытая, транскутанная под УЗИ-

контролем, лапароскопическая). Удаляется желчный пузырь или выполняется 

его декомпрессии с выведением инфицированной желчи наружу при высокой 

степени операционного риска. 

VII. Хирургическое лечение осложнений ЖКБ отражено в разделе 

«Осложнения ЖКБ». 

VIII. Следует напомнить, что при диспепсической и при болевой то-

рипдной форме (без приступов острого холецистита) ЖКБ на II ее стадии при-

меняются стадии средства для купирования симптомов – спазмолитиков, м-
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холинолитиков и других, описанных в разделе 2.1., но на фоне применения всех 

базисных принципов лечения заболевания -  соблюдения диеты, других реко-

мендаций, медикаментозной литотрипси.    

IX. Физиотерапия требует дифференцированного подхода. Она не пока-

зана в острый воспалительный период. Применяют лечение переменными то-

ками: УВЧ, микроволновую терапию, ультразвуковую терапию, синусоидаль-

ные модулированные токи при гипотонии, лекарственный электрофорез, пара-

финовые и озокеритные аппликации. Успешно применяется иглорефлексотера-

пия. 

X. Санаторно-курортное лечение проводится только в стадии ремиссии: 

необходимы бальногрязевые курорты. 

 

Методы профилактики ЖКБ. 

Методы профилактики ЖКБ подразделяются на первичные и вторичные.  

Первичная профилактика ЖКБ включает в себя коррекцию модифициру-

емых факторов риска развития заболевания. В первую очередь – это рекомен-

дации по здоровому образу жизни, правильному питанию, адекватным физиче-

ским нагрузкам, коррекции массы тела и т.д. Первичная профилактика ЖКБ  

имеет социальное значение, так как связана с общими проблемами, такими как 

планирование беременности, улучшение социально-экономического статуса, 

рационального понижения веса, индивидуализации медикаментозного лечения 

ряда заболеваний и т.д.  

При проведении первичной профилактики ЖКБ, как медицинском аспек-

те, предполагается выделение групп риска развития холелитиаза на основании 

сочетания эндогенных и экзогенных факторов риска, патогенетических предик-

торов формирования болезни. 

Вторичная профилактика направлена на своевременную диагностику 

ЖКБ, оценку ее стадий, течения, адекватной терапии, в том числе ее осложне-

ний и предупреждение развития осложнений. Требуется правильная оценка со-

стояния больного и своевременная хирургическая или гастроэнтерологическая 
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медицинская помощь. При проведении вторичной профилактики уже диагно-

стированной ЖКБ целесообразно формировать группы диспансерного наблю-

дения с целью выявления неблагоприятных прогностических факторов ее тече-

ния. Для реализации вторичной профилактики необходимо согласованное ве-

дение больных и согласованное принятие решений с оценкой выбора тактики 

лечения ЖКБ – терапевтического либо хирургического, так как необходима 

оценка индивидуального прогноза для пациента в первую очередь и прогноза в 

общепопуляционном плане. 

И для первичной и вторичной профилактики необходимы следующие 

условия: соблюдение режима питания; занятия спортом, физкультурой; под-

держание нормальной массы тела; лечение очаговой инфекции.  

Кроме того, меры профилактики ЖКБ подразделяются на немедикамен-

тозные и медикаментозные.  

К немедикаментозным методам профилактики ЖКБ относятся правиль-

ная оценка риска развития заболевания для коррекции модифицируемых фак-

торов риска ее развития. Модифицируемые, или управляемые процессы – это 

лечение: 

- избыточной массы тела/ожирения, при которых риск развития ЖКБ 

многократно возрастает – у лиц обоего пола с ИМТ 35 кг/м2 в 20 раз (относи-

тельный риск 17!!!!) – для снижения риска развития ЖКБ необходимо поддер-

жание веса на уровне ИМТ 19,5 – 21,9 кг/м2; 

- адекватное лечение гиперхолестеринемии, дислипидемии, сахарного 

диабета 2-го типа, артериальной гипертензии. 

Немедикаментозная профилактика холелитиаза. Больным с избыточной 

массой тела и ожирением необходимо назначать низкокалорийные диеты с 

ограничением животных жиров или парциальное голодание для редуцирования 

массы тела, которые к полугоду – полутора годам понижают риск развития 

ЖКБ на 15 % и на 30 – 35 % соответственно. Модулирование физической ак-

тивности – выполнение физических упражнений не менее чем по 30 мин в день 

5 дней в неделю с целью позволяют уменьшить риск развития симптомной 
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формы ЖКБ на 34 %. Необходимо употреблять питьевую воду, очищенную че-

рез фильтры, особенно в регионах с высокоминерализованными природными 

водами. 

Медикаментозная профилактика холелитиаза. Назначаются препараты 

урсодезоксихолевой и хенодезоксихолевой кислот. Хенотерапия с приемом 

препаратов в дозе 250 – 500 мг ежедневно, применяемая длительно снижала 

риски развития рецидивов ЖКБ вдвое на протяжении 5 – 7 лет. Пациентам, 

находящимся на длительном парентеральном питании риск развития ЖКБ по-

нижается при применении холецистокинина. Экспериментально (на животных) 

показана способность нестероидных противовоспалительных препаратов 

уменьшать частоту холецистолитиаза. Однако есть ограничения данного метода 

при применении у людей в связи с побочными эффектами НПВП и отсутствием 

описанного эффекта в эксперименте. 

Необходима коррекция метаболических расстройств - гиперхолестерине-

мии, дислипидемии с применением адекватных доз станинов и фибратов для 

первичной и вторичной профилактики ЖКБ. Адекватное лечение хронического 

холецистита также является методом профилактики камнеобразования. 

Перспективы профилактики ЖКБ. Сегодня разрабатываются новые стра-

тегии профилактики холецисто- и холангиолитиаза. Это: 

- применение новых веществ, ингибирующих концентрационную способ-

ность желчи в желчном пузыре – «химической холецистэктомии»;  

-  создание невсасывающихся химических веществ, уменьшающих лито-

генность желчи – ингибирование дегидроксилирования первичных холатов в 

кишечнике – в виде введения их в том числе в виде нутрицевтиков в питание;  

- использование ингибиторов синтеза холестерина в печени типа ингиби-

торов HMG-КоA-редуктазы для предотвращения образования холестериновых 

желчных камней. 
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Вопросы для самоподготовки. 

2. Дайте определение ЖКБ. 

2. Этиология ЖКБ 

3. Факторы риска развития ЖКБ 

4. Патогенез ЖКБ 

5. Перечислите клинические синдромы при ЖКБ  

6. Стадии течения ЖКБ 

7. Перечислите методы лабораторной диагностики (посиндромно) применя-

емые для диагностики ЖКБ 

8. Инструментальные критерии ЖКБ 

9. Осложнения и исходы ЖКБ 

10. Тактика лечения ЖКБ с учетом ее стадии 

 11. Принципы лечения ЖКБ, группы препаратов  

12. Маршрутизация больного ЖКБ на различных стадиях течения заболева-

ния. 

13. Лечение ЖКБ на I-II стадиях 

14. Лечение ЖКБ на III стадии 

15. Лечение ЖКБ на IV стадии  

16. Показания к хирургическому лечению при ЖКБ и виды оперативного 

лечения 

17. Какие виды холецистэктомий Вам известны? 

18. У какого специалиста должен наблюдаться больной после проведенной 

холецистэктомии и в какие сроки? 

19. Возможные осложнения холецистэктомии 

20. Профилактика ЖКБ 
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V. Холестероз желчного пузыря.  

Код МКБ-10 :   

К 82.4 Холестероз желчного пузыря 
 

Холестероз желчного пузыря - это заболевание, возникающее вследствие 

нарушения обмена веществ, в частности липидного, и характеризующееся от-

ложением холестерина по ходу лимфатических сосудов слизистой оболочки 

желчного пузыря. Термин «холестероз» желчного пузыря введен в 1925 г. (S.H. 

Mentzer). При холестерозе происходит накопление холестерина и других липи-

дов в стенке желчного пузыря, приводящее к нарушению его функции, но без 

признаков воспаления в нем.  При холестерозе эфиры холестерина откладыва-

ются в эпителии слизистой оболочки и в подслизистом слое желчного пузыря и 

никогда при данном заболевании не поражаются желчные протоки. Существует 

предположение, что холестероз желчного пузыря рассматривается как стадия 

желчнокаменной болезни, так как в половине случаев при нем образуются 

желчные камни. 

Холестероз желчного пузыря более чем в 80 % случаев диагностируется в 

коморбидности с гиперхолестринемией, дислипидемией, атеросклерозом, аб-

доминальным ожирением артериальной гипертензией, и более чем у половины 

(56 %) больных – с неалкогольной жировой болезнью печени. Наиболее веро-

ятно, что желчный пузырь является органом-мишенью при метаболическом 

синдроме Х. В этой связи холестроз желчного пузыря не самостоятельное забо-

левание, а проявление метаболического синдрома в рамках нарушенного мета-

болизма холестерина в печени. 

 Частота встречаемости холестероза желчного пузыря по анализу резуль-

татов аутопсий варьирует от 10 до 46 %. Полипозные формы холестероза желч-

ного пузыря – вид липидной инфильтрации стенки желчного пузыря, визуали-

зируемые методом УЗИ, в общей популяции больных данным заболеванием 

встречается реже - не более чем в 2 % случаев. 
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Холестероз желчного пузыря встречается во всех возрастных группах, но 

наиболее часто в возрасте 40 – 60 лет, а у лиц старше 60 лет его частота снижа-

ется в связи с возрастанием у них воспалительно-склеротических и дистрофи-

ческих изменений стенки органа с замещением участков скопления пенистых 

клеток фиброзной тканью.  

Холестероз желчного пузыря встречается одинаково часто у лиц обоего 

пола, хотя его обнаруживают после холецистэктомий значительно чаще у жен-

щин. 

Этиология холестероза желчного пузыря до настоящего времени неиз-

вестна. Настоящее заболевание обусловлено повышением содержания холесте-

рина в желчи, но не в сыворотке крови и отложением липидов в ксантомных 

ретикулоэндотелиальных клетках слизистой оболочки желчного пузыря. 

Факторы риска развития холестероза желчного пузыря рассматривают-

ся с двух позиций – дислипидемии и при синдроме избыточного бактериально-

го роста в кишке. 

Гиперхолестеринемия и дислипидемия при холестерозе желчного пузыря 

ассоциируются с модифицируемыми и немодифицируемыми факторами мета-

болического синдрома Х тесно взаимосвязанных: 

- с употреблением большого количества животных жиров; 

- с абдоминальным ожирением;  

- с гипотиреозом, при котором снижается уровень тиреоидных гормонов; 

- с неалкогольной жировой болезнью печени; 

- с сахарным диабетом 2-го типа.  

Другими предрасполагающими факторами риска развития холестероза 

желчного пузыря являются: 

- синдром избыточного бактериального роста в кишечнике – дисбактери-

оз кишечника, проявляющийся увеличением числа условно-патогенной флоры 

и вследствие этого приводящий к ослаблению иммунитета; 
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- состояниях и болезнях, приводящих к синдрому избыточного бактери-

ального роста в кишечнике – прием антибиотиков, болезни органов пищеваре-

ния, в том числе другие заболевания желчевыводящей системы, в первую оче-

редь ЖКБ. [http://fb.ru/article/160354/holesteroz-jelchnogo-puzyirya-prichinyi-simptomyi-lechenie]. 

Патогенез холестероза желчного пузыря. Вопросы этиологии и патоге-

неза данного заболевания до сих пор остаются открытыми. Вероятно, что холе-

стероз формируется вследствие отложения в слизистую оболочку желчного пу-

зыря избытка холестерина при дефекте макрофагов подслизистого слоя и по-

вышения синтеза липидов в слизистой оболочке.  

В исследовании заболевания немаловажную роль сыграло предположение 

о возможной взаимосвязи развития холестероза с гиперхолестеринемией, а 

также первые предположения, сделанные S.H. Mentzer в 1926 г. и E.S. Judd в 

1927 г., о холестерозе желчного пузыря, как местном проявлении общего нару-

шения липидного обмена. S. Mentzer и E. Judd стали авторами применяющегося 

в современной концепции термина «орган-мишень» при патологии липидного 

метаболизма. Сохранился термин «холестероз», предложенный в 1925 г. S.H. 

Mentzer.  

Обсуждаются концепции патогенеза холестероза – секреторная, абсорб-

ционная, метаболическая.  

Холестероз желчного пузыря - это отложение в слизистую оболочку хо-

лестерина, его эфиров и липидов, при прогрессировании процесса - еще под-

слизистый и мышечный слои. Резервуаром липидов являются пенистые клетки, 

образующиеся при трансформации макрофагов адвентиции и эндотелия лимфа-

тических сосудов. Липиды крови, состояние их апобелкового комплекса опре-

деляют уровень и состояние холестерина желчи. 

Стенка желчного пузыря абсорбирует из желчи холестерин, его цикличе-

ские предшественники – свободные жирные кислоты, воду и соли. При этом 2/3 

холестерина обратно возвращается в желчь. Существует предел насыщения 

желчи холестерином. При сохраненной способность желчи солюбилизировать 

http://fb.ru/article/160354/holesteroz-jelchnogo-puzyirya-prichinyi-simptomyi-lechenie
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холестерин запускается каскад патологического процесса, приводящий к разви-

тию холестероза. При снижении этой способности формируется холелитиаз.  

Замедление выведения липидов, обусловленное изменениями в системе 

лимфатических сосудов, нарушение моторно-эвакуаторной функции желчного 

пузыря могут быть причинами накопления холестерина в стенке органа. Сни-

жение холестерин-акцепторных свойств ЛПВП замедляет выделение холесте-

рина из стенки желчного пузыря.  

Абсорбционная, или резорбционная теория обсуждают развитие холесте-

роза как следствия всасывания холестерина из пересыщенной им желчи. Одна-

ко не ясно – что первично – нарушения метаболизма холестерина или измене-

ния стенки желчного пузыря. Однако неясно, почему такое пресыщение у од-

них завершается образованием конкрементов, у других – отложением липидов 

в стенку желчного пузыря.  

Позиции метаболической теории относят нарушения метаболизма холе-

стерина и липидов в организме как первопричину, а желчный пузырь при его 

поражении играет пассивную роль, что поддерживается не всеми исследовате-

лями. 

Таким образом, выделяются следующие звенья патогенеза холестероза 

желчного пузыря - нарушение метаболизма холестерина, уменьшение ЛПВП и 

появление модифицированных ЛПВП. 

 При диффузной форме холестероза желчного пузыря происходят процес-

сы:  

– снижения акцепции свободного холестерина с мембран периферических 

клеток; 

– изменения фосфолипидного состава поверхностного монослоя липо-

протеидов частиц; 

– модификации апобелков - изменение соотношения АпоВ/АпоА1 с уве-

личением поступления холестерина в клетку; 

– усиление пассивного и активного транспорта холестерина из перена-

сыщенной желчи в цитоплазму эпителия слизистой желчного пузыря; 
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– интенсфикации поглощения липидов макрофагами в результате моди-

фикации их апобелкового компонента; 

– нарушения моторно-эвакуаторной функции желчного пузыря. 

 

Классификация холестероза желчного пузыря. Существует несколько 

схем классификации данного заболевания. Выделяют несколько форм холесте-

роза желчного пузыря. Оценка всего комплекса клинико-патогенетических и 

морфологических данных позволяет классифицировать холестероз желчного 

пузыря на следующие формы.  

По наличию камней: 

- бескаменный – типичная (самая распространенная) форма, возможно от-

сутствие или наличие только общих симптомов;  

- сочетанный с холелитиазом – возникновение холестериновых камней 

(камней, состоящих из холестерина – продукта обмена жиров в организме) на 

фоне холестероза. 

По макроскопическому (видимому без микроскопа) строению 

- Очаговый холестероз – поражение небольшой части желчного пузыря. 

- Тотальная – холестероз всего желчного пузыря. 

- Очаговая с поражением внепеченочных желчных протоков. 

- Тотальная с поражением внепеченочных желчных протоков. 

- Сетчатая стадия – утолщение стенки желчного пузыря при холестерозе. 

- Сетчато-полипозная стадия – утолщение стенки желудка и образование жиро-

вых выпячиваний (полипов). 

По микроскопическому (видимые изменения под микроскопом) строению 

- Скрытая форма – бессимптомная. 

- Сочетанные формы: 

С опухолью; 

С липоматозом - разрастанием жировой ткани вокруг желчного пузыря; 

С аденоматозом - появлением псевдожелезистых структур, по строению 

похожих на железы, выделяющие слизь; 
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С аденофиброматозом - появлением псевдожелезистых структур вместе 

с разрастанием соединительной ткани, играющей опорную и защитную функцию 

в организме; 

С фиброматозом - разрастанием соединительной ткани, играющей опор-

ную и защитную функцию в организме. 

По функции* 

- Незначительное снижение эвакуационной (опорожняющей) функ-

ции желчного пузыря. 

- Умеренное снижение функции (на 30-50%). 

- Выраженное снижение функции (до 90%). 

- «Выключенный» (не функционирующий) желчный пузырь. 

 

* Диагностируется при ультразвуковом изучении функции опорожнения 

желчи из пузыря после пробного завтрака, богатого жирами - например, жареные 

яйца, бутерброд с маслом, жирное молоко, кофе со сливками. 

Очаговый холестероз желчного пузыря характеризуется формированием 

небольших очагов скопления липидов. В некоторых случаях процесс поражает 

не только стенку, но и ткани внепеченочных протоков.  

Тотальная форма заболевания сопровождается поражением тканей всего 

пузыря, иногда включая и внепеченочные протоки.  

Полипозный холестероз желчного пузыря сопровождается образованием 

жировых выпячиваний стенки. Стоит отметить, что данная разновидность бо-

лезни требует более тщательной диагностики, так как нужно исключить веро-

ятность развития опухоли.  

Сетчатая форма заболевания сопровождается утолщением стенки.  

Полиповидный холестероз желчного пузыря, как правило, развивается на 

фоне именно этой разновидности недуга, поэтому в данном случае уместно го-

ворить о смешанном типе болезни. [http://fb.ru/article/160354/holesteroz-jelchnogo-puzyirya-

prichinyi-simptomyi-lechenie].  

http://fb.ru/article/160354/holesteroz-jelchnogo-puzyirya-prichinyi-simptomyi-lechenie
http://fb.ru/article/160354/holesteroz-jelchnogo-puzyirya-prichinyi-simptomyi-lechenie
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По данным УЗИ наиболее часто встречаемой формой холестероза желч-

ного пузыря является сетчатая (57,3 %), реже - полипозно-сетчатая (33 %) и по-

липозная (9,7 %). 

 

Клиническая картина холестероза желчного пузыря. Мнение клиници-

стов разноречивы. Повергается сомнению вопрос о самостоятельной клиниче-

ской картине при данном заболевании.  

Существует мнение, что холестреоз желчного пузыря может проявляться 

самостоятельной симптоматикой - коликообразными болями в правом подребе-

рье в течение длительного времени и диспепсическими расстройствами – горе-

чью во рту, рвотой, снижением аппетита, метеоризмом, расстройствами стула. 

В работе Р.А. Иванченковой с соавт. (2005 г.) выделены характерные клиниче-

ские синдромы заболевания - астеноневротический, диспепсический, болевой – 

эпигастральной или правоподреберной локализации. В работах Б.В. Выступец 

(2009 г.) выделяются 3 варианта клинического течения холестрезоза желчного 

пузыря - бессимптомный, неосложненный, осложненный. 

Бессимптомное течение заболевания имеет место в 2/3 (66,7 %) случаев и 

наблюдается при очагово-сетчатой или диффузной сетчатой формах холестеро-

за, протекающих с наличием одиночных небольших полипов и при отсутствии 

нарушения функции желчного пузыря. У пациентов заболевание протекает без 

каких-либо симптомов и обнаруживается случайно.  

Более глубокое отложение холестерина в мышечный слой органа приво-

дит к нарушению его сократительной способности, что определяет клиниче-

скую симптоматику.  

Неосложненное течение заболевания наблюдается при диффузной сетча-

той и сетчато-полипозной формах холестероза. Для данного течения характер-

ны давящие, тупые правоподреберные боли, диспептические расстройства. Вы-

раженные клинические проявления имеют место при сочетанном поражении 

желчного пузыря и протоковой системы с захватом сфинктера Одди.  
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Возникновение болей может быть обусловлено липидной инфильтрацией, 

нарушающей сокращение желчного пузыря, а также периодической закупоркой 

пузырного протока эпителием или формирование билиарного сладжа.  

В случаях сочетания холестреоза с холецистолитиазом холестреоз желч-

ного пузыря способствует образованию желчных камней и более ранним кли-

ническим проявлениям ЖКБ.  

Осложненное течение холестероза связано с обтурацией сфинктерного 

аппарата билиарной системы холестериновыми полипами, что может провоци-

ровать развитие хронического панкреатита и его обострений.  

Другие авторы считают, что заболевание не имеет собственных симпто-

мов, а проявляется симптомами любого заболевания желчевыводящих путей и 

желчного пузыря, в первую очередь холецистита или ЖКБ.  

Таким образом, выделяются следующие клинические проявления при хо-

лестерозе.  

- Симптомы диспепсии - тошнота, возникающая после приема слишком 

жирной, копченой, острой пищи, ноющая, постоянная правоподреберная боль, 

усиливающаяся после погрешностей в питании, распространяется в правую ру-

ку, под правую лопатку, в спину, появляется чаще всего вечером или ночью и 

при длительном течении заболевания может быть менее интенсивной. Во время 

приступа болей определяется напряженный, болезненный живот. 

- Сухость и горечь во рту, особенно выраженные в утреннее время.  

- Дисхезия - диарея сменяемая затяжными запорами и наоборот.  

Значительное отложение холестерина в стенке желчного пузыря опреде-

ляют возникновение симптомов, имитирующих желчную колику - резкую боль 

в правом подреберье, сильную тошноту, одно- или многократную рвоту, выра-

женную горечь во рту, однократный жидкий стул, потливость, головокружения, 

слабость.  

Присоединение воспаления желчного пузыря сопровождается типичными 

признаками холецистита - внезапно возникшей резкой правоподреберной боли, 
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сильной тошноты, интенсивной горечи во рту, диареи с многократным жидким 

стулом, повышения температуры тела до фебрильных цифр, слабости.  

 

Методы диагностики. Для диагностики холестероза желчного пузыря 

оцениваются: I. Клинические, II. Лабораторные, III. Инструментальные и IV. 

Морфологические критерии. Диагностика данного заболевания - процесс дли-

тельный и сложный, требующий подтверждения наличие холестероза, а также 

оценки степени поражения желчного пузыря.   

I. Клинические. 

Анализ анамнеза заболевания включает в себя ряд моментов. Необходима 

оценка наследственной предрасположенности с выяснением наличия у кровных 

родственников гастроэнтерологической патологии – мальабсорбции, болезни 

Крона, целиакии, синдрома избыточного бактериального роста в кишечнике, 

гастродуоденальной и билиарной патологией и анамнеза жизни, перенесенных 

заболеваний.  

Необходимо оценить субъективные критерии – наличие и давность появ-

ления правоподреберной боли, ее связи с характером и временем приема пищи, 

наличия других проявлений диспепсии, дисхезии и оценить признаки интокси-

кации и лихорадку. 

Необходимо оценить объективные критерии – наличие у больного абдо-

минального ожирения с отложением жира на животе, выявить признаки нару-

шений жирового обмена – ксантомы - отложение жиров в коже с образованием 

плотных желтоватых пятен, бугорков, ксантелазмы - плотное желтоватое обра-

зование или бугорок на коже нижнего века, а также болезненности при пальпа-

ции области правого подреберья. 

II. Лабораторные: 

Проводятся стандартные лабораторные исследования: общий анализ кро-

ви для исключения воспаления; мочи для контроля мочевыделительной систе-
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мы и кала с оценкой копрограммы и патологической флоры – яиц глистов. В 

копрограмме можно обнаружить большое количество жира и липидных соеди-

нений. 

В анализе биохимических маркеров оценивают нарушения жирового об-

мена и состояние печени, поджелудочной железы, микроэлементные расстрой-

ства: 

- гиперхолестеринемию, дислипидемию и ее тип - назначается кровь на 

холестерин, липопротеиды, триглицериды, так как нарушения липидного спек-

тра позволяют диагностировать метаболический синдром Х, получить инфор-

мацию стадии метаболических расстройств и о нарушениях жирового обмена; 

- содержание лептина сыворотки – полипептидного гормона, вырабаты-

ваемого адипоцитами - жировыми клетками, являющегося контролером и регу-

лятором чувства голода, связывающего изменения уровня жировой массы тела 

с ЦНС-контролем энергетического гомеостаза. Он ответственен за пищевое по-

ведение, повышение которого свидетельствует об отсутствии его воздействия 

на гипоталамус при ожирении, или лептиновой резистентности. Доказано, что 

чем больше жира содержится в адипоците, тем в большем количестве адипоци-

тами вырабатывается лептин; 

- глюкозу крови; пакреатические ферменты – амилазу, липазу, эластазу и 

другие; маркеры цитолиза – активность АЛТ, АСТ; холестаза – активность 

ГГТП, щелочной фосфатазы; мкроэлементов – K, Ca, Na – через 6 часов после 

болевого приступа и в динамике - натощак, после еды, так как временное уве-

личение показателей может позволить диагностировать дисфункциональные 

расстройства желчного пузыря по билиарному или пакреатическому типу или 

провести дифференциальную диагностику с заболеваниями поджелудочной 

железы, печени, иной билиарной патологией.  
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III. Инструментальные: 

 Все инструментальные методы диагностики холестероза желчного пузы-

ря подразделяют на инвазивные и неинвазивные, которые в свою очередь де-

лятся на дооперационные, интраоперационные и послеоперационные.  

 Ультрасонография (УЗИ) является одним из самых информативных и до-

ступных инструментальных методов диагностики заболеваний желчного пузы-

ря и желчевыводящих путей. УЗИ органов брюшной полости также незамени-

мый метод диагностики патологии других органов пищеварения - печени, под-

желудочной железы, почек, кишечника.  

 Методом УЗИ обнаруживаются застой желчи в желчных протоках, желч-

ном пузыре, их расширение и деформация. При холестерозе образуются так 

называемые «холестериновые полипы» - выросты, которые также могут быть 

диагностированы на УЗИ.  

Ультрасонографические признаки холестероза желчного пузыря и его 

морфологические варианты. 

Мелкие холестериновые включения размерами 1–2 мм, образующие 

диффузную сеточку в толще подслизистого слоя выглядят, как локальное 

утолщение или уплотнение стенки ЖП и в некоторых случаях вызывают ревер-

берацию - эхографический симптом «хвост кометы». 

Полиповидная форма болезни прекрасно видна во время обследования.  

Она представлена выростами, исходящими из подслизистого слоя со следую-

щими улътрасонографическими признаками - диаметром не более 2–4 мм, ши-

роким основанием, ровным контуром. Эти полипы, как правило, гиперэхоген-

ные. Чаще всего встречаются холестериновые полипы размерами 4–10 мм. Эти 

полипы обычно имеют тонкую ножку, ровный контур, их эхогенность соответ-

ствует ткани печени, они не дают акустической тени. Крупные полипы – более 

11 мм – гипоэхогенны. 

Диффузная форма холестероза иногда не имеет сонографических призна-

ков, поэтому с целью диагностики этого варианта при обнаружении регионар-
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ного уплотнения стенки желчного пузыря рекомендуются исследования в усло-

виях снижения режима работы аппарата до 8–10 дБ.  

Основное положение выжидательной тактики - динамическое наблюде-

ние с проведением контрольных УЗИ с оценкой макроскопических изменений в 

стенке желчного пузыря и характера внутрипузырного содержимого.  

Больные с сетчатой формой холестреоза подлежат динамическому уль-

тразвуковому наблюдению 1–2 раза в год с контролем еще и уровней общего 

холестерина и ЛПНП в крови.  

Больные с полиозной и полипозно-сетчатой формами холестероза подле-

жат динамическому ультразвуковому контролю через каждые 6 месяцев. При 

наличии отрицательной динамики - увеличения числа полипов и их размеров 

должен решаться вопрос об оперативном лечении.  

При распространенном холестерозе визуализируются множественные ги-

перэхогенные образования, дающие картину «земляничного» желчного пузыря. 

УЗИ органов брюшной полости - наилучший метод диагностики полипов 

желчного пузыря в связи с его высокой чувствительностью и специфичностью. 

Кроме трансабдоминального УЗИ, для диагностики полипов желчного пузыря 

используют разновидности данного метода исследования: трехмерное, высоко-

го разрешения, контрастное, эндоскопическое, а также в гармоническом режи-

ме. 

Для диагностики полипов желчного пузыря применяют не только ультра-

сонографию, но и компьютерную томографию (КТ), магнитно-резонансную то-

мографию, позитронную эмиссионную томографию, внутривенную холецисто-

графию, чрескожную чреспеченочную тонкоигольную аспирационную биоп-

сию, холецистоскопию. 

Ультразвуковое заключение «полипы» или «полипоз желчного пузыря» – 

собирательное понятие, объединяющее гистологические формы доброкаче-

ственных опухолей и опухолеподобных изменений органа. Холестерозу чаще 

соответствуют множественные (3 и более) полипы, которые встречаются в 55–
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78 % случаев. И наиболее частой гистологической формой полиповидных 

структур является холестероз. 

Другие морфологические варианты включают гиперпластические, фиб-

розные полипы, аденомиоматоз, аденому, гетеротопию слизистой, аномалии 

эпителия. Характер ножки полипа традиционно учитывается в онкологической 

практике как признак, ассоциированный со злокачественной природой. Вероят-

ность малигнизации возрастает, если имеется широкое основание.  

Необходимо принимать во внимание возможность ложноположительной 

диагностики широкого основания при полипах больших размеров из-за их 

ограниченной смещаемости в просвете желчного пузыря. Дрожание, напоми-

нающее пламя свечи, наблюдается у полипов небольших размеров и вытянутой 

формы и указывает на тонкую ножку. Полипы имеют размер 2 - 5 мм и облада-

ют повышенной эхогенностью. 

Ультразвуковая картина, не позволяющая исключить неопластический 

процесс, или отсутствие положительного эффекта от консервативной терапии 

на протяжении 6 – 12 мес., также являются показаниями к холецистэктомии. 

К злокачественным новобразованиям желчного пузыря, составляющим не 

более 1 %, относят аденокарциному, карциносаркому, карциноид, метастатиче-

ское поражение.  

Более чем в трети случаев (28,7 %) холестероз желчного пузыря сочетает-

ся с холецистолитиазом, который диагностируется вдвое чаще у женщин и ло-

кализуется в теле желчного пузыря (71,5 %), в шейке (53 %) и в дне (25,4 %) ор-

гана. При сетчатой, полипозно-сетчатой и полипозной формах холестероза 

желчного пузыря желчные камни встречаются в 38,8 %, в 15,4 % и в 14 % соот-

ветственно.  

Ультразвуковое исследование желчного пузыря с использованием жир-

ных завтраков, стимулирующих выработку холецистокинина - гормона, участ-

вующего в процессе пищеварения, увеличивающих выделение желчи. После 

пробного завтрака - например, употребления жареных яиц, бутерброда с мас-

лом, кофе со сливками измерение желчного пузыря с оценкой его размеров 
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проводится каждые 15 минут в течение 1 часа. Отсутствие сокращения и вы-

броса желчи по сравнению с исходным позволяет предположить снижение 

функции желчного пузыря.  

Секретиновая проба проводится для оценки состояния панкреатических 

протоков. Секретин – гормон, участвующий в процессе пищеварения. В норме 

при проведении УЗИ с нагрузкой секретином в течение 30 минут отмечается 

расширение панкреатического протока и последующее его уменьшение до ис-

ходного уровня. Если проток остается расширенным более 30 минут, то это 

свидетельствует о нарушении его проходимости. При холестерозе панкреатиче-

ские протоки зачастую абсолютно нормальные. 

Динамическая холесцинтиграфия – рентгенологический метод, позволя-

ющий изучить сокращение желчного пузыря и выброс желчи на серии последо-

вательно сделанных снимков с предварительным введением рентгеноконтраст-

ного хорошо видного на снимках вещества. 

IV. Морфологические:  

До 1990 г. холестероз желчного пузыря являлся достоянием патоморфо-

логов. В 1857 г. R. Virchov при аутопсии обнаружил жировые массы в слизи-

стой оболочке желчного пузыря. В 1923 г. W. Boyd определил природу липоид-

ных отложений, а в 1959 г. J. Pavel обнаружил в слизистом, подслизистом и 

мышечном слоях скопление ксантомных клеток. Эти открытия определили 

направление изучения этиопатогенеза холестероза желчного пузыря (рис. 9*).  

Холестероз желчного пузыря имеет большое количество терминов для 

его обозначения - землянично-ягодный желчный пузырь, крапчатый, чешуйча-

тый, холестериновый полипоз, что свидетельствует о многообразии взглядов на 

патоморфологию заболевания. Системность патологических процессов, выхо-

дящих за пределы органа-мишени, подтвердил H. Grosse, обнаружив при ауто-

псиях, помимо холестероз желчного пузыря, скопление ксантомных клеток в 

дистальных отделах холедоха и вирсунгова протока.  
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Рис. 9. Вид желчного пузыря при холестерозе 

*https://yandex.ru/images/search?img_url=https%3A%2F%2Fwww.treatment-

online.com.ua%2Fimages%2F3_digestive%2F3_2_digestive%2F93.jpg&text=%D1%85%D0%BE%D0%B

B%D0%B5%D1%81%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BE%D0%B7%20%D0%B6%D0%B5%D0%BB%

D1%87%D0%BD%D0%BE%D0%B3%D0%BE%20%D0%BF%D1%83%D0%B7%D1%8B%D1%80%D1

%8F%20%D0%BA%D0%B0%D1%80%D1%82%D0%B8%D0%BD%D0%BA%D0%B8&noreask=1&pos

=20&lr=195&rpt=simage 

 

В зависимости от особенностей течения выделяют следующие разновид-

ности заболевания.   

Очаговый холестероз желчного пузыря характеризуется формированием 

небольших очагов скопления липидов на отдельных участках стенки, чаще в 

области шейки. В некоторых случаях процесс поражает не только стенку, но и 

ткани внепеченочных протоков.  

https://yandex.ru/images/search?img_url=https%3A%2F%2Fwww.treatment-online.com.ua%2Fimages%2F3_digestive%2F3_2_digestive%2F93.jpg&text=%D1%85%D0%BE%D0%BB%D0%B5%D1%81%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BE%D0%B7%20%D0%B6%D0%B5%D0%BB%D1%87%D0%BD%D0%BE%D0%B3%D0%BE%20%D0%BF%D1%83%D0%B7%D1%8B%D1%80%D1%8F%20%D0%BA%D0%B0%D1%80%D1%82%D0%B8%D0%BD%D0%BA%D0%B8&noreask=1&pos=20&lr=195&rpt=simage
https://yandex.ru/images/search?img_url=https%3A%2F%2Fwww.treatment-online.com.ua%2Fimages%2F3_digestive%2F3_2_digestive%2F93.jpg&text=%D1%85%D0%BE%D0%BB%D0%B5%D1%81%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BE%D0%B7%20%D0%B6%D0%B5%D0%BB%D1%87%D0%BD%D0%BE%D0%B3%D0%BE%20%D0%BF%D1%83%D0%B7%D1%8B%D1%80%D1%8F%20%D0%BA%D0%B0%D1%80%D1%82%D0%B8%D0%BD%D0%BA%D0%B8&noreask=1&pos=20&lr=195&rpt=simage
https://yandex.ru/images/search?img_url=https%3A%2F%2Fwww.treatment-online.com.ua%2Fimages%2F3_digestive%2F3_2_digestive%2F93.jpg&text=%D1%85%D0%BE%D0%BB%D0%B5%D1%81%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BE%D0%B7%20%D0%B6%D0%B5%D0%BB%D1%87%D0%BD%D0%BE%D0%B3%D0%BE%20%D0%BF%D1%83%D0%B7%D1%8B%D1%80%D1%8F%20%D0%BA%D0%B0%D1%80%D1%82%D0%B8%D0%BD%D0%BA%D0%B8&noreask=1&pos=20&lr=195&rpt=simage
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Тотальный холестероз желчного пузыря сопровождается поражением 

тканей всего пузыря, иногда включая и внепеченочные протоки.  

Диффузный холестероз желчного пузыря чаще протекает на фоне незна-

чительных воспалительных изменений органе. При нем обнаруживаются мел-

кие холестериновые полипы размером 2–6 мм на фоне серовато-желтой сеточ-

ки, возможна глубокая инфильтрация эфирами холестерина стенок желчного 

пузыря. 

Полипозный холестероз желчного пузыря сопровождается образованием 

жировых выпячиваний стенки. Следует отметить, что данная разновидность 

болезни требует более тщательной диагностики, так как нужно исключить ве-

роятность развития опухоли.  

Сетчатый холестероз желчного пузыря сопровождается утолщением 

стенки. Полиповидный холестероз желчного пузыря, как правило, развивается 

на фоне именно этой разновидности недуга, поэтому в данном случае уместно 

говорить о смешанном типе болезни.  

 

Таким образом, важнейшими Критериями диагностики холестероза 

желчного пузыря являются: 

1. клиника и анамнез; 

2. данные УЗИ, анализа морфологических данных; 

3. Биохимические маркеры - гиперхолестеринемия, дислипидемия. 

 

Осложнения холестероза желчного пузыря.  

При отсутствии лечения холестероз желчного пузыря может привести к 

неблагоприятным последствиям. Высока вероятность развития желчнокамен-

ной болезни, холецистита, постепенного накопления кальция в стенке пузыря.  

Холестероз желчного пузыря повышает риск раннего развития атеро-

склероза сосудов.  

В некоторых случаях нарушение работы желчного пузыря ведет к разви-

тию синдрома мальабсорбции, при котором нарушается всасывание питатель-
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ных веществ и витаминов, а на их фоне данной патологии, в свою очередь, 

наблюдается появление анемии, гиповитаминозов, деформации скелета, сниже-

ния массы тела и постепенного истощения организма.  

 

Лечение холестероза желчного пузыря. Лечение должно быть комплекс-

ным и включать в себя базисные принципы - нормализация образа жизни, ре-

жима и характера питания с целью снижения массы тела и коррекции метабо-

лических расстройств, медикаментозную терапию и оперативной лечение. 

Цель лечения – нивелирование негативного влияния холестероза желчно-

го пузыря на холецистолитиаз, формирование осложнений заболевания. 

Задачи лечения:    

- восстановление физиологического состава желчи; 

- предотвращение присоединения к холестерозу желчного пузыря инфек-

ции желчного пузыря и желчевыводящей системы и камнеобразования билиар-

ной системы; 

- купирование метаболических расстройств в организме больного холе-

стерозом желчного пузыря; 

- улучшение параметров качества жизни больных. 

 

Методы лечения. В лечении выделяют два направления – консервативное 

и оперативное лечение на фоне ограничения интенсивных физических и пси-

хоэмоциональных нагрузок. Медикаментозная терапия выступает в каче-

стве базисной терапии холестероза желчного пузыря.  

Следует отметить, что длительное время единственным методом лечения 

заболевания была холецистэктомия. 

Консервативная терапия представлена диетотерапией и фармакотерапией. 

Четко разработанных показаний для консервативного лечения при холе-

стерозе желчного пузыря нет.  

Цель консервативного лечения: 

– купирование клинической симптоматики; 

– регресс патологического процесса в стенке желчного пузыря; 

– ликвидация вторичных дисфункций желчного пузыря и желчных путей; 
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– коррекция липидных нарушений; 

– лечение сопутствующих заболеваний поджелудочной железы и тонкой 

кишки. 

Противопоказания к проведению консервативного лечения: 

– полипозная форма холестероза с множественными полипами и распро-

страненным процессом, особенно у лиц старше 60 лет; 

– наличие полипов диаметром более 1 см; 

– невозможность исключения злокачественного поражения желчного пу-

зыря; 

– сниженная сократительная функция желчного пузыря - опорожнение 

менее 30 %. 

Следует отметить, что отдаленные результаты консервативной терапии 

холестероза желчного пузыря практически не изучены, но эффективность и 

длительность консервативного лечения определяется размерами полипов. 

Прогресс в диагностике и выборе тактики лечения холестерозе желчного 

пузыря лежит в направлении четкого определения ведения пациента на основе 

использования современных инструментальных и лабораторных методов, обос-

нованного подозрения и исключения возможности малигнизации полипов 

желчного пузыря. 

Диетотерапия 

Терапия при холестерозе желчного пузыря должна начинаться с диетиче-

ских рекомендаций, адекватных пищевых поведенческих реакций, контроля 

массы тела, отказа от вредных привычек. Диетотерапия должна быть направле-

на на медленное снижение массы тела.  

При избыточной массе тела назначается гипокалорийная диета с суточ-

ным содержанием белков 15 – 20 %, жиров – 30 %, углеводов – 50 – 55 %, уве-

личение физических нагрузок.  

Значение питания как фактора риска холелитиаза достаточно хорошо 

изучено при ЖКБ. При холестерозе желчного пузыря подобных исследований 

нет. Однако, учитывая однонаправленность нарушений липидного обмена, 



 181 

можно предполагать, что диетические рекомендации для больных ЖКБ могут 

быть использованы и при холестерозе желчного пузыря. 

Рекомендуемые мероприятия 

Диета с частым дробным питанием малыми порциями.  

Разрешаются следующие продукты - компот, некрепкий чай, хлеб пше-

ничный, обезжиренный творог, супы на овощном отваре, нежирная говядина, 

кура, рыба, каши рассыпчатые сваренные на воде, некислые фрукты, листья са-

лата, бобовые культуры.  

Рекомендуется добавление в рацион пищевых волокон, содержащихся в 

продуктах растительного происхождения или пищевых добавок - отрубей, 

цельнозерновых каш, препаратов целлюлозы. 

Должен быть ограничен прием продуктов, богатых веществами, не спо-

собными усвоиться из-за дефицита необходимых пищеварительных ферментов 

(биологически активных веществ, расщепляющих пищу на белки, жиры и угле-

воды) при мальабсорбции (нарушении всасывания питательных веществ и ви-

таминов в кишечнике). 

Запрещаются - свежая сдоба, свиное сало, щавель, шпинат, жирное мясо, 

жирная рыба, горчица, перец, мороженое, черный кофе, алкоголь, жареное мя-

со, полуфабрикаты. 

Медикаментозная терапия 

1. Холестероз желчного пузыря развивается при гиперхолестеринемии, 

дислипидемии, требующих адекватного лечения. С этой целью на фоне дието-

терапии применяются статины, которые кроме системного эффекта обладают 

способностью снижать насыщения желчи холестерином. 

С гиполипидемической целью рационально назначение препарата муко-

фальк (псиллиум), образующего в тонкой кишке фракцию, связывающую 

желчные кислоты. 

2. Доказано, что при метаболических расстройствах – гиперхолестерине-

мии, дислипидемии – метаболическом синдроме Х кроме диагностируемого 
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«квартета» заболеваний – ожирения, сахарного диабета 2-го типа, артериальной 

гипертензии и ИБС поражаются еще и печень, и поджелудочная железа, с раз-

витием их стеатоза. Стеатоз печени рассматривается в рамках неалкогольной 

жировой болезни печени, протекающей в форме стеатоза, гепатита острого и 

хронического, цирроза печени, гепатоцеллюлярной карциномы. Убедительно 

показано, что холестероз желчного пузыря сочетается с неалкогольным стеато-

гепатитом.  Морфологические изменения в гепатоците при данной форме стеа-

тогепатита, обусловленного нарушениями липидного обмена, минимальны.   

Неалкогольный стеатогепатит требует соответствующей медикаментоз-

ной коррекции.  

С этой целью применяются гепатопротекторы, в перваую очередь ком-

бинированный препарат гепабене, обладающий холеретическим эффектом и 

одновременно улучшающим сократительную функцию желчного пузыря. Ге-

пабене в сроки от 1 до 3 месяцев позволяет элиминировать билиарный сладж. 

Применяются также эслидин, дибикор и другие. 

3. Патогенетическое лечение холестероза желчного пузыря. Как и при 

ЖКБ доказана возможность разрешения холестероза желчного пузыря с вос-

становлением его сократительной функции на фоне применения гепатопротек-

тора урсофалька и его аналогов в рамках урсотерапии. В отличии от медика-

ментозной литотрипсии при ЖКБ, при холестерозе желчного пузыря с целью 

растворения образований в стенке органа – преимущественно холестериновых 

применяются препараты урсодезоксихолевой кислоты (УДХК).  

В настоящее время применяются оригинальный препарат урсофальк и его 

аналоги – гринтерол, ливодекса, урдокса, урсо, урсодез, усофальк капс., урсо 

100, урсосан, урсодекс, урсолив, урсолит, урсоприм, урсором Ромфарм, урсо-

ром С, урсосан, уолудексан, эксхол и другие.  

Препараты УДХК при холестерозе желчного пузыря применяют в тех же 

дозах, что в режимах медикаментозной литотрипси - для растворения холесте-

риновых желчных камней. Назначается преимущественно УДХК в суточной 

дозе 15 мг/кг массы тела в один прием. Для нормализации морфологических 
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изменений стенки желчного пузыря требуется продолжение приема препарата в 

поддерживающей дозе 7,5 мг/кг в сутки. Частота растворения полипов возрас-

тает при увеличении длительности лечения до 10 – 12 мес. 

При наличии однородной желчи в желчном пузыре эффективность урсо-

терапии в сроки лечения до 1 года была наиболее высокой и составляет до 95,8 

%. Полное растворение всех холестериновых полипов достигается в 12,5 % 

случаев, частичное – в 41,7 % случаев, их уменьшение в размерах – у 41,7 % 

больных холестерозом. Отсутствие эффекта УДХК при холестерозе желчного 

пузыря встречается крайне редко – до 4,2 % случаев.  

При наличии неоднородной желчи и взвеси микролитов в полости желч-

ного пузыря эффективность урсотерапии достигается лишь в 80 % случаев, при 

наличии хлопьев и сгустков или густой неоднородной желчи – у 54,2 % боль-

ных, а при наличии замазкообразной желчи – не превышает 37,5 %.  

При полипозной и полипозносетчатой формах холестероза желчного пу-

зыря эффективность урсотерапии зависит от количества и размеров полипов, 

продолжительности урсотерапии, характера макроскопических изменений в пу-

зырной желчи.  

Частота полного растворения одиночных холестериновых полипов значи-

тельно выше, чем множественных.  

Частота рецидивов холестериновых полипов составляет 10 % в год и мало 

чем отличается от числа рецидивов камнеобразования после проведения 

успешной медикаментозной литотрипсии при ЖКБ. 

Применение препаратов УДХК служит дифференциально-

диагностическим тестом для разграничения холестериновых и истинных поли-

пов желчного пузыря. Проводится тест с УДХК в дозе 250 – 500 мг/сутки - по 

1 – 2 капсуле на ночь сроком 3 – 6 месяцев с последующим УЗИ-контролем. 

При положительной динамике продолжается лечение препаратом до полного 

растворения полипов.  

Патогенетическое обоснование применения УДХК. Среди общего пула 

желчных кислот доля УДХК составляет 1 %, при регулярном ее пероральном 
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приеме в суточной дозе 10 – 15 мг/кг формируется ее концентрацинное доми-

нированиие до 40 – 50 %.  

УДХК вытесняет токсичные желчные кислоты из энтерогепатической 

циркуляции за счет конкурентного захвата рецепторами в подвздошной кишке 

и стимулирует бикарбонатный холерез, что ведет к усиленному выведению 

гидрофобных желчных кислот и образует с холестерином желчи жидкие кри-

сталлы, что способствует растворению холестериновых камней.  

УДХК восполняет дефицит желчных кислот при дислипидемии, увеличи-

вая соотношение желчных кислот к холестерину и тем самым профилактируя 

канеоброазование, уменьшает процентное содержание токсичных гидрофобных 

желчных кислот в полости желчного пузыря, вследствие чего улучшаются про-

цессы солюбилизации холестерина в желчи и понижается их абсорбция в стен-

ке желчного пузыря.  

УДХК влияет на липидный обмен за счет подавления синтеза холестери-

на в печени путем торможения фермента ГМК-КоА-редуктазы. УДХК облегча-

яет выведение холестерина из желчи в кишку в составе желчных миелл, тем са-

мым уменьшая кишечную абсорбцию холестерина. УДХК удлиняет время нук-

леации, снижает индекс насыщения желчи холестерином. УДХК обладает ги-

похолестеринемическим эффектом, способствуя снижению всасывания холе-

стерина в кишечнике и уменьшения синтеза его в печени, что приводит к сни-

жению его уровня в желчи.  

Комбинированные схемы. Препараты УДХК в сочетании со статинами 

применялись для растворения холестериновых камней желчного пузыря. При 

длительности курса 6 месяцев происходит достоверное растворение конкремен-

тов диаметром 2 – 3 мм.  

Дополнительным преимуществом препаратов УДХК при терапии холе-

стероза желчного пузыря является доказанный их иммуномодулирующий эф-

фект, зависящий от исходного уровня холестерина в крови. 

4. Для купирования диспепсических расстройств применяются препара-

ты, нормализующие моторно-эвакуаторную функцию верхнего отдела пищева-
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рительного тракта и желчных путей – прокинетики - церукал, мотилиум, моти-

лак, координакс, ганатон и другие. Прокинетики стимулируют прохождение 

пищи по желудочно-кишечному тракту. 

5. Причиной болей при холестерозе желчного пузыря являются вторич-

ные дисфункции желчного пузыря и сфинктерного аппарата. Для купирования 

абдоминальной боли используются миотропные спазмолитики: дюспаталин и 

его аналоги, бускопан, тримедат, иберогаст. При вздутии живота применяется 

метеоспазмил.  

6. Коррекция микробиоценоза в кишечнике также является одним из со-

ставляющих в лечении патологии гепатобилиарного тракта. Антибактериаль-

ные препараты используются для профилактики и лечения бактериальной ин-

фекции, синдрома избыточного бактериального роста микробиоты кишечника, 

как следствия снижения иммунитета, а также про-, пре-, симбиотики и эубио-

тики.  

7. Для нормализации пищеварения применяются холеретики, описанные 

в разделах выше, панкреатические ферменты, способствующие пищеварению 

и антацидные препараты, снижающие кислотность желудочного сока. 

8. Микро- и макроэлементные расстройства требуют проведения витами-

нотерапии с назначение комплекса витаминов группы А, В12, К, Е, D, фолиевой 

кислоты, препаратов железа. 

Оперативное лечение 

Хирургический метод лечения – удаление желчного пузыря - холецистэк-

томия применяется при неэффективности консервативной (безоперационной) 

терапии, при большом объеме поражения при холестерозе желчного пузыря и 

развитии его осложнений. 

Единого мнения в отношении показаний к оперативному лечению при 

холестерозе желчного пузыря нет. Сторонники холецистэктомии свою позицию 

обосновывают тем, что диагностика заболевания до операции затруднена, кон-

сервативная терапия не всегда достигает результатов, требует длительного пе-
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риода проведения и значительных экономических затрат, может сопровождать-

ся побочными эффектами.  

В последние годы наметилась тенденция к сужению показаний к холеци-

стэктомии. Показания к оперативному лечению холестерозе желчного пузыря: 

- сложность проведения дифференциальной диагностики между холесте-

розом желчного пузыря и неопластическим процессом; 

- отрицательная динамика по УЗИ в течение 6 месяцев в виде увеличения 

количества, размеров полипов, изменение их формы и структуры;  

- приступы желчных колик, в том числе на фоне урсотерапии;  

- сочетание холестероза желчного пузыря с холецистолитиазом – наличи-

ем множественных желчных конкрементов, суммарный объем которых превы-

шает 1/4 объема желчного пузыря или наличия одиночных желчных камней бо-

лее 1 см в диаметре независимо от наличия или отсутствия клинических симп-

томов; 

- снижение сократительной функции желчного пузыря с коэффициентом 

его опорожнения менее 30 % независимо от формы холестероза желчного пу-

зыря; 

- отсутствие эффективности от консервативной терапии в течение 6 – 12 

месяцев; 

- сопутствующие холестерозу желчного пузыря хронический холецистит 

и панкреатит. 

До 90-х гг. XX века холецистэктомия выполнялась лапаротомно, ныне 

лапароскопическая холецистэктомия является методом выбора и «золотым эта-

лоном» при лечении холестероза желчного пузыря.  

Использование щадящих методов эндовидеохирургического лечения сни-

зило количество экстренных операций, увеличило количество плановых опера-

ций и позволило иначе представить частоту встречаемости холестероза желч-

ного пузыря, как предвестника ЖКБ. 

Основные из них касаются полипозных и полипозно-сетчатых форм хо-

лестероза желчного пузыря. Мнения ученых разделились. Одни считают, что 
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количество холестериновых полипов не должно превышать 5, другие полагают, 

что количество полипов не имеет значения, так как эффективность и длитель-

ность консервативного лечения зависит от размеров полипов. Наряду с появле-

нием новых, возможна самопроизвольная ампутация полипов, что может быть 

расценено как положительный эффект от лечения.  

 

Методы профилактики холестероза желчного пузыря. 

Медикаментозной профилактики данного заболевания не существует. 

Первичная профилактика направлена на причины возникновения холестероза 

желчного пузыря – это здоровый образ жизни, здоровое питание, адекватные 

физические нагрузки. Вторичная профилактика направлена на лечение холесте-

роза желчного пузыря с целью предотвращения прогрессирования патологиче-

ского процесса и развития осложнений заболевания. 

Профилактика развития холестероза желчного пузыря направлена на 

нормализацию обмена жиров и углеводов в организме и собственно профилак-

тику метаболического синдрома. Профилактические мероприятия должны про-

водиться с раннего детства и на протяжении всей жизни. С этой целью необхо-

димо придерживаться: 

- рационального и сбалансированного питания с употреблением продук-

тов с высоким содержанием клетчатки - овощей, фруктов, зелени, отказом от 

жареной, консервированной, слишком горячей и острой пищи;  

- отказа от курения и чрезмерного употребления алкоголя; 

- применения средств терапии гиперхолестеринемии, дислипидемии - 

длительного приема препаратов, снижающих содержание холестерина крови.  

Для профилактики прогрессирования симптомов заболевания важна 

своевременная диагностика и лечение заболеваний, могущих играть суще-

ственную роль для развития постхолецистэктомического синдрома – га-

стродуоденальной патологии, панкреатита, болезней билиарной системы, ки-

шечника. 
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Вопросы для самоподготовки. 

1. Дайте определение холестероза желчного пузыря 

2. Этиология холестероза желчного пузыря 

3. Факторы риска развития холестероза желчного пузыря 

4. Патогенез холестероза желчного пузыря 

5. Перечислите клинические синдромы при холестероза желчного пузыря 

6. Клинико-морфологические формы холестероза желчного пузыря 

7. Перечислите методы лабораторной диагностики (посиндромно) применя-

емые для диагностики холестероза желчного пузыря 

8. Инструментальные критерии холестероза желчного пузыря 

9. Осложнения и исходы холестероза желчного пузыря 

10. Принципы лечения холестероза желчного пузыря, группы препаратов  

11. Показания к хирургическому лечению при холестерозе желчного пузыря 

и виды оперативного лечения 
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VI. Другие болезни желчного пузыря.  

Код МКБ-10 :   

К 83.5 Желчная киста 
К 83.8 Другие уточненные болезни желчевыводящих путей 
С 22.1 Рак внутрипеченочного желчного протока 
С 24.0 ЗНО внепеченочного протока 
С 24.1. ЗНО ампулы фатерова сосочка 
С 24.8. Поражение желчных путей, выходящее за пределы одной и более 

вышеуказанных локализации 
 
 
В данном разделе отмечу редкую патологию билиарной системы – кисты 

и опухоли билиарной системы. 

 К врожденным заболеваниям относят атрезии и кисты желчных путей, 

болезнь Кароли (Caroli) - одиночные или множественные расширения внутри-

печеночных желчных протоков, развитие которых генетически детерминирова-

ны и наследуются по аутосомно-рецессивному типу. 

Характерными клиническими проявлениями кисты общего желчного 

протока является триада признаков: боли в животе; желтуха; пальпируемое 

опухолевидное образование в брюшной полости и иногда лихорадка. Как пра-

вило, присутствуют лишь один или два из этих симптомов.  

При кистах внепеченочных желчных протоков часто встречаются анома-

лии слияния панкреатического и общего желчного протоков, что требует про-

ведения ЭХПГР. Определение локализации отверстия панкреатического прото-

ка имеет большое значение при составлении плана операции по иссечению кист 

внепеченочных желчных протоков. Основные типы и подтипы кист желчных 

протоков по классификации Todani* представлены на рисунке 10.  

В. Кароли в 1958 г. описал заболевание, характеризующееся врожденным 

расширением внутрипеченочных желчных протоков - кисты внутрипеченочных 

желчных протоков. Известны 2 варианта заболевания. Симптомы синдрома и 

болезни Кароли появляются обычно во взрослом возрасте. Их клинические 

признаки - боли в животе и гепатомегалия.  
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Рис.10. Основные типы и подтипы кист желчных протоков  

(классификация Todani)* 
 

Тип Iа: Кисты холедоха (общего желчного протока).  

Тип Ib: Сегментарное расширение общего желчного протока.  

Тип Iс: Диффузное или цилиндрическое расширение общего желчного протока.  

Тип II: Дивертикулы внепеченочных желчных протоков.  

Тип III: Холедохоцеле.  

Тип IVa: Множественные кисты внутри- и внепеченочных желчных протоков.  

Тип IVb: Множественные кисты внепеченочных желчных протоков.  
Тип V: Кисты внутрипеченочных желчных протоков (болезнь Кароли и синдром Кароли). 
*http://www.grandex.ru/index.php?&v_dict=1&cat_prod=81&view=1&p=&cat=40 

 

При синдроме Кароли (тип V) кистозно расширенные желчные протоки 

расположены вдоль портальных трактов, что обусловлено пороками развития 

желчных протоков всех уровней, в том числе мелких междольковых протоков. 

Синдрому Кароли сопутствует врожденный фиброз печени, который часто про-

является симптомами портальной гипертензии с гепатоспленомегалией и вари-

козно расширенными венами пищевода.  

При болезни Кароли (тип V) расширяются только крупные внутрипече-

ночные желчные протоки, и возможно поражение лишь одной доли печени. Ки-

http://www.grandex.ru/index.php?&v_dict=1&cat_prod=81&view=1&p=&cat=40
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стозное расширение крупных внутрипеченочных протоков способствует воз-

никновению рецидивирующего внутрипеченочного холелитиаза и развитию 

холангита. 

Для лечения кист общего желчного протока применяются хирургические 

методы лечения. Показано полное иссечение кисты. Не рекомендуется прово-

дить внутреннее дренирование кист. Примерно у 8 % больных, перенесших 

полное иссечение кисты общего желчного протока, развиваются послеопераци-

онные осложнения - развитие стриктуры желчных протоков, рецидивирующая 

желтуха и холангит. Частота возникновения осложнений после операции внут-

реннего дренирования составляет 50 %.  

При кистозных изменениях внутрипеченочных желчных протоков одной 

доли печени методом выбора хирургической тактики является резекция пора-

женной доли печени. Имеется по меньшей мере одно сообщение об успешном 

лечении однодолевой (унилобулярной) болезни Кароли (тип V) при помощи 

эндоскопической ретроградной холангиопанкреатографии (ЭРХПГ), сфинкте-

ротомии и урсодиола. 

На фоне кист желчных протоков в 2 – 15 % случаев развивается рак. Риск 

развития рака общего желчного протока снижается при полном иссечении ки-

сты и чаще он возникает после операций внутреннего дренирования.  

Отдельно выделяют опухоль Клатскина (Kiatskin). Это поражение 

начального отдела общего печеночного протока с переходом на правый и левый 

долевые протоки. 

Впервые клинические проявления опухолей с локализацией в ворогах пе-

чени были описаны в 1957 г. В 1965 г. G. Klatskin (Клатскин) опубликовал 

большое число наблюдений больных раком общего печеночного протока. Опу-

холь Клатскина представляет собой рак желчных протоков, локализующийся на 

уровне слияния левого и правого печеночных протоков. Это место слияния 

правого и левого протоков, как правило, бывает расположено внепеченочно. 

Ряд исследователей относят опухоль Клатскина к самостоятельным заболева-

ниям, тогда как другие - ее к опухолям внепеченочных протоков. Опухоль 
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Клатскина относится к опухоли, исходящей из эпителия желчных путей в про-

межутке от места впадения в общий печеночный проток пузырного протока и 

началом сегментарных печеночных протоков второго порядка.  

Риск развития и частота опухоли Клатскина увеличивается при - язвен-

ном колите, синдроме Кароли, заражении Clonorchis sincnsis и Opisthorchis 

viverrini, дефиците 1-антитрипсина, билиарном циррозе, врожденном фиброзе и 

поликистозе печени. 

Опухоль Клатскина - медленно растущая опухоль, дающая отдаленные 

метастазы только на поздних стадиях заболевания в каждом пятом (21,4%) слу-

чае. Локальная инвазия в паренхиму печени или в элементы ворот печени 

встречается на ранних стадиях развития опухоли Клатскина, что определяет 

трудности оперативного вмешательства при раке подобной локализации и 

необходимости в ряде случаев выполнения резекций печени различного объе-

ма.  

Ддя диагностики опухоли Клатскина исследуют кровь на онкомаркеры - 

СА-19-9, проводят инструментальную диагностику:  

- ультразвукое исследование (УЗИ) печени, органов брюшной полости; 

- прямые методы контрастирования желчных путей – экскреторную ре-

троградную холангио-панкреатографии (ЭХПГР), чрескожную чреспеченочную 

холангиографию (ЧЧХГ), компьютерную томографию (КТ);  

- ангиографическое исследование и тонкоигольную биопсию опухоли – 

выполняются довольно редко. 

При проведении дифференциальной диагностики исключаются первич-

ный склерозируюший холангит (ПСХ), синдром Мириззи, доброкачественные 

стриктуры желчных путей – так называемые неопухолевые заболевания желче-

выводящих путей, а также холангиоцеллюлярная карцинома – развивающаяся в 

том числе как осложнение ПСХ, лимфома, метастатическое поражение ворот 

печени.  

В группу неопухолевых заболеваний желчевыводящих путей, сопровож-

дающихся развитием обтурационной желтухи, следует отнести первичный и 
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вторичный склерозирующий холангит, различные стриктуры желчных прото-

ков и другие поражения.  

Первичный склерозирующий холангит характеризующееся диффузным 

воспалением и фиброзом желчных протоков, отнесен в настоящее время к хро-

ническому гепатиту. Он встречается в подавляющем большинстве случаев как 

экстракишечное проявление воспалительных заболеваний кишечника - язвен-

ного колита или болезни Крона в рамках иммунологически-опосредованного 

синдрома «перехлеста» - «Оверлап-синдрома». 

Посттравматические сужения являются в количественном отношении ос-

новной причиной рубцовых стриктур (90 – 97 %), подавляющее большинство 

из них - результат осложнений холецистэктомий и операций на желудке. 

При проведении дифференциальной диагностики исключаются опухоли, 

проявляющиеся желтухой опухолевого характера. Это рак головки поджелу-

дочной железы, опухоль большого дуоденального сосочка, рак желчного пузы-

ря, холедоха (холангиокарциномы), другие опухоли печеночных протоков, пер-

вичный и метастатический рак печени со с давление желчных протоков. 

Рак проксимальных отделов внепеченочных желчных путей составляет 

10,5 - 26,5 % от всех злокачественных опухолей желчных протоков. Наиболее 

часто рак проксимальных отделов внепеченочных желчных путей поражает 

мужчин старше 50 лет.  

Безболевая, медленно прогрессирующая желтуха со пальпируемым уве-

личенным безболезненным желчным пузырем - синдром Курвуазье 

(Courvoisier) - является классическим клиническим примером рака головки 

поджелудочной железы.  

При инфильтрации связки ворот печени без явной причины - Маркса 

(Marks) симптоме предполагают рак желчного пузыря.  

Морфологическая характеристика опухолей желчных путей. В 90 % слу-

чаев это аденокарциномы, в 10 % - плоскоклеточный рак, карциноид и лейо-

миосаркома. Достаточно часто встречается периневральная инфильтрация.  
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Метастазирование в региональные лимфоузлы отмечается в 56,9 % слу-

чаев, распространение по лимфатическим сосудам - в 94,1 % слуачев, инвазия в 

воротную вену - в 62,7 % случев, периневральная инфильтрация - в 86,3 % слу-

чаев, и инвазия опухоли в хвостатую долю отмечается в 36,4 % случаев.  

По данным микроскопии, в проксимальном направлении опухоль распро-

страняется на 1,0 см от видимой границы опухоли, дистально - на 0,5 см, что 

необходимо учитывать при резекциях гепатикохоледоха по поводу рака.  

Признаками нерезектабельности являются билобарное вовлечение пече-

ночной артерии и воротной вены или обширное прорастание в обе доли печени, 

наличие отдаленных метастазов (лимфоузлы, канцероматоз брюшины, асцит). 

Сопоставление данных УЗИ (чувствительность 71 %), КТ (чувствительность 42 

%), ЭХПГР (чувствительность 58 %) и ангиографии (чувствительность 25 %) 

позволяет выявить признаки нерезектабельности в 90 %. 

Первая радикальная операция по поводу рака общего печеночного прото-

ка была выполнена в 1954 г. Резектабельность опухоли, по данным различных 

авторов, колеблется от 15 до 96,5 %. При инвазии опухоли в хвостатую долю в 

ряде случаев возникает необходимость удаления еще и I сегмента печени. 

 

Вопросы для самоподготовки. 

1. Как часто встречаются опухоли желчевыводящей системы. 

2. С какой патологией необходимо проводить дифференциальную диагно-

стику при полипах желчного пузыря 

3. С какой патологией необходимо проводить дифференциальную диагно-

стику при злокачественных опухолях желчного пузыря 

4. Какие кисты желчевыводящих протоков Вы знаете? 

5. Дайте характеристику опухоли Клатцкина. 

6.  Что представляют собой синдром и болезнь Кароли? 
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VII.  Постхолецистэктомический синдром.  

Код МКБ-10 :   
К 91.5 Постхолецистэктомический синдром 

 

 Постхолецистэктомический синдром (ПХЭС) развивается после удаления 

желчного пузыря. Термин ПХЭС введен американскими клиницистами в 30-х 

годах ХХ века. Сегодня это собирательное понятие. ПХЭС представляет собой 

группу заболеваний, которые прямо либо косвенно связаны с операцией – хо-

лецистэктомией, либо прогрессирование заболеваний, возникающие в резуль-

тате операции. Само понятие ПХЭС сегодня лишено практического смысла, так 

как оно позволяет лишь констатировать факт появления проблем, связанных с 

проведением холецистэктомии. ПХЭС не отражает и причин его возникновения 

и сущности патологических процессов, формирующихся после холецистэкто-

мии. 

По классификации А.М. Ногаллера (1969 г.) выделяли ПХЭС и наруше-

ния, связанные с : 

 - основным патологическим процессом, не устраненным полностью хо-

лецистэктомией, 

- непосредственно с произведенной операцией, 

- основным или сопутствующим поражением других органов и систем. 

 

Эпидемиология. Во всех странах мира регистрируется рост заболеваемо-

сти ЖКБ и число холецистэктомий для ее лечения. В этой связи увеличивается 

и число проблем в связи с произведенными холецистэктомиями, что объясняет 

увеличение частоты ПХЭС.  

Известно, что после произведенных холецистэктомий в ближайшие годы 

ПХЭС формируется у каждого четвертого – десятого больного – в 10 – 25 % 

случаев. При причинах проведения холецистэктомий по поводу билиарных ко-

лик ПХЭС развивается примерно в 5 % случаев, при присоединении к билиар-

ным коликам иной симптоматики он развивается  у каждого пятого (20 %) 
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больного,  а если операции проводились при неспецифическом абдоминальном 

синдроме, то сипмтоматика и собственно ПХЭС имеют место вдвое чаще – у 40 

% больных.   

Этиология и Факторы риска развития ПХЭС. 

Этиологией ПХЭС является холецистэктомия. А вот факторы риска его 

развития различны и могут характеризоваться как хирургические и терапевти-

ческие (гастроэнтерологические). 

Сегодня представления о комплексе дифференциально-диагностических 

проблем в рамках постхолецистэктомического синдрома расширены (рис. 11). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.11.  Составляющие понятия постхолецистэктомического синдрома (ПХЭС) 

 

 Хирургическая группа этиопатогенетических факторов развития ПХЭС 

включает в себя: 

 - дефекты проведения холецистэктомии; 

 - забытые конкременты холедоха и желчевыводящих путей - холедохоли-

тиаз; 

 - прогрессирование перипроцессов, связанных с холецистэктомией. 

 Хирургические предикторы развития в дальнейшем ПХЭС неоднозначны и 

многогранны. 

1. Это дефекты проведения операции и подготовки к ней - хирургиче-

ские ятрогении (http://gastroendoscopy.ru) (рис. 12): 
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- a. недостаточность культи пузырного протока. Корзинка свободно вы-

ходит в брюшную полость; 

- b. полное пересечение холедоха между скрепками - после лапароскопи-

ческой холецистэктомии;  

- с. "забытые" конкременты холедоха - скрепки на культе пузырного про-

тока после лапароскопической холецистэктомии; 

- d. глубоко установленный дренаж холедоха вклинивающийся в БДС и 

нарушающий отток желчи. 

a. 

 

b. 

 

c. 

 

d. 

 

 

Рис. 12. Дефекты проведения холецистэктомий  
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 2. Хирургические проблемы ПХЭС связанные с холедохолитиазом, или 

конкрементами в общем желчном и в общем печеночном протоках. Они также 

многоранны и подразделяются на : 

 - рецидивирующий холедохолитиаз – новообразования камней в поврем-

денном крупном желчном протоке, зачастую протекающее с нарушениями цир-

куляции желчи, развитием инфекционно-воспалительного процесса, в первую 

очередь холангита; 

 - резидуальный холедохолитиаз – ложный рецидив, или «забытые» камни 

кропуного желчного протока, существовавшие на момент холецистэктомии 

(рис. 9. с). 

 3. Хирургические проблемы ПХЭС связанные с прогрессирование пери-

процессов, обусловленные холецистэктомией. Их тоже несколько. Это : 

 - папиллярный стеноз (стенозирующий дуоденальный папиллит) – рубцо-

во-воспалительное сужение большого дуоденального сосочка, являющееся 

причиной развития желчной и/или панкреатической гипертензии и нарушениям 

ощелачивания двенадцатиперстной кишки; 

 - активный спаечный процесс в подпеченочном пространстве - ограничен-

ный хронический неспецифический перитонит подпеченочного пространства с 

вовпалением брюшины, прилежащей клетчатки в области удаленного желчного 

пузыря, и поврежденного общего желчного протока; 

 - хронический обструктивный панкреатит – формирующийся при холедо-

хопанкреатическом рефлюксе, так называемый билиарнозависимый, или вто-

ричный панкреатит; 

 - рубцовые сужения крупных желчных протоков - общего желчного и об-

щего печеночного посттравматического генеза, приводящие к нарушению цир-

куляции желчи с формированием инфекционно-воспалительных процессов в 

билиарном тракте; 

 - синдром «длинной культи пузырного протока» - увеличение в размерах 

вследствии желчной гипертензии культи пузырного протока, приводящей к вы-

раженному болевому синдрому и/или являющейся местом новообразованных 
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желчных камней. 

 Терапевтическая и гастроэнтерологическая группа этиопатогенетических 

факторов развития ПХЭС включает в себя: 

 - не учтенную и не пролеченную до холецистэктомии патологию близьле-

жащих органов пищеварения, сопутствующих ЖКБ – в первую очередь хрони-

ческого обстуктивного панкреатита, патологии гастродуоденальной зоны и 

ободочной кишки;  

 - формирование функциональныех гастроинтестинальных расстройств 

взаимодействия ЖКТ – ЦНС - Расстройства сфинктера Одди - Функциональное 

расстройство билиарного сфинктера Одди (Е1b) в рамках функциональной би-

лиарной боли и Функциональное расстройство панкреатического сфинктера 

Одди (Е2) (Римские критерии IV, Сан Диего, 2016 год). В рамках Римских кри-

териев III (2006) функциональные расстройства именовались, как дисункция 

сфинктера Одди (ДСО) билиарного - I, II, III и панкреатического типов.  

 Следует отметить, что на Всемирном съезде гастроэнтрологов (Бангкок, 

2002 год) истинный ПХЭС отнесен к ДСО.   

 Таким образом, причины ПХЭС, или смптомокомплекса формирующегося 

после холецистэктомии, следующие : 

 - диагностические ошибки, допущенные на этапе дооперационной подго-

товки или во время проведения холецистэктомии; 

 - технические погрешности и тактические ошибки при проведении холе-

цистэктомии; 

 - обострение или прогрессирование существовавших до холецистэктомии 

гастроэнтрологических заболеваний; 

 - функциональные расстройства, связанные с холецистэктомией (Ильченко 

А.А., 2004). 

В связи с хирургической группой этиологических факторов ПХЭС один 

год после произведенной операции больной должен наблюдаться у хирурга. 

Диагноз ПХЭС устанавливают через год после проведенной холецистэктомии.  
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 Факторы риска развития ПХЭС определяются :   

 - позднее проведение холецистэктомии при ЖКБ, особенно в случаях ми-

грации камня в общий желчных прокток или развития острого холецистита; 

 - неполноценностью обследования до и во время проведения холецистэк-

томии – не проведении до- и во время операционной холангиографии и тем са-

мых отсутствие диагностики камней и сужений общего желчного протока, сте-

ноза большого дуоденального сосчка и другой патологии, что служит причиной 

не полного объема оперативного пособия; 

 - дефекты проведения холецистэктомии; 

 - невыполнение больными врачебных рекомендаций и предписания врача.  

 

Патогенез ПХЭС. Состояние большого дуоденального сосочка (БДС) на 

момент выполнения холецистэктомии имеет важное прогностическое значение. 

БДС может быть травмирован мигрирующим камнем по общему желчному 

протоку, а стенозирующий дуоденальный папиллит – папиллярный стеноз 

определяет нарушения циркуляции желчи с формированием желчной гипертен-

зии, рецидиваов камнеобразования общего желчного протока, синдрома длин-

ной культи пузырного протока, билиарнозависимого панкреатита. Известно, 

что если при проведении холецистэктомии БДС интактен, то отсутствие разви-

тия ПХЭС во всем его многообразии причин имеет место в 90 – 95 % случаев.    

Другими патогенетическими механизмами развития ПХЭС являются 

дуоденальная гипертензия, отсутствие дренирующей функции желчного пузы-

ря, нарушения циркуляции желчи и присоедение билиарного инфицирования.  

 

Классификация ПХЭС. 

Общепринятой классификации ПХЭС на сегодняшний день не существу-

ет. Наиболее вероятно это обусловлено комплексом этио-патогенетических 

проблем его развития. Вместе с тем используется следующая систематизация 

ПХЭС: 

- камни общего желчного протока (рецидивные, резидуальные; 
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- стриктуры общего желчного протока; 

- стенозирующий дуоденальный папиллит (папиллярный стеноз); 

- активный спаечный процесс – ограниченный хронический перитонит в 

подпеченочном пространстве. 

Спорным является систематизация хронического обструктивного панкре-

атита, как проявления ПХЭС – эти процессы лежат гораздо глубже. Возможно 

билиарнозависимый панкреатит уже предшествовал холецистэктомии, сформи-

ровавшись при ЖКБ, холестерозе желчного пузыря и других причинах дуоде-

нального стаза и хронической дуоденальной непроходимости. 

ПХЭС в рамках функциональных гастроинтестинальных расстройств 

взаимодействия ЖКТ – ЦНС как расстройства сфинктера Одди. Выделяются 2 

формы - Функциональное расстройство билиарного сфинктера Одди (Е1b) и 

Функциональное расстройство панкреатического сфинктера Одди (Е2) (Рим-

ские критерии IV, Сан Диего, 2016 год).  

 

Клиника ПХЭС. Требуется установление диагнозов подавляющего боль-

шинства заболеваний, встречаемых после произведенной холецистэктомии, для 

чего важную роль играют методы инстументальной диагностики. Необходима 

визуализация желчных протоков методами УЗИ, ЭХПГР, КТ. 

Формирование большинства болезней, возникающих после холецистэк-

томии обусловлено желчной гипертензией, в связи с чем ее диагностика явля-

ется важнейшим этапом. В пользу желчной гипертензии свидетельствует рас-

ширение желчного протока.   

Диагностика ПХЭС – сложна и многоранна в силу причин его развития. 

Отмечаю, что к случаям истинного ПХЭС относятся функциональные гастро-

интестинальные расстройства сфинктера Одди. 

Вместе с тем после произведенной холецистэктомии возникаю различные 

клинические ситуации, требующие вмешательства хирургов или гастроэнтеро-

логов.  
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Хирургическая группа клинических проявлений ПХЭС.  

1. Если холецистэктомия не привела к облегчению состояния больного в 

первые часы и день после ее проведения, то следует в экстренном порядке ис-

ключать несостоятельность шва с истечением желчи в брюшную полость и 

желчный перитонит со всеми соответствующими его проявлениями – абдоми-

нальным болевым синдромом, симптомами перитонита.  

2. Несколько позднее при присоединении лихорадки следует исключать 

острый холангит, клиника и критерии диагностики которого описана в разделе 

2.3. настоящей главы. 

3. В связи с возможными погрешностями проведения холецистэктомии 

больной после операции должен год наблюдаться у хирурга, так как требуется 

оценка состояния больного и принятие решений по лечению. 

- камни общего желчного протока (рецидивные или резидуальные); 

- стриктуры общего желчного протока; 

- стенозирующий дуоденальный папиллит (папиллярный стеноз); 

- активный спаечный процесс – ограниченный хронический перитонит в 

подпеченочном пространстве. 

3.1. Рецидивирующий холедохолитиаз. Сипмтомы при нем появляются 

через 3 – 4 года после холецистэктомии. Развернутая клиническая картина ре-

цидивирующего холедохолитиаза представлена следуюими признаками : 

- эпигастральная и правоподреберная боль – чаще монотонная, реже при-

ступообразная;  

- непостоянные и невысокие гипербилирубинемия и холестаз (повышение 

активности ГГТП, ЩФ), обусловленные нарушениями циркуляции желчи, го-

раздо реже стойкая механическая (подпеченочная) желтуха; 

- инфекционно-воспалительный процесс, обусловленный нарушениями 

циркуляции желчи и восходящим инфицированием; 

- болезненность левой доли печени пальпаторно; 

- сонографические (в 55 – 65 %) обнаружение конкрементов в протоках и 

расширение общего желчного протока.  
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3.2. Резидуальный (ложный) холедохолитиаз. Симптомы, появляющие-

ся раньше – примерно в первые 2 года после операции, аналогичны вышеопи-

санным, но это «забытые» камни.  

 3.3. Стриктуры общего желчного и общего печеночного протоков. Это 

либо рубцовое сужение общего желчного и общего печеночного протоков, либо 

травматическое (рубцовое) сужение общего желчного протока. Сипмтомызави-

сят от степени непроходимости. При данных ситауциях необходимоа визуали-

зация протоков в том числе методом ЭХПГР. 

3.4. Активный спаечный процесс подпеченочного пространства (ограни-

чеснный хронический перитонит) проявляется тупыми правоподреберными 

болями, усиливающимися при тряске, подъеме тяжестей, после обильной еды, 

эпизодами кишечной непроходимости. При проведении физикального обследо-

вания определяются гепатомегалия, правоподреберная болезненность, а лабо-

раторно – все признаки активного воспаления. Для установления диагноза тре-

буется проведение ирригорграфии и энтеролгафии, позволяющие визуализиро-

вать фиксацию петель или сужение кишки спаечным процессом.  

Терапевтическая и гастроэнтерологическая группа клинических прояв-

лений ПХЭС включает в себя у большинства больных функциональные гастро-

интестинальные расстройства, реже хронический обструктивный панкреатит. 

Кроме того, необходима оценка симптоматики с целью исключения гастродуо-

денальной патологии – хронического гастрита, гастродуоденита, язвенной бо-

лезни желудка и двенадцатиперстной кишки.  

1. В первую очередь это функциональные гастроинтестинальные рас-

стройства сфинктера Одди в виде 2- его форм Функциональное расстройство 

билиарного сфинктера Одди и Функциональное расстройство панкреатического 

сфинктера Одди. Клиника и критерии диагноза функциональных гастроинте-

стинальных расстройств описаны подробно в разделе 2.1 настоящей главы. 

Для функциональных гастроинтестинальных расстройств сфинктера Од-

ди патогномоничны следующие признаки :  
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- боль - правоподреберная, возможно кратковременная - острая, присту-

пообразная, схваткообразная, возможно интенсивная, которая может быть дли-

тельной - от нескольких часов до суток и дольше;  

- диспептические расстройства – тяжесть и переполнение в верхних отде-

лах живота, тошнота, возможно рвота;  

- дискинетические проявления – изжога, чувство горечи во рту, метео-

ризм, дисхезия в виде интермитирующих диареи с примесью желчи («празд-

ничный стул») или наклонности к запорам; 

- повышение активности АСТ, ЩФ (при функциональном расстройстве 

билиарного сфинктера Одди) и/или панкреатических ферментов – амилазы, ли-

пазы, эластазы, трипсина (при функциональном расстройстве панкреатического 

сфинктера Одди). 

2. При хроническом обструктивном панкреатите по клинико-

лабораторным параметрам определяются три ведущих синдромокомплекса. 

I. Воспалительно-деструктивный синдром, включающий в себя : 

1. абдоминальную боль преимущественно левоподреберной локализации, 

иррадиирующую влево, носящую опоясывающий характер, при этом боль мо-

жет быть оценена следующим образом по вариантам –  

• язвенно-подобным (с болями ранними, голодными, ночными), 

• по типу левосторонней почечной колики, 

• правоподреберными абдомиальгиями, в 30-40% случаев сочетающимися 

с желтухой,  

• дисмоторным (с ощущением тяжести после еды, рвотой), 

• распространенным (без четкой локализации боли); 

2. синдром локальной болезненности – болевые точки, или симптом опре-

деляемые объективно -  

• боль при надавливании в левом реберно-позвоночном углу (точка Мэйо-

Робсона) свидетельствует о патологии хвоста поджелудочной железы,   

• гиперестезия в зонах Захарьина-Геда на уровне VIII-IX грудных позвон-

ков сзади,  

• симптом Кача – кожная гиперестезия в зоне иннервации VIII грудного 

сегмента слева,  
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• симптом Мюсси слева – боль при надавливании между ножками груди-

но-ключично-сосцевидной мышцы у прикрепления к медиальному краю клю-

чицы,  

• симптом Ниднера – при пальпации всей ладонью хорошо определяется 

пульсация аорты в левом подреберье из-за давления на нее поджелудочной же-

лезы,  

• симптом Воскресенского – отсутствие пульсации брюшной аорты. Этот 

симптом неблагоприятен, так как свидетельствует о значительном увеличении 

ПЖ, которая «прикрывает» аорту,  

• симптом Чухриенко – боль при толчкообразных движениях снизу вверх 

кистью, поставленной поперек живота ниже пупка,  

• симптом Малле-Ги – болезненность слева ниже реберной дуги вдоль 

наружного края прямой мышцы живота; 

3. панкреатическую гиперферментемию – повышение панкреатических 

ферментов во всех биологических жидкостях – в сыворотке крови, моче, асци-

тической жидкости и т.д. с наибольшей значимостью сывороточной и кишеч-

ной эластазы; 

4. воспаление, лихорадку до субфебрильных цифр без потливости, ознобов 

с повышением СОЭ, СРБ, фибриногена; 

5. желтуху – механического генеза с гипербилирубинемией за счет изме-

нения соотношения фракций и преобладанием прямого билирубина. 

II. Синдром экзокринной недостаточности поджелудочной железы, вклю-

чающий в себя :   

диарею - панкреатогенные поносы – обильный липкий блестящий кал, 

плохо смываемый с унитаза, с непрятным запахом, лабораторно - стеато-, креа-

то-, амилорея, лиеторея,   

1. мальабсорбцию, мальдигестию, белковую энтеропатию, стеаторея,   

2. потею массы тела до трофологической недостаточности - кахексии, су-

хость кожи, микро- и макроэлементные расстройства. 

III. Синдром эндокринной недостаточности поджелудочной железы, 

включающий в себя : 

1. гипогликемические состояния - нарушение толерантности к глюкозе, 

или «псевдопанкреатическую триаду», проявляющуюся жаждой, сухостью во 
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рту, вагинальным зудом, но без глюкозурии, кетоацидоза и без необходимости 

инсулинотерапии. 

IV. Диспепсический синдром - самый частый. Кроме описанных болевых 

ощущений проявляется симптомами - упорной тошнотой, снижением и отсут-

ствием аппетита, рвотой, не приносящей облегчения, отрыжкой. 

3. Клиника и критерии гастродуоденальной патологии, имеющей место 

при болезнях желчного пузыря, в первую очередь при ЖКБ, всех известных за-

болеваний имеют свои критерии диагностики, описанные в разделе I.  

 

 Диагностика. В процессе дифференциально-диагностического поиска 

при ПХЭС необходима оценка симптомокомплексов после произведенной хо-

лецистэктомии на различных сроках – до года или через год и принятие реше-

ния о группе возможной патологии – терапевтического или хирургического 

профиля.  

 

Течение ПХЭС определяется развившейся после холецистэктомии пато-

логией и комплексом проблем, определяемым их этиопатогенезом. 

 

Прогноз. МСЭК ПХЭС определяется развившейся после холецистэкто-

мии патологией. Если ПХЭС – это функциональные гастроинтестинальные рас-

стройства сфинктера Одди, то больные, страдающие этим заболеванием, не 

нуждаются в стационарном лечении, а наблюдаются врачами общей практики в 

амбулаторно-поликлинических условиях. При наличии осложнений, описанных 

выше при ПХЭС, больные нуждаются в стационарном лечении в условиях га-

строэнтерологического или хирургического стационаров и в выдаче листка не-

трудоспособности, а в ряде случаев и в установлении группы инвалидности.  

 

 Правила ведения больных ПХЭС. Диагноз ПХЭС устанавливают через 

после холецистэктомии через год, а первый год после произведенной операции 

больной должен наблюдаться у хирурга.  

Порядок оказания медицинской помощи населению определен в Приказе 
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Минздрава России № 906н от 12.11.2012 года («Об утверждении Порядка ока-

зания медицинской помощи населению по профилю «гастроэнтерология» 

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006). Больным с ПХЭС при наличии 

дисфункциональных билиарных расстройств оказывается медицинская помощь 

врачамии-терапевтами, врачами-педиатрами, участковыми врачами, врачами 

общей практики (семейными врачами). При наличии хирургических или ин-

фекционно-воспалительных проблем больным ПХЭС оказывается специалити-

зированная медицинская помощь врачами-гастроэнтерологами амбулаторно-

поликлинического звена и стационара и врачами-хирургами. Показаниями для 

ведения гастроэнтерологом или хирургом служат холангит, наличие с камней 

желчного протока с холангитом, без холангита. Во время обострений желатель-

но постоянное наблюдение врача. 

 

Лечение ПХЭС. Прводится при установлении диагноза по принципам 

оказания медицинской помощи. При воспалительных процессах показана анти-

бактериальная терапия. Хирургическиая группа требует повторных операций. А 

лечение функциональных расстройств сфинктера Одди описано в разделе I. 

 

Вопросы для самоподготовки. 

1. Охарктеризуйте постхолецистэктомический синдром (ПХЭС). 

2. Какие составляющие ПХЭС Вы знаете? 

3. Через какой промежуток времени после проведенной холецистэктомии 

устанавливается диагноз ПХЭС? 

4. Выделен ли ПХЭС в МКБ? 

5. Этиология ПХЭС. 

6. Причины проведения холецистэктомии. 

7. Основные патогенетические механизмы развития ПХЭС.  

8. Какие осложнения холецистэктомии Вы знаете? 

9. Принципы лечения ПХЭС и группы препаратов, применяемых в его 

терапии. 

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006
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ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ 

1. Основные типы дисфункции сфинктера Одди (ДСО): 

-билиарного (ДСО I, II, III типов) 

-панкреатического типа 

=оба перечисленные 

-ни один из перечисленных 

 

2. Дисфункция сфинктера Одди по механизмам развития подразделяется на ти-

пы:  

-органический 

-функциональный 

=оба варианта верны  

-ни один из вариантов не верен 

 

3. Наиболее часто встречается тип дисфункция сфинктера Одди: 

=органический 

-функциональный 

 

4. Факторы риска развития ЖКБ: 

= «Риск-ситуация 5 F»: female (женщина), fair (светловолосая), forty (старше 40 

лет), fat (тучная), fertire (многократно рожавшая)  

-гормональные (беременность, применение гормональных контрацептивов, ле-

чение препаратами соматостатина, соматостатинома, лечение простагланди-

нами);  

-системные заболевания: целиакия, сахарный диабет, склеродермия, амилоидоз, 

миастения, цирроз печени;   

-воспаление в билиарном тракте;  

-увеличение сопротивления в протоках – дискоординация работы ЖП и СО 

(спазм СО).  

 

5. Основные клинические диагностические признаки дисфункции сфинктера 

Одди (ДСО): 

-боль билиарного типа 

-повышение активности АСТ и ЩФ в сыворотке крови при 2-хкратном иссле-

довании 

-расширение диаметра сфинктера Одди более 12 мм по УЗИ 

-замедление выведения контраста при проведении ЭХПГР более 45 минут 

=все выше перечисленное 

-ни один признак из перечисленных 

 

6. Клиническими диагностическими признаками обострения ХРОНИЧЕСКОГО 

ХОЛЕЦИСТИТА являются: 

-Боль билиарного типа + синдром локальной болезненности 



 209 

-Лихорадка, гипертермия, потливость, озноб, другие признаки интоксикации, 

выявление в крови маркеров воспалительных реакций – изменения в гемо-

грамме, положительных и отрицательных белков острой фазы 

-нередка желтуха во время обострения 

-утолщение стенок желчного пузыря, визуализируемое по УЗИ 

=все выше перечисленное 

-ни один признак из перечисленных 

 

7. Какой метод является наиболее точным при диагностике ЖКБ: 

-ФГДС 

-ренгеноскопия желудочно-кишечного тракта 

=УЗИ печени и желчевыводящих путей 

-клинические признаки – приступы печеночной колики 

 

8. Каковы принципы лечения ХРОНИЧЕСКОГО ХОЛЕЦИСТИ-

ТА/ХОЛАНГИТА: 

-Воздействие на этиологию (антибиотики) 

-Нивелирование дисфункциональных расстройств 

-Восстановление нормального желчеотделения 

=все обозначенное 

-ничего из обозначенных методов 

 

9. Основные показания к экстренной холецистэктомии при ЖКБ: 

-Отключенный ЖП 

-Водянка и эмпиема ЖП 

-Перихолецистит 

-Острый гнойный холангит 

-Механическая желтуха 

-Острый билиарнозависимый хронический панкреатит 

=все перечисленные 

-ни один из перечисленных 

 

10. Какой метод исследования является решающим для диагностики ЖКБ на 

стадии хронического калькулезного холецистита? 

-дуоденальное зондирование, 

-холецистография, 

=УЗИ, 

-рентгеноскопия желудка, 

-ретроградная панкреато-холангиография. 

 

11. Для хронического холецистита характерны все следующие симптомы, кро-

ме одного: 

-симптом Керра, 

=симптом Дежардена, 

-симптом Ортнера, 
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-симптом Василенко-Лепене, 

-симптом Курвуазье. 

 

12. Для больного хроническим некалькулезным холециститом в фазе ремиссии 

характерно: 

-смена поносов запорами, 

-изжога, 

-боли в левом подреберье, 

-плохая переносимость жирной пищи, 

=ничего из перечисленного, 

-все перечисленное. 

 

13. У 50-летней больной желчнокаменная болезнь. Возник очередной приступ 

желчной колики. Какой из перечисленных препаратов не показан для купиро-

вания болевого синдрома? 

=морфин, 

-анальгин, 

-атропин, 

-папаверин, 

-нитроглицерин. 

 

14. Выберите наиболее характерные клинические симптомы холангита: 

-боли в правом подреберье после приема жирной пищи, тошнота, рвота, 

=фебрильная температура с ознобом, увеличение печени, желтуха, лейкоцитоз, 

-приступ болей в правом подреберье с развитием желтухи, появлением обес-

цвеченного кала, темной мочи, 

-кратковременная боль в эпигастрии, рвота, понос, 

-тупые боли в правом подреберье, отрыжка горечью. 

 

15. Застою желчи способствуют все перечисленные факторы, кроме:  

-нарушения ритма питания, 

-беременности, 

=поноса, 

-малой физической активности, 

-психоэмоциональных факторов. 

 

16. Холецистография противопоказана больным: 

=с идиосинкразией к йоду, 

-с непереносимостью жиров, 

-после вирусного гепатита, 

-с желчнокаменной болезнью, 

-в любом из перечисленных случаев. 

 

17. 30-летней больной с приступообразными болями в правом подреберье про-

ведена оральная холецистография. Диагностирована гипертоническая дискине-
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зия желчного пузыря. Какой из рентгенологических признаков позволил под-

твердить данный диагноз? 

=ускоренное и сильное сокращение желчного пузыря, 

-снижение концентрационной функции желчного пузыря, 

-"неконтрастируемый" желчный пузырь, 

-деформация желчного пузыря, 

-недостаточное сокращение увеличенного желчного пузыря. 

 

18. Какой инфекционный агент является ведущим в развитии хронического  

холецистита? 

=кишечная палочка, 

-стафилококк, 

-стрептококк, 

-вирус острого гепатита, 

-все перечисленное. 

 

19. Кто чаще болеет хроническим холециститом? 

-мужчины, 

=женщины. 

 

20. Холатохолестериновый индекс при холестазе чаще изменяется путем:  

-уменьшением уровня холестерина и увеличения желчных кислот, 

=снижения уровня желчных кислот и увеличения холестерина, 

-возможны оба варианта, 

-ни один из указанных вариантов. 

 

21. Известна ли этиология желчно-каменной болезни? 

-нет 

=да 

 

22. Какая иррадиация болей характерна для хронического холецистита?  

-в левое плечо, лопатку, ключицу, 

=в правое плечо, лопатку, ключицу, 

-в правую ногу, 

-все варианты, 

-ни одно из перечисленных. 

 

23. Рвота при хроническом холецистите приносит облегчение: 

-да, 

-нет, 

=возможны оба варианта. 

 

24. Дифференциальная диагностика различных моторных нарушений желчного 

пузыря и желчевыводящих путей возможна на основании: 

-клинических признаков, 
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-данных дуоденального зондирования, 

-холецистографии, 

-данных УЗИ (пробный завтрак), 

=всех перечисленных методов, 

-ни одного из перечисленных. 

 

25. Застою желчи в желчном пузыре способствуют все, кроме: 

-беременность, 

-малоподвижный образ жизни, 

=частые приемы пищи, 

-опущение внутренних органов, 

-ожирение. 

 

26. Причиной застоя желчи в желчном пузыре могут быть 

-сдавления и перегибы желчных протоков, 

-дискинезии, 

=все перечисленное, 

-анатомические особенности строения желчного пузыря и протоков. 

 

27. Этиологические факторы хронического холецистита 

-бактерии, 

-лямблии, 

-вирусы, 

-токсические факторы, 

=все перечисленное. 

 

28. Больная 57 лет поступила с умеренно выраженными болями в правом под-

реберье, иррадиирующими в лопатку. В анамнезе: хронический калькулезный 

холецистит. В показателях общего анализа крови изменений не отмечается. 

Желтухи нет. При пальпации определяется увеличенный, умеренно болезнен-

ный желчный пузырь. Температура тела не изменена. Ваш диагноз?  

-эмпиема желчного пузыря, 

-рак головки поджелудочной железы, 

=водянка желчного пузыря, 

-острый перфоративный холецистит, 

-эхинококкоз печени. 

 

29. Метод выбора в лечении хронического калькулезного холецистита:  

-растворение конкрементов литолитическими препаратами, 

-микрохолецистомия, 

-дистанционная волновая литотрипсия, 

=холецистэктомия, 

-комплексная консервативная терапия. 

 

30. Что является наиболее частой причиной развития механической желтухи?  
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-рубцовые стриктуры внепеченочных желчных путей, 

=холедохолитиаз, 

-рак головки поджелудочной железы, 

-эхинококкоз печени, 

-метастазы в печень опухолей различной локализации. 

 

31. Какое исследование наиболее информативно для диагностики калькулезно-

го холецистита?  

-пероральная холецистохолангография, 

-лапароскопия, 

-обзорный рентгеновский снимок брюшной полости, 

=УЗИ, 

-эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография. 

 

32. Какое сочетание симптомов наиболее характерно для холангита?  

-желтуха, лихорадка, анемия, 

=желтуха, лихорадка, лейкоцитоз, 

-анемия, лейкоцитоз, асцит, 

-лихорадка, асцит, 

-лихорадка, анемия, асцит.  

 

33. Причиной механической желтухи является: 

-холедохолитиаз, 

-стриктура Фатерова соска, 

-рак головки поджелудочной железы, 

=все названное, 

-ничего из перечисленного. 

 

34. Метод выбора в лечении хронического калькулезного холецистита: 

-растворение конкрементов литолитическими препаратами; 

-микрохолецистостомия; 

-дистанционная волновая литотрипсия; 

=холецистэктомия; 

-комплексная консервативная терапия. 

 

35. Какие обстоятельства являются решающими при решении вопроса о необ-

ходимости планового хирургического лечения при холецистите? 

-выраженный диспепсический синдром; 

-длительный анамнез; 

-сопутствующие изменения печени; 

-наличие эпизодов рецидивирующего панкреатита; 

=наличие конкрементов в желчном пузыре. 

 

36. Что является наиболее частой причиной развития механической желтухи? 

-рубцовые стриктуры внепеченочных желчных путей; 
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=холедохолитиаз; 

-рак головки поджелудочной железы; 

-эхинококкоз печени; 

-метастазы в печень опухолей различной локализации. 

 

37. Какое сочетание клинических симптомов соответствует синдрому Курвуа-

зье? 

=увеличенный безболезненный желчный пузырь в сочетании с желтухой; 

-увеличение печени, асцит, расширение вен передней брюшной стенки; 

-желтуха, пальпируемый болезненный желчный пузырь, местные перитонеаль-

ные явления; 

-отсутствие стула, схваткообразные боли, появление пальпируемого образова-

ния брюшной полости; 

-выраженная желтуха, увеличенная бугристая печень, кахексия. 

 

38. Какова хирургическая тактика при установленном диагнозе желчнокамен-

ной непроходимости кишечника? 

-комплексная консервативная терапия в условиях реанимационного отделения; 

-терапия в сочетании с эндоскопической декомпрессией тонкой кишки; 

-срочное хирургическое вмешательство: холецистэктомия с разделением би-

лиодигестивного свища, энтеротомия, удаление конкремента; 

=срочное хирургическое вмешательство: энтеротомия, удаление желчного кон-

кремента; 

-паранефральная блокада в сочетании с сифонной клизмой. 

 

39. Какой из методов дооперационного обследования является наиболее ин-

формативным и безопасным при интенсивной длительной желтухе? 

-внутривенная инфузионная холангиография; 

=эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография; 

-чрескожная чреспеченочная холангиография; 

 -УЗИ; 

 -пероральная холецистохолангиография. 

 

40. Какое исследование наиболее информативно для диагностики калькулезно-

го холецистита? 

-пероральная холецистохолангиография; 

-лапароскопия; 

-обзорный рентгеновский снимок брюшной полости; 

=УЗИ; 

-эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография. 

 

41. Какое сочетание симптомов наиболее характерно для холангита? а) желту-

ха; б) лихорадка; в) анемия; г) лейкоцитоз; д) асцит. Выберите правильную 

комбинацию ответов: 

-а, б, в;  
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=а, б, г;  

-в, г, д;  

-б, д; 

-б, в, д. 

 

42. Причиной развития механической желтухи у больного может быть все ни-

жеперечисленное, кроме: 

=конкремента в области шейки желчного пузыря; 

-увеличения головки поджелудочной железы; 

-конкремента в проксимальной части холедоха; 

-папиллита; 

-стеноза дуоденального соска. 

 

43. Два года назад больной перенес холецистэктомию по поводу калькулезного 

холецистита. Через 6 месяцев появились боли в правом подреберье, темная мо-

ча. При поступлении: билирубин 120 мкмоль/л. Метод диагностики для опреде-

ления уровня препятствия: 

-УЗИ;  

-сцинтиграфия печени;  

-внутривенная холеграфия; 

=ЭРХПГ; 

-спленопортография. 

 

44. В ЖКТ желчные кислоты подвергаются реабсорбции. Где это происходит? 

- в двенадцатиперстной кишке; 

- в тощей кишке; 

- в проксимальном отделе подвздошной кишки; 

= в дистальном отделе подвздошной кишки; 

- в толстой кишке. 

 

45. Укажите возможные причины развития вторичного склерозирующего хо-

лангита: 

 - цитомегаловирусная инфекция; 

 - желчекаменная болезнь с признаками рецидивирующей обструкции; 

 - ВИЧ-инфекция; 

 = все вышеперечисленное; 

 - ничего из вышеперечисленного. 
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СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ 

Задача № 1 

Больная женщина 76 лет 

Жалобы при поступлении на: 

♥  приступы болей в правом подреберье, иррадиирующие в правую половину грудной клетки, 

под правую лопатку, возникающие после приема жирной и жареной пищи, длящиеся по 25-

50 минут, облегчающиеся приемом но-шпы, инъекциями платифиллина, постоянную тяжесть 

в правом подреберье, 

♥ повышенную утомляемость, потливость, познабливание, повышение температуры тела до 

38,5-390С к вечеру, чувство ломоты в суставах и мышцах конечностей, 

♥ тошноту, чувство горечи во рту, отрыжку прогорклым, горьким, 

♥ потемнение мочи, легкую иктеричность склер.  

 

Анамнез заболевания  

♥ Около 30 лет отмечает вышеописанную симптоматику – после приема обильной, жирной, 

копченой, жаренной пищи возникают дискомфорт и правоподреберные боли, до субфеб-

рильных цифр повышается температура тела, темнеет моча.  

♥ В возрасте 12 лет перенесла желтушную форму острого вирусного гепатита, наиболее веро-

ятно А, так как болела осенью, и аналогичная клиника была у нескольких детей, с которыми 

пациентка поддерживала тесные отношения. Однако в последующем маркеры вирусного ге-

патита не определялись и изменений биохимических проб печени не было. 

♥  Ухудшение состояния в течение нескольких дней – после погрешностей в диете появились 

правоподреберные коликообразные боли, явления диспепсии, лихорадка, потемнение мочи. 

♥ Перенесенные заболевания - травмы, аппендектомия в 27-летнем возрасте, медицинские 

аборты (7), болела простудными заболеваниями, циститом. 

 

Анамнез жизни 

♥ Родилась в сельской местности.  

♥ В раннем возрасте перенес детские инфекционные заболевания.  

♥ Туберкулез в анамнезе отрицает.  

♥ Родов 7, медабортов 7. 

♥ Наследственность отягощена по материнской линии (ЖКБ) 

♥ По специальности доярка.  

♥ Живет в семье, замужем, имеет 5 детей и 4 внуков.  

♥ Не курит, алкоголь употребляет. 

 

Объективно 

♥ Состояние средней степени тяжести.  

♥ Рост - 165 см, вес - 94 кг, ИМТ – 34,9 кг/см2.  

♥ Кожные покровы влажные, чистые, склеры субиктеричны. Гипергидроз кожи, особенно в 

подмышечных впадинах, t тела 38,50С. 

♥ Язык влажный, у корня обложен желтоватым налетом. 

♥ Пульс 92 уд/мин, ритмичный. АД 140/85 мм рт. ст.  

♥ Границы относительной сердечной тупости расширены больше влево. Соотношение тонов 

сердца сохранено, однако тоны сердца приглушены.  Частота дыханий – 18 в 1 мин.  

♥ Дыхание над всеми полями везикулярное, ослаблено, хрипы не выслушиваются.  

♥ Живот мягкий, болезнен при пальпации в правом подреберье, определяются положительны-

ми симптомы Грекова-Ортнера, Георгиевского-Мюсси, болезненна точка Кера. Симптомов 

раздражения брюшины нет.  
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♥ Пальпируется край печени, селезенка не определяется. Размеры печени и селезенки по Кур-

лову 10х9х8 и 8х6 см. соответственно 

 

 

Результаты лабораторных исследований      

СОЭ 28 мм/час, гемоглобин 136 г/л, количество эритроцитов 4,4 х 1012/л, лейкоцитов 11,2 х 

109/л, тромбоцитов 190 х 109/л, ЦП 0,93, формула крови – п/я 9, с/я – 62, лимф. – 28, моноц. - 

1. 

Общий анализ мочи. Без отклонений от нормы. 

Биохимический анализ крови: 

глюкоза натощак – 5,3 ммоль/л, общий ХС - 4,9 ммоль/л, СРБ +++, фибриноген 4800 мг/л, 

креатинин 97 u/l, мочевина 7,8 ммоль/л, АЛТ 56 u/l, АСТ 42 u/l, билирубин общий 37,4 

мкмоль/л, билирубин прямой 21,2 мкмоль/л, % соотношение фракций билирубина 56 к 44. 

 

Результаты инструментальных исследований 

ЭКГ. Электирическая ось сердца отклонена влево, признаки гипертрофии левого желу-

дочка, синусовая тахиаритмия с чсс 100 в мин, нарушение процессов реполяризации желу-

дочков. Единичные левожелудочковые экстрасистолы. 

Рентгенография органов грудной клетки. Очаговых и инфильтративных изменений в 

легких нет. В прикорневых областях - усиление легочного рисунка. Кардиомегалия. 

УЗИ органов брюшной полости в реальном времени. Печень, селезенка, поджелудочная 

железа обычных размеров. В воротах печени визуализируются единичные лимфоузлы. 

Желчный пузырь увеличен в размерах, стенка его утолщена, в его полости содержимое од-

нородное. После нагрузки пищей через 30 минут желчный пузырь сокращается на 35-45%. 

ФГДС. Пищевод свободно проходим, обычной окраски, кардия смыкается полностью. 

Слизистая желудка несколько отечна, гиперемирована, в полости небольшое количество сек-

рета, окрашенного желчью. Привратник округлой формы, свободно проходим для эндоскопа. 

Луковица двенадцатиперстной кишки и постбульбарный отдел – без особенностей. БДС ви-

зуализируется хорошо, патологии его не выявлено. 

 

Дифференциальный диагноз (наиболее вероятная нозологическая единица) 

1. С язвенной болезнью 

2. С хроническим панкреатитом 

3. С желчнокменной болезнью 

4. С дисфункцией сфинктера Одди 

 

Диагноз: 

правильный Неправильный 

Основной:  Хронический бескаменный хо-

лецистит, обострение. 

Сопутствующий: Ожирение I степени. 

Осложнения:  

1) Основной: Желчнокаменная болезнь, III 

стадия – хронический калькулезный холе-

цистит. 

 

2) Дисфункция сфинктера Одди I типа 

 

3) Дисфункция сфинктера Одди III типа. 

 

4) Папиллит 

 

 

 

Лечение:  исключить не нужные  для лечения данного больного лекарственные сред-

ства 
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Периферические М-холинолитики 

Ингибиторы протоновой помпы 

Блокаторы Н2-гистаминорецепторов 

Метронидазол 

Антибиотики (цефалоспорины III поколения, тетрациклины, аминогликозиды, имепенем, 

меропенем)  

Наркотические анальгетики (морфин) 

Антибиотики (пенициллины, ванкомицин, макролиды) 

Миотропные спазмолитики 

Блокаторы кальциевых каналов (дицител, спазмомен) 

Синтетические аналоги простагландинов 

Холеретики, холекинетики 

 

Лечение: 

правильное Неправильное 

1. Диетический стол согласно приказа МЗ 

РФ № 330 

2. режим стационарный, палатный – га-

строэнтерология или хирургия 

3. медикаментозное лечение: цефоперазон 

парентерально, мебеварин (дюспата-

лин), платифиллин 

4. диетический стол №1 по Певзнеру 

5. режим амбулаторный 

6. медикаментозное лечение: глюкоза 

внутривенно, ацетилсалициловая кислота, 

фестал, альмагель, но-шпа 

 

 

7. диетический стол №5п по Певзнеру 

8. режим стационарный – дневной стацио-

нар 

9. медикаментозное лечение: изосорбида 

динитрат, аллохол, одестон, ацетилсалици-

ловая кислота, фестал 

 

 

Прогноз  

Для жизни: благоприятный/не благоприятный 

Для выздоровления: полное выздоровление/стабилизация состояния при лечении 

Для трудоспособности: утрата трудоспособности временная/стойкая 

 

Задача № 2 

Больная женщина 56 лет 

Жалобы при поступлении на: 

♥  приступы сильных коликообразных, правоподреберных болей иррадиирующих под лопатку 

справа, возникающих после тряски в транспорте, после приема жирной, жареной, копченой и 

пряной пищи, длящиеся до 30-50 минут, облегчающиеся инъекциями платифиллина,  

♥ повышенную утомляемость, потливость,  

♥ периодически возникающие тошноту, горечь во рту по утрам, отрыжку горьким, 

♥ потемнение мочи, иктеричность склер.  

 

Анамнез заболевания  

♥ Около 9 лет либо спонтанно, либо после тряски в транспорте или после физических перегру-

зок, или после приема обильной, жирной, копченой, жаренной пищи возникают дискомфорт 

и правоподреберные боли, приступы правоподреберных болей по типу колик, сопровожда-

ющихся периодически потемнением мочи, кроме того, раз в 2-3 недели к вечеру спонтанно 
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повышается температура тела, сопровождаемая ознобом, потливостью и нивелирующаяся к 

утру. Горечь во тру, тяжесть в правом боку беспокоит много лет. 

♥ В возрасте 17 лет, после проведенной аппендектомии перенесла желтушную форму острого 

вирусного гепатита. В последующем анализы на биохимические пробы печени и маркеры 

вирусного гепатита не проводились. 

♥  Ухудшение состояния в течение последних суток - после погрешностей в диете появились 

правоподреберные коликообразные боли, явления диспепсии, лихорадка, потемнение мочи. 

♥ Перенесенные заболевания - травмы, аппендектомия в 17-летнем возрасте, внематочная 

беременность, медицинские аборты (4), болела простудными заболеваниями, остеохондро-

зом пояснично-грудного отдела позвоночника. 

 

Анамнез жизни 

♥ Родилась в городе.  

♥ В раннем возрасте перенес детские инфекционные заболевания.  

♥ Туберкулез в анамнезе отрицает.  

♥ Родов 4, медабортов 4. 

♥ Наследственность отягощена по материнской линии (ЖКБ) 

♥ По специальности бухгалтер.  

♥ Живет в семье, замужем, имеет 4 детей и 2 внуков.  

♥ Не курит, алкоголь употребляет. 

 

Объективно 

♥ Состояние средней степени тяжести.  

♥ Рост - 164 см, вес - 84 кг, ИМТ – 31,6 кг/см2.  

♥ Кожные покровы влажные, чистые, склеры субиктеричны.  

♥ Язык сухой, у корня обложен желтоватым налетом. 

♥ Пульс 102 уд/мин, ритмичный. АД 140/85 мм рт. ст.  

♥ Границы относительной сердечной тупости расширены больше влево. Соотношение тонов 

сердца сохранено, однако тоны сердца приглушены.  Частота дыханий – 18 в 1 мин.  

♥ Дыхание над всеми полями везикулярное, ослаблено, хрипы не выслушиваются.  

♥ Живот мягкий, болезнен при пальпации в правом подреберье, определяются положительны-

ми симптомы Грекова-Ортнера, Георгиевского-Мюсси, болезненна точка Керра, симптомов 

раздражения брюшины нет.  

♥ Пальпируется край печени, селезенка не определяется. Размеры печени и селезенки по Кур-

лову 10х9х8 и 8х6 см. соответственно 

 

 

Результаты лабораторных исследований      

СОЭ 38 мм/час, гемоглобин 136 г/л, количество эритроцитов 4,4 х 1012/л, лейкоцитов 11,2 х 

109/л, тромбоцитов 190 х 109/л, ЦП 0,93, формула крови – п/я 7, с/я – 64, лимф. – 21, моноц. - 

9. 

Общий анализ мочи. Без отклонений от нормы. 

Биохимический анализ крови: 

глюкоза натощак – 5,3 ммоль/л, общий ХС - 4,9 ммоль/л, СРБ +++, фибриноген 4500 мг/л, 

креатинин 97 u/l, мочевина 7,8 ммоль/л, АЛТ 47 u/l, АСТ 52 u/l, билирубин общий 37,4 

мкмоль/л, билирубин прямой 21,2 мкмоль/л, % соотношение фракций билирубина 56 к 44, γ-

ГТП 48 u/l. 

 

Результаты инструментальных исследований 

ЭКГ. Электирическая ось сердца отклонена влево, признаки гипертрофии левого желу-

дочка, синусовая тахиаритмия с чсс 102 в мин, нарушение процессов реполяризации желу-

дочков. Единичные левожелудочковые экстрасистолы. 
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Рентгенография органов грудной клетки. Очаговых и инфильтративных изменений в 

легких нет. В прикорневых областях - усиление легочного рисунка. Кардиомегалия. 

УЗИ органов брюшной полости в реальном времени. Печень, селезенка, поджелудочная 

железа обычных размеров. В воротах печени визуализируются единичные лимфоузлы. 

Желчный пузырь увеличен в размерах, стенка его утолщена, в его полости содержатся кон-

кременты диаметром до 2-3 см.  

ФГДС. Пищевод свободно проходим, обычной окраски, кардия смыкается полностью. 

Слизистая желудка несколько отечна, гиперемирована, в полости небольшое количество сек-

рета, окрашенного желчью. Привратник округлой формы, свободно проходим для эндоскопа. 

Луковица двенадцатиперстной кишки и постбульбарный отдел – без особенностей. БДС ви-

зуализируется хорошо, патологии его не выявлено. 

 

Дифференциальный диагноз (наиболее вероятная нозологическая единица) 

1. С язвенной болезнью 

2. С хроническим панкреатитом 

3. С хроническим безкаменным холециститом 

4. С дисфункцией сфинктера Одди 

 

Диагноз: 

правильный Неправильный 

Основной:  Желчнокаменная болезнь, III 

стадия, хронический калькулезный  холеци-

стит, обострение. 

Сопутствующий: Ожирение I степени. 

Осложнения: желчная колика 

1) Основной: Хронический бескаменный 

холецистит, обострение. 

 

2) Хронический холангит, обострение 

 

3) Дисфункция сфинктера Одди I типа. 

 

 

Лечение:  исключить не нужные  для лечения данного больного лекарственные сред-

ства 

Периферические М-холинолитики 

Ингибиторы протоновой помпы 

Блокаторы Н2-гистаминорецепторов 

Метронидазол 

Антибиотики (цефалоспорины III поколения, тетрациклины, аминогликозиды, имепенем, 

меропенем)  

Наркотические анальгетики (морфин) 

Антибиотики (пенициллины, ванкомицин, макролиды) 

Миотропные спазмолитики 

Блокаторы кальциевых каналов (дицител, спазмомен) 

Синтетические аналоги простагландинов 

Холеретики 

Холекинетики 

 

Лечение: 

правильное Неправильное 

9. Диетический стол согласно приказа МЗ 

РФ № 330 

10. режим стационарный, палатный – толь-

ко хирургическое отделение 

11. медикаментозное лечение: цефоперазон 

+ линкомицин на 10 дней парентераль-

12. диетический стол №1 по Певзнеру 

13. режим амбулаторный 

14. медикаментозное лечение:  глюкоза 

внутривенно, ацетилсалициловая кислота, 

фестал, альмагель, но-шпа 
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но, платифиллин парентерально, инфу-

зионная терапия, подготовка к холе-

цистэктомии 

 

15. диетический стол №5п по Певзнеру 

16. режим стационарный – дневной стацио-

нар 

9. медикаментозное лечение: изосорбида 

динитрат, аллохол, одестон, ацетилсалици-

ловая кислота, фестал 

 

 

Прогноз  

Для жизни: благоприятный/не благоприятный 

Для выздоровления: полное выздоровление/стабилизация состояния при лечении 

Для трудоспособности: утрата трудоспособности временная/стойкая 
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 Введение. Заболевания поджелудочной железы являются распространен-

ными и наиболее тяжелыми в клинике внутренних и хирургических болезней, в 

разделе гастроэнтрология. Сегодня требуется четкая дифференциальная диа-

гностика острого и хронического панкреатита. Острый панкреатит чреват раз-

витием серьезных осложнений, в том числе фатальных, требует оказаниях вы-

сокотехнологичной хирургической помощи, в том числе в условиях реанима-

ционных отделений. Хронический панкреатит – распространен чрезвычайно и 

требует оказания специализированной гастроэнтерологической помощи, а так-

же проведения дифференциальной диагностики еще и с опухолевыми заболева-

ниями поджелудочной железы.  

Расширяющиеся представления об этиопатогенезе в свете полученных 

новых данных способствуют диагностике новых форм панкреатита – в рамках 

IgG4-ассоциированной патологии и метаболического синдрома.  

Рост заболеваний поджелудочной железы определяется целым рядом 

факторов, таких как иммунологические, генетические, благоприобретенные. 

Важным фактром являются качество и количество потребляемого алкоголя, ка-

чество продуктов питания. Современные продукты питания, содержащие 

трансгенные жиры, генетически-модифицированные продукты и некачествен-

ный алкоголь - это глобальные мировые проблемы, определяющие состояние 

здоровья современного человека. 

Выше сказанное определяет формирование модифицируемых и немоди-

фицируемых факторов риска развития панкреатита, как одной из наиболее тя-

желых патологий.  

Позиции персонифицированной медицины направлены в первую очередь 

на первичную и вторичную профилактику развития заболеваний. Требуется 

четкое разделение функциональных и органических заболеваний поджелудоч-

ной железы, разграничение острого и хронического панкреатита, злокачествен-

ных заболеваний поджелудочной железы, как наиболее сложного и прогности-

чески неблагоприятного заболевания.  

Учет всего комплекса эндогенных и экзогенных факторов риска развития 
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заболеваний позволяет создать условия и возможности воздействия на них для 

профилактики острого и хронического панкреатита в первую очередь.  

Эпидемиологическая ситуация по болезням поджелудочной железы оста-

ется серьезной и не имеет тенденции к снижению параметров заболеваемости и 

болезненности* (рис. 1, 2). 
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Рис 1. Заболеваемость болезнями поджелудочной железы* 
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Рис 2. Распространенность болезней поджелудочной железы* 

*ФГБУ «ЦНИИОИЗ» Минздрава России [Электронный ресурс]. – Режим доступа:  

www.mednet.ru. – (Дата обращения: 26.04.2018). * материалы сайта www.mednet.ru.-

http://medorgconsult.com/literature/%D1%81%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8

http://www.mednet.ru.-/
http://www.mednet.ru.-/
http://www.mednet.ru.-/
http://medorgconsult.com/literature/%D1%81%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F-%D0%B8%D0%BD%D1%84%D0%BE%D1%80%D0%BC%D0%B0%D1%86%D0%B8%D1%8F-%D0%B7%D0%B0-2014-%D0%B3%D0%BE%D0%B4/
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%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1

%8F-

%D0%B8%D0%BD%D1%84%D0%BE%D1%80%D0%BC%D0%B0%D1%86%D

0%B8%D1%8F-%D0%B7%D0%B0-2014-%D0%B3%D0%BE%D0%B4/ 

 

Средневзвешенные показатели заболеваемости и распространенности 

(болезненности) «Болезней поджелудочной железы», состоящие из всех случа-

ев острого и хронического панкреатита, за период 2007 – 2016 годы варьирова-

ли в Российской Федерации (РФ) – 92,4 – 149,3 и 664,5 – 899,4 соответственно в 

перерасчете на 100 000 населения соответственно. Но даже оценка показателей 

заболеваемости и болезненности свидетельствует об их широком распростра-

нении в России. Только в 2015 и в 2016 годах число новых случаев «Болезней 

поджелудочной железы» составило 208 690 и 218 737 соответственно с показа-

телям заболеваемости 145,9 и 149,3 в пересчете на 100 000 населения Россий-

ской федерации, что представлено на рисунках 1 и 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://medorgconsult.com/literature/%D1%81%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F-%D0%B8%D0%BD%D1%84%D0%BE%D1%80%D0%BC%D0%B0%D1%86%D0%B8%D1%8F-%D0%B7%D0%B0-2014-%D0%B3%D0%BE%D0%B4/
http://medorgconsult.com/literature/%D1%81%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F-%D0%B8%D0%BD%D1%84%D0%BE%D1%80%D0%BC%D0%B0%D1%86%D0%B8%D1%8F-%D0%B7%D0%B0-2014-%D0%B3%D0%BE%D0%B4/
http://medorgconsult.com/literature/%D1%81%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F-%D0%B8%D0%BD%D1%84%D0%BE%D1%80%D0%BC%D0%B0%D1%86%D0%B8%D1%8F-%D0%B7%D0%B0-2014-%D0%B3%D0%BE%D0%B4/
http://medorgconsult.com/literature/%D1%81%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F-%D0%B8%D0%BD%D1%84%D0%BE%D1%80%D0%BC%D0%B0%D1%86%D0%B8%D1%8F-%D0%B7%D0%B0-2014-%D0%B3%D0%BE%D0%B4/
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I. Анатомия и физиология панкреато-билиарной системы 

 Строение поджелудочной железы представлено ниже (рис. 3 a - d). 

 

  

  

 

Рис. 3.  Строение поджелудочной железы 
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 Поджелудочная железа расположена в брюшной полости забрюшинно на 

уровне I – II поясничных позвонков. Ее передняя часть покрыта серозной обо-

лочкой. Поджелудочная железа расположена с близлежащими органами, в 

первую очередь с желудком, двенадцатиперстной кишкой, желчевыводящей 

системой (рис. 3, 4). Размеры поджелудочной железы взрослых людей не пре-

вышают 30 см, составляя от 16 до 22 см. Ее вес у взрослого человека 70 – 80 

граммов. Головка поджелудочной железы прилежит к двенадцатиперстной 

кишке (рис. 3, 4).  Поджелудочная железа состоит из железистой ткани и про-

токовой системы (рис. 3). Протоковая система поджелудочной железы тесно 

взаимосвязана со сфинктером Одди (рис. 4).  

  

 

Рис. 4.  Строение протоковой системы сфинктеров билиарного тракта и подже-

лудочной железы 

 

 Анатомо-физиологические особенности билиарной системы и поджелу-

дочной железы определяются строением внепеченочной части протокой систе-

мы билиарного тракта, включающей в себя, в том числе, печеночно-

поджелудочную ампулу - ампулу большого дуоденального сосочка со сфинкте-

ром Одди, который представлен сфинктерами холедоха, панкреатического про-

тока и общего сфинктера ампулы большого дуоденального сосочка в различных 

анатомических вариантах (рис. 4). Выводящий проток поджелудочной железы 

открывается в просвет двенадцатиперстной кишки.  
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 Поджелудочная железа – орган внешней и внутренней секреции. Железа 

вырабатывает панкреатический сок, состоящий из бикарбонатов, определяю-

щих щелочную среду в тонкой кишке и из панкреатических ферментов – липо-, 

амило-, нуклео- и протеолитических, участвующих в переваривании белков, 

жиров, углеводов. Ферменты, выделяемые железой, расщепляют питательные 

вещества на более мелкие фрагменты, для того чтобы впоследствии использо-

вать их как строительный материал в синтезе клеток организма. В зависимости 

от количества съедаемой пищи поджелудочная железа вырабатывает в сутки от 

1-го до 4-х литров панкреатического сока. Схема активизации панкреатических 

ферментов представлена ниже (рис. 5). 

 
 

 

Рис. 5.  Активизация панкреатических ферментов и функции органа  

  

 Эндокринная часть поджелудочной железы составляет 1 – 2 % ее объема. 

Эндокринные клетки расположены преимущественно в хвосте поджелудочной 

железы. Поджелудочная железа вырабатывает инсулин и глюкагон, которые ре-

гулируют уровень глюкозы в крови.  

 Ниже напомню о функциональных заболеваниях билиарного тракта, что 

обусловлено анатомо-физиологическими особенностями строения данных си-

стем и выделением дисфункции сфинктера Одди панкреатического типа. По-

дробно функциональные расстройства билиарной системы рассмотрены в соот-

ветствующем разделе пособия по заболеваниям билиарной системы.   
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II. Функциональное расстройство панкреатического сфинктера Одди 

Код МКБ-10   
К 82.8 - Другие уточненные болезни желчного пузыря – дискинезии 
желчного пузыря и пузырного протока 
К 83.4 – спазм сфинктера Одди 
 

Дисфункции сфинктера Одди описаны в главе I «Функциональные забо-

левания билиарной системы» учебного пособия «Заболевания желчного пузыря 

и желчевыводящих путей» и рассматриваются в рамках дисфункциональных 

расстройств билиарной системы. Все аспекты этиологии, патогенеза, клиники, 

диагностики и лечения описаны в учебном пособии «Заболевания желчного пу-

зыря и желчевыводящих путей». Здесь отражены лишь взаимоотношения били-

арной системы и поджелудочной железы. Отдельно дисфункциональные рас-

стройства поджелудочной железы не выделяются, а рассматриваются как 

Функциональные болезни желчного пузыря и протоковой системы, которые 

классифицируют в XI классе МКБ – Х пересмотра.  

Дисфункциональные расстройства билиарной системы представляют со-

бой «комплекс клинических симптомов», развивающихся вследствие моторно-

тонической дисфункции желчного пузыря, желчных протоков и сфинктеров и 

одновременной ответной реакцией печени функционального генеза, приводя-

щей либо к коррекции билиарной дисфункции, либо к ее закреплению и усу-

гублению. Таким образом, формируется билиарно-печеночная дисфункция, ге-

нез которой определен и функционированием билиарной системы и печени.  

Анатомически « … Сфинктер Одди представляет собой мышечную 

структуру, регулирующую давление в дистальной части общего желчного и 

панкреатического протоков в месте их выхода в нисходящую часть двенадца-

типерстной кишки. Дистальный конец общего желчного протока (sphincter 

ductus choledochi) образует одну ветвь, а дистальный сегмент панкреатического 

протока (sphincter ductus pancreatici) – другую … .» [1]. Анатомические вариан-

ты выходов общего желчного и панкреатического протоков в двенадцатиперст-

ную кишку несколько (рис. 4).  
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Римским фондом в течение 10 лет проводились повсеместно исследова-

ния, принятые и оцененные на согласительной конференции в декабре 2014 го-

да, официально представленные в виде «Римских критериев» IV 22 мая 2016 

года на 52-й Американской гастроэнтерологической неделе (Сан-Диего, США).   

В историческом аспекте сегодня можно отметить следующее.  

Функциональные расстройства билиарного тракта это комплекс клиниче-

ских симптомов, развившихся вследствие моторно-тонической дисфункции 

желчного пузыря, желчных протоков и сфинктеров 

Дисфункция сфинктера Одди (ДСО) - это частичное нарушение проходи-

мости протоков на уровне сфинктера может иметь как органическую (струк-

турную), так и функциональную (нарушение двигательной активности) приро-

ду, клинически проявляется нарушением оттока желчи и панкреатического со-

ка. Термин «дисфункция» не отражает полностью сущность имеющихся нару-

шений в связи с трудностью разграничения первичного доброкачественного 

стеноза и функциональной ДСО. 

В «Римских критерия» предложены следующие классификации функцио-

нальных расстройств билиарной системы (таблица 1). 

Таблица 1. 

Функциональное билиарное расстройство  

(Римские критерии IV. 2016 год)1 * 
 

Функциональные гастроинтестинальные расстройства  

взаимодействия ЖКТ - ЦНС 

Е.  

Расстройства желчно-

го пузыря и сфинкте-

ра Одди 

Е1. Билиарная 

боль 

Е1а. Функциональное билиарное пузырное 

расстройство 

Е1b. Функциональное расстройство билиарно-

го сфинктера Одди 

Е2. Функциональное расстройство панкреатического сфинктера 

Одди 
 

1 Ткач С. М. Самое ожидаемое событие года в гастроэнтерологии: Римские критерии 

IV функциональных гастроинтестинальных расстройств. [Электронный ресурс] / С. М. Ткач 

// Медична газета «Здоров’я України». - Тематичний номер «Гастроентерологія, Гепатологія, Колопрокто-

логія». – 2016. - № 2 (40) травень (май). - Режим доступа: http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-

ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html. 

- (Дата обращения: 18.04.2018). 

 
*http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-

funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html на 21/09/2016 

 

http://health-ua.com/newspaper
http://health-ua.com/newspaper
javascript:void(0)
../../../../2017/МЕТОДИЧКИ/АРЯМКИНА/№%202%20(40)%20травень%20(май)
http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
http://health-ua.com/stati/gastroenterology/samoe-ozhidaemoe-sobyitie-goda-v-gastroenterologii-rimskie-kriterii-iv-funktsionalnyih-gastrointestinalnyih-rasstroystv.html
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Вопросы для самоподготовки. 

1. Охарктеризуйте дисфункциональные расстройства билиарной системы. 

2. Клинические признаки дисфункциональных расстройств билиарной си-

стемы. 

3. Какие типы дисфункциональных расстройств билиарной системы Вы 

знаете? 

4. Выделены ли дисфункциональные расстройства билиарной системы в 

МКБ? 

5. Клинические признаки «Е. Расстройств желчного пузыря и сфинктера 

Одди» - «Е2. Функционального расстройства панкреатического сфинкте-

ра Одди". 

6. Перечислите клинические критерии «Е2. Функционального расстройства 

панкреатического сфинктера Одди». 

7. Методы лабораторной диагностики «Е2. Функционального расстройства 

панкреатического сфинктера Одди». 

8. Методы инструментальной диагностики «Е. Расстройств желчного пузы-

ря и сфинктера Одди» в целом. 

9. Принципы лечения «Е. Расстройств желчного пузыря и сфинктера Одди».  

10.  Препараты, применяемые для лечения «Е. Расстройств желчного пузыря 

и сфинктера Одди». 

11.  Профилактика «Е. Расстройств желчного пузыря и сфинктера Одди». 
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III. Острый панкреатит.  

Код МКБ-10 :   
К85 Острый панкреатит 
К85.0 – Идиопатический острый панкреатит; 

К85.1 – Билиарный острый панкреатит : желчнокаменный панкреатит; 

К85.2 – Алкогольный острый панкреатит; 

К85.3 – Медикаментозный острый панкреатит; 

К85.8 – Другие виды острого панкреатита; 
К85.9 – Острый панкреатит неуточнённый. 
 
Острый панкреатит классифицируют в XI классе МКБ – Х пересмотра 

под рубрикатором K85 но выделены заболевания, которые могут быть отнесе-

ны, в том числе, к клиническим формам и к осложнениям острого панкреатита : 

 абсцесс поджелудочной железы; 

 острый и инфекционный некроз поджелудочной железы; 

 панкреатит:  

 острый (рецидивирующий); 

 геморрагический; 

 подострый; 

 гнойный; 

 БДУ. 

 

Острый панкреатит (ОП) – это острое полиэтиологическое воспалитель-

ное заболевание поджелудочной железы, характеризующееся деструктивным 

поражением паренхимы органа, окружающих его тканей и близлежащих орга-

нов. Острый панкреатит может развиваться как самостоятельное заболевание 

или являться осложнением другой патологии. 

Первоначально при остром панкреатите развиваются процессы аутолити-

ческого характера и асептическое воспаление ткани поджелудочной железы, 

которое может прогрессировать до некроза, или рецидивировать, или самостоя-

тельно разрешаться в пределах одного патологического процесса. При остром 

панкреатите воспалительный процесс в поджелудочной железе сопровождается 

функциональными и гуморальными патологическими воздействиями на орга-

низм человека первичного или вторичного генеза, что определяет поражение 

окружающих железу тканей и отдаленных органов и систем с возможностью 

развития неотложных и критических состояний.  

https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%90%D0%B1%D1%81%D1%86%D0%B5%D1%81%D1%81_%D0%BF%D0%BE%D0%B4%D0%B6%D0%B5%D0%BB%D1%83%D0%B4%D0%BE%D1%87%D0%BD%D0%BE%D0%B9_%D0%B6%D0%B5%D0%BB%D0%B5%D0%B7%D1%8B&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9D%D0%B5%D0%BA%D1%80%D0%BE%D0%B7_%D0%BF%D0%BE%D0%B4%D0%B6%D0%B5%D0%BB%D1%83%D0%B4%D0%BE%D1%87%D0%BD%D0%BE%D0%B9_%D0%B6%D0%B5%D0%BB%D0%B5%D0%B7%D1%8B&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%B0%D0%BD%D0%BA%D1%80%D0%B5%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%82
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Эпидемиология. Острый панкреатит характеризуется регрессивными 

темпами роста заболеваемости. Однако среди всех случаев «острого живота» 

острый панкреатит уступает лишь острому аппендициту, располагаясь на вто-

ром месте с его долей 25 – 35 % в структуре неотложной абдоминальной хирур-

гии. Анализируя частоту встречаемости острого панкреатита в мегаполисах 

среди заболеваний, проходящих под маркой “острого живота” за 2000 – 2009 

годы « … острый панкреатит уверенно занимал первое место. За этот период 

наметилась тенденция к снижению общей летальности при остром панкреатите 

с 4,0 - 4,5 % до 2,5 - 3,5 %, однако послеоперационная летальность сохраняется 

на довольно высоком уровне (20 - 25 %)2 [Дибиров М.Д. и др., 2015 http://xn----

9sbdbejx7bdduahou3a5d.xn--p1ai/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-

klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html].  

По другим источникам литературы регистрируется неуклонный рост за-

болеваемости острым панкреатитом, числа госпитализаций при нем и смерт-

ность от него с показателями послеоперационной летальности достигающими 

до 25 – 45 % всех случаев. 

Заболеваемость острым панкреатитом по данным мировой статистики со-

ставляет от 200 до 800 случаев в год в пересчете на миллион населения в год. 

Распространенность острого панкреатита в пересчете на 1 000 000 населения 

составляет 32 - 389 случаев, а смертность от него варьирует от 6 до 12 случаев 

соответственно или 2 – 8 случаев на 100 000 населения мира в год. Однако в 

России в документах официальной статистики «Болезни поджелудочной желе-

зы» регистрируются все вместе и без нозологического разделения на острый и 

хронический панкреатит.  

Этиология. По этиологии острый панкреатит подразделяется на первич-

ный и вторичный. 

2 Дибиров М. Д. Национальные клинические рекомендации по острому панкреатиту [Элек-

тронный ресурс] / М. Д. Дибров // Российское общество хирургов. – Режим доступа: http://xn-

---9sbdbejx7bdduahou3a5d.xn--p1ai/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-

hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html]. – (Дата обраще-

ния: 26.04.2018). 

 

http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
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При первичном остром панкреатите поджелудочная железа является ор-

ганом-мишенью с первичным токсическим, токсико-метаболическим или идио-

патическим поражением. В первую очередь к этиологии первичного острого 

панкреатита относятся алкоголь, лекарственные и посттравматические пораже-

ния поджелудочной железы.  

При вторичном остром панкреатите поджелудочная железа поражается 

вследствие патологических процессов в других органах и системах – чаще ор-

ганов пищеварения – чаще всего при заболеваниях желчного пузыря и желче-

выводящих путей и гастродуоденальной зоны, реже при другой патологии (му-

ковисцидоз). В первую очередь к этиологии вторичного острого панкреатита 

относятся желчнокаменная болезнь, особенно холедохолитиаз, болезни двена-

дцатиперстной кишки – язвенная болезнь, дуоденит. На долю ЖКБ и алкоголя 

приходится до 80 % случаев острого панкреатита. 

«… Этиологические формы острого панкреатита** 

1. Острый алкогольно-алиментарный панкреатит – 55 %. 

2. Острый билиарный панкреатит (возникает из-за желчного рефлюкса в 

панкреатические протоки при билиарной гипертензии, которая возникает, как 

правило, вследствие холелитиаза, иногда – от других причин: дивертикул, па-

пиллит, описторхоз и т.д.) – 35 %. 

3. Острый травматический панкреатит (вследствие травмы поджелудоч-

ной железы, в том числе операционной или после ЭРХПГ) 2 – 4 %. 

4. Другие этиологические формы причины: аутоиммунные процессы, со-

судистая недостаточность, васкулиты, лекарственные препараты (гипотиазид, 

стероидные и нестероидные гормоны, меркаптопурин), инфекционные заболе-

вания (вирусный паротит, гепатит, цитомегаловирус), аллергические факторы 

(лаки, краски, запахи строительных материалов, анафилактический шок), дис-

гормональные процессы при беременности и менопаузе, заболевания близле-

жащих органов (гастродуоденит, пенетрирующая язва, опухоли гепатопан- 

креатодуоденальной области) – 6 – 8 %. …»**. 

**  Российское общество хирургов. – Режим доступа:  www.nmo-roh.ru . – (Дата об-

ращения:  4.05.2018).  
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Факторы риска развития острого панкреатита. Он развивается при : 

1. болезнях желчевыводящей системы и желчного пузыря; 

2. язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, дуодените; 

3. злоутопотребление алкоголя; 

4. абдоминальной травме; 

5. операциях на брюшной полости; 

6. аномалиях развития поджелудочной железы; 

7. приеме лекарственных препаратов; 

8. инфекционных заболеваниях – вирусных, бактериальных, паразитар-

ных; 

9. генетических заболеваниях – муковисцидозе; 

10. опухолевых заболеваниях – карциноме, холангиоцеллюлярной карци-

номе, метастатических поражениях со сдавлением протоковой систе-

мы или самой поджелудочной железы; 

11.  погрешностях в диете («банкетный панкреатит»); 

12.  идиопатический. 

 

Патогенез острого панкреатита сложен, многогранен и остается до 

настоящего времени предметом дискуссий, а точные механизмы его развития 

до конца не ясны. Ведущая роль в повреждении поджелудочной железы отво-

дится панкреатическим и лизосомальным ферментам, а сам патогенез острого 

панкреатита определяется последовательностью событий в закономерностях 

генеза его развития.  

Условно выделяются две основные фазы развития острого панкреатита – 

генерализованной воспалительной реакции в течение первых двух недель от 

начала болезни и поздних постнекротических инфекционных осложнений в зо-

нах некроза.  

Генерализованная воспалительная реакция (первая фаза) – абактериаль-

ный период - характеризуется аутолизом, некробиозом поджелудочной железы, 

забрюшинной клетчатки, развитием ферментативного асцит-перитонита. 
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Фаза поздних постнекротических инфекционных осложнений (вторая фа-

за) – бактериальный период - обусловлена активацией и продукцией воспали-

тельных субстанций, действием токсинов бактериальной природы, характери-

зуемая новым этапом системной воспалительной реакции в виде токсико-

инфекционного шока и полиорганной недостаточности.  Инфицирование изна-

чально абактериальных («стерильных») зон панкреонекроза обусловлено инфи-

цированием условно-патогенной флоры эндогенного внутрикишечного проис-

хождения и грам-отрицательными бактериями.  

Для острого панкреатита необходимым условием является повреждение 

«критической массы» панкреатоцитов вследствие ряда факторов. При первич-

ном повреждении ацинарных клеток, приводящем к интрапанкреатической ак-

тивации трипсиногена, блоку секреции ферментов, выделению активных форм 

кислорода, к протоковой гипертензии, гиперсекреции, ишемии поджелудочной 

железы, вследствие прямого и опосредованного повреждения органа, что в 

определенной последовательности относится к пусковым механизмам воспали-

тельного процесса. Затем под их влиянием активизируются протео- и липоли-

тические ферменты. Пусковые механизмы приводят к внутриорганной актива-

ции протео- и липолитических ферментов.  

Панкреатические ферменты поджелудочной железы – трипсин активи-

рует другие протеазы поджелудочной железы - липазу, фосфолипазау–А2, эла-

стазу, карбоксипептидпзу, химотрипсин, кроме того, трипсин активизирует в 

микроциркуляторном кровеносном и лимфатическом руслах поджелудочной 

железы калликреи-кининовую, плазминовую и тромбиновую системы.  

Лизосомные ферменты способствуют развитию окислительного стресса, 

липидного дистресс-синдрома. Под воздействием эластазы происходит лизис 

венулярных стенок и междольковых соединительнотканных структур поджелу-

дочной железы – перемычек, что ведет к обширным кровоизлияниям, способ-

ствует быстрому распространению ферментативного аутолиза в железе и за ее 

пределами.   



 18 

Активизация каликреин-кининовой системы, плазминовой системы и 

тромбоцитарного звена гемостаза приводят к развитию тяжелых местных и 

общих патобиохимических расстройств, отеку органа, нарушениям проницае-

мости тканей, тромбозов, вторичной ишемизации. Все это вызывает ряд пато-

логических процессов - гипоксию, ацидоз, гиперметаболизм, повреждение 

мембран клеток поджелудочной железы и эндотелия протоков. 

Механизмы перекисного окисления липидов, определяемые выделением 

радикалов кислорода, приводящего к оксидативному стрессу и вызывающих 

повреждение клеточных органелл и мембран ациноцитов.  

Генез развития воспаления при остром панкреатите сложен и многосту-

пенчат. Каскад воспалительных реакций представляется следующим образом. 

Изначально внутрипанкреатический провоспалительный каскад обуслов-

лен истощением антиоксидантных внутриклеточных систем, понижение содер-

жания глутатиона и витаминов (А, Е, С) с транслокацией ядерного фактора В 

(NF- к В) в ядра, индуцирующих транскрипцию генов-мишеней и выработку 

хемокинов (моноцит-хемотоксического белка 1), провоспалительных цитоки-

нов (интерлейкинов – ИЛ-8), интерферон-индуцирующего белка 10  и других, 

формирующихся последовательно от нескольких минут (активные формы кис-

лорода) до получаса (транслокация NF- к В), которые в течение последующего 

часа   запускают каскад и транскрипцию других провоспалительных цитокинов 

(ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО- и других), межклеточных молекул адгезии, даль-

нейшей экспрессии и выработки ациноцитами хемокинов.  

В результате данных процессов формируется прогрессирующий внутри-

панкреатический провоспалительный каскад. Активируется интрапанкреатиче-

ская инвазия моноцитов, маркофагов, лимфоцитов, нейтрофилов, экспрессиру-

ющих собственные медиаторы воспаления – хемокины, цитокины, оксид азота 

(NO), эластазу и другие, способствующих активации купферовских клеток пе-

чени (макрофагов), являющихся системными источниками провоспалительных 

цитокинов, ответственных за развитие системной воспалительной реакции (си-

стемный воспалительный синдром) и полиорганной недостаточности. 
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Возможна вторая волна воспалительных повреждений поджелудочной 

железы при остром панкреатите, обусловленная инфекционным фактором со 

вторичным источником медиаторов воспаления, усиливающая системный вос-

палительный синдром и способствующая развитию осложнений заболевания.  

При остром панкреатите выделяются несколько факторов агрессии под-

желудочной железы и несколько звеньев патогенеза развития острого панкреа-

тита.  

К первичным факторам агрессии относятся ферменты поджелудочной 

железы и цитокины.  

К вторичным факторам агрессии относится калликреин-кининовая си-

стема, активизируемая ферментами поджелудочной железы. В результате чего 

выделяются биологически активные вещества - брадикинин, гистамин, серото-

нин, приводящие к увеличению сосудистой проницаемости, нарушениям мик-

роциркуляции, отеку, повышенной экссудации и микротромбозу, ишемии, ги-

поксии и ацидозу тканей. 

К третичным факторам агрессии относятся клетки крови - макрофаги, 

мононуклеарные клетки, нейтрофилы, которые на фоне нарушений микроцир-

куляции, системной воспалительной реакции, гипоксии продуцируют медиато-

ры воспаления - цитокины (интерлейкин 1, 6 и 8, фактор некроза опухоли, фак-

тор активации тромбоцитов, факторы активации простагландинов, тромбокса-

на, лейкотриенов) и способствуют дисбалансу системы антиоксидантной защи-

ты (АОЗ) и перекисного окисления липидов (ПОЛ) – воздействию оксида азота, 

угнетению иммунного статуса. 

К факторам агрессии четвертого порядка относятся цитокины, фермен-

ты, метаболиты различной природы, образующиеся в поджелудочной железе, 

жировой клетчатке, стенке кишечника, брюшной полости. Все эти вещества 

увеличивают проницаемость стенки кишки, способствуют транслокации ки-

шечной флоры, поступлению токсинов в портальный, системный кровоток, 

лимфатическое русло. Все это в конечном итоге приводит к поражению органов 
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мишеней - печени, легких, почек, сердца, мозга, кишечника, слизистых оболо-

чек желудка и кишечника.  

Факторы агрессии и органные дисфункции создают синдром «взаимного 

отягощения». 

При остром панкреатите выделяются фермент-опосредованное и цито-

кин-опосредованное воспаление.  

Фермент-опосредованная фаза воспаления определяется ферментами ор-

гана. Они способствуют развитию патологических реакций : 

- трипсин, химотрипсин - протеолизу белков тканей;  

- фосфолипаза А2 - разрушению мембран клеток;  

- липаза - гидролизу внутриклеточных триглицеридов до жирных кислот, 

а уже их соединение с кальцием - липолитическому некрозу в поджелудочной 

железе, забрюшинной клетчатке и брыжейке тонкой и толстой кишки;  

- эластаза – разрушению стенок сосудов и межтканевых соединительнот-

канных структур - некрозу. 

Фосфолипаза - А и липаза изначально обуславливают аутодигестивные 

процессы. Под воздействием фосфолипазы – А из фосфолипидов и из клеточ-

ных мембран освобождаются лизолецитин и лизокефалин, обладающие выра-

женным цитотоксическим действием. Попадание липолитических ферментов 

поджелудочной железы в интерстициальную ткань при разрыве дуктуацинар-

ных соединений вследствие остроразвивающейся протоковой гипертензии мо-

жет развиться некробиоз панкреоцитов и интерстициальной жировой ткани. 

Цитокин-опосредованная фаза воспаления характеризуется развитием 

дисбаланса между провоспалительными (интерлейкинами - ИЛ 1, ИЛ 6, ИЛ 8, 

фактора некроза опухоли- - ФНО, фактора активации тромбоцитов – ФАТ) и 

противовоспалительными (интерлейкина - ИЛ 10, антагонистов рецептора ИЛ 1 

и др.) цитокинами. От их баланса зависят характер течения и исход заболева-

ния.  

 На фоне активизации ИЛ-6 увеличивается отек железы, ИЛ-8 формирует-

ся мультиорганная недостаточность, что определяет тяжесть течения острого 
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панкреатита. Липолитические ферменты поджелудочной железы (фосфолипаза 

А и липаза) совместно с медиаторами воспаления – гистамином, серотонином, 

катехоламинами, составляющими калликреин-кининовой, плазминовой и тром-

биновой систем микроциркуляторного русла вызывают жировой панкреонекроз 

с демаркационной воспалительной реакцией. 

На фоне воспаления и как его следствия повышения проницаемости сосу-

дов формируются отек стромы органа, сдавливающих сосуды, что приводит ко 

вторичной ишемии и некрозу паренхимы поджелудочной железы.  

 Дисбаланс системы АОЗ и ПОЛ, при котором вследствие патологических 

процессов на фоне повреждения лизосом происходит оксидативный стресс - с 

сочетание синдромов гипоксии и гиперпероксидации вследствие накопления 

продуктов воспаления – активных форм кислорода (O2
-), оксида азота (NO2

-), 

других перекисных радикалов.   

 Дисбаланс калликреин-кининовой системы типичен, так как при воспале-

нии образуются кинины и продукты распада белка, интенсивный выброс кото-

рых (кининов) в лимфатическую и венозную системы способствует резкому по-

вышению проницаемости капилляров, стазу, микроциркуляторному блоку с 

прекращением перфузии по капиллярам. Это определяет генез развития ише-

мии, гипоксии, ацидоза, нарушений гемокоагуляции с развитием ДВС-

синднома и последующей коагулопатией потребления.  

Патобиохомические воспалительные реакции при остром панкреатите 

протекают волнообразно. 

Существуют механизмы, приводящие к уменьшению воспалительной ре-

акции при остром панкреатите. С одной стороны, плазморрагия способствует 

выходу в интерстициальное пространство мощных плазменных факторов - 1-

антитрипсина и 2-макроглобуллина, способных инактивировать трипсин и 

другие протеазы и понижать активность калликреин-кининовой системы, а с 

другой – катехоламины, содержание которых также повышено, понижают вы-

раженность воспаления. Под воздействием плазменных факторов и катехола-

минов патобиохимический процесс может ограничить воспаление и ограни-
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читься лишь жировым панкреонекрозом. Появление ингибирующих факторов 

вследствие плазморрагии может способствовать спонтанному купированию 

аутолиза железы с формированием абортивной формы острого панкреатита – 

отечного панкреатита. 

Взаимоактивирующая связь процессов липолиза и протеолиза способ-

ствует волнообразности или цикличности течения острого панкреатита – к его 

абортивному либо рецидивирующему (медленно прогрессирующему) течению 

со спонтанным купированием аутолиза железы. 

Для геморрагического панкреонекроза при активизации трипсина и липо-

литических ферментов приводит к протеолитическому некробиозу панкреоци-

тов, деструкции сосудов микроциркуляторного русла, при этом микроциркуля-

торные расстройства прогрессируют катастрофически быстро. Ишемизирован-

ная ткань воспаленной поджелудочной железы и экссудат являются источника-

ми токсикоза, что в свою очередь приводит к полиорганной недостаточности и 

к шоку. При повышении вязкости крови активизируются форменные элементы 

– в поджелудочной железе, в микроциркуляторном русле, что способствует 

формированию микротромбозов, образованию крупных очагов некрозов – до 

тотального некроза органа, а это приводит к деструкции выводных протоков 

поджелудочной железы и к формированию интра- и экстрапанкреатических 

псевдокист. А системное повышение сосудистой проницаемости приводит к 

массивной экссудации в ткани и в серозные полости – до 2 – 6 литров экссудата 

в ретроперитонеальное пространство. Потеря жидкости, белка и электролитов 

приводит к увеличению вязкости крови и к формированию синдрома эксикоза. 

Экссудаты через 4 недели примерно могут привести к формированию псевдо-

кист. Псевдокисты при обоих механизмах могут либо самостоятельно спадать-

ся, либо нагнаиваться. Абсцедирование пседвокист наступает, как правило, че-

рез 2 – 6 недель от болевого синдрома.  

Фазовое течение генеза развития острого панкреатита 

Первая фаза – генерализованная воспалительная реакция - абактериаль-

ный период – ранняя фаза - продолжается в течение первых 2-х недель от нача-
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ла острого панкреатита. На данной фазе развивается острый отечный (интер-

стициальный) панкреатит, на долю которого приходится большинство случаев 

острого панкреатита – до 80 – 85 % в структуре заболевания. Протекает, как 

правило, в виде легкой степени тяжести, с редкими локальными осложнениями 

или системными расстройствами без фазового течения.  

Максимальный срок формирования некроза в поджелудочной железе 

обычно составляет трое суток, после этого срока некроз в дальнейшем не про-

грессирует. Однако при тяжёлом панкреатите период формирования некрозов 

происходит чаще всего за 24 - 36 часов от начала острого панкреатита.  

Первая фаза определяется выраженностью панкреатогенной токсемии с 

возможным развитием панкреатогенного шока, ранней полиорганной недоста-

точности, являющихся причиной смерти в течение первых 72-х часов болезни 

до 30 – 40 % от числа умерших больных. 

I фаза острого панкреатита – ранняя - подразделяется на два периода: 

- IА период – формируется на 1-й неделе заболевания. В этот период об-

разуются очаги некроза в паренхиме поджелудочной железы или в окружаю-

щей железу клетчатке различного объёма и развивается эндотоксикоз, прояв-

ляющийся легкими или глубокими системными нарушениями в виде органной 

(полиорганной) недостаточности. Источником эндотоксикоза является накоп-

ление ферментативного выпота в брюшную полость с развитием ферментатив-

ных перитонита и парапанкреатита. При средней степени тяжести течения 

острого панкреатита развиваются преходящие дисфункции отдельных органов 

и систем, а при тяжёлых формах - преобладают явления органной (полиорган-

ной) недостаточности: сердечно-сосудистой, дыхательной, почечной, печеноч-

ной и др. 

- IВ период – формируется на 2-й неделе заболевания. На данном периоде 

развивается реакция организма на сформировавшиеся очаги некроза - как в 

поджелудочной железе, так и в парапанкреатической клетчатке и формируется 

перипанкреатический инфильтрат. Превалируют явления резорбтивной лихо-

радки. 
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Некротический панкреатит - панкреонекроз встречается у 15 - 20 % боль-

ных острым панкреатитом средней или тяжёлой степени течения заболевания, 

имеет фазовое течение заболевания с двумя пиками летальности – ранней и 

поздней.  

Вторая фаза – фаза поздних постнекротических инфекционных ослож-

нений – бактериальный период – поздняя - фаза секвестрации - как правило, 

начинается, с 3-ей недели течения острого панкреатита и может длиться до не-

скольких месяцев. 

На этом этапе течения острого панкреатита типично формирование скве-

стров в поджелудочной железе и в забрюшинной клетчатке, которые чаще всего 

начинают формироваться с 14-х суток от начала заболевания. Отторжение 

крупных фрагментов некротизированной ткани поджелудочной железы может 

привести к разгерметизация её протоковой системы и образованию внутренних 

панкреатических свищей.  

Конфигурации панкреонекроза - локализация, глубина, отношение к 

главному панкреатическому протоку, объём оставшейся жизнеспособной па-

ренхимы поджелудочной железы определяют: количество, масштабы и ско-

рость распространённости жидкостного образования в забрюшинном простран-

стве, риск инфицирования и развития других осложнений.  

Во второй фазе возможно развитие инфицированного панкреонекроза 

грам-отрицательными бактериями эндогенного происхождения – до 40 – 70 %, 

являющегося причиной смерти в 40 – 70 % от числа умерших больных.  

Инфицированный панкреонекроз может быть отграниченным – абсцес-

сом или неотграниченным - гнойно-некротическим парапанкреатитом. Про-

грессирование гнойных осложнений инфицированного панкреонекроза может 

осложняться гнойно-некротическими затёками, абсцессами забрюшинного про-

странства и брюшной полости, гнойным перитонитом, аррозионными и желу-

дочно-кишечными кровотечениями, формированием дигестивных свищей, сеп-

сиса с развитием эндотоксикоза инфекционного генеза, органной (полиорган-

ной) недостаточности. 
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II фаза острого панкреатита – поздняя, или фаза секвестрации - подразде-

ляется на два варианта течения :  

• асептической секвестрации – со стерильный панкреонекрозом, при 

котором образуются изолированное скопление жидкости в области поджелу-

дочной железы и постнекротические псевдокисты поджелудочной железы; 

• септической секвестрации, обусловленной инфицированием некроза 

паренхимы поджелудочной железы и парапанкреальной клетчатки и дальней-

шим развитием гнойных осложнений.  

Если сроки формирования некроза в поджелудочной железе преимуще-

ственно составляют до 3-х суток, то инфицированные формы некроза поджелу-

дочной железы могут выявляться на 1-ой, 2-ой, 3-ей и 4-ой неделях заболевания 

в 24 - 36 - 71 - 47 % случаев соответственно.  

Таким образом, острый панкреатит – тяжелое многоплановое заболева-

ние, протекающее в различных степенях тяжести, в различных клинических 

формах и с возможностью неблагоприятного варианта течения и исходов в свя-

зи с развитием тяжелых осложнений.  

Хирургами выделяются следующие понятия при остром панкреатите, что 

необходимо дол унификации понимания патологического процесса при нем в 

виде определения клинических форм заболевания и его осложнений*: 

« …Отёчный панкреатит («interstitial oedematous pancreatitis») - характе-

ризуется диффузным (или иногда локальным) увеличением поджелудочной же-

лезы из-за воспалительного отека. 

Некротический панкреатит (панкреонекроз, «pancreatic necrosis») - диф-

фузные или очаговые зоны нежизнеспособной паренхимы поджелудочной же-

лезы, которые, как правило, сочетаются с некрозом забрюшинной жировой 

клетчатки.  

Стерильный панкреонекроз («sterile pancreatic necrosis») – панкреонекроз, 

который не содержит патогенной микрофлоры и не сопровождается развитием 

гнойных осложнений. 



 26 

Инфицированный панкреонекроз («infected pancreatic necrosis») - бактери-

ально обсемененный некроз ткани поджелудочной железы и забрюшинной 

клетчатки с гнойным их расплавлением и секвестрацией. Инфицированный 

панкреонекроз, не имеющий отграничения от здоровых тканей называется 

гнойно-некротический парапанкреатит. Инфицированный панкреонекроз, име-

ющий отграничение от здоровых тканей, следует расценивать, как панкреати-

ческий абсцесс. 

Перипанкреатический инфильтрат («acute fluid сollection», «аcute 

necrotic collection») - это экссудативно-пролиферативный воспалительный про-

цесс в поджелудочной железе и окружающих тканях, который сопровождается 

острым скоплением жидкости (с панкреонекрозом или без панкреонекроза), 

располагающейся внутри или около поджелудочной железы и не имеющей сте-

нок из грануляционной или фиброзной ткани. Возникает в IB фазе острого пан-

креатита, имеет следующие исходы: полное разрешение и рассасывание (чаще к 

4-ой неделе заболевания), образование псевдокисты поджелудочной железы, 

развитие гнойных осложнений. 

Псевдокиста поджелудочной железы («acute pseudocyst») - это скопление 

жидкости (с секвестрами или без секвестров), отграниченное фиброзной или 

грануляционной тканью, возникающее после приступа острого панкреатита. 

Возникает в сроки после 4-х недель от начала заболевания, в фазе асептической 

секвестрации некротического панкреатита. Как правило, является исходом ин-

фильтрата. Содержимое кисты может быть асептическим и инфицированным. 

Бактериальная контаминация содержимого кисты часто не имеет клинического 

проявления, но вероятность её инфицирования всегда выше при наличии секве-

стров. Инфицированную кисту более корректно называть панкреатическим аб-

сцессом. 

Гнойные осложнения (панкреатический абсцесс или гнойно-

некротический парапанкреатит) определяются при наличии минимум одного 

из следующих признаков: 
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- пузырьки воздуха в зоне панкреонекроза, выявленные при компьютер-

ной томографии; 

- положительный бакпосев аспирата, полученного при тонкоигольной 

пункции; 

- положительный бакпосев отделяемого, полученного при санирующей 

операции. 

Органная недостаточность («organ failure») определяется по наихудше-

му показателю одной из 3 органных систем (сердечно-сосудистой, почечной и 

дыхательной) за 24-часовой период без предшествующей органной дисфунк-

ции. Определение производится по соответствующим показателям шкалы 

SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment): превышение порога в 2 балла 

является основанием для диагностирования органной недостаточности: 

- сердечно-сосудистая недостаточность: необходимость инотропных пре-

паратов  

- почечная недостаточность: креатинин >171 μmol/L (>2.0 mg/dL) 

- дыхательная недостаточность: Pa02/Fi02 < 300 mmHg (<40 kPa). 

Персистирующая органная недостаточность («persistent organ failure») - 

недостаточность одной органной системы в течение 48 часов или более. 

Транзиторная органная недостаточность («transient organ failure») - не-

достаточность одной органной системы в течение менее 48 часов. 

Полиорганная недостаточность («multiple organ failure») - недостаточ-

ность двух и более органных систем. …». 

*Дибиров М. Д. Национальные клинические рекомендации по острому панкреатиту 

[Электронный ресурс] / М. Д. Дибров // Российское общество хирургов. – Режим доступа: 
http://xn----9sbdbejx7bdduahou3a5d.xn--p1ai/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-

klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html]. – (Дата обращения: 26.04.2018). 

 

 

 Классификация острого панкреатита. Вторым по важности после МКБ 

документом являются классификации, утвержденные съездами специалистов. 

Указаний кода МКБ недостаточно, в этой связи привожу классификацию 

острого панкреатита, утвержденную в клинических рекомендациях по данному 

http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
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заболеванию.   

Классификация острого панкреатита Российского Общества Хирургов 

(2014 года), разработанная на основе модификаций классификации, утвержден-

ной в Атланте (1992 год), а также классификаций разработанных Международ-

ной Ассоциацией Панкреатологов (International Association of Pancreatology, го-

род Кочин, 2011 год) и Международной рабочей группой по классификации 

острого панкреатита (Acute Pancreatitis Classification Working Group, 2012 год). 

Необходимо оценить не только степень тяжести заболевания, которая при 

остром панкреатите бывает лёгкой, средней или тяжёлой степени, что устанав-

ливается по факту законченного случая заболевания, но и по таким параметрам, 

как клиническая форма, фаза течения, характер течения и осложнения острого 

панкреатита. 

Классификация острого панкреатита 

Российского Общества Хирургов (2014 год) 

 

I. Формы острого панкреатита 

 Острый панкреатит лёгкой степени. Панкреонекроз при данной форме 

острого панкреатита не образуется (отёчный панкреатит) и органная недоста-

точность не развивается. 

 Острый панкреатит средней степени. Характеризуется наличием либо од-

ного из местных проявлений заболевания: перипанкреатический инфильтрат, 

псевдокиста, отграниченный инфицированный панкреонекроз (абсцесс), – 

или/и развитием общих проявлений в виде транзиторной органной недоста-

точности (не более 48 часов). 

 Острый панкреатит тяжёлой степени. Характеризуется наличием либо не-

отграниченного инфицированного панкреонекроза (гнойно-некротического 

парапанкреатита), или/и развитием персистирующей органной недостаточно-

сти (более 48 часов). 

II. Течение острого панкреатита 

 Острое 

 Хроническое  

 Рецидивирующее 
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III. Характер воспаления при остром панкреатите 

 Катаральный 

 Флегмонозный 

 Гнойный 

IV. Фаза заболевания 

 
 Обострения 

 Неполная ремиссия 

 Ремиссия. 

 

 

Клиника острого панкреатита. Клинические проявления следует оцени-

вать по совокупности типичных синдромокомплексов заболевания – выражен-

ности синдромов диспепсии, локальной болезненности, интоксикации, воспа-

ления, гипергликемией, панкреатической гиперферментемией, оран-

ной/полиорганной недостаточности, дискинетических расстройств, а также ас-

социированных с лихорадкой и воспалением – психическими расстройствами, 

желтухой, тромбогеморрагическим и гепатопривным синдромами, гиперосмо-

лярными нарушениями. 

 Клинические проявления острого панкреатита определяются периодом 

его течения, формы заболевания, его течения, осложнений и вовлечения других 

органов и систем. Симптомы начинаются внезапно, как правило, после погреш-

ностей в еде, или приема алкоголя, или травмы брюшной полости, реже при 

желчнокаменной болезни. Острый панкреатит может протекать без гнойно-

септических осложнений, с гнойными осложнениями и с орган-

ной/полиорганной недостаточностью.  

 

 Синдром диспепсии. В первую очередь это абдоминальная боль, локали-

зованная в верхних отделах живота – в левом подреберье, в эпигастрии, левом 

реберно-позвоночном углу. Абдоминальная боль – 100 % клинический признак 

острого панкреатита. Ее дифференцияция с болью, присущей болезням желче-

выводящих путей преставлена на рисунке 6.   

 « …Типичный болевой синдром возникает при остром панкреатите все-

гда. Обычно он интенсивный, стойкий, не купируется спазмолитиками и аналь-
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гетиками. Начало острого панкреатита должно определяться по времени появ-

ления абдоминального болевого синдрома, а не по времени поступления боль-

ного в стационар.  

… началом заболевания следует считать время появления болевого син-

дрома при первичном обращении за медицинской помощью. …»* 

 

* Дибиров М. Д. Национальные клинические рекомендации по острому панкреатиту 

[Электронный ресурс] / М. Д. Дибров // Российское общество хирургов. – Режим доступа: 
http://xn----9sbdbejx7bdduahou3a5d.xn--p1ai/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-

klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html]. – (Дата обращения: 26.04.2018). 

 

 

Рис 6.  Локализация болей при панкреатите 

 

Боль характеризуется как внезапная, интенсивная, постоянная, иррадии-

рующая в спину, под лопатки, в подреберья, за грудину, носящая «опоясываю-

щий» характер (симптом Блистера) и оценивается как «панкреатическая коли-

ка».   

Выраженность болевого синдрома зависит от тяжести течения острого 

панкреатита и выше перечисленных причин – стадии, осложнений, вовлечения 

соседних органов. Боль по интенсивности может быть различной - от ноющей 

http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
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до выраженной интенсивной – до болевого шока. Интенсивность боли может 

приводить к потере сознания. Однако боль при остром панкреатите не усилива-

ется ни при кашле, ни при глубоком вдохе, а характеризуется увеличением ин-

тенсивности болевых ощущений в ответ на прием пищи - постпрандиальным 

усилением.  

Легкое течение острого панкреатита характеризуется медикаментозным 

купированием болевого синдрома в течение первых суток, а тяжелое – некото-

рым понижением интенсивности болевых ощущений. Нередко боль заставляет 

принять вынужденное положение – больные лежат на правом боку и поджима-

ют к животу колени. 

Механизмы боли при остром панкреатите - органического генеза. Она 

обусловлена :     

• воспалением, ишемией, обструкцией протоков поджелудочной железы, 

развитием панкреатической гипертензии при сохраняющейся секреции 

панкреатических ферментов; 

• развитием осложнений, в частности формированием псевдокист, способ-

ных оказывать компрессию на двенадцатиперстную кишку, вирсунгов 

проток, билиарный тракт и другие органы;  

• повышением внутрибрюшного давления, давления в желчных и панкреа-

тических протоках, усугубляющие внутрипротоковую панкреатическую 

гипертензию; 

• формирующимся фиброзом в зонах прохождения сенсорных нервов при-

водящим к их сдавлению и развитию нейропатии.  

 

Синдром локальной болезненности является очень важным для диагно-

стики острого панкреатита. При физикальном обследовании пациента опреде-

ляются следующие симптомы :  

 Симптом Мейо-Робсона – болезненность и напряжение мышц в левом 

реберно-позвоночном углу при надавливании в точке Мейо-Робсона, рас-

положенной на линии от пупка до середины левой реберной дуги - на 
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границе наружной и средней трети этой линии можно определяется боль, 

типичная для острого панкреатита с поражением хвостовой части подже-

лудочной железы; 

 Сипмтом Кала – иррадиация боли в место прикрепления грудинно-

ключично-сосцевидной мышцы («кивательной» мышцы) слева, определя-

емой на протяжении от сосцевидного отростка, позади ушной раковины, 

до ключицы и грудины; 

 Сипмтом Березнеговского – иррадиация боли в левое плечо, в область 

сердца; 

 Симптом Дежардена — болезненность при надавливании на область, 

находящуюся на 4-6 см от пупка в сторону подмышечной впадины (в 

точке Дежардена); 

 Симптом Кёрте – локальное мышечное напряжение над пупком сегмен-

тов левой и правой прямых мышц соответственно проекции поджелудоч-

ной железы на переднюю брюшную стенку – в левом подреберье - на 5 см 

выше пупка, или локальное вздутие по ходу поперечной ободочной киш-

ки и напряжение в эпигастрии – поперечная болезненность и резистент-

ность мышц брюшной стенки в проекции поджелудочной железы; 

 Симптом Раздольского - усиление болей до резко выраженных во время 

перкуссии (постукивания) над проекцией воспаленной поджелудочной 

железы, что обусловлено раздражением и колебанием воспаленной брю-

шины, перитонитом, что встречается при массивном аутолизе железы и 

массивном выходе её ферментов в кровь; 

 Симптом Чухриенко – боль в верхней половине живота левее и ниже 

пупка, определяемая при толчкообразных движениях кистью;  

 Симптом Кача – резкая болезненность у наружного края уплотненной 

левой прямой мышцы живота на уровне 4 – 7 см выше пупка – кожная 

гиперестезия по паравертебральной линии слева на уровне ThVII – ThIX; 

 Симптом Махова – кожная гиперестезия пупка; 

 Сипмтом Блистера – «опоясывающий» характер боли; 

 Триада Мондора – абдоминальная боль в животе, многократная рвота, не 

приносящая облегчения, метеоризм;  

  Симптом Менделя – болезненность в левом верхнем квадранте живота, 

определяемая при перкуссии кончиками пальцев – признак раздражения 

брюшины; 
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 Симптом Губергрица-Скульского — болезненность при пальпации в 

проекции линии, соединяющей хвостовую часть с головкой поджелудоч-

ной железы; 

 Симптом Шоффара — усиление болезненности в проекции головки вос-

паленной железы (зона Шоффара) при нажатии; 

 Симптом Георгиевского-Мюсси — резкая острая боль в области правого 

подреберья при надавливании пальцем в ямку кивательной мышцы спра-

ва и слева, что объяснимо иррадиацией по нервным ветвям диафрагмы; 

 Симптом «косо идущего тяжа» - напряжение нижнего отдела левой 

наружной мышцы живота в виде уплотненного, болезненного косо иду-

щего тяжа от средины левой реберной дуги к наружному краю левой 

прямой мышцы (признак, сохраняющийся еще 2 – 3 недели после стиха-

ния острого процесса); 

 Симптом Щеткина-Блюмберга – усиление болей в момент резкого отня-

тия производящей давление руки – признак вовлечения брюшины - при-

знак перитонита – встречается в 10 – 20 % случаев; 

 Симпмтом Бонде – вздутия живота в эпигастрии - явления пареза желуд-

ка, кишечника – поперечно-ободочной кишки и кишечной непроходимо-

сти.  

 

Кроме того, при осмотре больного определяются другие симптомы остро-

го панкреатита, обусловленные воспалительным процессом в поджелудочной 

железе при данном заболевании : 

 Симптом Воскресенского II – отсутствие пульсации брюшного отдела 

аорты вследствие «прикрытия» данного отдела увеличенной поджелу-

дочной железой и в связи с отеком тканей поджелудочной железы и за-

брюшинной клетчатки; 

 Сипмтом Нидлера – исследование ладонью передней брюшной стенки 

позволяет определить пульсацию аорты в левом подреберье;  

 Симптом Гротта – атрофия подкожно-жирового слоя в проекции подже-

лудочной железы – слева от пупка. 

 

Другими признаками синдрома диспепсии являются тошнота и рвота, 

сочетающиеся с болевым синдромом. Рвота, как правило, многократна, воз-

никает после каждого приема пищи и даже глотка воды, не приносит облегче-

ния, а способствует усилению боли. 
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 При остром панкреатите развиваются вследствие вовлечения близлежа-

щих органов дискинетические расстройства, обусловленные распространение 

воспалительного процесса на билиарный тракт, кишечник, желудок, брюшину, 

а также вследствие внешнесекреторной недостаточности поджелудочной желе-

зы.  Чаще всего это – диарея и вздутия живота. 

Острый панкреатит всегда протекает с явлениями воспаления и интокси-

кации. Данные синдромы (интоксикации и воспаления) обусловлены воспале-

нием и деструктивными изменениями в поджелудочной железе. Синдром явля-

ется ответной реакцией организма на сформировавшиеся очаги некроза как в 

поджелудочной железе, так и в парапанкреатической клетчатке на стадии фор-

мирования перипанкреатического инфильтрата. Клинически превалируют яв-

ления резорбтивной лихорадки. Лихорадка патогномонична для IВ фазы (ран-

ней) течения острого панкреатита, которой типична вторая недели заболевания 

и для II фазы (поздней), начинающейся с 3-ей недели заболевания и длящейся 

до нескольких месяцев. Лихорадка и воспаление патогномоничны для стадии 

секвестрации острого панкреатита, особенно септической секвестрации с даль-

нейшим развитием гнойных осложнений - инфицированного панкреонекроза - 

отграниченного (абсцесс) или неотграниченного (гнойно-некротический пери-

панкреатит). 

Синдром интоксикации и воспаления всегда отражает остроту процесса и 

также характерен для гнойных осложнений заболевания. Проявляется лихорад-

кой, гипертермией, гипергидрозом кожи, ознобами, общей слабостью, недомо-

ганием, понижением работоспособности, потерей массы тела, анемией, сухим 

обложенным языком, изменениями в общеклиническом анализе крови и био-

химическими маркерами воспаления – наличием положительных и отрицатель-

ных белков острой фазы.  

Лихорадка свидетельствует о наличии воспалительного процесса. Суб-

фебрилитет сменяется гектической лихорадкой при развитии гнойных про-

цессов. Может определяться холодный пот – холодные влажные кожные по-

кровы. Воспаление документируется лейкоцитозом, нейтрофиллезом, лим-
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фопенией (до значений менее 600/мкл), прямо коррилирующими с тяжестью 

острого панкреатита. 

Прогрессирование гнойных осложнений при инфицированном панкрео-

некрозе могут развиться его собственные осложнения - гнойно-некротические 

затёки, абсцессы забрюшинного пространства и брюшной полости, гнойный 

перитонит, аррозионные и желудочно-кишечные кровотечения, дигестивные 

свищи, сепсис и другие, сопровождающиеся развитием эндотоксикоза инфек-

ционного генеза, органной/полиорганной недостаточности. 

Воспаление и интоксикация приводят к расстройствам гемодинамики и к 

развитию органной/полиорганной недостаточности. При средней степени те-

чения острого панкреатита имеют место преходящие дисфункции отдельных 

органов или систем, а при тяжёлых формах заболевания – орган-

ная/полиорганная недостаточность: сердечно-сосудистой, дыхательной, почеч-

ной, печеночной систем и т.д., которые могут преобладать в клинике. 

Органную недостаточность диагностируют по наиболее худшему показа-

телю одной из 3 органных систем - сердечно-сосудистой, почечной и дыхатель-

ной за 24-часовой период течения острого панкреатита без предшествующей 

органной дисфункции. Диагностика органной недостаточности производится 

по превышению порога шкалы SOFA («Sepsis-related Organ Failure Assessment») 

в 2 балла: 

- сердечно-сосудистая недостаточность: необходимость инотропных пре-

паратов;  

- почечная недостаточность: креатинин >171 μmol/L (>2.0 mg/dL); 

- дыхательная недостаточность: Pa02/Fi02 < 300 mmHg (<40 kPa). 

 

На фоне боли, рвоты, лихорадки, дискинетических расстройств регистри-

руется кратковременное повышение артериального давления, быстро сменяю-

щееся стойкой гипотензией, тахикардией реже брадикардией, снижением тем-

пов мочеотделения (ниже 300 мл/12 часов) вплоть до ануреза, гипокальциемией 

(менее 1,9 ммоль/л в сыворотке крови), отечностью, обезвоживанием. В рамках 
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данных патологических процессов определяются следующие признаки при 

остром панкреатите: 

 Гиперемия лица; 

 Мраморность кожи;  

 Ассоциированные симптомы – рвота, гипотония, метеоризм, анурия. 

 

Органная недостаточность («organ failure») подразделяется на персисти-

рующую («persistent organ failure») и транзиторную («transient organ failure») 

органную недостаточность соответственно с временными рамками недостаточ-

ности одной органной системы в течение 48-ми часов и более, и менее 48-ми 

часов.  Недостаточность двух и более систем относится к полиорганной недо-

статочности («multiple organ failure»). 

 С учетом фазового течения острого панкреатита на его ранней IА фазе (в 

первой неделе заболевания), или в периоде формирования очагов некроза в па-

ренхиме поджелудочной железы или в окружающей ее клетчатке, развивается 

эндотоксикоз. Он проявляется легкими или глубокими системными нарушени-

ями в виде органной/полиорганной недостаточности. Источниками эндотокси-

коз является накопление ферментативного выпота и развитие ферментативных 

перитонита и парапанкреатита. 

 Довольно часто развиваются гиперосмолярные нарушения – повыше-

ние концентрации гемоглобина и/или гематокрита в крови. 

 Тяжесть течения острого панкреатита определяется и развитием тромбо-

геморрагического синдрома. Кроме локального цианоза и генерализованного 

цианоза кожных покровов определяются экхимозы брюшной стенки. 

Локальный или генерализованный цианоз определяется распространени-

ем воспаления на другие органы – на диафрагму, плевру, приводящих к нару-

шениям экскурсии легких. Выраженная интоксикация и распространение пато-

логического процесса на другие органы сопровождаются определением следу-

ющей группы признаков :  

 Симптом Мондора – появление фиолетовых пятен на лице и туловище - 

симптомы поражения капилляров, регистрируемые на фоне интоксикации 
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- болях в животе, рвоте и признаках раздражения брюшной стенки, соче-

тающиеся с цианозом лица, пятнами синего и фиолетового цветов на лице 

и на теле – чем массивнее панкреонекроз, тем больше пятен, вследствие 

попадания продуктов распада поджелудочной железы (документируемых 

по УЗИ множественными зонами некроза), в кровоток с поражением бо-

лее отдаленных тканей; 

 Симптом Лагерлефа — общий цианоз лица и конечностей; 

 Симптом Тужилина — при первичном осмотре отмечается наличие ан-

гиом на лице (разрастание кровеносных сосудов под кожей). Визуально 

определяется наличие подкожных багровых точек диаметром до 5 мм.; 

 Сипмтом Хальстеда – цианоз отдельных участков кожи передней стенки 

живота, как достоверный признак деструктивных форм острого панкреа-

тита – синюшные пятна живота и кровоподтеки обусловлены поражением 

капилляров кожи ферментами поджелудочной железы и массивного вы-

деления биологически-активных веществ, пропитывающих окружающие 

ткани; 

 Сипмтом Грея-Тернера – цианоз боковых поверхностей живота, на лице, 

напоминающие удары тупым предметом – признак некроза поджелудоч-

ной железы; 

 Симптом Грюнвальда – экхимозы и петехии вокруг пупка, на ягодицах; 

 Сипмиом Девиса – бурая окраска кожи в области нижних ребер справа. 

 

Тяжелое течение острого панкреатита сопровождается изменением 

окраски кожных покровов. Желтушность кожи и слизистых оболочек (склер) 

обусловлена сдавлением холедоха воспалительно-измененной поджелудочной 

железой. При остром панкреатите определяются :  

 Симптом Куллена – желтовато-цианотичная окраска и кровоподтеки ко-

жи в области пупка – признак деструктивного панкреатита; 

 Сиптом Девиса – бурая окраска кожи в области нижних ребер справа. 

 

Синдром диспепсии, особенно абдоминальная боль и рвота, а также вос-

паление могут сопровождаться психическими расстройствами - энцефалопати-

ей в виде реактивных соматоформных расстройств или панкреатогнного 

психоза. Реактивные соматоформные расстройства имеют полиморфную симп-

томатику – беспокойство, раздражительность, плаксивость, а при тяжелых 

формах острого панкреатита вследствие поражений сосудов головного мозга с 
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расстройствами мозгового кровообращения, обусловленных интоксикацией, 

гипоксией и отеком – психозы, которым предшествуют продромальные явления 

- эйфория, суетливость, тремор конечностей. Дальнейшее прогрессирование 

энцефалопатии характеризуется последовательно развивающимися симптома-

ми – резко выраженным психомоторным возбуждением на фоне затемнения со-

знания со зрительными или вербальными галлюцинациями, лихорадкой на 

фоне прогрессирующей и избыточно патологической психической гиперактив-

ности, затем – угнетением психической и двигательной активности и исходом в 

ступор. 

Панкреатическая гиперферментемия – важнейший признак острого 

панкреатита. В сыворотке крови, в моче и во всех биологических жидкостях 

содержание панкреатических ферментов превышает референтные значения в 2 

– 100 и более раз!!!! у подавляющего числа больных. 

Практически в каждом втором-третьем случае острого панкреатита реги-

стрируется гипергликемия. 

 

Методы диагностики острого панкреатита.  

Для диагностики острого панкреатита и его степени тяжести, как и для 

диагностики иной патологии внутренних органов оцениваются: I. Клинические 

II. Лабораторные, III. Инструментальные и IV. Морфологические критерии. 

I. Клинические критерии – это диспепсия органического генеза - в первую 

очередь левоподреберная и эпигастральная боль, иные проявления диспепсии – 

тошнота и рвота, дискинетические расстройства, синдром локальной болезнен-

ности, интоксикация и воспаление, тромбогеморрагический синдром, орган-

ная/полиорганная недостаточность.  

Клиническая картина определяется выраженностью воспалительных из-

менений, или стадией заболевания. Необходимо оценить субъективные призна-

ки и физикальные данные. Возможны различные проявления заболевания с 

учетом стадий его течения, степени тяжести и наличия осложнений.  
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Для острого панкреатита типичны острое начало заболевания – внезапно 

начавшаяся абдоминальначя боль, которой предшествуют погрешности в пита-

нии, прием алкоголя, травмы брюшной полости, наличие желчнокаменной бо-

лезни. 

При физикальном обследовании определяются пальпаторные изменения 

передней брюшной стенки, сменяющиеся в дальнейшем ее напряжением. 

Присоединение к описанным симптомам артериальной гипотензии, тахи-

кардии, изменений цвета кожи – цианоза, экхимозов, желтухи и наруше-

ний психики свидетельствуют о развитии осложнений и орган-

ной/полиорганной недостаточности, описанных в разделе выше. 

Очень важно определить синдром локальной болезненности и симптомы, 

патогномоничные для панкреатита.  

Характеристика симптомов локальной болезненности 

 1. Группа - симптомы непосредственного поражения поджелудочной же-

лезы и близлежащих органов: 

- Мейо-Робсона – болезненность и напряжение мышц в левом реберно-

позвоночном углу;  

- Кала – иррадиация боли в место «кивательной» мышцы;  

- Березнеговского – иррадиация боли в левое плечо, в область сердца;  

- болезненность точке Дежардена;  

- Кёрте – локальное мышечное напряжение в проекции поджелудочной же-

лезы на переднюю брюшную стенку;  

- Раздольского - усиление болей во время перкуссии поджелудочной желе-

зой;  

- Чухриенко – боль в верхней половине живота при пальпации;   

- Кача – резкая болезненность на уровне 4 – 7 см выше пупка;  

- Махова – кожная гиперестезия пупка;  

- Блистера – «опоясывающий» характер боли;  

- Триада Мондора – абдоминальная боль в животе, многократная рвота, не 

приносящая облегчения, метеоризм;  

- Менделя – болезненность в левом верхнем квадранте живота;  

- Губергрица-Скульского — болезненность при пальпации в проекции го-

ловки поджелудочной железы;  

- Шоффара — усиление болезненности в проекции головки воспаленной 

железы (зона Шоффара) при нажатии;  

- Георгиевского-Мюсси — резкая острая боль в области правого подреберья 
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при надавливании пальцем в ямку кивательной мышцы;  

- «косо идущего тяжа» - напряжение нижнего отдела левой наружной мыш-

цы;  

- Щеткина-Блюмберга – усиление болей в момент резкого отнятия произво-

дящей давление руки;  

- Бонде – вздутие живота в эпигастрии.  

 

2. Группа – симптомы, отражающие воспалительный процесс в поджелудоч-

ной железе : 

- Воскресенского II – отсутствие пульсации брюшного отдела аорты;  

- Нидлера – пульсация аорты в левом подреберье;  

- Гротта – атрофия подкожно-жирового слоя слева от пупка. 

 

3. Группа – симптомы, отражающие степень интоксикации и тромбогемор-

рагические проявления при остром панкреатите : 

- Мондора – фиолетовые пятна на лице и туловище;  

- Лагерлефа — общий цианоз лица и конечностей;  

- Тужилина — наличие ангиом на лице в виде подкожных багровых точек 

диаметром до 5 мм.;  

- Хальстеда – цианоз участков кожи передней стенки живота;  

- Грея-Тернера – цианоз боковых поверхностей живота, лица;  

- Грюнвальда – экхимозы и петехии вокруг пупка, на ягодицах;  

- Девиса – бурая окраска кожи в области нижних ребер справа;  

- Куллена – желтовато-цианотичная окраска и кровоподтеки кожи в области 

пупка;  

- Девиса – бурая окраска кожи в области нижних ребер справа. 

  

Острый панкреатит подразделяется на отечный (интерстициальный) и 

некротический (панкреонекроз).  

Отечная форма - интерстициальный панкреатит («interstitial oedematous 

pancreatitis») встречается в структуре острого панкреатита в 80 – 85 % случаев. 

Он характеризуется диффузным или локальным увеличением поджелудочной 

железы вследствие воспалительного отека, легкой степенью тяжести заболева-

ния, редким развитием локальных осложнений и системных расстройств и не 

имеет фазового течения. 
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Некротическая форма – инфицированный панкреатит, или панкреонекроз 

(«pancreatic necrosis») встречается в структуре острого панкреатита в 15 – 20 % 

случаев. Он характеризуется диффузными или очаговыми зонами нежизнеспо-

собной паренхимы поджелудочной железы, которые, как правило, сочетаются с 

некрозом забрюшинной жировой клетчатки, средней или тяжёлой степенью 

тяжести заболевания, имеет фазовое течение заболевания с двумя пиками ле-

тальности – ранней и поздней. Ранняя фаза продолжительностью двух первых 

недель сменяется поздней фазой, которая может затягиваться на период от 

недель до месяцев.  

Панкреонекроз может быть стерильным («sterile pancreatic necrosis»), при 

котором нет патогенной микрофлоры и не он сопровождается развитием гной-

ных осложнений.  

Панкреонекроз может быть инфицированным («infected pancreatic 

necrosis»), при котором бактериально обсемененный некроз ткани поджелудоч-

ной железы и забрюшинной клетчатки характеризуется гнойным расплавлени-

ем и секвестрацией. Инфицированный панкреонекроз, не имеющий отграниче-

ния от здоровых тканей, именуется гнойно-некротический парапанкреатит. 

Инфицированный панкреонекроз, имеющий отграничение от здоровых тканей, 

следует расценивать, как панкреатический абсцесс. 

При некротической форме течения острого панкреатита могут развиться 

следующие его осложнения: 

- перипанкреатический инфильтрат; 

- панкреатогенный абсцесс; 

- перитонит (ферментативный, бактериальный); 

- септическая флегмона забрюшинной клетчатки (парапанкреатическая, 

параколетическая, паранефральная, тазовая); 

- аррозивные кровотечения; 

- механическая желтуха 

- псевдокиста (стерильная, инфицированная); 

- дигестивные свищи (внутренние, наружные). 

 

« … Перипанкреатический инфильтрат («acute fluid сollection», «аcute 

necrotic collection») - это экссудативно-пролиферативный воспалительный про-
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цесс в поджелудочной железе и окружающих тканях, который сопровождается 

острым скоплением жидкости (с панкреонекрозом или без панкреонекроза), 

располагающейся внутри или около поджелудочной железы и не имеющей сте-

нок из грануляционной или фиброзной ткани. Возникает в IB фазе острого пан-

креатита, имеет следующие исходы: полное разрешение и рассасывание (чаще к 

4-ой неделе заболевания), образование псевдокисты поджелудочной железы, 

развитие гнойных осложнений. 

Псевдокиста поджелудочной железы («acute pseudocyst») - это скопление 

жидкости (с секвестрами или без секвестров), отграниченное фиброзной или 

грануляционной тканью, возникающее после приступа острого панкреатита. 

Возникает в сроки после 4-х недель от начала заболевания, в фазе асептической 

секвестрации некротического панкреатита. Как правило, является исходом ин-

фильтрата. Содержимое кисты может быть асептическим и инфицированным. 

Бактериальная контаминация содержимого кисты часто не имеет клинического 

проявления, но вероятность её инфицирования всегда выше при наличии секве-

стров. Инфицированную кисту более корректно называть панкреатическим аб-

сцессом. 

Гнойные осложнения (панкреатический абсцесс или гнойно-

некротический парапанкреатит) определяются при наличии минимум одного 

из следующих признаков: 

- пузырьки воздуха в зоне панкреонекроза, выявленные при компьютер-

ной томографии; 

- положительный бакпосев аспирата, полученного при тонкоигольной 

пункции; 

- положительный бакпосев отделяемого, полученного при санирующей 

операции. …»*  
*http://xn----9sbdbejx7bdduahou3a5d.xn--p1ai/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-

hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html (актуальна на 01.11.2018 г) 

 

 

Таким образом, для диагностики острого панкреатита имеют значение 

следующие клинические признаки и синдромы : 

1. Острое (внезапное начало); 

http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
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2. Абдоминальная боль «опоясывающего» характера (симптом Блистера) -  

«панкреатическая колика»; 

3. Синдром локальной болезненности (1-ая и 2-я группы сипмтомов); 

4. Тошнота и многократная рвота, не приносящая облегчения и на фоне вы-

раженности абдоминального болевого синдрома с явлениями энцефало-

патии – от реактивных соматоформных расстройств до «панкреатогенно-

го психоза»; 

5. Лихорадка, воспаление; 

6. Интоксикация с расстройствами гемодинамики, органной/полиорганной 

недостаточности; 

7. Тромбогеморрагический синдром, гиперосмолярные нарушения, цианоз – 

до экхимозов, 3-я группа симптомов, патонгномоничных для данного за-

болевания; 

8. Дискинетические расстройства - желудочно-кишечного тракта, билиар-

ной системы. 

 

II. Лабораторные критерии включают в себя комплексную оценку лабо-

раторных признаков. При остром панкреатите определяются следующие син-

дромы и параметры.  

1. Панкреатическая гиперферментемия. В первые 24 часа от начала 

острого панкреатита более чем у 90 % больных в крови и в моче повышается 

активность амилазы, в первые 48 часов у 100 % больных – эластазы, у 80 – 90 

% больных – липазы и трипсина. Спустя 96 часов от начала заболевания актив-

ность панкреатических ферментов сохраняется в 60 – 90 % случаев.  

При отечной форме острого панкреатита имеет место динамика гипер-

ферментемии: кратковременная амилаземия и амилазурия (до 1 – 3 суток) с 

неуклонным понижением в течение первых 3 – 5 дней; отсутствие липаземии, 

трипсинемии, объяснимое высоким содержанием трипсина в крови; повышение 

активности эластазы в крови.  

При геморрагическом панкреонекозе регистрируются кратковременная 

амилаземия и липаземия, разрешающиеся на 3 – 5 сутки.  

При жировом панкреонекозе регистрируются резко-выраженные и про-

должительные гиперамилаземия и гиперлипаземия, гипертрипсинемия с повы-

шением ферментов в 5 – 10 раз в сыворотке крови и в 10 – 20 раз в перитоне-

альном и плевральном выпотах, разрешающиеся только к 10 – 14 суткам.  
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Кроме того, следует отметить не только высокую диагностическую зна-

чимость амилазного теста для повреждения поджелудочной железы, но и его 

недостатки. В первую очередь это кратковременность гиперамилаземии и гипе-

рамилазурии. Также неспецифичность данного теста, обусловлена наличием 

изоформ фермента, когда наблюдается гиперамилаземия : при инфаркте мезен-

териальных сосудов, перфорациях гастродуоденальных язв (Р-амилаза); при 

других заболеваниях – слюнных желез, легких, простаты, диабете (диабетиче-

ский ацидоз), карциноме яичников (S-амилаза).  

2. Гипергликемия – в трети случаев при легких и среднетяжелых формах 

и у каждого второго при тяжелых формах острого панкреатита со значениями 

глюкозы в крови 11 ммоль/л и выше. 

3. Синдром общих воспалительных изменений : ускоренное СОЭ, лей-

коцитоз до 16,0 – 18,0 х 109/л, нейтрофиллез, лимфопения; положительные бел-

ки острой фазы - диспротеинемия, гипер- 2- и -глобулинемия, гипергаптогло-

булинемия, гиперфибриногенемия, увеличение серомукоида, сиаловых кислот, 

появление СРБ в сыворотке крови; цитолиз – повышение активности цитоплаз-

матических ферментов – АСТ, ЛДГ; повышение параметров остаточного азота, 

триглицеридов, понижение - кальция, рО2, дефицит буферных оснований (ВЕ); 

признаки нарушения коагуляционного гемостаза с высокими параметрами коа-

гуляционного потенциала, с 2-х – 3-х кратным повышением продуктов деграда-

ции фибриногена и плазминовой активности крови.  

Интенсивность воспалительных реакций коррилирует с тяжестью острого 

панкреатита и собственно с тяжестью деструкции в поджелудочной железе. 

4. Гиперосмолярные нарушения – высокие значения концентрации гемо-

глобина и/или понижение гематокрита в периферической крови. 

 3. Гепатопривный синдром – кроме повышения активности аминор-

тансфераз, лактатдегидрогеназы, может быть выявлено повышение активности 

гаммаглютаматрансферазы и умеренная гипербилирубинемия преимуществен-

но за счет прямой (связанной) фракции в сыворотке крови. 
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 III. Инструментальные критерии включают в себя комплексную оценку 

следующих параметров.  

1. УЗИ (ультразвуковое исследование) – метод первого выбора для диа-

гностики острого панкреатита. Сонографический метод позволяет оценить: 

- размеры, эхоплотность, форму, структуру поджелудочной железы; 

- состояние окружающих железу органов; 

- контуры и подвижность поджелудочной железы; (при передаче пульса-

ции с аорты); 

- состояние близлежащих желчевыводящих путей, сальниковой сумки, 

вен – воротной, нижней полой. 

Острый отечный панкреатит характеризуется: увеличением размеров 

поджелудочной железы; четкостью ее контуров; понижением интенсивности ее 

эхоплотност. При этом железа гомогенна, а передаточная пульсация аорты со-

хранена. 

Острый деструктивный панкреатит характеризуется : значительным уве-

личением переднее-задних размеров поджелудочной железы; неоднородностью 

её эхоструктуры с сочетанием участков пониженной и повышенной эхоплотно-

сти и наличием эхонегативных участков и зон различных формы, размеров, ло-

кализации; нечеткостью, размытостью ее контуров; невозможностью четко 

определить границы с окружающими железу структурами, когда парапакреати-

ческая клетчатка представлена обширной эхонегативной зоной с сигналами от-

ражения низкой интенсивности; невозможностью четко дифференцировать во-

ротную, брыжеечную и селезеночную вены, но с признаками компрессии ниж-

ней полой вены. 

Для острого деструктивного панкреатита патогномонична сонографиче-

ская триада признаков:  

- увеличение дорсовентрального размера поджелудочной железы 

- нарастающие в течение первой недели – понижение интенсивности эхо-

сигнала околопанкреатического пространства; 

- наличие «беззвучных» участков в ткани поджелудочной железы. 

 

Наличие поперечно расположенной эхонегативной щели 15 – 25 см в вы-

соту, локализованной над передней поверхностью головки и тела поджелудоч-
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ной железы свидетельствует о наличии жидкости в полости сальниковой сумки, 

что позволяет диагностировать околопанкреатический инфильтрат эпига-

стральной области. Дополнительные эхонегативные полосы свидетельствуют о 

наличии выпота в брюшную полость.  

Динамика УЗИ данных к концу первой недели от времени появления 

симптомов острого панкреатита позволяет оценить очаги сниженной соногра-

фической активности на фоне увеличения органа с распространением на отделы 

пожделудочной железы и диагностировать ограниченное, субтотальное или то-

тальное поражение. При слиянии очагов со сниженной эхоплотностью в поля 

неправильной формы диагностируется деструктивный панкреатит. Проведение 

УЗИ на 2 – 3 неделях позволяют визуализировать «немые» эхогенные зоны с 

неровными изъеденными контурами – секветры, которые могут иметь расши-

ренную щель просвета сальниковой сумки, образующее «акустическое окно» - 

признак околопанкреатического инфильтрата. 

УЗИ следует проводить ежедневно до стихания клинических признаков 

заболевания. Динамическое сонографическое наблюдение позволяет выявить 

патологические процессы :  

- некроз поджелудочной железы при исходно отечной форме заболевания 

– эхонегативные участки в ткани железы, жидкость в сальниковой сумке, в по-

лости брюшины; 

- спленомегалию – подпеченочного варианта синдрома портальной ги-

пертензии вследствие тромбоза селезеночной вены, её сдавления увеличенной 

железой или развития гнойно-септических осложнений. 

 

УЗИ позволяет диагностировать в более поздние сроки – до 2-х месяцев и 

более - сформированные псевдокисты поджелудочной железы. 

УЗИ позволяет также оценить состояние желчного пузыря и желчевыво-

дящих путей, диагностировать жидкость в брюшной и в плевральной полостях. 

Таким образом, ультрасонография в “реальном времени” в динамике яв-

ляется методом выбора в диагностике острого панкреатита и позволяет опреде-

лить показания для своевременного вмешательства. 

2. Лучевые методы исследования. 
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2.1. Рентгенологические исследования органов брюшной и грудной по-

лостей позволяют визуализировать состояние поджелудочной железы и исклю-

чить ряд заболеваний органов брюшной полости – перфораций полых органов, 

кишечную непроходимость и т.д. 

Рентгенологическими симптомами поражения поджелудочной железы 

являются :  

- симптом Гобье – изолированное вздутие поперечно-ободочной кишки; 

- увеличение расстояния между большой кривизной желудка и попереч-

но-ободочной кишкой; 

- вздутие проксимальных отделов тонкой кишки. 

 

К рентгенологическим признакам острого панкреатита при исследовании 

органов грудной клетки относятся :  

- «дисковидные» ателектазы на стороне наибольшей деструкции подже-

лудочной железы; 

- инфильтрацию легких и интерстициального отека лёгких; 

- наличие жидкости в плевральной полости - экссудативного плеврита; 

- перикардита (панкреатогенного). 

 

К рентгенологическим признакам острого панкреатита при контрастиро-

вании верхних отделов пищеварительного тракта, проводимого в поздние сроки 

заболевания относятся : 

- сдавление или «развертывание подковы» двенадцатиперстной кишки; 

- смещение желудка вверх и кпереди. 

 

Эти признаки патогномоничны для инфильтративной формы острого 

панкреатита и свидетельствуют или об объемном образовании в головке под-

желудочной железы - кисте, абсцессе или об абсцессе сальниковой сумки. 

 

2.2. КТГ (компьютерная томография) органов брюшной полости с кон-

трастированием обладает высокой разрешающей способностью для диагности-

ки формы острого панкреатита, фазы его течения и осложнений, что позволяет 

считать данный метод «золотым стандартом» диагностики заболевания с 

наиболее высокой чувствительностью и специфичностью. КТГ позволяет визу-
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ализировать размеры, структуру поджелудочной железы, ее однородность, 

наличие выпота, флегмону, инфильтрат, абсцесс, псевдокисты поджелудочной 

железы, вторичные изменения в окружающих железу тканях. Однако значи-

мость метода КТГ уступает методу УЗИ в случаях диагностики холедохолитиа-

за, что необходимо учитывать при обструктвных (билиарнозависимых) формах 

острого панкреатита.   

Показания для проведения КТГ при остром панкреатите :  

- тяжелые и осложненные формы заболевания; 

- верификация клинической формы заболевания при недостаточной ин-

формации, полученной иными методами диагностики; 

- определение распространенности и характера поражений в поджелудоч-

ной железе и окружающих ее тканей в течение 3 – 10 суток госпитализации; 

- ухудшение тяжести состояния больного и подозрение на развитие 

осложнений; 

- определение пальпируемого инфильтрата при признаках системного 

воспаления, интоксикации; 

- при планировании и проведении диагностических и лечебных пункций, 

дренирования жидкостных образований;  

- определение оперативного доступа при планировании объема операции. 

  

2.3. МРТ (магнтно-резонансная томография) и ее сочетание с магнт-

но-резонансной холангиопанкреатографией обладают аналогичной КТГ спе-

цифичностью и чувствительностью и позволяют избежать проведения ЭХПГР. 

Оценить состояние поджелудочной железы по полученным данным ме-

тодов визуализации – УЗИ, КТГ, особенно с контрастированием, позволяют 

провести градацию острого панкреатита по категориям (табл. 2). 

Таблица 2.  

Варианты острого панкреатита по E. Baltazar, P.A. Banks (1985, 1994 гг.) 

Категория Морфологические характеристики 

А Нормальные размеры и данные при контрастировании железы 

В Увеличение размеров 

C Перипанкреатит с воспалительными изменениями жировой ткани 

D Те же признаки и наличие жидкости в переднем параренальном пространстве 

E Те же признаки и наличие жидкости в сальниковой сумке 
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2.4. Проведение ЭХПГР (эндоскопической ретроградной холангиопан-

креатографии) – редко применяемый метод диагностики острого панкреатита. 

Он применяется при отсутствии эффекта от лечения заболевания при сохраня-

ющемся болевом синдроме. К данному методу прибегают в основном при би-

лиарнозависимых формах острого панкреатита и для диагностики стриктур и 

холедохолитиаза.  

3. Эзофагофиброгастродуоденоскопия (ЭФГДС) - обязательный метод 

исследования необходим для проведения дифференциальной диагностики с бо-

лезнями гастродуоденальной зоны. 

4. Лапароскопия является информативным методом экстренной диагно-

стики острого панкреатита. Диагностическая лапароскопия позволяет визуали-

зировать пораженную поджелудочную железу, стеатонекроз большого и малого 

сальника, его отечность, гиперемию, определить перитонеальный выпот – не-

редко от желтовато-красного до почти черного цвета, косвенные признаки - 

выбухание желудка в переднем направлении, признаки пареза желудка и попе-

речно-ободочной кишки. Показаниями к проведению лечебно-диагностической 

лапароскопии являются :  

- клиническая диагностика панкреонекроза (его формы); 

- дренирование брюшной полости при ферментативном перитоните; 

- дифференциальный диагноз при перитоните; 

- лапароскопическая холециатэктомия при билиарной гипертензии.  

 

Лечебно-диагностическая лапароскопия позволяет также определить даль-

нейшую тактику, вид и объем лечения острого панкреатита, провести деком-

прессию желчевыводящих путей, дренировать сальниковую сумку, брюшную 

полость произвести забор жидкости на биохимическое исследование. 

 

IV. Морфологические критерии удается оценить только в случаях проведе-

ния лечебно-диагностических лапароскопии, лапаротомии и постмортально. 



 50 

Гистологическая картина – первичные деструктивные изменения ацинусов 

на фоне ферментативного аутолиза ацинарных клеток поджелудочной железы. 

В первые 24 – 36 часов от начала клинических проявлений определяется пан-

креонекоз, по истечении данного времени деструктивные процессы самостоя-

тельно останавливаются. В дальнейшем формируются воспалительные измене-

ния в очагах некрозов и гнойная их контаминация.  

Острый панкреатит по морфологическим признакам подразделяется на : 

- острый серозный панкреатит; 

- некротический панкреатит, протекающий на фоне жирового и/или гемор-

рагического панкреонекроза; 

- острый гнойный панкреатит. 

В первые – третьи сутки от начала заболевания поджелудочная железа уве-

личена в размерах, уплотнена, на разрезе – темно-красного цвета со стертостью 

дольчатой структуры, но без выраженных некротических изменений. Под пари-

етальной брюшиной, покрывающей железу, в малом и большом сальниках, на 

брыжейке кишечника, капсулах почек визуализируются мелкие очаги жирового 

некроза (желтого цвета). 

С 3-и по 7-е сутки течения острого панкреатита определяются обширные 

морфологические изменения в поджелудочной железе – диффузно-очаговые, 

кропноочаговые, субтотальные и тотальные очаги панкреонекроза.  

Диффузно-очаговый панкреонекроз с наличием четко ограниченных от со-

хранившейся структуры поджелудочной железы очагов неправильной формы, 

размерами 0,2-1 см желтого или красноватого цвета завершается формировани-

ем диффузно-очагового фиброза и липоматоза органа. 

 Крупно-очаговый панкреонекроз характеризуется наличием одного или 

нескольких участков панкреонекроза с очагами неправильной формы, размера-

ми 2-4 см, желтой окраски, переходящими на брюшину. При прогрессировании 

течения крупноочаговый панкреонекроз сменяет стадию серозного отека, а оча-

ги тела и головки поджелудочной железы достигают больших размеров и под-

вергаются диффузному расплавлению стенок сосудов и крупных протоков с 

последующей секвестрацией, образованием абсцесса или псевдокисты, чаще 
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всего связанной с протоком железы, через который происходит постоянный 

сброс секрета. Это приводит к последующему расплавлению и секвестрации 

некротических очагов поджелудочной железы, забрюшинной клетчатки. Затем 

развивается нагноение с расплавлением очагов, в том числе жирового некроза. 

При данной форме острого панкреатита типично формирование большого чис-

ла очагов под брюшиной, в забрюшинной клетчатке с расплавлением и образо-

ванием обширных полостей. Могут сформироваться : гнойное воспаление орга-

на в виде флегмонозного панкреатита, когда обнаруживают обширные лейко-

цитарные инфильтраты; парапнкреатическая флегмона, распространяющаяся по 

забрюшинному пространству. При данной форме абсцедирование, при котором 

абсцессы окружены псевдокапсулой, наступает в разные сроки. Но чаще всего 

через 2-6 недель от начала заболевания. 

Тотальный (субтотальный) панкреонекроз имеет характер геморрагическо-

го некроза, завершается расплавлением и секвестрацией поджелудочной желе-

зы. 

При билиарном остром панкреатите поражается головка поджелудочной 

железы, а при алкогольном – тело и хвост органа. 

Таким образом, важнейшими Критериями диагностики острого панкре-

атита являются: 

1. клиника и анамнез; 

2. повышение активности панкреатических ферментов; 

3. данные УЗИ, КТГ. 

Вместе с тем выделяются основные критерии заболевания, среди которых 

боль, панкреатическая гиперферментемия – амилаземия и амилазурия и данные 

УЗИ являются основой для диагностики острого панкреатита в 85 – 95 % случа-

ев. 

Основные критерии диагностики острого панкреатита 

- внезапно возникшая интенсивная абдоминальная боль; 

- симптомы локальной болезненности; 

- значительное повышение активности панкреатических ферментов в сы-

воротке крови и в моче; 
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- четкие сонографические данные и данные визуализации. 

По номенклатуре региональной ассоциации анестезиологов-

реаниматологов Северо-Запада России (2004 год) острый панкреатит протекает 

фазово и в зависимости от фазы формируются  :  

- в 1-ю ферментативную фазу интерстициальный панкреатит или панкре-

онекроз; 

- во 2-ю - инфильтративно-некротический панкреатит; 

- в 3-ю – септический вариант с ферментативным оментобурситоми/или 

незрелыми постнекротическими кистами (интрапанкреатической, парапанкреа-

тической, сальниковой сумки либо вариант в виде гнойно-некротического пан-

креатита, гнойно-некротического парапанкреатита, гнойного оментобурсита 

или гнойно-панкреатического свища; 

- в 4-ю – полное выздоровление (возможно только при отечном панкреа-

тите), исход в хронический панкреатит, формирование зрелой постнекротиче-

ской кисты или стойкого панкреатического свища. 

Выделяют следующие клинические формы острого панкреатита - отеч-

ный (интерстициальный), некротический (панкреонекроз), подразделяемый на 

стерильный и инфицированный, по фазам и вариантам развития заболевания 

(рис. 7). 

 

 

 

 

 

 

 

Рис 7.  Фазы течения острого панкреатита и варианты развития 

 

Легкое и среднетяжелое течение острого панкреатита встречается в 80 % 

случаев, тяжелое течении заболевания – у 20 % больных. 

Фаза развития и сроки 

Ферментатив-

ная фаза  

- 

3 – 5 сутки 

Реактивная 

фаза  

– 

6 – 14 сутки 

Фаза секве-

страции  

– 

3-я неделя от 

начала 

Фаза исходов 

- 

6 месяцев и 

более 
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Основные критерии оценки тяжести острого панкреатита : 

 

- кожные симптомы – гиперемия лица, мраморность, цианоз кожи, экхи-

мозы; 

- частота пульса более 120 или менее 70 уд/мин; 

- артериальная гипотензия – понижение на 25-30% обычного для больно-

го давления; 

- антидиурез – снижение темпа мочеотделения ниже 300 мл/12 часов; 

- гипокальциемия – менее 1,9 ммоль/л; 

- гемолиз сывоторки крови или фибринолиз нестабилизированной крови 

выше 20%; 

- абсолютная лимфопения – менее 600/мкл; 

- геморрагический перитонеальный экссудат с высокой активностью ами-

лазы – более 1500 – 2000 Ед и липазы – более 500 Ед. 

 

Дополнительные критерии оценки тяжести острого панкреатита : 

- первый по счету приступ панкреатита; 

- вторая половина беременности или недавние (6 месяцев назад ми менее) 

роды; 

- немедленное обращение за медицинской помощью и госпитализация в 

первые 6 часов заболевания; 

- серьезный направительный диагноз – острый перитонит, острый живот, 

острый коронарный синдром, алкогольный делирий при наличии болей в живо-

те; 

- холодные влажные кожные покровы – холодный пот; 

- беспокойство и возбуждение;  

- распирающие боли в спине. 

 

Наличие у больного 2-х признаков основного списка или 1-го основного 

и 2-х дополнительного с 95 % вероятностью свидетельствуют в пользу тяжело-

го течения острого панкреатита. 

Оценка тяжести острого панкреатита и прогноз развития заболевания 

производятся по различным шкалам. 

Оценка тяжести шкалы критериев первичной экспресс-оценки тяжести 

(СПб НИИ СП имени И.И. Джанелидзе – 2006г.) : 
 

 - перитонеальный синдром; 

- олигурия (менее 250 мл за последние 12 часов); 

- кожные симптомы (гиперемия лица, «мраморность», цианоз); 

- систолическое артериальное давление менее 100 мм.рт.ст; 

- энцефалопатия; 

- уровень гемоглобина более 160 г/л; 
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- количество лейкоцитов более 14 х109/л; 

- уровень глюкозы крови более 10 ммоль/л; 

- уровень мочевины более 12 ммоль/л; 

- метаболические нарушения по данным ЭКГ; 

- вишнёвый или коричнево-чёрный цвет ферментативного экссудата, полу-

ченного при лапароскопии (лапароцентезе); 

- выявление при лапароскопии распространённого ферментативного пара-

панкреатита, выходящего за границы сальниковой сумки и распространяющий-

ся по фланкам; 

- наличие распространённых стеатонекрозов, выявленных при лапароско-

пии; 

- отсутствие эффекта от базисной терапии.  

 

Оценка шкалы при остром панкреатите : наличие как минимум 5 призна-

ков шкалы - с 95 % вероятностью у пациента  тяжёлая форма; наличие 2-4 при-

знака – средне-тяжелая форма; отсутствие признаков или максимум один из 

них – лёгкая форма. 

 

Оценка органных и полиорганных дисфункций при остром панкреатите 

проводят по шкале SOFA**.  

Таблица 3.  

Шкала SOFA 

Показатели 
Оценка 

0 1 3 4 5 

PaO2/FiO2 >400 300-399 200-299 100-199 <100 

Количество 

тромбоцитов в 

мл 

>150000 100000-149000 50000 - 99999 20000-49999 <20000 

Билирубин сы-

воротки 
<20 20-32 33-101 102-204 >204 

Среднее артери-

альное давление 
>70 мм рт. ст. 

<70 мм рт. ст. 

без использова-

ния вазопрес-

соров 

Использование лю-

бой дозы добутами-

на. Допамин < 5 

мкг/кг в минуту 

Допамин 5-15 

мкг/кг в минуту. 

Адреналин < 0.1 

мкг/кг в минуту. 

Норадреналин < 

0.1 мкг/кг в мину-

ту. 

Допамин > 15 

мкг/кг в минуту. 

Адреналин > 0.1 

мкг/кг в минуту. 

Норадреналин > 

0.1 мкг/кг в мину-

ту. 

Оценка тяжести 

комы по Глазго 
15 13-14 10-12 6-9 3-5 

Креатинин сы-

воротки или 

диурез 

Креатинин 

сыворотки < 

100 мкмоль/л 

Креатинин сы-

воротки 100 - 

170 мкмоль/л 

Креатинин сыворот-

ки 171 - 299 

мкмоль/л 

Креатинин сыво-

ротки 300 - 400 

мкмоль/л. Суточ-

ный диурез 200 - 

499 мл 

Креатинин сыво-

ротки > 440 

мкмоль/л. Суточ-

ный диурез < 200 

мл 
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«Пояснения по применению шкалы SOFA:  

1. PaO2 в мм. рт. ст. FiO2 от 0.21 до 1.00.  

2. Адренергические средства применялись хотя бы 1 час. Дозировка – в 

мкг/кг в минуту.  

3. 0 – наиболее оптимальный параметр, 4 – наиболее аномальный параметр.  

4. Информация должна собираться и оцениваться 1 раз в сутки в течение все-

го времени нахождения пациента в отделении интенсивной терапии.  

5. Среднее (системное) артериальное давление рассчитывается по формуле: 

САД = (АДсист + АДдиаст) / 3.  

6. SOFA индекс равен сумме всех шести показателей.» 6  

** Национальные клинические рекомендации по острому панкреатиту [Элек-

тронный ресрс] // Российское общество хирургов. – Режим доступа: http://xn----

9sbdbejx7bdduahou3a5d.xn--p1ai/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-

klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html. – (Дата обрщния: 8.09.2018). 

 

Существует еще несколько шкал оценки тяжести при остром панкреатите. 

К «золотому стандарту» оценки тяжести острого панкреатита относится шкала 

системы Ranson, в которой каждому признаку присваивается 1 балл (таб. 4, 5, 6, 

7, 8, 9).  

Таблица 4.  

Система оценки тяжести острого панкреатита (J.H.C. Ranson, 1974 год) 

 Острый панкреатит 

 алкогольный билиарный 

При поступлении в стационар 

Возраст > 55 лет > 70 лет 

Лейкоциты в периферической крови > 16 х 109/л > 18 х 109/л 

Глюкоза в сыворотке крови > 200 мг/дл = 11,1 

ммоль/л 

> 200 мг/дл = 11,1 

ммоль/л 

ЛДГ в сыворотке крови > 700 Ед > 400 Ед 

АСТ в сыворотке крови > 250 Ед/л > 250 Ед/л 

Через 48 часов 

Снижение Гематокрита  Более 10% от нормы > 10 % от нормы 

Остаточный азот в сыворотке крови > 5 мг% > 2 мг% 

Артериальное рО2  60 мм рт ст - 

Кальций в сыворотке крови Более 8 мг% Более 8 мг% 

Дефицит буферных оснований (ВЕ) Более 4 ммоль/л Более 5 ммоль/л 

Секвестрация жидкости Более 6 л Более 4 л 

 

http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
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Анализ шкалы Ренсона, сосотоящей из 11 показателей представляется 

следующим образом. Если показатель Ренсона 0 – 2 балла свидетельствует в 

пользу легкого острого панкреатита, 3 – 5 баллов – среднетяжелого панкреати-

та, 6 – 11 баллов – тяжелого панкреатита. Значение данной шкалы более 4-х 

баллов свидетельствует об осложненном течении деструктивного панкреатита. 

Оценивая прогноз течения острого панкреатита по анализу балльной си-

стемы Ренсона предполагаемая летальность от острого панкреатита при 0 – 2 

баллах составляет менее 5 %, при 3 – 5 баллах – до 15 – 20 %, а при 6 – 11 бал-

лах – до 50 %.  

Модификацией шкалы Ренсона является система Глазго, включающая в 

себя оценку 9 показателей, оцениваемых через 48 часов после приступа острого 

панкреатита. 

Таблица 5.  

Система оценки тяжести острого панкреатита по шкале Глазго (1984 год) 

Показатель Характеристика 

Возраст > 55 лет 

Лейкоцитоз > 15 х 109/л 

Гипергликемия > 10 ммоль/л 

Мочевина > 16 ммоль/л 

рО2  60 мм рт ст 

Кальций   2 ммоль/л 

Альбумин   32 г/л 

ЛДГ > 600 Ul/l 

АСТ > 100 Ul/l 

 

Анализ шкалы Глазго аналогичен результатам шкалы Ренсона. Если по-

лучены данные о 0 – 2 баллах - в пользу легкого острого панкреатита, о 3 – 5 

баллах – среднетяжелого панкреатита, о 6 – 9 баллах – тяжелого панкреатита с 

предполагаемой летальностью менее 5 %, 15 – 20 % и до 50 % в группах боль-

ных. 

Другой системой динамической оценки тяжести состояния больных явля-

ется система APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) обла-
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дающей высокой специфичностью (90 %) в отношении прогноза благоприятно-

го исхода острого панкреатита, но менее высокой чувствительностью (50-70 %) 

относительно прогноза летального исхода. Оценка шкалы APACHE II. Склады-

вающаяся из суммы баллов с учетом ряда факторов позволяет оценить тяжесть 

состояния больного, а динамическая ежедневная оценка – объективно и диффе-

ренцированно обосновать виды комплексной терапии и показания к оператив-

ному вмешательству. При значении по данной шкале 9 баллов свидетельствует 

о преимущественно деструктивном характере острого панкреатита. 

Таблица 6. 

Шкала экстренной оценки физиологических функций - тяжести состоя-

ния больного острым панкреатитом APACHE II 

Параметр +4 +5 +2 +1 0 +1 +2 +3 

Ректальная t0, 0C  41 39 -

40,9 

- 38,5 -

38,9 

36 -

38,4 

34 -

35,9 

32 – 

33,9 

30 – 

31,9 

Среднее АД, мм Hg  160 130 -

159 

110 - 

129 

- 70 - 

109 

- 55 - 69 - 

ЧСС, уд/мин  180 140 - 

179 

110 - 

139 

- 70 - 

109 

- 55 - 69 40 - 54 

ЧДД в мин  50 35 - 49 - 25 - 34 12 - 24 10 - 11 6 - 9 - 

А-аDO при FiO2 -0,5   500 350 - 

499 

300 - 

349 

-  200 - - - 

А-аDO при FiO2  

0,5 

- - - -  70 61 - 70 - 55 - 60 

pH  7,7 7,6 – 

7,69 

- 7,5 – 

7,59 

7,33 – 

7,49 

- 7,25 – 

7,32 

7,15 – 

7,24 

Na+  180 160 - 

179 

155 - 

159 

150 - 

154 

130 - 

149 

- 120 - 

129 

111 – 

119 

K+  7 6 – 6,9 - 5,5 – 

5,9 

3,5 – 

5,4 

3 – 3,4 2,5 – 

2,9 

- 

Креатинин, мг/мл  3,5 2 – 3,4 1,5 – 

1,9 

- 0,6 – 

1,4 

-  6 - 

Гематокрит, %  60 - 50 – 

59,9 

46 – 

49,9 

30 – 

45,9 

- 20 – 

29,9 

- 

Лейкоциты, 109/л  40 - 20 – 15 – 3 – - 1 – 2,9 - 
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Параметр +4 +5 +2 +1 0 +1 +2 +3 

39,9 19,9 14,9 

Сознание по шкале 

Глазго 

- - - - 15 14 13 12 

А-аDO – альвеолярно-артериальное различие парциального давления кислорода 

FiO2 – содержание кислорода во вдыхаемом воздухе 

Среднее артериальное давление – рассчитать по формуле : АДсист х 0,42+АДдиаст х 0,58  

или по формуле АДсист = (2 х АДдиаст) +3   

 

Для оценки тяжести течения шкалы APACHE II рассчитывают баллы еще 

и с учетом нарушения сознания, возраста, хронической патологии. 

Таблица 7. 

Шкала нарушения сознания Глазго для оценки тяжести состояния боль-

ного острым панкреатитом APACHE II 

Реакция Показатель Баллы 

 

 

Словесная 

Ориентирован 5 

Заторможен 4 

Ответ невпопад 5 

Невнятные звуки 2 

Ответа нет 1 

 

 

Двигательная 

Выполняет команды 5 

Указывает локализацию боли 4 

Сгибательная реакция на боль 3 

Подкорковые движения 2 

Разгибательная реакция на боль 1 

 

Глаз 

Спонтанная 4 

На голос 3 

На боль 2 

Нет 1 
 

Таблица 8. 

Шкала возраста для оценки тяжести состояния больного острым панкреа-

титом APACHE II 

Возраст, лет баллы 

Менее 44 0 

45 – 54 2 

55 – 64 3 

65 – 74 5 

Более 75 6 
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Таблица 9. 

Шкала хронической патологии для оценки тяжести состояния больного 

острым панкреатитом APACHE II 

Органная недостаточность или иммунодефицитный статус, предшество-

вавшие настоящему поступлению больного 

Баллы 

Иммунодефицит :  

Терапия, снижающая местный иммунный ответ (иммуносупрессивная химио-

терапия, лучевая терапия, длительное применение стероидов, особенно в высо-

ких дозах); 

Заболевания, сопровождающиеся снижением иммунного ответа (лейкоз, злока-

чественная лимфома. СПИД) 

1 

Нарушения функции печени : 

Гистологически подтвержденный цирроз печени, портальная гипертензия, эпи-

зоды кровотечений, обусловленные портальной гипертензией, эпизоды пече-

ночной недостаточности, энцефалопатии или комы в анамнезе 

1 

Сердечная недостаточность IV класса (NYHA) 1 

Дыхательная недостаточность : 

Значительное органические физической активности, обусловленное хрониче-

ским рестриктивным, обструктивным или сосудистым поражением легких, до-

кументированные хроническая гипоксия, гиперкапния, вторичная полицитемия, 

тяжелая легочная гипертензия, зависимость от респиратора 

1 

Хронический гемодиализ 1 

Консервативное лечение 5 

Оперативное лечение в экстренном порядке 5 

Оперативное лечение в плановом порядке 2 

 

При невозможности применения шкалы SOFA и других многопараметри-

ческих шкал (APACHE II и ее модификаций, J.H.C. Ranson, Глазго) для оценки 

тяжести острого панкреатита применяют клинико-лабораторные критерии, ос-

нованные на оценке следующих параметров : 

- признаки синдрома системного воспалительного ответа (ССВО);  

- гипокальциемия < 1,2 ммоль/л; 

- гемоконцентрация - гемоглобин крови > 160г/л или гематокрит > 40 Ед.; 

- гипергликемия > 10 ммоль/л;  

- С–реактивный белок > 120мг/л;  

- признаки шока - систолическое АД < 90 мм.рт.ст.; 

- признаки дыхательной недостаточности - рО2<60мм.рт.ст.;  

- признаки почечной недостаточности - олиго-анурия, креатинин > 177 

мкмоль/л; 

- признаки печеночной недостаточности – цитолиз, гиперферментемия;  

- признаки церебральной недостаточности - делирий, сопор, кома;  

- желудочно-кишечное кровотечение - более 500мл/сутки;  

- коагулопатия - тромбоциты < 100 х 109/л, фибриноген < 1,0 г/л. 
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Клинической формой острого панкреатита в фазе асептической секве-

страции является постнекротическая псевдокиста поджелудочной железы, срок 

формирования которой составляет от 4-х недель и в среднем до 6 месяцев. 

Верификация кисты поджелудочной железы при остром панкреатите. 

- Стихание синдрома системной воспалительной реакции на фоне сохра-

няющейся гиперамилаземии. 

- Увеличение к 5-ой неделе заболевания размеров жидкостного скопления 

в парапанкреальной клетчатке и появление у него стенки по данным УЗИ, КТ. 

Клинической формой острого панкреатита в фазе инфицирования очага 

панкреатогенной деструкции, срок формирования которой составляет на 2-ой – 

3-ей неделях от начала заболевания. Инфицирование очага панкреатогенной де-

струкции может наступить при позднем поступлении больного, при неадекват-

ном лечении заболевания, или после проведенной операции в неоправданно 

ранние сроки. Также инфицирование зон панкреонекроза и гнойно-

деструктивные осложнения могут развиваться и раньше, минуя период асепти-

ческой деструкции - "перекрест фаз" течения острого панкреатита (рис. 7). 

Верификация гнойных осложнений острого панкреатита. 

Клинической формой острого панкреатита в фазе септической секвестра-

ции (3-я неделя от начала заболевания и более) является инфицированный пан-

креонекроз:  

- отграниченный – панкреатический абсцесс или  

- неотграниченный – гнойно-некротический парапанкреатит различной степе-

ни распространённости.  

Важным моментом является своевременная диагностика инфицирования 

и верифицикация клинико-морфологических форм панкреатогенной инфекции. 

Критерии диагностики  

панкреатического абсцесса и гнойно-некротического парапанкреатита. 

Клинико-лабораторные и инструментальные критерии гнойного очага : 

1. прогрессирование клинико-лабораторных показателей острого воспа-

ления на третьей неделе острого панкреатита; 
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2. маркеры острого воспаления – белки острой фазы – гиперфибриноге-

немия с повышением фибриногена в 2 раза и более, высокие значение СРБ, 

прокальцитонина и других;  

3. данные методов визуализации - КТ, УЗИ - нарастание в процессе 

наблюдения жидкостных образований, выявление девитализированных тканей 

и/или наличие пузырьков газа; 

4. положительные результаты бактериоскопии и бакпосева аспирата, по-

лученного во время проведения тонкоигольной пункции. 

В случае, невозможности определить формирование инфицирования ме-

тодами пунктов 3 и 4, решение о наличии у пациентов гнойных осложнений и 

показаний к оперативному лечению принимается на основании лабораторно-

клинического минимума – по данным пуенктов 1 и 2. 

 

 

Течение и исходы острого панкреатита. 

Степени тяжести острого панкреатита подразделяются на легкую, сред-

нетяжелую (в 80 % случаев) и тяжелую (у 20 % больных). Острый панкреатит 

бывает острого, рецидивирующего и хронического течения. Он подразделяется 

на фазы обострения, неполной ремиссии. 

Выделяют фазы – ферментативную (до 3-5 суток), реактивации (6-14 су-

ток), секвестрации (на 3-й неделе от начала заболевания) и фазу исхода острого 

панкреатита, длящуюся 6 месяцев и более. 

Сроки формирования некроза поджелудочной железы от 24 – 36 часов 

(тяжелый панкреатит) до трех суток.  

Секвестры в поджелудочной железе и в забрюшинной клетчатке форми-

руются как правило с 14-х суток от начала заболевания, а отторжение крупных 

фрагментов некротизированной ткани поджелудочной железы может привести 

к «разгерметизации» её протоковой системы и образованию внутренних пан-

креатических свищей.  

На 2-ой – 3-ей неделях от начала течения острого панкреатита или рань-

ше, минуя период асептической деструкции - "перекрест фаз" течения заболе-
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вания может развиться фаза инфицирования очага панкреатогенной деструкции 

- инфицирование зон панкреонекроза и гнойно-деструктивные осложнения.  

Данные осложнения развиваются также при позднем поступлении боль-

ного, при неадекватном лечении заболевания, после проведенной операции в 

неоправданно ранние сроки.  

Исходы фазы реактивации острого панкреатита. 

- Рассасывание с медленной редукцией инфильтрата, нормализацией 

клинико-лабораторных маркеров воспаления. 

- Исход в постпанкреатическую кисту при редукции токсемии, но при 

панкреатической гиперамилаземии и при отсутствии уменьшения размеров ин-

фильтрата. 

- Прогрессирование токсемии с увеличением размеров инфильтрата и его 

распространении на отдаленные области. 

 - Нагноение и переход в фазу секвестрации с возможностью развития 

панкреатического сепсиса. 

При остром панкреатите возможно выздоровление и неблагоприятное те-

чение заболевания – хронизация, развитие осложнений и смерть.  

Полное выздоровление возможно только при отечном панкреатите. 

Исходом острого панкреатита могут быть хронический панкреатит, фор-

мирование зрелой постнекротической кисты или стойкого панкреатического 

свища.  

Выраженность панкреатогенной токсемии, панкреатогенный шок, ранняя 

полиорганная недостаточность являются причиной смерти больных острым 

панкреатитом в течение первых 72-х часов болезни. 

Анализ шкал Ренсона и Глазго позволяет прогнозировать течение и исход 

острого панкреатита – при легкой форме заболевания (0 – 2 баллов) ожидаемая 

смертность больных не более 5 %, при среднетяжелой форме (3-5 баллов) – до 

15-20 % и при тяжелом течении (6-9-11 баллов) – до 50 %. 
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Осложнения острого панкреатита. 

При остром панкреатите возможны разрыв протоков поджелудочной же-

лезы (в 2 – 5 %), формирование острых псевдокист. При длительной гиперами-

лаземии возможен исход в постпанкреатические кисты, при увеличении ин-

фильтратов и их распространение на отдаленные от поджелудочной железы об-

ласти чреват переходом в фазу секвестрации с возможностью развития панкре-

атитогенного сепсиса. 

Нередко имеет место осложненное течение острого панкреатита. Выде-

ляют наиболее типичные осложнения инфицированного панкреонекроза : 

 перипанкреатический инфильтрат; 

 панкреатогенный абсцесс; 

 перитонит (ферментативный, бактериальный); 

 септическая флегмона забрюшинной клетчатки (парапанкреатиче-

ская, параколетическая, паранефральная, тазовая); 

 аррозивные кровотечения; 

 механическая желтуха 

 псевдокиста (стерильная, инфицированная); 

 дигестивные свищи (внутренние, наружные). 

 

Осложнения псевдокисты поджелудочной железы : 

1. Инфицирование. 

2. Кровотечение в полость кисты. 

3. Перфорация кисты с прорывом в свободную брюшную полость с раз-

витием перитонита. 

4. Сдавление соседних органов с развитием механической желтухи, сте-

ноза желудка, кишечной непроходимости и др. 

В фазе исходов острого панкреатита могут сформироваться зрелая пост-

некротическая киста или стойкий панкреатический свищ. 

  

Прогноз. МСЭК 

 Прогноз при остром панкреатите весьма серьезный и четко коррилирует с 

тяжестью заболевания. Для оценки прогноза необходима оценка тяжести остро-

го панкреатита у всех больных в течение первых 2-х суток. Оценка прогноза 
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производится в три этапа. 

 Первичная (исходная) оценка тяжести острого панкреатита предполагает 

определение степени тяжести острого панкреатита – легкую, среднетяжелую 

или тяжелую. 

Второй этап оценки прогноза тяжести острого панкреатита поострен на 

клинико-лабораторных параметрах по шкалам балльных систем среди которых 

APACHE II) обладает высокой специфичностью (90 %) относительно прогноза 

благоприятного исхода острого панкреатита и менее высокой чувствительно-

стью (50-70 %) относительно прогноза летального исхода. 

Третий этап оценки тяжести острого панкреатита позволяет оценить 

масштабы и характер поражения поджелудочной железы и близьлежащих 

структур и органов. Третий этап основан на результатах проведенных исследо-

ваний – лечебно-диагностической лапароскопии, динамики данных УЗИ и КТГ 

с контрастированием. 

Существуют иные методы оценки прогноза течения острого панкреатита, 

в частности «Прогностические маркеры воспаления», связаные с общей выжи-

ваемостью при некоторых заболеваниях :  

- соотношение нейтрофилов к лимфоцитам (СНЛ);  

- прогностический нутриционный индекс (ПНИ); 

- ширина распределения эритроцитов (ШРЭ);  

- соотношение лимфоцитов к моноцитам (СЛМ).  

Оценивая прогностическую значимость данных маркеров в отношении 

тяжести острого панкреатита установили, что С-реактивный белок (СРБ; ОШ = 

8,251, р < 0,001), ШРЭ (ОШ = 2,533, р = 0,003) и ПНИ (ОШ = 7,753, р < 0,001) 

независимо связаны с развитием тяжелой формы данного заболевания.  

Оценивая прогностическую значимость данных маркеров в отношении 

смертности при остром панкреатите установили, что СНЛ (ОР = 4,726, р = 

0,004), СРБ (ОР = 3,503, р = 0,003), ШРЭ (ОР = 3,139, р = 0,013) и ПНИ (ОР = 

2,641, р = 0,011) независимо связаны со смертностью при остром панкреатите.  
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У умерших больных получены более высокие исходные ШРЭ (р < 0,001) 

и СНЛ (р <0,001) и более низкие СЛМ (р < 0,001) и ПНИ (р < 0,001). При этом 

СНЛ отнесен к самым мощным маркером общей выживаемости для больных 

острым панкреатитом.  

В отношении прогнозирования смертности, СНЛ имеет наибольшую 

площадь под ROC-кривой (0,804, р < 0,001), с пороговым значением 16,64, чув-

ствительностью 82,4% и специфичностью 75,6%  [Li Y., Zhao Y., Feng L., Guo 

R., 2017]. 

Необходимо также учитывать развитие осложнений в прогнозировании 

течения острого панкреатита, требующих хирургических вмешательств и ха-

рактеризующееся при осложненном течении высокой интра- и послеопераци-

онной летальностью.  

Также понижение параметров качества жизни больного острым панкреа-

титом определяется выраженностью хронической боли, развитием экзокринной 

и эндокринной недостаточности поджелудочной железы в исходе острого пан-

креатита. 

При остром панкреатите возможны выздоровление и неблагоприятное те-

чение заболевания – хронизация, развитие осложнений и смерть.  

Полное выздоровление возникает только при отечном панкреатите.  

Исходом острого панкреатита могут быть хронический панкреатит, фор-

мирование зрелой постнекротической кисты или стойкого панкреатического 

свища.  

 

 Правила ведения больных острым панкреатитом. 

Порядок оказания медицинской помощи населению определен в 

«Стандартах скорой медицинской помощи»1, в Приказе Министерства здраво-

охранения и социального развития РФ от 13 ноября 2007 г. № 699 «Об утвер-

ждении стандарта медицинской помощи больным с острым панкреатитом (при 

http://base.garant.ru/5181709/#block_3000
http://base.garant.ru/4186236/
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оказании специализированной помощи)»2, в «Стандартах специализированной 

медицинской помощи»3 и в Приказе Министерства здравоохранения и социаль-

ного развития РФ от 4 сентября 2006 г. № 635 «Об утверждении стандарта ме-

дицинской помощи больным с острым панкреатитом»4 (МКБ-10 : К85) 5. 

Больные острым панкреатитом нуждаются в немедленной госпитализа-

ции в отделения реанимации и хирургии, в оказании специализированной и вы-

сокотехнологичной хирургической медицинской помощи с последующим 

наблюдением у хирурга на амбулаторно-поликлиническом этапе оказания ме-

дицинской помощи, в выдаче листка нетрудоспособности, а при неблагоприят-

ном течении в установлении группы инвалидности. 

При отсутствии осложнений острого панкреатита больного переводят на 

амбулаторное лечение. Если при асептической секвестрации не происходит 

вскрытия протоковой системы поджелудочной железы, то образование кисты 

не происходит. В данном случае, как правило, наблюдается рассасывание пери-

панкреатического инфильтрата (редукция жидкостного скопления в области 

поджелудочной железы) в сроки до 4-х недель. Этот период больные должны 

находиться под динамическим врачебным наблюдением (допустимо в амбула-

торном порядке). 

                                                                                                                                                                                                 
1  Справка о стандартах медицинской помощи [Электронный ресурс] // Гарант: ин-

формационно-правовое обеспечение. – Режим доступа: 

http://base.garant.ru/5181709/#block_3011#ixzz50CWOicG7. – (Дата обращения : 10.05.2018). 
2 Приказ Министерства здравоохранения и социального развития РФ от 13 ноября 

2007 г. № 699 «Об утверждении стандарта медицинской помощи больным с острым панкреа-

титом (при оказании специализированной помощи)» [Электронный ресурс] // Медицинский 

Портал. – Режим доступа: http://rudoctor.net/medicine2009/bz-sw/med-rmgui/index.htm. – (Дата обраще-

ния: 10.05.2018). 
3 Стандарты медицинской помощи [Электронный ресурс] // Министерство здраво-

охранения Российской Федерации. – Режим доступа: 

https://www.rosminzdrav.ru/ministry/61/22/stranitsa-979/stranitsa-983/2-standarty-

spetsializirovannoy-meditsinskoy-pomoschi. – (Дата обращения: 10.05.2018). 
4 Приказ Министерства здравоохранения и социального развития РФ от 4 сентября 

2006 г. № 635 «Об утверждении стандарта медицинской помощи больным с острым панкреа-

титом» [Электронный ресурс] // Гарант: информационно-правовое обеспечение. – Режим до-

ступа: http://www.garant.ru/products/ipo/prime/doc/4083788/. – (Дата обращения: 10.05.2018). 
5 Справка о стандартах медицинской помощи. МКБ – 10 [Электронный ресурс] 

// Гарант: информационно-правовое обеспечение. – 

http://base.garant.ru/5181709/#block_2011#ixzz50CV5S3vO]. – (Дата обращения: 10.05.2018). 

http://base.garant.ru/5181709/#block_2000
http://base.garant.ru/5181709/#block_2000
http://base.garant.ru/4183788/
http://base.garant.ru/4100000/#block_464
http://base.garant.ru/5181709/#block_3011
http://base.garant.ru/4186236/
http://rudoctor.net/medicine2009/bz-sw/med-rmgui/index.htm
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При остром панкреатите в фазе асептической секвестрации фомируется 

постнекротическая псевдокиста поджелудочной железы, срок формирования 

которой составляет от 4-х недель и в среднем до 6 месяцев. Ее размеры необхо-

димо мониторировать методом УЗИ не реже 1 раз в 2 - 4 недели. 

 

Лечение острого панкреатита.  

Лечение заболевания должно начинаться на амбулаторном этапе – уже 

при первичном осмотре врачом скорой медицинской помощи, который должен 

немедленно госпитализировать больного с подозрением на острый панкреатит в 

хирургическое отделение многопрофильного стационара, где в приемном отде-

лении решается вопрос о госпитализации в отделение интенсивной терапии хи-

рургического стационара.  

I. На догоспитальном этапе назначаются обезболивающие препараты, 

спазмолитики, холод на эпигастральную область и голод. При выраженном бо-

левом синдроме допустимы инъекции спазмолитических и нестероидных про-

тивовоспалительных препаратов. 

1. Обезболивание достигается применением 50 % раствора анальгина по 2 

– 4 мл внутримышечно или 2 % раствора промедола 1 – 2 мл внутримышечно, 

или пентазоцина (Фортрала) по 30 – 60 мг внутримышечно. Растворы морфина 

и Пантопона применять нецелесообразно. 

До конца не решен вопрос о применении противоотечных средств на до-

госпитальном этапе оказания медицинской помощи – введении внутримышечно 

2 мл 1 % раствора фуросемида. 

2. Назначаются спазмолитики – 2 % раствор Но-шпы по 2 мл внутримы-

шечно. 

II. Госпитальный этап. Консервативное лечение острого панкреатита 

позволяет достигнуть эффект в 2/3 случаев (в 75 %). Решается вопрос о направ-

лении больных – относительно легкое течение интерстициального панкреатита 

позволяет госпитализировать больного в хирургическое отделение, а тяжелые 
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некротизирующие формы нуждаются в лечении в условиях отделений интен-

сивной терапии.  

Наиболее важно, как можно раньше выявить и начать лечить тяжёлый 

панкреатит, результаты лечения которого во многом обусловлены сроком его 

начала. Наличие хотя бы двух признаков, перечисленных в шкале экспресс-

оценки (шкала СПб НИИ СП имени И.И. Джанелидзе – 2006 г.), позволяет диа-

гностировать тяжёлый или среднетяжёлый острый панкреатит, который подле-

жит обязательному направлению в отделение реанимации и интенсивной тера-

пии. Остальным пациентам – с лёгким острым панкреатитом показана госпита-

лизация в хирургическое отделение. 

Для оценки органных и полиорганных дисфункций наиболее целесооб-

разно использовать шкалу SOFA, а при невозможности использовать многопа-

раметрические шкалы для определения тяжести заболевания необходимо при-

менение клинико-лабораторных критериев (см. выше). 

Лечебное питание : стол - согласно приказа МЗ РФ № 330 (от 05.08.2003 

г.) при среднетяжёлой форме острого панкреатита и нутриционная поддержка 

(пероральная, энтеральная или парентеральная) при тяжёлом остром панкреа-

тите. 

Консервативная терапия острого панкреатита основывается на следую-

щих принципах : 

1. Понижение до минимума функциональной активности поджелудочной 

железы – холод, эвакуация содержимого желудка при помощи отсосов, назна-

чение ИПП, Н2-блокаторов гистаминорецепторов, введение соматостатина, 

глюкагона, кальцитонина; 

2. Борьба с отеком поджелудочной железы и парапанкреатической клет-

чатки – введение Маннитола, Фуросемида и т.д.; 

3. Обезболивание – применение ненаркотических анальгетиков, опиоди-

дов (Трамадола); 

4. Предупреждение и ликвидация инфекционных осложнений - антибио-

тики – Имипенема, Офлоксацина, Ципрофлоксацина, Цефотаксима и других;  
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5. Борьба с сосудистой недостаточностью – применение Гидрокортизона, 

Преднизолона, Реополиглюкина, Норадреналина и других; 

6. Коррекция водно-электролитного баланса – введение изотонического 

раствора натрия хлорида, растворов глюкозы малой концентрации.  

Госпитализация больных острым панкреатитом в лёгкой степени произ-

водится в хирургическое отделение и для его лечения применяют базисную те-

рапию в виде комплекса мероприятий : 

- голод; 

- зондирование и аспирация желудочного содержимого; 

- местная гипотермия (холод на живот); 

- анальгетики; 

- спазмолитики; 

- инфузионная терапия в объёме до 40 мл на 1 кг массы тела пациента с форси- 

рованием диуреза в течение 24-48 часов. 

 

Базисную терапию острого панкреатита целесообразно усиливать инги-

биторами панкреатической секреции. 

Оптимальным видом лечения острого панкреатита в IА фазе является ин-

тенсивная консервативная терапия, а хирургическое вмешательство в виде ла-

паротомии показано лишь при развитии осложнений хирургического профиля, 

которые невозможно устранить мининвазивными технологиями. 

При отсутствии эффекта от проводимой базисной терапии острого пан-

креатита в течение 6 часов и наличии хотя бы одного из признаков тяжёлого 

панкреатита следует констатировать тяжёлый/среднетяжёлый панкреатит и пе-

ревести больного в отделение реанимации и интенсивной терапии, где прово-

дить лечение, соответствующее тяжёлому/среднетяжёлому острому панкреати-

ту. 

При поступлении больных средней степени тяжести госпитализируют в 

отделение реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) и наблюдают в нем в те-

чение суток. Если в хирургическом отделении у больных появляются признаков 

органной дисфункции или недостаточности, что свидетельствует о прогресси-

ровании заболевания – гипотонии (АД<100мм.рт.ст.), дыхательной недостаточ-

ности (ЧД>30 в 1 минуту), делирия и др. больных переводят в ОРИТ. 
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Основной вид лечения острого панкреатита средней степени тяжести – 

консервативная терапия. Проведенный базисный лечебный комплекс необхо-

димо дополнять специализированным лечебным комплексом, эффективность 

которого максимальна на ранних этапах начала лечения – в первые 24 часа от 

начала заболевания. Принципы базисного комплекса интенсивной терапии 

острого панкреатита среднетяжелого течения следующие. 

Протокол интенсивной терапии острого панкреатита 

средней степени тяжести. 

1. Ингибирование секреции поджелудочной железы (оптимальный срок – 

первые трое суток заболевания);  

2. Активная реологическая терапия;  

3. Инфузионная терапия в общей сложности не менее 40 мл соответству-

ющих инфузионных средств на 1 кг массы тела с форсированием диуреза при 

наличии органной дисфункции; 

4. Антиоксидантная и антигипоксантная терапия;  

5. Эвакуация токсических экссудатов по показаниям.  

При ферментативном перитоните показана санационная лапароскопия.  

Допустимо выполнение чрескожного дренирования брюшной полости 

под УЗ-наведением или лапароцентеза. 

6. Применение антибиотиков с профилактической целью не является обя-

зательным. 

Лечение больных острым панкреатитом среднетяжелого варианта тече-

ния в ОРИТ следующее.  

Базисный комплекс интенсивной терапии 

1. Голод – 2-3 суток. 

2. Аспирация желудочного содержимого при помощи назогастрального 

зондирования – постоянно. Назогастральное зондирование применяется для де-

компрессии и, при возможности, назогастроинтестинальное зондирование – для 

ранней энтеральной поддержки. 

3. Гипотермия поджелудочной железы – местно либо чрезжелудочно. 
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4. Новокаиновые блокады – сакроспинальная, закрытая круглой связки 

печени, поясничная по Роману. 

5. Эффективное обезболивание – ненаркотическими анальгетиками и ан-

гибрадикининовыми препаратами – Бензофурокаином, Кетопрофеном, Кеторо-

лаком, Лорноксикамом.  

6. Спазмолитическая терапия – внутримышечное или внутривенное вве-

дение спазмолитиков – Дротаверина, Нитроглицерина, спазмоанальгетиков - 

Баралгина и его аналогов и холинолитиков.  

7. Коррекция водно-электролитных расстройств – инфузионная терапия. 

8. Парентериальное питание, предпочтительно с включением жировых 

эмульсий. 

9. Форсированный диурез – сеансовый, с достижением темпа диуреза не 

менее 2 мл/кг/в час массы тела больного в течение первых 12-ти часов.  

При отсутствии признаков органной недостаточности и прогрессирова-

ния заболевания в течение суток больных можно перевести в хирургическое 

отделение.  

Основной вид лечения острого панкреатита тяжёлой степени – интенсив-

ная терапия. При поступлении больные острым панкреатитом тяжёлой степени 

должны быть госпитализированы в отделение реанимации и интенсивной тера-

пии.  

Лечебно-диагностический комплекс для больных острым панкреатитом 

тяжёлой степени необходимо проводить в условиях ОРИТ, после купирования 

явлений органной недостаточности и стабилизации состояния - купирование 

делирия, расстройств гемодинамики, дыхательной деятельности и др. возможен 

перевод пациентов в хирургическое отделение. 

Приведенный выше базисный лечебный комплекс при тяжёлом остром 

панкреатите является недостаточно эффективным и должен быть дополнен 

специализированным лечебным комплексом. Эффективность последнего мак-

симальна при раннем начале лечения – в первые 12 часов от начала заболева-

ния. 
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Протокол интенсивной терапии острого панкреатита тяжёлой степени. 

Усиленный комплекс интенсивной терапии 

Усиленный терапевтический комплекс проводится в отделении реанима-

ции и интенсивной терапии (ОРИТ). 

1. Инфузионная терапия – реологически активными препаратами - Декс-

транами, Полиоксидином, Поликсифумарином, Гидроксиэтилированным крах-

малом : Волювеном, Инфуколом, Рефортаном и другими, а также устранение 

плазмопотери – применение плазмотрансфузии. 

2. Продленная эпидуральная блокада - анальгезия местными анестетика-

ми - Лидокаином, Маркаином, Ропивикаином, при необходимости с добавлени-

ем наркотических анальгетиков – Промедола, Морфина, Фентанила – 1 – 2 ра-

за/сутки. 

3. Антисекреторная терапия – применение 5-фторурацила из расчета 10 

мг/кг массы больного однократно в сочетании с Фамотидином (Квамателом) 

внутривенно – каждые 12 часов, а при недостаточности купирования гипер-

ферментемии – внутритенное введение Даларгина по 1-2 мг через 6 часов и 

Сандостатина по 100 мкг подкожно через 6-8 часов.  

4. Применение Сандостатина при тяжелой форме острого панкреатита 

сразу. 

5. Детоксикация : применение экстракорпоральных методов – плазмафе-

реза или гемофильтрации. С целью детоксикации проводятся плазмаферез – ап-

паратный, дискретный в объеме  50 % объема плазмы больного с замещением 

дефицита донорской плазмой – в 2 – 3 сеанса через 24 – 48 часов; при высоком 

уровне трипсина – проведение специфической детоксикации – гемосорбции, 

или введения внутривенно антипротеазыв дозе 1,5 млн КИЕ апротинина в пер-

вые сутки; проведения фракционного перитонеального диализа  различными 

методами. 

6. Купирование оксидативного стресса путем внутривенного или внутри-

артериального введения антиоксидантов – унитиола 20 % по 5 мл через 8 часов, 

Олифена по 140 мг через 12 часов. 
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7. Регионарная инфузионная терапия путем катетеризации аорты и чрев-

ного ствола с перфузией спланхнического региона препаратами, указанными 

выше.  

8. Ранняя энтеральная поддержка – применение назогастрального или 

назогастроинтестинальное зондирования.  

9. С профилактической целью в первые трое суток заболевания - приме-

нение антибиотиков (не является обязательным). Для системной антибиотико-

профилактики применяются цефалоспорины III-IV поколений или фторхиноло-

ны II-III поколений в сочетании с метронидазолом, препараты резерва - кар-

бапенемы. 

10. Целесообразно назначение дезагрегантной антитромботической тера-

пии. 

Варианты усиленного терапевтического комплекса 

В лечении тяжелых форм острого панкреатита применяются «Обрываю-

щая» и «Поддерживающая» терапия. 

«Обрывающий» комплекс направлен на предотвращение формирования 

массивного панкреонекроза и максимальное ограничение панкреанекоза до 

мелкоочагового проводится в первые часы - 12 – 24 часа от начала заболевания.  

«Поддерживающая» терапия применяется при уже сформировавшемся 

панкреонекрозе – при позднем поступлении больного или поздней диагностике 

острого панкреатита. Она направлена на купирование дисфункций и поддержа-

ния систем жизнеобеспечения больного.   

В лечении больных острым панкреатитом необходимо учитывать его па-

тогенез, стадию и осложнения. 

Лечение билиарнозависимого острого панкреатита 

При интенсивном болевом синдроме, не купируемой наркотическими 

анальгетиками, при быстро прогрессирующей желтухе, отсутствии желчи в по-

лости желудка и двенадцатиперстной кишки во время проведения ФГДС, при 

сонографических признаках билиарной гипертензии, свидетельствующих о 

наличии вклиненного камня большого дуоденального сосочка необходимо 
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срочно – в течение 12 - 24 часов восстановить пассаж желчи и панкреатическо-

го сока. С этой целью применяется оптимальный метод - эндоскопическая па-

пиллосфинктеротомия с литоэкстракцией с последующим дренированием глав-

ного панкреатического протока. При вклиненном камне большого дуоденаль-

ного сосочка возможны осложнения, что определяет нежелательность и опас-

ность проведения процедуры контрастирования протоков. 

Лечение перипанкреатического инфильтрата 

В подавляющем большинстве случаев для лечения перипанкреатического 

инфильтрата применяется консервативная терапия - продолжение базисной ин-

фузионно-трансфузионной терапии, направленной на восполнение водно-

электролитных, энергетических и белковых потерь по показаниям. 

Лишь на второй неделе острого панкреатита при его осложнениях – раз-

вития деструктивного холецистита, желудочно-кишечного кровотечения, 

острой кишечной непроходимости и других, которые невозможно устранить 

миниинвазивными технологиями, применяется лапаротомия.   

Лечение острого панкреатита на стадии секвестрации  

Псевдокисты поджелудочной железы небольшого размера - менее 5 см 

подлежат динамическому наблюдению хирурга.  

Псевдокисты поджелудочной железы большого размера - более 5см под-

лежат оперативному лечению в плановом порядке при отсутствии осложнений.  

Операцией выбора незрелой (несформировавшейся) псевдокисты (менее 

6 месяцев) является наружное дренирование.  

Зрелая (сформировавшаяся) псевдокиста (более 6 месяцев) подлежит 

оперативному лечению в плановом порядке. 

Лечение гнойных осложнений острого панкреатита  

панкреатического абсцесса и гнойно-некротического парапанкреатита: 

При гнойных осложнениях острого панкреатита показано хирургическое 

вмешательство, целью которого является санация поражённой забрюшинной 

клетчатки. Показаниями к проведению оперативного вмешательства являются 
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даже клинико-лабораторные критерии гнойного очага, а тем более еще и крите-

рии УЗИ, КТГ, методов микробиологических исследований. 

Вмешательство включает раскрытие, санацию и дренирование поражён-

ной забрюшинной клетчатки. Основным методом санации гнойно-

некротических очагов является некрсеквестрэктомия, которая может быть, как 

одномоментной, так и многоэтапной, и достигается как миниинвазивными, так 

и традиционными методами. 

При решении вопроса о первичном дренировании абсцесса поджелудоч-

ной железы или гнойно-некротического парапанкреатита следует отдавать 

предпочтение миниинвазивным вмешательствам (дренирование под УЗ-

наведением, ретроперитонеоскопия, минилапаротомия с помощью набора 

«Мини-ассистент» и др.). При неэффективности миниинвазивного дренирова-

ния операцией выбора является санационная лапаротомия с некрсеквестрэкто-

мией. Дренирование предпочтительно осуществлять внебрюшинными досту-

пами. Оптимальными сроками выполнения первой санационной лапаротомии с 

некрсеквестрэктомией 

являются 4-5 недели заболевания. При развитии осложнений, которые невоз-

можно купировать с помощью миниинвазивных вмешательств, необходимо 

выполнять открытую операцию, в том числе из мини-доступа. 

После операции у большинства больных формируется наружный панкре-

атический свищ, который после купирования воспалительного процесса лечит-

ся консервативно и закрывается самостоятельно в среднем за 2-4 месяца. Стой-

кий панкреатический свищ, не закрывающийся более чем за 6 месяцев, как пра-

вило, связан с крупными протоками поджелудочной железы. Больной подлежит 

оперативному лечению в плановом порядке. 

В послеоперационном периоде показана комплексная терапия : 

- парентеральная или энтеральная нутриционная поддержка через зонд, 

заведенный в тонкую кишку за связку Трейтца при невозможности перорально-

го питания; 
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- системная антибиотикотерапия по показаниям - выбор антибактериаль-

ного препарата определяется чувствительностью выделенных из гнойного очага 

микроорганизмов в сочетании с профилактикой дисбактериоза и других ослож-

нений; 

- иммуномокоррекция, варианты которой определяются индивидуально в за-

висимости от клинико-лабораторных показателей. 

 

Методы профилактики острого панкреатита на сегодняшний день под-

разделяются первичные и вторичные. 

 Первичная профилактика острого панкреатита направлена на предотвра-

щение развития заболевания и основана на следующих базисных принципах. 

1. Отказ от приема алкоголя и от курения. 

2. Исполнять указания по здоровому питанию и здоровому образу жизни 

-  не переедать, употреблять разнообразную пищу, заменять тугоплавкие жи-

вотные жиры на растительное, поддерживать нормальный вес тела, сохранять 

диетические рекомендации согласно приказу МЗ РФ № 330 (от 05.08.2003 г.). 

3. Проводить диспансерные обследования с целью своевременной диа-

гностики патологии желчевыводящей системы, в первую очерекдь желчнока-

менной болезни. 

4. Проводить УЗИ-мониторинг в группах лиц с повышенной вероятно-

стью развития острого панкреатита : 

– злоупотребляющим алкоголь; 

- с несбалансированным питанием; 

- у курильщиков;  

- у лиц, имеющих патологию желчевыводящих путей; 

- у лиц с левоподреберным болевым синдромом и с синдромом диспеп-

сии;  

- у лиц с ожирением и метаболическими расстройствами - гиперхолесте-

ринемией, дислипидемией, ассоциированными с метаболическими расстрой-

ствами кардиоваскулярными и обменными заболеваниями. 
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Вторичная профилактика острого панкереатита направлена на устране-

ние факторов, способствующих рецидивированию или прогрессированию забо-

левания, направленную на профилактику рецидивов, опастность развития кото-

рого чрезвычайно высока в течение первого года по выписки из стационара. 

Она проводится в рамках диспансерного наблюдения за перенесшими острый 

панкреатит больными. Вторичная профилактика включает в себя следующие 

мероприятия. 

 1. Диспансерное наблюдение в течение года у хирурга и у гастроэнтроло-

га по месту жительства. 

 2. Мониторинг клинических, лабораторных (амилаза, липаза), ультрасо-

нографических параметров. 

 3. Строжайшее соблюдение диеты – согласно приказа МЗ РФ № 330 (от 

05.08.2003 г.), а также строжайшее соблюдение правил - отказ от приема алко-

голя и от курения. 

4. Поиск патологии желчевыводящей системы и ее своевременное лече-

ние. 
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Вопросы для самоподготовки. 

1. Дайте определение острого панкреатита. 

2. Этиология острого панкреатита. 

3. Факторы риска развития острого панкреатита.  

4. Патогенез острого панкреатита. 

5. Классификация острого панкреатита 

6. Стадии течения – фазы и сроки течения острого панкреатита. 

7. Перечислите клинические синдромы острого панкреатита. 

8. Синдром локальной болезненности и группы симптомов острого пан-

креатита. 

9. Охарактеризуйте клинику острого панкреатита на ферементативной 

его стадии  

10. Охарактеризуйте клинику острого панкреатита на фазе реактивации  

11. Охарактеризуйте клинику острого панкреатита на фазе сквестрации  

12. Охарактеризуйте клинику острого панкреатита на фазе его исходов 

13. Оценка степени тяжести острого панкреатита 

14. Перечислите методы лабораторной диагностики (посиндромно) при-

меняемые для диагностики острого панкреатита 

15. Инструментальные критерии острого панкреатита 

16. Осложнения и исходы острого панкреатита 

17.  Принципы лечения острого панкреатита, применяемые в различные 

его периоды  
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IV. Хронический панкреатит  

Код МКБ-10 :   
К86 Другие болезни поджелудочной железы 
K86.0 Хронический панкреатит алкогольной этиологии 
K86.1 Другие хронические панкреатиты 
K86.2 Киста поджелудочной железы 
K86.3 Ложная киста поджелудочной железы 
K86.8 Другие уточненные болезни поджелудочной железы 
K86.9 Болезнь поджелудочной железы неуточненная 
 

Хронический панкреатит классифицируют в XI классе МКБ – Х пере-

смотра. Кроме того, в рубрике К87* выделены в разделе «Поражения желчного 

пузыря, желчевыводящих путей и поджелудочной железы при болезнях, клас-

сифицированных в других рубриках» под кодом классификатора K87.1* «По-

ражения поджелудочной железы при болезнях, классифицированных в других 

рубриках» и в разделе K90-K93 «Другие болезни органов пищеварения» под 

кодом классификатора K90 «Нарушения всасывания в кишечнике» - K90.3 

«Панкреатическая стеорея». 

 
Хронический панкреатит - эта группа заболеваний поджелудочной желе-

зы, характеризующихся длительно текущим хроническим воспалительным по-

вреждением ее ткани, в первую очередь эндокринной, фазово-

прогрессирующим течением проявляющихся необратимыми морфологически-

ми изменениями, которые вызывают боль и/или стойкое снижение функции ор-

гана.  

Хронический панкреатит является воспалительно-дистрофическим забо-

леванием железистой ткани поджелудочной железы с нарушением проходимо-

сти ее протоков, финальной стадией которого является склероз тканей органа, 

потеря его экзокринной и эндокринной функций. 

Хронический панкреатит характеризуется прогрессирующим воспали-

тельным процессом в поджелудочной железе, приводящим к замещению па-

ренхимы органа соединительной тканью, изменениям протковой системы с об-

разованием в ней кист и конкрементов, к развитию недостаточности экзокрин-

ной и эндокринной функции железы. 



 80 

Хронический панкреатит протекает с периодическими приступами остро-

го панкреатита, ответственного за рецидивирующую боль. При хроническом 

панкреатите нарастают очаговые, сегментарные или диффузные деструктивные 

изменения экзокринной, а затем и эндокринной ткани поджелудочной железы с 

замещением ее фиброзной тканью. В результате процессов фиброзирования по-

степенно, в течение ряда лет, развиваются внешнесекреторная и инкреторная  

недостаточность. 

 По мере дальнейшего прогрессирования функциональной недостаточно-

сти поджелудочной железы развивается сахарный диабет, а двадцатилетний 

анамнез повышает риск развития рака поджелудочной железы в 5 раз. 

 

Эпидемиология. Панкреатит – как острый, так и хронический характери-

зуется повсеместными прогрессивными темпами роста заболеваемости и болез-

ненности. Во всех странах мира регистрируется тенденция к увеличению забо-

леваемости острым и хроническим панкреатитом, а за последние годы ХХ и 

первые десятилетия ХХI века - более чем двукратно. 

По данным литературных источников заболеваемость и болезненность 

хроническим панкреатитом в странах Западной Европы и США в пересчете на 

100 000 населения составляют 4 – 8 и 25 – 26,4 случаев соответственно. Среди 

заболеваний органов пищеварения на долю хронического панкреатита прихо-

дится 6 – 8 % и более. 

С учетом того, что в России панкреатит и острый и хронический учиты-

вается в документах официальной статистики как «Болезни поджелудочной же-

лезы» определить долю хронического панкреатита сложно. Мы проанализиро-

вали параметры заболеваемости и распространенности (болезненности) «Бо-

лезней поджелудочной железы» в Российской Федерации за 10-летний период.  

Показатели заболеваемости и распространенности за период 2007 – 2016 

годы варьировали в Российской Федерации от 92,4 до 149,3 и от 664,5 до 899,4 

в перерасчете на 100 000 населения соответственно. Только в 2015 и в 2016 го-

дах число новых случаев «Болезней поджелудочной железы» составило 208 690 
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и 218 737 соответственно с показателем заболеваемости 145,9 и 149,3 в пере-

счете на 100 000 населения Российской федерации, что представлено на рисун-

ках 1 и 2. Оценка показателей заболеваемости и болезненности панкреатитом – 

острым и хроническим свидетельствует об их широком распространении дан-

ной патологии в России. 

Наиболее часто хронический панкреатит развивается у лиц в возрасте 35–

50 лет, а в экономически развитых странах средний возраст с момента установ-

ления диагноза понизился с 50 до 39 лет. Хотя хроническим панкреатитом чаще 

страдают мужчины, среди заболевших на 30 % увеличилась доля женщин. Ин-

валидизация больных хроническим панкреатитом достигает 15 %. 

 

Этиология. Учитывая анатомические особенности панкреато-билиарной 

системы и ведущие патогенетические механизмы развития хронического пан-

креатита можно выделить следующие его этиологические факторы. Хрониче-

ский панкреатит – полиэтиологическое заболевание и важнейшие причины его 

развития представлены ниже (рис. 8).  

 

Рис. 8. Важнейшие этиологические факторы хронического панкреатита  

 



 82 

Этиологические факторы развития хроническогой панкреатита традици-

онно подразделяю на певричные и вторичные. При первичном панкреатите 

поджелудочная железа является органом-мишенью и поражается преимуще-

ственно вследствие токсико-метаболических, генетических, иммунологических 

механизмов. При вторичном хроническом панкреатите поджелудочная железа 

поражается вследствие патологии других органов, преимущественно органов 

пищеварения.  

Наиболее часто имеют место калицифицирующий (первичный, алкоголь-

ный, токсический) и обструктивный (вторичный или билиарнозависимый) хро-

нический панкреатит. 

Причины, вызывающие развитие кальцифицирующего (первичного) хро-

нического панкреатита. 

1. Алкоголь. 

2. Токсические воздействия (пестициды, инсектициды, соли тяжелых ме-

таллов и другие) 

3. Лекарственные препараты, при применении которых может развиться ле-

карственный или аллергический хронический панкреатит – чаще всего это глю-

кокортикоиды, эстрогены. 

Описаны 3 группы лекарственных препаратов, способствующих развитию 

хронического панкреатита: 

I группа - препараты, имеющие определенную связь с развитием заболеванием : 

- азатиоприн; 

- 6-меркаптопурин; 

- гипотиазид; 

- метилдофа; 

- эстрогены; 

- сульфаниламиды (сульфасалазин); 

- тетрациклины; 

- фуросемид. 

 

 II группа - вероятные виновники развития заболевания : 

- кортикостероиды; 

- циметидин; 

- этакриновая кислота (урегит); 



 83 

- метронидазол; 

- пироксикам. 

 

 III группа - препараты; возможные виновники развития заболевания : 

- -адреноблокаторы; 

- холестирамин; 

- колхицин; 

- гистамин; 

- индометацин; 

- ибупрофен; 

- парацетамол; 

- рифампицин; 

- фенолфталеин; 

- салицилаты. 

 

 Причины, вызывающие развитие обструктивного (вторичного) хрониче-

ского панкреатита (билиарнозависимого, холепанкреатита): 

1. желчнокаменная болезнь, калькулезный холецистит, холедохолитиаз; 

2. аномалии развития холедоха; 

3. стриктуры в районе сфинктера Одди после проведенной холецистэкто-

мии; 

4. спаечная болезнь; 

5. глистные инвазии (так называемый паразитарный хронический панкре-

атит); 

6. хронические гепатит и цирроз печени (так называемый гепатопанкреа-

тический синдром; выделенный М.М. Губергрицем; 1934 г); 

7. язвенная болезнь с локализацией в 12-перстной кишки; реже желудка с 

пенетрацией в поджелудочную железу; 

8. дуоденит и перидуоденита, папиллита (оддита), папиллостеноза, па-

пиллярного дивертикула 12-перстной кишки и т.д., - т.е. заболеваний, приво-

дящих к повышению давления в 12-перстной кишке, с препятствием оттоку 

панкреатического сока.  

9. гиперпаратиреоз (с нарушением обмена кальция, фосфора и развитием 

кальцификатов в поджелудочной железе); 

10. терминального илеита (болезни Крона).  
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 Другие причины, приводящие к развитию хронического панкреатита : 

1. наследственность - генетические факторы - гемохроматоз (цирроз + хрони-

ческий панкреатит + сахарный диабет = “бронзовый диабет”) за счет накоп-

ления железосодержащих ферментов);  

2. сосудистые факторы – развитие ишемического хронического панкреатита;   

3. аутоиммунный фактор, приводящий к развитию аутоиммунного панкреати-

та; 

4. инфекция – в первую очередь вирусы гемоконтактного гепатита В и С, эн-

демического паротита; 

5. идиопатические. 

 

Во всем мире придерживаются современной этиологической классифика-

ции хронического панкреатита TIGAR-O7 (Toxic-metabolic, Idiopathic, Genetic, 

Autoimmune, Recurrent and severe acute pancreatitis, Obstructive), в которой обо-

значены причины развития панкреатита, как то : употребление алкоголя, куре-

ние, гиперкальциемия, гиперлипидемия, хроническая почечная недостаточ-

ность, наследственные заболевания, несбалансированное питание и др. [Etemad 

B.; Whitcomb DP. 2001; 7 Chronic Pancreatitis RAJASREE J. NAIR, MD, and LANIKA 

LAWLER, MD, Baylor Family Medicine Residency Program, Garland, Texas MARK R. MILLER, 

MD, Digestive Health Associates of Texas, Garland, Texas. // 

https://www.aafp.org/afp/2007/1201/p1679.pdf Актуально на 01.11.2018 г.]. 

Классификация этиологических факторов хронического панкреатита по 

TIGAR-O предполагает выделение 6 основных этиологических групп факторов 

развития данного заболевания. 

По этиологии хронического панкреатита выделяются следующие группы.  

I. Токсико-метаболические факторы при которых хронический панкреа-

тит связан со злоупотреблением алкоголем, с табакокурением, с гиперкальцие-

мией, с гиперпаратиреоидизмом, с хронической почечной недостаточностью, с 

действием медикаментов и токсинов :  

- алкоголь; 

- курение табака (???); 

https://www.aafp.org/afp/2007/1201/p1679.pdf%20Актуально%20на%2001.11.2018
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- гиперкальциемия; 

- гиперлипидемия (редко и спорно); 

- хроническая почечная недостаточность; 

- медикаменты; 

- злоупотребление фенацетином (возможно, вследствие хронической почечной 

недостаточности);  

- токсины;  

- органические соединения (например, DBTC).  

II. Идиопатический хронический панкреатит: 

- раннее начало; 

- позднее начало при котором боль отсутствует у 50% больных, но типичны 

быстрое развитие кальцификации, экзо- и эндокринной недостаточности; 

- тропический;  

- тропический кальцифицирующий панкреатит;  

- фиброкалькулезный панкреатический диабет;  

- другой.  
 

III. Генетические факторы: 

- аутосомно-доминантные;  

- аутосомно-рецессивные;   

- мутации CFTR (cystic fibrosis transmembrane conductance regulator — ген 

трансмембранного регулятора муковисцидоза);  

- мутации SPINK1 (serine protease inhibitor, Kazal type 1 — панкреатический 

секреторный ингибитор трипсина);  

- катионный трипсиноген (мутации в кодоне 29 и 122);   

- катионный трипсиноген (мутации в кодонах 16, 22, 23);  

- дефицит альфа1-антитрипсина (возможно).  
 

IV. Аутоиммунный хронический панкреатит — изолированный и/или ассоции-

рованный с другими аутоиммунными заболеваниями:  

- изолированный аутоиммунный хронический панкреатит; 

- синдромный аутоиммунный хронический панкреатит;  

- хронический панкреатит, ассоциированный с синдромом Шегрена;  

- хронический панкреатит, ассоциированный с воспалительными заболевания-

ми кишечника;  

- хронический панкреатит, ассоциированный с первичным билиарным цирро-

зом. 

 

V. Хронический панкреатит вследствие рецидивирующего и тяжелого острого 

панкреатита: 

- постнекротический (вследствие тяжелого острого панкреатита);  
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- вследствие рецидивирующего острого панкреатита;  

- ишемический / вследствие сосудистых заболеваний;  

- постлучевой  
 

VI. Обструктивные факторы 

- рancreas divisum; 

- расстройства сфинктера Одди (спорно); 

- обструкция протока (например, опухолью);  

- преампулярные кисты дуоденальной стенки;  

- посттравматические рубцы панкреатического протока - осложнение эндоско-

пических процедур — папиллосфинктеротомии, экстракции конкрементов и т. 

д.).  
 

Ведущая роль отводится токсическим факторам, важнейшим из которых 

является алкоголь. Развитию хронического панкреатита вследствие воздействия 

алкоголя  -  причиной 60 – 70 % случаев заболевания. Показано, что курение 

обладает мультипликативным эффектом, потенцируя действие алкоголя. 

Завершая анализ литературы, посвященный этиологии хронического пан-

креатита следует отметить следующее.  

Важнейшими причинами развития хронического панкреатита являются 

алкоголь и болезни желчевыводящей системы – преимущественно ЖКБ, со-

ставляющие две лидирующие этиологические группы первопричинных факто-

ров. Третья группа этиологических факторов хронического панкреатита пред-

ставлена заболеваниями фатеральной и парафатеральной зоны двенадцати-

перстной кишки – папиллитом, дивертикулитом и т.д. И четвертая группа этио-

логических факторов, на долю которой приходится меньшее число случаев за-

болевания -  это самые разные причины – травмы, инфекции (HCV, HBV, энде-

мического паротита и др.), метаболические расстройства (гиперлипидемия, ги-

перпаратиреоз и др.). И, наконец, отдельную этиологическую группу факторов 

составляют идеопатические и наследственные. 

 

Факторы риска развития хронического панкреатита. Они перекликают-

ся с этиологическими факторами. Он может развиться при различных воздей-

ствиях.  
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Факторы риска хронического панкреатита 

1. курение; 

2. употребление кофе; 

3. факторы питания (большое содержание мяса, животных жиров, рацион 

с резко ограниченным содержанием белка и жиров – недоедание, дефицит ан-

тиоксидантов в пище, концентрированные мясные, овощные и фруктово-

ягодные блюда, большое количество употребляемой клетчатки, шипучие 

напитки, консервы, копчености и др.); 

4. нитраты и нитриты; используемые в сельском хозяйстве; промышлен-

ные агенты и химические вещества; 

5. соли тяжелых металлов - стронций; цинк; свинец и т.д.; 

6. нарушения обмена веществ - гиперлипидемия; 

7. нарушения минерального обмена - гиперкальциемия; 

8. ятрогении – терапевтических (лекарственные препараты, их более 200) 

и хирургические – в первую очередь спаечный процесс и функциональное пан-

креатическое и билиарное расстройство сфинктера Одди после холецистэкто-

мии; 

9. погрешности в диете: 

 - дефицит белка в пище; 

 - обильный прием пищи; богатой жиром и белком на фоне алкоголизма; 

10. Тряска во время передвижений (езды). 

 
Патогенез хронического панкреатита. Генез развития заболевания опре-

деляется этиологическим факторами и имеет свои особенности. С учетом этио-

логического фактора разработаны экспериментальные модели развития хрони-

ческого панкреатита – алкогольного, обструктивного, аутоиммунного, наслед-

ственного. Однако общим для всех этиологических групп хронического пан-

креатита является следующее.  

При хроническом панкреатите в поджелудочной железе формируются : 

- очаговые фазовые деструктивные процессы вследствие экзогенных фак-
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торов (токсических), протоковой гипертензии (обструкции, отека), интрапан-

креатической активации ферментов; 

- воспалительная инфильтрация паренхимы; 

- прогрессирующий фиброз паренхимы; 

- экзо- и эндокринная панкреатическая недостаточность. 

 

Рис. 9. Воспалительный процесс при хроническом панкреатите 

 

Патогенез хронического панкреатита любой этиологии складывается из 

нескольких последовательно развивающихся этапов - нарушение оттока пан-

креатического сока → повышение давления в протоковой системе поджелудоч-

ной железы выше 20 мм водн ст = панкреатическая гипертензия  → активиза-

ция ферментов поджелудочной железы → аутолиз ткани поджелудочной желе-

зы активизированными панкреатическими ферментами с формированием зон 

некроза → аутоиммунные процессы в поджелудочной железе → процессы фиб-

розирования в органе (рис. 9). Все эти патогенетические этапы сопровождаются 

активизацией калликреин-кининовой, свертывающей и фибринолитической си-

стем, которые изначально выполняют защитную роль, а последующие наруше-

ния в их работе приводят к развитию :  

- тромбозов и кровоизлияний; 

- нарушений микроциркуляции с образованием некрозов ткани железы; 

- соединительнотканным разрастаниям в органе;  

- формированием псевдокист в поджелудочной железе. 
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Генез повреждения ткани поджелудочной железы многоступенчатый и 

разноплановый. При хроническом панкреатите вследствие вышеперечисленных 

процессов формируются синдромы :  

- абдоминальной боли; 

- инкреторной недостаточности поджелудочной железы; 

- внешнесекретороной недостаточности с признаками синдромокомплек-

сов мальабсорбции (нарушения всасывания) и мальдигестии (нарушение пере-

варивания); 

- признаки дисхезии (расстройства стула) - метеоризм, поносы, запоры; 

- синдром нарушенного питания (похудание); 

- дисмоторная желудочно-дуоденальная диспепсия - тошнота, рвота, при-

носящая облегчения (рис. 10). 

 

Рис. 10. Синдромы при хроническом панкреатите 

 

Хронический кальцифицирующий (первичный, алкогольный) панкреатит 

протекает в две стадии – воспалительную и кальцифицирующую – с формиро-

ванием конкрементов и кальцификатов в протоковой системе поджелудочной 

железы.  
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Хронический обструктивный (вторичный, билиарнозависимый) панкреа-

тит развивается в условиях хронического дуоденального стаза, препятствия от-

току панкреатического сока, в результате чего повышается внутрипротоковое 

давление в органе, а также при холедохопанкреатическом и дуоденопанкреати-

ческом рефлюксах. 

Особенности патогенеза хронического панкреатита 

 Кальцифицирующий - первичный хронический панкреатит. Наиболее 

частой причиной его развития является алкоголь. Заболевание протекает в 2 

стадии - воспалительную и кальцифицированную. Причем последняя характе-

ризуется образованием обизвествленных участков (кальцификатов в поджелу-

дочной железе) и камней (конкрементов) в ее протоках.  

Алкоголь способствует снижению концентрации бикарбонатов в панкре-

атическом секрете, увеличению секреции протеинов с панкреатическим соком с 

последующим осаждением (преципитацией) протеинов в мелких протоках 

поджелудочной железы с образованием в них "белковых глыбок" (гранул).  

В этих процессах принимают участие хемотрипсин, хемотрипсиноген, 

лактоферрин. В условиях активизации панкреатических ферментов спонтанно в 

мелких участках органа "белковые глыбки" увеличиваются в размерах за счет 

медленной адсорбции белков, лактоферрина. За счет накопления в тканях 

pancreas солей Са в ее протоках и в глыбках образуются кальцификаты и камни.  

"Белковые пробки" закрывают просвет протоков, препятствуют оттоку 

панкреатического сока, способствуют повышению внутрипротокового давления 

и проникновению активированных ферментов в окружающие поджелудочную 

железу ткани с образованием в них биологически активных веществ, что при-

водит к развитию воспаления этих тканей, повреждению и гибели панкреоци-

тов вследствие аутолиза с дальнейшим замещением разрушенных участков со-

единительной тканью.  

Все это происходит в условиях нарушения целостности "слизистого барь-

ера" панкреатических протоков и увеличения содержания ингибитора трипсина 

в окружающей ткани. Одновременно нарушается внутриорганное кровообра-



 91 

щение в железе - развиваются гиперкоагуляция, депрессия фибринолитической 

активности крови. Разрастание соединительной ткани выше мест сужения про-

токов способствует образованию стенозов в протоковой системе.  

Ткань поджелудочной железы постепенно атрофируется - сначала экзо-

кринная, а затем эндокринная ее части.  

Возможны сужения холедоха с преходящей желтухой и развитием регио-

нальной портальной гипертензии за счет тромбоза селезеночной вены и стеноза 

двенадцатиперстной кишки.  

При неполной обтурации протоков позади обтурированного участка фор-

мируются мелкие ретенционные кисты - псевдокисты. Увеличиваясь в разме-

рах, они превращаются в большие полости с фиброзной оболочкой, содержа-

щие секрет pancreas с ферментами, некротизированную ткань органа, примеси 

крови. Иногда происходит нагноение псевдокист либо развиваются огромные 

псевдокисты. Выходящие за пределы поджелудочной железы псевдокисты ред-

ко сообщаются с органами желудочно-кишечного тракта. 

 Во время обострений активация систем калликреин-кининовой, фибрино-

литической и свертывающей, как сказано выше, играющих защитную роль на 

начальных стадиях хронического панкреатита, в последующем становятся фак-

торами патогенеза в развитии тромбозов, кровоизлияний, нарушений микро-

циркуляции с образованием некрозов. Это что приводит к изменению структу-

ры поджелудочной железы, образованию псевдокист, разрастанию соедини-

тельной ткани и, в конечном итоге, развитию кальцификатов. 

 Иммунные нарушения и аутоиммунные механизмы включаются вторично 

в ответ на повреждение ткани железы и могут стать фактором, способствую-

щим персистированию воспалительного процесса или возникновению рециди-

вов хронического панкреатита; либо способствовать переходу острого процесса 

в хронический. 

Схематически генез развития хронического кальцифицирующего панкре-

атита представлен следующим образом : 



 92 

воздействие алкоголя →   увеличение секреции белков →  их осаждение в мел-

ких панкреатических протоках  → образование «глыбок-гранул» → увеличение 

их в размерах → отложение в них солей Са  → образование кальцификатов в 

протоках железы → формирование «белковых пробок» → обтурация «белко-

выми пробками» просвета протоков железы → препятствие оттоку панкреати-

ческого сока → атрофия ткани органа выше места сужения → атрофия экзо-

кринной, затем эндокринной частей поджелудочной железы → образование 

мелких ретенционных кист → их увеличение в размерах → образование поло-

стей с фиброзной оболочкой, содержащих большое количество секрета подже-

лудочной железы, некротизированные ткани и кровь → в дальнейшем возмож-

но сужение холедоха с преходящими желтухой и подпеченочной портальной 

гипертензией. 

 

Рис. 11. Кальцифицирующий хронический панкреатит 

 

Обструктивный - Вторичный хронический панкреатит. При билиар-

нозависимом или холепанкреатите ведущая роль определяется патологией би-
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лиарной системы. Возможными причинами развития вторичного хронического 

панкреатита могут служить и анатомические особенности - наличие общего ка-

нала поджелудочной железы и желчного пузыря, билиопанкреатический ре-

флюкс с забросом желчи в панкреатический проток, хронический дуоденаль-

ный стаз, как следствие двигательных расстройств двенадцатиперстной кишки, 

проявляющийся синдромом хронической дуоденальной непроходимости.  

 Хроническая дуоденальная непроходимость вызывает дуоденальную ги-

пертензию, что создает препятствие оттоку панкреатического секрета и желчи в 

двенадцатиперстную кишку за счет удлинения времени закрытия сфинктера 

Одди и способствует развитию застоя панкреатического секрета и желчи с по-

вышением давления (внутрипротоковой гипертензии) в панкреатическом, об-

щем желчном протоках.  

В декомпенсированную стадию, проявляющуюся хронической дуоде-

нальной непроходимостью, развиваются гипо- и атония двенадцатиперстной 

кишки, расслабление сфинктера Одди, его зияние с забросом кишечного со-

держимого в панкреатический проток, с формированием дуоденально-

панкреатического рефлюкса.  

Содержимое кишечника, представляющее собой смесь активных панкре-

атических ферментов, желчных кислот, лизолецитина и кишечного сока вызы-

вает аутолиз ткани поджелудочной железы. Особенно повреждения вызывают 

активные протеолитические ферменты.  

Одновременно в протоках железы происходит активация трипсиногена и 

других протеолитических ферментов дуоденальным соком, содержащим энте-

рокиназу - это так называемая триггерная активация.  

Инфицирование содержимого двенадцатиперстной кишки увеличивает 

опасность развития воспаления в желудке. Инфекция в pancreas может попасть 

восходящим путем непосредственно из холедоха или из двенадцатиперстной 

кишки в результате билиопанкреатического и дуоденопанкреатического ре-

флюксов, а также "нисходящим" - лимфо- или гематогенно. 
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Схематически генез развития хронического обструктивного панкреатита, 

который формируется в условиях деодено- и/или холедохо-панкреатического 

рефлюксов, представлен следующим образом : 

 Наличие желчных конкрементов или Хроническая деуоденальная непро-

ходимость (ХНДП, дуоденальный стаз) → препятствие оттока из поджелудоч-

ной железы и из желчного пузыря в двенадцатиперстную кишку → застой пан-

креатического сока и желчи → на фоне гипо- и атонии двенадцатиперстной 

кишки → расслабление и зияние сфинктера Одди → заброс желчи и содержи-

мого двенадцатиперстной кишки в протоки → аутолиз железы → активация в 

протоках протеолитических ферментов дуоденальным соком, содержащим эн-

терокиназу (трипсин и др.) → проникновение инфекции в поджелудочную же-

лезу из двенадцатиперстной кишки → воспаление тканей органа, его отек → 

аутолиз → замещение соединительной тканью → развитие вторичных аутоим-

мунных процессов, в результате которых происходит персистенция воспаления 

и возникают рецидивы.  

Т.о., патогенез хронического панкреатита сложен и разнороден, обуслов-

лен этиологией. Однако, есть основные патогенетические механизмы развития 

первичного и вторичного хронического панкреатита : 

  - индуцированная алкоголем повышенная продукция протеинов с после-

дующим их осаждением в протоках поджелудочной железы, образование бел-

ковых гранул и отложением в них солей Са с образованием микролитов, явля-

ющихся впоследствии предшественниками образующихся кальцификатов, со-

держащих карбонат кальция, белок, ферменты (PSP), полисахариды и конкре-

менты; 

- либо же это нарушение оттока панкреатического сока вследствие хро-

нической дуоденальной непроходимости, билиопанкреатического или дуодено-

панкреатического рефлюксов, или закупорки протоков поджелудочной железы 

желчным камнем, слизистой пробкой, гельминтами.  

В обоих случаях впоследствии повышается внутрипротоковое давление, фор-

мируется и внутриорганная активация панкреатических ферментов (трипсино-
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гена, хемотрипсиногена, фосфолипаз). Вследствие данных механизмов развива-

ется последующий аутолиз железы, являющийся результатом :  

- повреждения "слизистого барьера" панкреатических протоков;  

- проникновения активированных ферментов в ткань органа;  

- повышенного выделения кининов и других биологически активных веществ, 

вызывающих отек, воспаление, некрозы в поджелудочной железе с последую-

щим разрастанием в ней соединительной ткани; 

- а также формированием вторичного аутоиммунного процесса, псевдокист 

(рис. 12). 

 

Рис. 12. Генез развития хронического панкреатита 

 

 Воспалительный каскад при хроническом панкреатите обусловлен двумя 

моментами – активизацией панкреатических ферментов и клеточными медиа-

торами воспаления. Преждевременная активизация ферментов в поджелудоч-

ной железе способствует повреждению ее тканей и росту медиаторов воспале-

ния – провоспалительных цитокинов, интерлейкинов (ИЛ) (схема 1). 
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Обострение хронического панкреатита 

Аутолиз поджелудочной железы → Активация воспалительного процесса 

                                                        

Каскад панкреатическиз ферментов Клеточные медиаторы воспаления 

Трипсин 

         Зимоген 

Химотрипсиноген →   Химотрипсин 

Проэластаза   →  Эластаза 

Прокарбопептидаза → Карбопептидаза 

Профосфолипаза А → Фосфолипаза 

Трипсиноген  → Трипсин 

Ранние  

Тканевые макрофаги поджелудочной желе-

зы : ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-. 

Эпителиальные клетки : ИЛ-8, ФАТ. 

Поздние  

Т-хелперы лимфоцитов, ИЛ-2,  

интерферон- 
 

Схема 1. Механизмы воспаления при обострении хронического панкреатита 

 

 Аутоиммунный панкреатит.  Он протекает в двух вариантах - изолиро-

ванно или в сочетании с другими иммунологически обусловленными заболева-

ниями, чаще с синдромом Шегрена, хроническими воспалительными заболева-

ниями кишечника. Выделяются два типа АИП — I и II. 

Для АИП I типа характерна манифестация IgG4-ассоциированного пора-

жения поджелудочной железы. При данной форме патономонично частое во-

влечение других органов-мишеней, что позволяет отнести его к системным 

аутоиммунным заболеванием со специфически измененным иммунным отве-

том. 

Для АИП II типа патогномоничны гранулоцитарные эпителиальные по-

вреждения поджелудочной железы и редкое сочетание с язвенным колитом. 

АИП II типа скорее всего, представляет самостоятельное (специфическое) за-

болевание. 

При АИП патогенетическое значение имеют клинически значимые пока-

затели сыворотки крови - гипергаммаглобулинемия, повышение уровня IgG, 

повышение уровня IgG4 сыворотки крови, наличие аутоантител - антинуклеар-

ных, к лактоферрину, карбоангидразе II и к гладкой мускулатуре.  

Больные с АИП отвечают на лечение кортикостероидами. 

 

Классификация хронического панкреатита. Вторым по важности после 

МКБ документом являются классификации; утвержденные съездами специали-
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стов. Указаний кода МКБ для оформления диагноза недостаточно. Единой об-

щепринятой классификации хронического панкреатита не существует. Приво-

жу доступные классификации настоящего заболевания. 

 

Классификация хронического панкреатита (МКБ-10) 
К 86. 0 Алкогольный хронический панкреатит  

К 86. 1 Другие формы хронического панкреатита  

- инфекционный  

- непрерывно рецидивирующий  

- возвратный (рецидивирующий)  

К 86. 2 Киста поджелудочной железы  

К 86. 3 Псевдокисты поджелудочной железы 
 

 

 

Классификация хронического панкреатита по клиническому проявлению 

(по А. С. Логинову 1980): 
1. Рецидивирующий хронический панкреатит (периоды рецидивов с резкими 

болями сменяются периодами ремиссии).  

2. Болевой хронический панкреатит (с постоянным болевым синдромом).  

3. Псевдоопухолевый или псевдотуморозный хронический панкреатит (прояв-

ляющийся механической желтухой).  

4. Латентный, или безболевой (манифестирует внешнесекреторной, реже –

внутрисекреторной недостаточностью).  

5. Склерозирующий хронический панкреатит (обычно исход других форм, про-

является выраженной недостаточностью поджелудочной железы).  

 

Классификация хронического панкреатита  

Марсельско-Римская (1987-1989) 

 

1. Хронический кальцифицирующий хронический панкреатит. Характеризуется 

образованием белковых пробок или камней в протоках поджелудочной железы. 

Встречается в 49-95%, имеет два подварианта – с твердыми правильными кри-

сталлами, обычно связанный с алкоголизмом и нарушением питания, и мягки-

ми рентгеннегативными камнями – обычно при наследственном хроническом 

панкреатите.  

2. Хронический обструктивный хронический панкреатит (выявляется обструк-

ция панкреатического протока или фатерова соска камнем, опухолью, стрикту-

рой соска и т. д.).  

3. Хронический фиброзно-индуративный, или воспалительный хронический пан-

креатит. Гистологически характеризуется наличием мононуклеарно-

клеточной инфильтрации и сопутствующим фиброзом паренхимы поджелудоч-

ной железы.  
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4. Хронические кисты и псевдокисты поджелудочной железы (кистозный хро-

нический панкреатит).  

 

Клинические формы хронического панкреатита  

(по Логинову А.С., 1980 г.) 
 

- Латентный панкреатит (безболевой) (5-10 %) 

- Хронический рецидивирующий панкреатит (до 60 %) 

- Хронический болевой панкреатит (до 20 %) 

- Псевдотуморозный хронический панкреатит (до 10-15 %) 

 

Клинико-морфологическая классификация (В.Т. Ивашкина и соавт,. 1990 г.) 
По морфологическим признакам: 

- интерстициально-отечный;  

- паренхиматозный;  

- фиброзно-склеротический (индуративный);  

- гиперпластический (псевдотуморозный);  

- кистозный.  

По клиническим проявлениям: 

- болевой вариант;  

- гипосекреторный;  

-  астеноневротический (ипохондрический);  

- латентный;  

-  сочетанный.  

 

По характеру клинического течения: 

- редко рецидивирующий;  

- часто рецидивирующий;  

- персистирующий.  

По этиологии: 

- билиарнозависимый;  

- алкогольный;  

- Дисметаболический (сахарный диабет, гиперхолестеринемия, гемохроматоз, 

гиперпаратиреоз);  

- инфекционный;  

- лекарственный;  

- идиопатический.  

Осложнения: 

- нарушения оттока желчи;  

- Портальная гипертензия (подпеченочная форма);  

- инфекционные (холангит, абсцессы);  

- воспалительные изменения: абсцесс, киста, парапанкреатит, «ферментатив-

ный» холецистит, эрозивный эзофагит, гастродуоденальные кровотечения, в т. 

ч. дистресс-синдром; паранефрит, острая почечная недостаточность;  
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- эндокринные нарушения: панкреатогенный сахарный диабет, гипогликемиче-

ские состояния.  
 

Для учета клинических проявлений хронического панкреатита и резуль-

татов визуализирующих методов обследования M.Buchler и соавт. (2009 г.) 

предложили стадийную (А, В, С) систему классификации заболевания, разъяс-

нения по параметрам которой предложены в таблице № 10:  

Стадия А: определяется при начальных проявлениях заболевания, когда 

еще отсутствуют осложнения и нет клинических проявлений нарушения экзо-

кринной и эндокринной функций (нет стеатореи, сахарного диабета). Однако 

при этом уже могут проявляться субклинические признаки заболевания 

(например, нарушение толерантности к глюкозе или снижение экзокринной 

функции без стеатореи).  

Стадия В (промежуточная): определяется у пациентов с выявленными 

осложнениями заболевания, но без признаков стеатореи или сахарного диабета. 

В диагнозе обязательно требуется указать вид осложнения.  

Стадия С: является конечной стадией хронического панкреатита, когда 

наличие фиброза приводит к клиническим проявлениям экзокринной и эндо-

кринной недостаточности, при этом осложнения могут не диагностироваться. 

Данная стадия подразделяется на субтипы:  

- С1 (пациенты с эндокринным расстройством);  

- С2 (наличие экзокринных нарушений);  

- С3 (наличие экзо- или эндокринного нарушения и/или осложнений).  
 

 

Таблица 10.  

Факторы, использующиеся при классификации хронического панкреатита 

по системе А, В, С. 

 
Оцениваемый параметр Симптомы и признаки 

Клинические критерии Боль  

Повторные атаки острого панкреатита  

Наличие осложнений (см. ниже)  

Стеаторея  

Сахарный диабет 

Осложнения Обструкция желчного протока или стеноз с холе-

стазом или желтухой  

Дуоденальная обструкция или стеноз с клиниче-

скими проявлениями  

Сосудистая обструкция или стеноз с клинически-

ми или морфологическими признаками порталь-

ной гипертензии или гипертензии селезеночной 

вены  

Наличие псевдокист в поджелудочной железе  

Наличие панкреатической фистулы  

Панкреатогенный асцит  
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Оцениваемый параметр Симптомы и признаки 

Другие редкие осложнения 

Визуализирующие критерии Изменения в протоковой системе (нерегулярность 

просвета главного панкреатического протока или 

ветвей, дефекты наполнения, камни, стриктуры, 

расширение протока более 3 мм)  

Паренхиматозные изменения (общее или локаль-

ное увеличение железы, наличие кист, кальцика-

тов, гетерогенность структуры) 

Этиология Алкоголь  

Наследственность  

Аутоиммунный характер  

Тропический  

Муковисцидоз  

Обструкция  

Лекарственный генез  

Идиопатический 

  

Современная этиологическая классификация хронического панкреатита 

нами рассмотрена выше. Этиологические варианты хронического панкреатита 

по номенклатуре TIGAR-O следующие [Etemad B.; Whitcomb DP. 2001] : 

Токсический/метаболический;  

Идиопатический; 

Наследственный;  

Аутоиммунный;  

Как следствие рецидивирующего и тяжелого острого панкреатита.   

Современная этиологическая классификация хронического панкреатита 

нами рассмотрена выше. Этиологические варианты хронического панкреатита 

по номенклатуре TIGAR-O следующие [Etemad B.; Whitcomb DP. 2001*]: 

Токсический/метаболический;  

Идиопатический; 

Наследственный;  

Аутоиммунный;  

Как следствие рецидивирующего и тяжелого острого панкреатита. 

  Таблица 11.  

Классификация хронического панкреатита по системе TIGAR-O7 

 

Токсико-

метаболиче-

Идиопати-

ческий 

Наслед-

ственный 

Аутоиммунный Рецидивирую-

щий и тяжелый 

Обструктив-

ный 
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ский острый 

— алко-

гольный  

— никоти-

новый 

— гипер-

кальциеми-

ческий 

 — гипер-

липидеми-

ческий  

— при хро-

нической 

почечной 

недостаточ-

ности  

— медика-

ментозный  

— токсиче-

ский (орга-

нические 

составляю-

щие) 

— раннее 

начало 

— позднее 

начало  

— тропиче-

ский (тропи-

ческий 

кальцифи-

цирующий и 

фиброкаль-

кулезный 

тропический 

диабет)  

— другие 

— ауто-

сомнодо-

минантный 

 — ауто-

сомноре-

цессивный 

— изолирован-

ный 

 — синдром-

ный (ассоции-

рованный с 

синдромом 

Шегрена, вос-

палительными 

заболеваниями 

кишечника, 

первичным би-

лиарным цир-

розом) 

— постнекро-

тический (тя-

желый острый 

панкреатит) 

— рецидиви-

рующий ост-

рый панкреатит 

— сосудистые 

заболевания 

(ишемический)  

радиационное 

повреждение 

— дисфунк-

ция сфинкте-

ра Одди (про-

тиворечиво) 

— обструк-

ция протока 

(например, 

опухолью)  

периампу-

лярный ди-

вертикул 

двенадцати-

перстной 

кишки  

— посттрав-

матическое 

повреждение 

панкреатиче-

ского протока 

 

7 Chronic Pancreatitis RAJASREE J. NAIR, MD, and LANIKA LAWLER, MD, Baylor Family 

Medicine Residency Program, Garland, Texas MARK R. MILLER, MD, Digestive Health Associ-

ates of Texas, Garland, Texas. // https://www.aafp.org/afp/2007/1201/p1679.pdf Актуально на 

01.11.2018 г.]. 

Таблица 12 

Многофакторная классификация хронического панкреатита M-ANNHEIM 8, 9, 10 

Множественные факторы риска 

A Употребление алкоголя: 

Чрезмерное потребление (> 80 г/день); 

Высокие дозы (20-80 г/день); 

Умеренное потребление (< 20 г/день) 

N Воздействие никотина: среди курильщиков вычисление параметра пачко-лет 

N Пищевые факторы: 

Особенности питания (например, высокое потребление жиров и дефицит белков); 

Гиперлипидемия 

H Наследственные факторы: 

Наследственный панкреатит; 

Семейный панкреатит; 

Идиопатический панкреатит с ранними проявлениями; 

Идиопатический панкреатит с поздними проявлениями; 

Тропический панкреатит (возможны мутации в генах PRSS1, CFTR и SPINK1 

E Факторы, влияющие на диаметр панкреатических протоков и отток секрета ПЖ (эф-

ферентные факторы): 

Pancreasdivisum; 

https://www.aafp.org/afp/2007/1201/p1679.pdf%20Актуально%20на%2001.11.2018
https://www.aafp.org/afp/2007/1201/p1679.pdf%20Актуально%20на%2001.11.2018
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Кольцевидная ПЖ и прочие аномалии ПЖ; 

Блокада протоков ПЖ (например, опухолью); 

Посттравматические рубцовые стенозы протоков ПЖ; 

Дисфункция сфинктера Одди 

I Иммунологические факторы. Аутоиммунный панкреатит: 

Ассоциированный с синдромом Гужеро-Шегрена; 

Ассоциированный с воспалительными заболеваниями кишечника; 

Ассоциированный с аутоиммунными заболеваниями (например, с ПСХ, ПБЦ) 

M Различные редкие и метаболические факторы: 

Гиперкальциемия и гиперпаратиреоз; 

Хроническая почечная недостаточность; 

Лекарственный панкреатит; 

Токсический панкреатит 

 

Оценка тяжести с учетом данной классификации представлена в разделе 

«Течение хронического панкреатита»  

Тем не менее, во всем мире общепризнанной является широко использу-

емая международная Марсельско-Римская классификация (1988 г.) согласно 

которой выделяются следующие клиническо-этиологические формы заболева-

ния : 

- хронический кальцифицирующий панкреатит; 

- хронический обструктивный панкреатит; 

- хронический фиброзно-индуративный; 

- хронические кисты и псевдокисты поджелудочной железы. 

 

 8 Etemad B., Whitcomb DP. Chronic pancreatitis: diagnosis, classification, and new genetic devel-

opments. Gastroenterology 2001; 120(3):682-707./ 

https://diseases.medelement.com/disease/%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BD%D0%B8%D1%

87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9-

%D0%BF%D0%B0%D0%BD%D0%BA%D1%80%D0%B5%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%8

2-

D1%80%D0%B5%D0%BA%D0%BE%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D0%B4%D0%B0%D1%86

%D0%B8%D0%B8-%D1%80%D1%84/15342  
9  Г.А. СЕДОВА, И.Г. ФЕДОРОВ, С.Д. КОСЮРА, Н.С. ШУСТОВА, Л.Ю. ИЛЬЧЕНКО, Г.И. 

СТОРОЖАКОВ. Современные представления о классификации хронического панкреатита // 

Доказательная гастроэнтрология, 2013.- № 1.- С. 62-67 / 

https://www.mediasphera.ru/issues/dokazatelnaya-gastroenterologiya/2013/1/downloads/ru/032305-

2260201317 (актуальна на 01.11.2018 г.) 
10 http://pro-medica.ru/eda/956-khronicheskij-pankreatit-novaya-mezhdunarodnaya-klassifikatsiya-

m-annheim-2007 (актуальна на 01.11.2018 г) 

 

https://diseases.medelement.com/disease/%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BD%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9-%D0%BF%D0%B0%D0%BD%D0%BA%D1%80%D0%B5%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%82-D1%80%D0%B5%D0%BA%D0%BE%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D0%B4%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%B8-%D1%80%D1%84/15342
https://diseases.medelement.com/disease/%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BD%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9-%D0%BF%D0%B0%D0%BD%D0%BA%D1%80%D0%B5%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%82-D1%80%D0%B5%D0%BA%D0%BE%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D0%B4%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%B8-%D1%80%D1%84/15342
https://diseases.medelement.com/disease/%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BD%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9-%D0%BF%D0%B0%D0%BD%D0%BA%D1%80%D0%B5%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%82-D1%80%D0%B5%D0%BA%D0%BE%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D0%B4%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%B8-%D1%80%D1%84/15342
https://diseases.medelement.com/disease/%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BD%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9-%D0%BF%D0%B0%D0%BD%D0%BA%D1%80%D0%B5%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%82-D1%80%D0%B5%D0%BA%D0%BE%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D0%B4%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%B8-%D1%80%D1%84/15342
https://diseases.medelement.com/disease/%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BD%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9-%D0%BF%D0%B0%D0%BD%D0%BA%D1%80%D0%B5%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%82-D1%80%D0%B5%D0%BA%D0%BE%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D0%B4%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%B8-%D1%80%D1%84/15342
https://diseases.medelement.com/disease/%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BD%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9-%D0%BF%D0%B0%D0%BD%D0%BA%D1%80%D0%B5%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%82-D1%80%D0%B5%D0%BA%D0%BE%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D0%B4%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%B8-%D1%80%D1%84/15342
https://www.mediasphera.ru/issues/dokazatelnaya-gastroenterologiya/2013/1/downloads/ru/032305-2260201317
https://www.mediasphera.ru/issues/dokazatelnaya-gastroenterologiya/2013/1/downloads/ru/032305-2260201317
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Клиника хронического панкреатита. Клинические проявления хрониче-

ского холецистита следует оценивать по совокупности типичных синдромо-

комплексов заболевания, проявляющихся и составляющих три ведущих син-

дромокомплекса.  

Хронический панкреатит проявляется синдромами диспепсии, локальной 

болезненности, интоксикации и воспаления, дисфункциональным расстрой-

ствам билиарной системы – функциональными билиарным и панкреатическим 

расстройствам, дискинетическими проявлениями и другими признаками. 

Факторы, провоцирующие обострение хронического панкреатита : 

 - соль;  

- алкоголь; 

- концентрированные бульоны, супы, компоты; 

- клетчатка - капуста, яблоки, цитрусовые;  

- шипучие напитки - шампанское, газированные напитки, минеральные воды; 

- копчености и консервы;  

- физическое напряжение, особенно тряска. 

Наиболее типичными клиническими признаками хронического панкреа-

тита являются абдоминальная боль и симптомы недостаточности функции 

поджелудочной железы. Но в ряде случаев заболевание может манифестиро-

вать клинической картиной осложнений. 

Наиболее значимыми проявлениями хронического панкреатита являются 

следующие. Ведущим при хроническом панкреатите являются признаки дис-

пепсии, составляющие воспалительно-деструктивный синдром хронического 

панкреатита. 

Важнейшим проявлением синдрома диспепсии является абдоминальная 

боль. В 90 - 96 % случаев хронический панкреатит протекает с болевым син-

дромом. Но в 10 – 20 % случаев может отмечаться «безболевой панкреатит». 

Локализация и иррадиация боли при хроническом панкреатите в отличии от 

болей, типичных для заболеваний желчного пузыря и желчевыводящей систе-

мы, левоподреберная (рис. 13). 
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Рис 13.  Локализация болей при панкреатите 

 

Абдоминальный болевой синдром - боль в животе — основной признак 

хронического панкреатита. Обычно боль локализуется в эпигастрии с иррадиа-

цией в спину, по типу опоясывающей или в глубине живота и распространяют-

ся вверх. Чаще абдоминальные боли возникают через 1,5 - 2 часа после приема 

обильной, жирной или острой пищи, они могут усиливаються после приема 

пищи. Обычно боли уменьшаются в положении сидя или при наклоне туловища 

вперед.  

Абдоминальный болевой синдром - ведущий синдром хронического пан-

креатита. Болевой синдром является доминирующим в клинической картине 

заболевания в 80 - 90 % случаев. Абдоминальный болевой синдром - наиболее 

яркое проявление заболевания. Боль может появиться и через 6 - 12 часов после 

еды и провоцирующих факторов.  Еще больший "инкубационный" период по-

сле погрешностей в еде перед развитием боли приходится иногда наблюдать 

после употребления больших доз алкоголя. При этом «инкубационный период» 

может достигать 48 и даже 72 часов. Реже боли возникают в ближайшие мину-

ты, особенно после приема холодных шипучих напитков и, вероятно, связаны с 

дисфункцией сфинктера Одди. У части пациентов боли могут быть почти по-

стоянными, плохо поддаются лечению, что существенно ухудшает качество 

жизни пациента. 
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Боль характеризуется как рецидивирующая (тип А), или постоянная (тип 

В). При рецидивирующих болях - типа A - беспокоят непродолжительные боле-

вые приступы, преимущественно в течение до 10 дней, чередующиеся с дли-

тельными безболевыми периодами. При постоянных болях – типа В – состоя-

ние пациентов более тяжелое. Возможны продолжительные эпизоды с безболе-

выми периодами длительностью до 1 – 2 месяцев, что чаще наблюдаются при 

алкогольном хроническом панкреатите. 

Рецидивирующие, или интермитирующие боли (тип А) обусловлены по-

вышением давления в протоковой системе поджелудочной железы, как след-

ствия дисфункции и отека сфинктера Одди или двенадцатиперстной кишки. 

Боли при типе А : 

- возникают через 1 – 2 часа или через 6 – 8 часов после погрешностей в 

диете, а после употребления алкоголя – через 48 – 72 часа; 

- они длятся от нескольких минут до 3- 4-х часов; 

- купируются спазмолитиками, ненаркотическими анальгетиками, фер-

ментными препаратами, нейропептидами (даларгином, сандостатином). 

Хронические, или постоянные боли при типе В обусловлены другими 

причинами – отеком, некрозами поджелудочной железы, растяжением ее кап-

сулы, вовлечением в патологический процесс брюшины, интрапанкреатическим 

фиброзом, соляропатиями и структурными изменениями в протоковой системе 

с их стенозированием, развитием псевдокист. 

Боли при типе В : 

- постоянные, усиливающиеся после еды; 

- зависят от положения тела; 

- имеют тенденцию к стиханию в течение 6 – 10 лет; 

- требуют для их купирования строгого соблюдения диеты и режима пи-

тания, назначения ненаркотических, реже наркотических анальгетиков, психо-

тропных препаратов и хирургической коррекции. 

Локализация воспалительного процесса в поджелудочной железе опреде-

ляет и топику боли. Раздражение тела железы вызывает болевые ощущения в 
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эпигастрии, раздражение головки - в правом подреберье, хвоста - в левом под-

реберье. Одновременное раздражение всех трех отделов поджелудочной желе-

зы вызывает опоясывающую боль. 

Выделяются несколько клинических вариантов болевых ощущений при 

хроническом панкреатите.  

Варианты абдоминальной боли при хроническом панкреатите. 

• Язвенно-подобный - боли ранние, голодные, ночные. 

• По типу левосторонней почечной колики – опоясывающего характера - 

наиболее частый признак. 

• Правоподреберные абдомиальгии, которые в 30-40 % случаев сочетаются  

с желтухой. 

• Дисмоторный в виде ощущения тяжести после еды, тошноты и рвоты. 

• Распространенный - без четкой локализации.  

В зависимости от причин, вызвавших абдоминальный болевой синдром 

при хроническом панкреатите выделяют 2 типа болей – интермитирующие и 

хронические. 

Интермитирующие боли возникают через 1 - 2 часа или 6 - 8 часов после 

погрешности в еде и через 48 - 72 часа после употребления алкоголя. Их про-

должительность составляет от нескольких минут до 3 - 4 часов. При пассаже 

желчных камней боли могут сохраняться дольше и сопровождаться развитием 

острого панкреатита. 

Интермитирующие боли связаны с повышением давления в протоковой 

системе поджелудочной железы вследствие дисфункции и отека сфинктера Од-

ди или двенадцатиперстной кишки, а также при пассаже желчного камня через 

большой дуоденальный сосочек.  

Хронические боли постоянные, усиливаются после еды, часто зависят от 

положения тела. Они обусловлены следующими причинами - псевдокистами, 

стенозированием протоков, воспалением поджелудочной железы, перипанкреа-

тическим фиброзом и соляропатиями.  
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Патогенез абдоминальной боли при хроническом панкреатите сложен и 

многогранен (рис. 14 а, б). В его генезе лежат следующие патологические про-

цессы :  

• воспаление, ишемия, обструкция протоков поджелудочной железы с раз-

витием панкреатической гипертензии при сохраняющейся секреции пан-

креатических ферментов; 

• перипанкреатическое воспаление с вовлечением двенадцатиперстной 

кишки и ретроперитонеального пространства, стеноз дистального отдела 

холедоха, раздражение листка брюшины, покрывающего переднюю по-

верхность поджелудочной железы;  

• периневральное воспаление; 

• повышение давления в протоковой системе, в самой железе, в псевдоки-

стах; 

• стеноз общего желчного протока, стеноз двенадцатиперстной кишки; 

• развитие осложнений, в частности формирование псевдокист, способных 

оказывать компрессию на двенадцатиперстную кишку, вирсунгов проток, 

билиарный тракт и другие органы;  

• прогрессирующий фиброз в зонах прохождения сенсорных нервов приво-

дящий к их сдавлению и развитию нейропатии;  

• роль сопутствующей патологии желудка и двенадцатиперстной кишки, 

составляющая в ассоциации с хроническим панкреатитом 40 % и более 

случаев; 

• механическая аллодиния центрального происхождения - восприятие боли 

при не болевом раздражении. 
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Рис 14 а, б.  Основные причины болей при хроническом панкреатите 

 

Таким образом, абдоминальные боли при хроническом панкреатите обу-

словлены многофакторными воздействиями и, в первую очередь воспалением, 

ишемией, обструкцией протоков поджелудочной железы с развитием панкреа-

тической гипертензии 

При хроническом панкреатите определяются болевые точки, или син-

дром локальной болезненности.  

Это следующие симптомы : 

• боль при надавливании в левом реберно-позвоночном углу (точка Мэйо-

Робсона) свидетельствует о патологии хвоста поджелудочной железы;  

• гиперестезия в зонах Захарьина-Геда на уровне VIII-IX грудных позвон-

ков сзади;  

• симптом Кача – кожная гиперестезия в зоне иннервации VIII грудного 

сегмента слева;  

• симптом Мюсси слева – боль при надавливании между ножками груди-

но-ключично-сосцевидной мышцы у прикрепления к медиальному краю 

ключицы;  
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• симптом Ниднера – при пальпации всей ладонью хорошо определяется 

пульсация аорты в левом подреберье из-за давления на нее поджелудоч-

ной железой;  

• симптом Воскресенского – отсутствие пульсации брюшной аорты. Этот 

симптом неблагоприятен, так как свидетельствует о значительном увели-

ченииподжелудочной железы, которая «прикрывает» аорту;  

• симптом Чухриенко – боль при толчкообразных движениях снизу вверх 

кистью, поставленной поперек живота ниже пупка;  

• симптом Малле-Ги – болезненность слева ниже реберной дуги вдоль 

наружного края прямой мышцы живота;  

• Симптом Дежардена — болезненность при надавливании на область; 

находящуюся на 4-6 см от пупка в сторону подмышечной впадины (в 

точке Дежардена); 

• Симптом Кача – резкая болезненность у наружного края уплотненной 

левой прямой мышцы живота на уровне 4 – 7 см выше пупка; 

 Симптом Шоффара — усиление болезненности в проекции головки вос-

паленной железы (зона Шоффара) при нажатии. 

Другими проявлениями синдрома диспепсии при хроническом панкреати-

те являются следующие симптомы :   

- отрыжка; 

- упорная тошнота; 

- снижение аппетита до анорексии; 

- рвота, не приносящая облегчения.  

 Однако следует помнить, что данные признаки – за исключением рвоты, 

многократной, не приносящей облегчения - малоспецифичны, так как встреча-

ются при чрезвычайно большом числе заболеваний, что позволяет не рассмат-

ривать диспепсический симптомокомплекс отдельно. При рвоте на фоне га-

стродуоденальной патологии, в первую очередь при язвенной болезни двена-

дцатиперстной кишки, приносящей облегчение и, как правило, однократной - 

обусловленной эвакуацией агрессивного кислотно-пептического фактора, при 
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хроническом панкреатите рвота многократа, мучительна. 

Диспептический синдром обусловлен расстройствами пищеварения, про-

является изменением аппетита вплоть до анорексии, тошнотой, рвотой, не при-

носящей облегчения, а также дискинетическими расстройствами – метеориз-

мом, вздутиями кишечника, поносами, либо их чередованием с запорами. 

Может развиться и дискинетический синдром, для которого патогномо-

нична дисхезия (расстройство стула). Клиническими признаками являются ли-

бо запоры, обусловленные малым употреблением в пищу жиров и клетчатки, 

атонией кишечника, либо диарея (поносы), обусловленные синдромом уско-

ренной эвакуации пищи по кишечнику. 

  При хроническом панкреатите может сформироваться синдром билиарной 

гипертензии, который проявляется механической желтухой и холангитом и 

не является редким.  Установлено, что до 30 % случаев обострений хроническо-

го панкреатита регистрируются преходящая или стойкая гипербилирубинемия.  

Генез развития механической желтухи : 

- наличие стеноза внутрипанкреатической части общего желчного протока, 

встречаемого в 10-46 % случаев;  

- увеличение головки поджелудочной железы, сдавливающей терминальный 

отдел холедоха;  

- сопутствующий хроническому панкреатиту холедохолитиаз и патология 

большого дуоденального сосочка (БДС) - конкременты, стеноз. 

Описан феномен «выгорания поджелудочной железы», обусловленный 

прогрессирующим фиброзом, развивающимся вследствие множественных по-

вторных приступов панкреатита. При этом происходит постепенное спонтанное 

стихание боли одновременно с развитием экзокринной недостаточности под-

желудочной железы. 

 Для хронического панкреатита типичен синдром внешнесекретоной не-

достаточности поджелудочной железы, проявляющийся увеличением объема 

каловых масс (полифекалия) и учащением стула (диарея). Клиническими про-

явлениями внешнесекреторной = экзокринной недостаточности является 
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кашицеобразная или водянистая консистенция кала, который очень часто при-

обретает неприятный, зловонный запах. Каловые массы на вид имеют серова-

тый оттенок, блестящую поверхность, они жирные, «сальные», а при наличии 

выраженной стеатореи - плохо смываются со стенок унитаза. Обильный, лип-

кий, блестящий, зловонный кал обусловлен дефицитом пищеварительных фер-

ментов, продуцируемых поджелудочной железой.  

Синдром экзокринной недостаточности или экскреторная недоста-

точность поджелудочной железы проявляется потерей массы тела, диспепти-

ческим расстройствами. Патогенез эксреторной недостаточности поджелудоч-

ной железы при хроническом панкреатите сложен и многогранен. Экскреторная 

недостаточность является следствием мальадсорбции и мальдигестии, мотор-

ных нарушений, развивающихся при недостаточном поступлении панкреатиче-

ских ферментов в просвет кишечника, определяющих нарушения переварива-

ния и всасывания пищи и потерю ее составляющих с калом. 

 Синдром мальдигестии неспецифичен и развивается как следствие нару-

шений полостного (диспепсия) и пристеночного (ферментопатия) пищеварения. 

Он обусловлен нарушением переваривания пищи в кишечнике и ее ускоренным 

пассажем по кишечнику.  

 Синдром мальдигестии характеризуется либо стазом, либо ускоренным 

пассажем каловых масс вследствие нарушенной кишечной перистальтики и в 

данной ситуации внешнесекреторной недостаточностью поджелудочной желе-

зы.  

 Симптоматика синдрома мальдигестии - поносы в сочетании с нарушени-

ями всех видов обмена – астенизация, анемизация, полигиповитаминозы, поху-

дание вплоть до кахексии, трофические изменения кожи и ее дериватов, атро-

фия мышц, остеопорз и остеомаляция костей, ацидоз, гипопротеинемические 

отеки, плюригландулярная недостаточность. 

 Синдром мальабсорбции также неспецифичен и обусловлен нарушением 

всасывания из-за ферментопатии и усиления процессов брожения в кишке. 

Мальабсорбция тесно связана с мальдигестией.  
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 Симптоматика синдрома мальдигестии обусловлена и дискинетическими 

расстройствами и нарушениями обмена веществ. Это упорные поносы, болез-

ненность по ходу кишечника, определяемая пальпаторно. 

Важнейшие клинические проявления синдрома мальабсорбции : 

 сонливость, депрессия, психические нарушения; 

 расстройства сумеречного зрения (дефицит витамина А); 

 анулярный стоматит, глоссит (дефицит витамина В2, В12, железа); 

 фоликулярный гиперкератоз (дефицит витамин А); 

 диарея, стеаторея, боли в животе; 

 плохое заживление ран (дефицит белка, витамина С, цинка); 

 склонность к кровоизлияниям (дефицит витамина К, С); 

 энтеропатический акродерматит кистей, стоп (дефицит цинка);  

 койлонихии (дефицит железа); 

 парестезии (дефицит Са и магния); 

 остеомаляция, боли в костях (дефицит витамина Д, Са); 

 атрофия мышц (дефицит белка); 

 проксимальная миопатия - плеча, бедра (дефицит витамина Д); 

 периферическая нейропатия (дефицит витамина В1, В12); 

 отеки (гипоальбуминемия). 

 Как следствие синдромов мальдигестии и мальабсорбции развивается 

синдром экссудативной энтеропатии, обусловленный нарушениями в обмене 

белков, жиров, углеводов и обезвоживанием. Данный синдром - клинический 

симптомокомплекс, возникает вследствие повышенного выделения белка из 

кровяного русла в кишечник с последующей его потерей с калом. 

  Симптоматика синдрома синдром экссудативной энтеропатии -  истоще-

ние, отеки, асцит, сухость кожи и слизистых оболочек, снижение кишечной мо-

торики, анемизация.  

Синдром экзокринной недостаточности поджелудочной железы при 

хроническом панкреатите чаще всего проявляется : 
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- сухостью кожи;  

- ломкостью ногтей - вследствие нарушения обмена витаминов, микроэлемен-

тов;  

- диспептическими расстройствами;  

- панкреатогенными поносами - стеато-; креато-; амило-; китарино- и лиентере-

ей развивающихся при дефиците ферментов и бикарбонатов в панкреатическом 

соке и кишечнике. 

Кал становится липким, обильным, блестящим, зловонным, с примесями 

непереваренной пищи, с трудом смываемый с унитаза, но он не имеет примесей 

слизи и крови. 

 При выраженных признаках экзокринной недостаточности может раз-

виться синдром белково-энергетической недостаточности, для которого ти-

пичны следующие признаки : 

- трофологическая недостаточность - прогрессирующее похудание вплоть 

до кахексии;  

- в тяжелых случаях – дегидратация; 

- дефицит, прежде всего жирорастворимых витаминов и микроэлементов, 

приводящий к анемии и другим нарушениям вплоть до плюригляндулярной не-

достаточности, 

как следствия нарушения всасывания в кишечнике при внешнесекреторной не-

достаточности поджелудочной железы. 

Внешнесекреторная недостаточность поджелудочной железы, прояв-

ляющаяся клинически, возникает при снижении функциональной активности 

органа более чем на 90 %. Клиническими проявлениями нарушения всасывания 

жиров являются стеаторея и метеоризм, потеря массы тела у 30 – 52 % пациен-

тов. Алкогольный панкреатит характеризуется развитием признаков мальдиге-

стии через 10 лет от манифестации хронического панкреатита. Мальабсорбция 

жирорастворимых витаминов и витамина B12 и клинические проявления гипо-

витаминозов встречаются реже. 
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Определенная внешнесекреторная недостаточность поджелудочной 

железы имеет место у больных с тяжелым панкреатитом, с кальцификацией, с 

новообразованием в головке железы и после тотальной панкреоэктомии. Во 

всех этих клинических ситуациях нет необходимости в проведении дополни-

тельных исследований для диагностики данного синдрома. Возможная внешне-

секреторная недостаточность поджелудочной железы имеет место у больных 

с умеренными структурными изменениями поджелудочной железы  

[11 См.: Обзор обновлений зарубежных клинических рекомендаций по гастроэнтероло-

гии за 2017 год [Электронный ресрс] // Медвестник: портал российского врача. – Режим до-

ступа : https://www.medvestnik.ru/content/medarticles/Obzor-obnovlenii-zarubejnyh-klinicheskih-rekomendacii-po-

gastroenterologii-za-2017-god-

2.html?utm_campaign=letternews_2018.01.11&utm_content=%5B%5Bfirstname%5D%5D,%20%D0%BF%D0%BE%

D0%B4%D0%B3%D0%BE%D1%82%D0%BE%D0%B2%D0%B8%D0%BB%D0%B8%20%D0%B4%D0%BB%. – 

(Дата обращения: 15. 09.2018).].  
  

Экзокринная панкреатическая недостаточность при хроническом пан-

креатите развивается вследствие нарушения различных механизмов регуляции 

переваривания и абсорбции питательных веществ и ее основными клинически-

ми проявления являются стеаторея, уменьшение массы тела, а дискомфорт в 

животе и его вздутие возникают как правило на поздних стадиях заболевания. 

Выраженность экзокринной панкреатической недостаточности определяется 

этиологией хронического панкреатита. Например, при алкогольном панкреати-

те экзокринная панкреатическая недостаточность развивается в течение 5 – 6 

лет от манифестации заболевания. Основное клиническое следствие ЭПН — 

нарушение переваривания 

Патогенез экзокринной панкреатической недостаточности - нарушения 

функции поджелудочной железы, которое выражается в снижении продукции 

панкреатических ферментов и/или бикарбонатов. Секреция панкреатических 

ферментов нарушается вследствие разрушения самой поджелудочной железы 

(первичная), в результате нарушения нервной и/или гуморальной регуляции 

панкреатических ферментов, особенно липазы, амилазы, трипсина и химотрип-

сина, играющих важную роль в переваривании.  

https://www.medvestnik.ru/content/medarticles/Obzor-obnovlenii-zarubejnyh-klinicheskih-rekomendacii-po-gastroenterologii-za-2017-god-2.html?utm_campaign=letternews_2018.01.11&utm_content=%5B%5Bfirstname%5D%5D,%20%D0%BF%D0%BE%D0%B4%D0%B3%D0%BE%D1%82%D0%BE%D0%B2%D0%B8%D0%BB%D0%B8%20%D0%B4%D0%BB%25
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Механизмы, приводящие к уменьшению количества панкреатических 

ферментов : 

- недостаточная способность синтезировать ферменты вследствие разруше-

ния или повреждения ее паренхимы; 

- нарушение стимуляции секреции панкреатических ферментов; 

- асинхронное поступление панкреатических ферментов и химуса в тонкую 

кишку; 

- нарушение экскреции панкреатических ферментов в просвет двенадцати-

перстной кишки вследствие обструкции панкреатического протока. 

Как правило, переваривание жира нарушается раньше, чем переваривание 

углеводов и белков, поскольку секреция липазы снижается на более ранних 

стадиях заболеваний поджелудочной железы, чем секреция протеаз и амилазы.  

Наиболее важным и значимым признаком внешнесекреторной недоста-

точности поджелудочной железы является нарушение переваривания жиров, а 

мальабсорбция приводит к стеаторее и потере массы тела, у детей - еще и к за-

держке развития.  

В рамках синдрома внешнесекреторной недостаточности поджелудочной 

железы нередки признаки аллергических состояний. Явления пищевой аллергии, 

развиваются вследствие уменьшения степени ферментативной обработки нут-

риентов и при этом повышается риск всасывания «недорасщепленных» моле-

кул встречаются у 30 – 35 % больных хроническим панкреатитом. Клиниче-

скими проявлениями аллергозов при хроническом панкреатите являются кра-

пивница, экзема и другие аллергические проявления. 

 Для хронического панкреатита типичен и синдром внутрисекретоной 

или нктеторной недостаточности поджелудочной железы – эндокринопа-

тии, регистрируемые не менее чем в 25 % случаев. Эндокринные нарушения 

одна из ведущих причин снижения качества жизни больных с хроническим 

панкреатитом. Нарушение толерантности к глюкозе регистрируются в 70 % 

случаев хронического панкреатита. Инкреторная недостаточность формируется 

постепенно, как правило, спустя 10 лет после манифестации хронического пан-
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креатита. 

Эндокринные расстройства проявляются либо гиперинсулизимом, либо пан-

креатогенным сахарным диабетом.  

Гиперинсулинизм возникает чаще всего на ранних стадиях течения хро-

нического панкреатита. Для него типичны приступы гипогликемических состо-

яний в виде возникающего чувства голода, вплоть до «волчьего». Гипоглике-

мические состояния развиваются вследствие низкого уровня глюкагона в сыво-

ротке крови. 

Приступы гипогликемических состояний протекают с дрожью во всем 

теле, с холодным потом, со слабостью, с беспокойством, с возбуждением, с 

мышечной дрожью и с парестезиями. Приступы гипогликемических состояний 

могут длиться от нескольких часов до нескольких суток. Они появляются не-

редко утром натощак или на фоне длительного голодания, быстро исчезают по-

сле приема пищи, однако могут рецидивировать через 2-3 часа.  

Более чем у трети больных приступ может сопровождаться судорожными 

явлениями, характерными для эпилептического припадка, при этом возможны 

потеря сознания. 

Панкреатогенный сахарный диабет, является следствием атрофии ост-

ровковых клеток и замещения их соединительной тканью. Признаки гипергли-

кемий коррилируют с воспалительно-деструктивным синдромом. Для него ти-

пичны следующие признаки :  

- сухость во рту;  

- жажда (полидипсия);  

- учащенное мочеиспускание (полиурия), но без кетоацитодоза и без по-

требности в применении инсулина. Это так называемая «псевдопанкреатиче-

ская» триада.  

При обострении хронического панкреатита содержание глюкозы в сыворот-

ке крови повышается. Гипергликемия возникает вследствие отека поджелудоч-

ной железы, а также вследствие подавления продукции инсулина трипсином. 

Панкреатогенный сахарный диабет относят к диабету типа 3с. Он в от-
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личии от диабета 1-го и 2-го типа более протекает с высоким риском развития 

гипогликемии и сниженной частотой кетоацидоза, как следствия ухудшения 

секреции глюкагона и сопутствующего нарушения функции печени, особенно 

при алкогольной этиологии хронического панкреатита. При панкреатогенном 

сахарном диабете, так же как при сахарном диабете 1-го типа, с одинаковой ча-

стотой развиваются его осложнения - макро-/микроангиопатия, нефропатия, 

нейропатия и ретинопатия. 

При обострении хронического панкреатита во всех биологических жид-

костях повышается активность панкреатических ферментов – панкреатиче-

ская гиперферментемия, регистрируются признаки воспаления – лихорадка, 

изменения гемограммы, положительные и отрицательные белки острой фазы. 

Синдром интоксикации и общих воспалительных изменений при разных фор-

мах и фазах болезни выражен различно. 

При хроническом панкреатите в рамках трех ведущих синдромокомплек-

сов регистрируются нарушения нутритивного статуса и развивается трофо-

логическая недостатиочность. Клиническими маркерами нарушений нутри-

тивного или трофологического статуса являются констатация потери веса и ее 

выраженности, понижение от исходного индекса массы тела (ИМТ) по Кетле, 

наличию косвенных симптомов при общем осмотре больного - признаки ане-

мии, трофические расстройства кожи, микроэлементные расстройства, призна-

ки квашиоркора и другие.  

Таким образом, для хронического панкреатита типичны следующие син-

дромы, составляющие триаду патогномоничных синдромо-комплексов данного 

заболевания :  

1. абдоминальный болевой; 

2. внешнесекретороной недостаточности;  

3. инкреторной недостаточности;  

а также 

4.  мальабсорбции (нарушения всасывания); 

5. мальдигестии (нарушения переваривания); 
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6. кишечной диспепсии (метеоризм, вздутия живота, повышенное газооб-

разование); 

7. диареи – хронической (более 4-х недель), органической (ночные дефе-

кации, другие симптомы тревоги – лихорадка, воспаление и т.д.) 

8.  кишечной дискенезии (запоры); 

9.  нарушенного питания (похудание); 

10. дисмоторной желудочно-дуоденальной диспепсии (тошнота, рвота, не 

приносящая облегчения);  

11. билиарной гипертензии;  

12. диспепсический синдром; 

13. желтухи (подпеченочной, механической); 

14. аллергических проявлений; 

15. трофологической недостаточности или нарушений нутритивного ста-

туса больного. 

 

Методы диагностики хронического панкреатита.  

Для диагностики хронического панкреатита оцениваются: I. Клинические 

II. Лабораторные; III. Инструментальные и IV. Морфологические критерии. 

I. Клинические критерии – это синдромы, входящие в три ведущих син-

дромокмплекса данного заболевания – воспалительно-деструктивный, экскре-

торной (экзокринной) и инкреторной (эндокринной) недостаточности поджелу-

дочной железы.  

1. Воспалительно-деструктивный синдром включает в себя :  

- абдоминальную боль; 

- синдром локальной болезненности; 

- панкреатическую гиперферментемию; 

- интоксикацию; 

- лихорадку и воспаление с положительными белками острой фазы; 

- трофологическую недостаточность - потерю массы тела; 

- механическую желтуху – подпеченочный вариант. 
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Наиболее значимыми признаками воспалительно-деструктивного син-

дрома являются абдоминальный болевой синдром, синдром локальной бо-

лезненности и панкреатическая гиперферментемия. 

2. Синдром экзокринной недостаточности представлен :  

- панкреатогенными поносамиы (стеато-, креато-, амилореей, лиеторей); 

- мальабсорбцией, мальдигестией, экссудативной и белковой энтеропатией, 

в первую очередь стеатореей;  

- потерей массы тела, сухостью кожи.  

Наиболее значимыми признаками синдрома экзокринной (экскреторной) 

недостаточности являются диарея, панкреатогенные поносы и признаки бел-

ково-энергетической недостаточности. 

3. Синдром эндокринной недостаточности представлен :  

- гипогликемическими состояниями; 

- нарушением толерантности к глюкозе в виде «псевдопанкреатической 

триады» - жажды, сухости во рту, вагинального зуда, но без глюкозурии, кето-

ацидоза и без необходимости инсулинотерапии. 

Наиболее значимыми признаками синдрома эндокринной (инкреторной) 

недостаточности являются признаки «псевдопанктератической триалы». 

Все составляющие данных синдромов в синдромо-комплексах описаны в 

разделе выше очень подробно. 

Кроме того, при хроническом панкреатите необходима оценка нутри-

тивного статуса. Нутритивный статус необходимо оценивать и на стационар-

ном и на амбулаторно-поликлиническом звеньях оказания медицинской помо-

щи что необходимо для оценки тяжести течения болезни, прогнозирования 

риска развития осложнений и неблагоприятных исходов заболевания. Нутри-

тивный статус оценивают по клиническим и лабораторным маркерам. 

Клинические методы оценки нутритивного или трофологического статуса 

включают в себя расчет индекса массы тела (ИМТ) по Кетле, констатацию фак-

та потери веса и ее выраженности, наличию косвенных симптомов трофологи-

ческой недостаточности при общем осмотре больного. Это признаки анемии, 
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трофические расстройства кожи, признаки квашиоркора и другие.  

При хроническом панкреатите в 90 % случаев определяются различные 

маркёры трофологической недостаточности. В первую очередь - это редукция 

массы тела. Но даже при нормальном или повышенном ИМТ часто развивается 

трофологическая недостаточность, при этом редукция массы тела служит 

наиболее значимым потенциальным маркёром риска ее развития.  

II. Лабораторные критерии включают в себя комплексную оценку лабо-

раторных параметров. Определяются следующие синдромы и параметры.  

 
Лабораторная диагностика направлена на оценку ряда параметров. 

 

 1. Общеклинический анализ крови - выявляются лейкоцитоз, ускоренное 

СОЭ, реже анемия. 

Общеклинический анализ крови проводится с целью диагностировать 

признаки воспаления, однако изменения при обострении и в стадию ремиссии 

хронического панкреатита неспецифичны. В ряде случаев при хроническом 

панкреатите диагностируется гиперхромная макроцитарная В12-дефицитная 

анемия, обусловленная недостаточным выделением поджелудочной железой 

протеаз, участвующих в отщеплении цианокобаламина от R-белков, которое 

необходимо для последующей его связи с внутренним фактором в просвете 

тонкой кишки, и, возможно, нарушением всасывания витамина В12.  

 2. Биохимические методы исследования сыворотки крови позволяют вы-

явить : 

а) панкреатическую гиперферментемию - активность воспалительного 

процесса в поджелудочной железе - повышение содержания панкреатических 

ферментов - амилазы в крови, моче, асцитической и плевральной жидкостях, 

липазы, трипсина, эластазы и др. со снижением ингибиторов в крови; 

б) признаки синдрома общих воспалительных изменений – повышение 

фибриногена, СРБ; 

в) при наличии мальадсорбции и мальдигестии – гипопротеинемию, ги-

похолестеринемию, гиполипидемию и т.д.; 
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г) эндокринную недостаточность поджелудочной железы - гиперглике-

мию, двугорбый тип гликемической кривой по Штраубу-Трауготту при нару-

шении внутренней секреции железы, повышение содержания гликозилирован-

ного гемоглобина; 

д) выявление в некоторых случаях незначительного повышения уровня 

печеночных проб – маркеров цитолиза (АЛТ, АСТ), маркеров желтухи (били-

рубин общего, прямого, изменение процентного соотношения прямой к непря-

мой фракции билирубина); 

е) маркеры трофологической недостаточности – кроме параметров гемо-

граммы (гемоглобина, числа лимфоцитов) изменение содержания уровня обще-

го белка, альбумина, ретинол-связывающего белка, витамина B12, фолиевой 

кислоты, железа, трансферрина, магния, цинка жирорастворимых витаминов A, 

D, Е и К;  

ж) иммунологические маркеры обострений хронического панкреатита – 

изменения в содержании уровней интерлейкинов - ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, 

ФНО-, ФАТ, а также Т-хелперов, интерферона-. 

Маркеры панкреатической гиперферментемии определяются с 1-х су-

ток болезни. Уровень ферментов должен быть повышен более чем в три раза 

относительно верхней границы нормы. Но следует помнить, что содержание 

ферментов при хроническом панкреатите может быть в пределах нормы и даже 

пониженным. 

Уровень амилазы повышается в начале обострения, достигает максимума 

к концу первых суток и на 2 – 4-е сутки снижается, а на 4 – 5-е сутки нормали-

зуется. Уровень липазы возрастает с конца 4 – 5-х суток и остается повышен-

ным около 10 – 13 дней, затем снижается.  

В сыворотке крови повышаются амилаза, липаза, фосфолипаза-А, трип-

син, эластаза. Рекомендуем расчет амилазо-креатининового коэффициента :  

Амилазо-креатининовый =   амилаза мочи    ·   креатинини крови   х 100 
Коэффициент                        амилаза крови       креатинин мочи  
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При коэффициенте более 5,5 % результат положителен и свидетельствует 

об остром панкреатите или об обострении хронического панкреатита. 

Диагностика эндокринной недостаточности основывается на опреде-

лении уровня глюкозы крови натощак, содержания гликозилированного гемо-

глобина (HbA1с), проведения нагрузочной пробы с глюкозой. Международный 

экспертный комитет рекомендует использовать для диагностики диабета HbA1с 

при его уровне ≥6,5 %, а не оценивать только концентрацию глюкозы в крови. 

Преимущество HbA1с - более низкая вариабельность результатов относительно 

показателей глюкозы крови. Оценивают параметры проведения нагрузочной 

пробы с глюкозой - изменения при проведении теста толерантности к глюкозе с 

определением ее содержания после взятия крови натощак, приема 50 граммов 

глюкозы и с последующим исследованием крови каждые 30 минут в течение 2 

часов. 

Лабораторную оценку нутритивного, или трофологического статуса 

проводят путем определения содержания общего белка, альбумина, концентра-

ций ретинол-связывающего белка, витамина B12, фолиевой кислоты, железа, 

трансферрина, магния, цинка, дефицит жирорастворимых витаминов (A, D, Е и 

К) позволяет оценить пищевой статус при хроническом панкреатите. Понижен-

ный уровень жирорастворимых витаминов является самостоятельным показа-

нием к проведению заместительной ферментной терапии, даже в отсутствие 

клинически выраженной стеатореи, но при доказанном поражении поджелу-

дочной железы - панкреатит хронический, опухоль поджелудочной железы.  

Дефицит витамина B12 обусловлен нарушением его высвобождения из 

связи с внутренним фактором Кастла эндопептидазами поджелудочной железы. 

Дефицит железа обусловлен нарушениями его всасывания в двенадцатиперст-

ной кишке в связи с нарушенным пассажем пищи, особенно после операций на 

поджелудочной железе, либо вследствие снижения желудочной секреции после 

резекции желудка или при длительном приеме ингибиторов протонной помпы, 

когда нарушается восстановление трехвалентного железа в двухвалентное.  

3. Определение онкомаркеров. 
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При проведении дифференциальной диагностики и с целью выявления 

опухолей поджелудочной железы – исследование маркеров опухоли - СА 19-9, 

CA 72-4 и РЭА12 
. 

[12  Клинико-лабораторная концепция исследования серологических опухолеассоции-

рованных маркеров и некоторых гормонов у онкологических больных [Электронный ресурс]. 

– Режим доступа: http://postila.ru/post/47664060. – (Дата обращния: 14.05.2018).].  

 

4. Диагностика панкреатической секреции, внутрисекреторной и внешне-

секреторной недостаточности поджелудочной железы. 

Изменение показателей панкреатической секреции (объем сока, содержа-

ние ферментов, гидрокарбонатов) при исследовании дуоденального содержи-

мого до и после стимуляции секретином и панкреатозимином. Проводятся ис-

следования с оценкой показателей лабораторных методов исследования — сек-

ретин-панкреозиминовового (церулеинового) и бентираминового (ПАБК-теста) 

тестов.  

Эти функциональные пробы поджелудочной железы могут использовать-

ся для диагностики хронического панкреатита. Гиперсекреторный тип сокоот-

деления определяется в начальных стадиях хронического панкреатита, гипо-

секреторный - при развитии фиброза железы. 

Уменьшение трипсина и химотрипсина в панкреатическом соке имеет 

место при эндокринной недостаточности. 

Вместе с тем, классические зондовые методы определения объема пан-

креатического сока, концентрации в нем ферментов и бикарбонатов имеют 

крайне ограниченное применение для диагностики хронического панкреатита, 

что объяснимо инвазивностью, высокой стоимостью и низкой доступностью 

стимуляторов. Стимуляторы до сегодняшнего дня, как препараты, не зареги-

стрированы для медицинского применения в РФ. Эти методы трудоемки и пло-

хо переносятся пациентами.  

Для диагностики экзокринной панкреатической недостаточности – при 

количестве секретируемых ферментов, недостаточном для поддержания нор-

мального пищеварения, возникающей при разрушении более 90 % активной 

http://postila.ru/post/47664060
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ткани паренхимы поджелудочной железы, применяют прямые и непрямые ме-

тоды. Адекватная оценка экзокринной функции органа затруднена в связи с 

тем, что специфические методы диагностики дороги и труднодоступны.  

Прямые методы наиболее чувствительны и специфичны в отношении 

оценки экзокринной функции поджелудочной железы. Результаты прямых те-

стов по результатам небольшого хорошо проведенного РКИ показывают, что 

чувствительность теста составляла 83 %, а специфичность 59 % по сравнению с 

оценкой функции поджелудочной железы с помощью зонда Дрейлинга. Но их 

высокая стоимость, инвазивность и громоздкость для обычного клинического 

применения создают ограничения для широкого использования в клинической 

практике.  

Кроме того, по результатам прямых исследований невозможно провести 

дифференциальный диагноз и отличить хронический панкреатит от недоста-

точности функции поджелудочной железы без хронического панкреатита. Пря-

мые методы используются только в рамках клинических исследований в высо-

коспециализированных клиниках. В отдельных сложных случаях прямые мето-

ды диагностики применимы для дифференциальной диагностики стеатореи. 

Прямые методы основаны на анализе панкреатического секрета, полу-

ченного при сборе панкреатического секрета во время интубации панкреатиче-

ского протока и/или двенадцатиперстной кишки и стимуляции поджелудочной 

железы экзогенными гормонами или пищей. 

 Прямой метод оценки функции поджелудочной железы - секретин-

панкреозиминовый тест - является инвазивным, дорогостоящим и сложным для 

проведения. Используется основной стимулятор панкреатической секреции 

секретин. Однако проведение теста невозможно в связи с тем, что секретин не 

зарегистрирован как препарат для медицинского применения на территории 

России, а единственный аналог холецистокинина — Takus® — не доступен на 

фармацевтическом рынке.  

Разработан усовершенствованный прямой метод - проведение секретино-

вого теста с помощью эндоскопии. Эндоскопический панкреатический функци-
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ональный тест может позволить получить морфологическую и функциональ-

ную информацию.  

При его проведении помимо осмотра протоков поджелудочной железы 

оценивается повременная эвакуация дуоденального содержимого. Однако не-

большой опыт таких исследований, отсутствие валидизации привели к тому, 

что данный сочетанный метод не нашел отражения в национальных и зарубеж-

ных рекомендациях по диагностике панкреатической недостаточности. 

Непрямые методы, изначально разработанные для выявления нарушений 

мальдигестии при поражениях поджелудочной железы, характеризуются низ-

кой чувствительностью и специфичностью в отношении оценки экзокринной 

функции органа. Они более доступны по сравнению с прямыми методами, про-

ще в применении и значительно дешевле.  

Непрямые методы позволяют диагностировать внешнесекреторную недо-

статочность на поздних стадиях хронического панкреатита. 

Проводится диагностика стеатореи при помощи скринингового теста в 

одном образце стула, что малооинформативно и применяется золотой стандарт 

диагностики – исследование трехдневного (72-х часового) исследования кала на 

содержание фекального жира. 

Биохимические исследования на содержание жирорастворимых витами-

нов A, D, E и K, микроэлементов (магния), пищевых маркеров в копрограмме 

(лиентереи, креатореи, амилореи и стеатореи), а также минеральной плотности 

костей позволяют диагностировать внешнесекреторную недостаточность под-

желудочной железы. 

Не все методы оценки экскреторной функции поджелудочной железы 

одинаково информативны, так как они имеют свою диагностическую значи-

мость – специфичность и чувствительность теста (табл. 13). 

Таблица 13. 

Значимость методов исследования экзокринной функции  

поджелудочной железы  

 
Вид теста Название теста Чувствительность, Специфичность, 
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% % 

Инвазивные 
Интубационные с 

аспирацией дуоде-

нального сока  

Секретиновый, секретин-

холецистокининовый, сек-

ретин-церулеиновый 

 90 > 90 

Канюлизация боль-

шого панкреатиче-

ского протока с ас-

пирацией чистого 

панкреатического 

сока 

Внутрипротоковый секре-

тиновый, секретин-

холецистокининовый, сек-

ретин-церулеиновый 

> 90 > 90 

С непрямой стиму-

ляцией 

Тест Лунда 70 - 90 > 80 

Неинвазивные 
Оральные Бентиромидный 

Панкреолауриловый 

Двойной тест Шиллинга 

70 – 80 

70 – 85 

70 - 80 

75 

75 

75 

Дыхательные 13С-триолеиновый 
13С-хиолеиновый 
13С-трипальмитиновый 

 

0 - 65 

 

70 

Определение актив-

ности энзимов в ка-

ле 

Фекальный химотрипсин 

Фекальная эластаза 

27 – 65 

40 - 75 

70 

70 

Определение актив-

ности энзимов в 

крови 

Панкреатическая амилаза 

Панкреатическая липаза 

Трипсиноген 

30 - 40 > 90 

 

 5. Копрологические исследования. 

а). Копрограмма позволяет выявить типичный для хронического панкреа-

тита копрологический синдром - стеаторею, креаторею, амилорею, лиентерею.  

Исследуют объема выделенных каловых масс, определяют наличие и/или 

отсутствие стеатореи и креатореи, оценивают консистенцию, цвет, реакцию 

выделяемого кала. Микроскопически определяют непереваренные и частично 

переваренные мышечные волокна - 10 и более в каждом поле зрения свидетель-

ствует о креаторее, нейтральный жир, жирные кислота, мыла – стеаторею.  

При хроническом панкреатите в кале визуализируются более 50 капель 

нейтрального жира в каждом поле зрения при содержании жирных кислот, их 

солей, а также мыла не превышающих нормативные значения. Количество вы-

деляемого с калом жира имеет диагностическое значение. 

б). С целью определения состояния внешнесекреторной недостаточности 

(см. выше) проводятся следующие копрологические исследования. 



 127 

Определение фекальной эластазы-1. Этот фермент, выделяемого подже-

лудочной железой, который не подвержен разложению во время прохождения 

по кишечнику, в связи, с чем его содержание в кале хорошо коррелирует с вы-

делением в двенадцатиперстную кишку.  

Диагностическая точность определения эластазы в кале резко снижается 

при ускорении пассажа, при диарее, при полифекалии, при которых могут быть 

ложно-положительные результаты с низкими значениями эластазы, обуслов-

ленние разведением фермента. Другим генезом ложно-положительных резуль-

татов с низкими значениями эластазы является избыточный бактериальный 

рост в тонкой кишке за счет бактериального гидролиза эластазы. В этой связи 

уточнять степень экзокринной панкреатической недостаточности по фекальной 

эластазе рекомендуется после купирования и/или минимизации основных про-

явлений внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы - диареи, 

стеатореи на фоне начальной терапии современными полиферментными препа-

ратами. А определять уровень эластазы в динамике не целесообразно в связи с 

тем, что число оставшихся панкреатоцитов, функционально готовых к секре-

ции, не может увеличиться.  

Эластаза-1 сохраняет относительную стабильность по сравнению с дру-

гими ферментами поджелудочной железы при прохождении по желудочно-

кишечному тракту.  

Проводится иммуноферментный метод с применением специфических 

для человеческого организма моноклональных антител (ELISA). Данным спо-

собом определяется лишь эластаза человека. Исследование выполняется в толь-

ко одной пробе кала. В качестве референтной принимается концентрация свы-

ше 200 мкг фермента в 1 гр. испражнений. Активность эластазы-1 ниже 200 

мкг/гр свидетельствует о незначительной, значения ниже 100 мкг/гр. – о сред-

нетяжелой степени недостаточности, ниже 50 мкг/гр. – о тяжелой внешнесекре-

торной недостаточности поджелудочной железы. Исследование является неин-

вазивным и относительно недорогим.  
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Определение фермента фекальной эластазы-1 для диагностики панкреа-

тической недостаточности является более чувствительным и специфичным по 

сравнению с другими методами. Так, получена его большая диагностическая 

значимость при сравнении с результатами оценки активности химотрипсина в 

кале.  

Установлено также, что заместительная терапия панкреатическими фер-

ментами не изменяет концентрацию эластазы-1, и тем самым не влияет на ре-

зультаты исследования. Это подтверждает специфичность метода по отноше-

нию к человеческой эластазе, что позволяет проводить исследование без отме-

ны ферментной терапии, что в клинической практике объясняет большое рас-

пространение данного анализа. 

При среднетяжелой и тяжелой экзокринной недостаточности чувстви-

тельность метода достигает 100 %. При легкой степени недостаточности внеш-

несекреторной функции чувствительность метода составляет лишь 63 %.  

Определение фермента фекальной эластазы-1 имеет низкую чувствительность 

при легкой и умеренной внешнесекреторной недостаточности поджелудочной 

железы и низкую специфичность при определенной патологии желудочно-

кишечного тракта, не связанной с поджелудочной железой. 

Снижение содержания эластазы – маркер первичной экзокринной недо-

статочности поджелудочной железы – 0 – 100 мкг/гр — тяжелой, 101 – 200 

мкг/гр — средней или легкой и показание для заместительной, в том числе по-

жизненной, чаще всего для так называемой высокодозной заместительной фер-

ментной терапии.  

Диагностика стеатореи основана на определении содержания жира в 

кале. В стационаре же проводится однократный анализ кала. Стандартное ко-

прологическое исследование с микроскопией капель нейтрального жира – тест 

с низкой чувствительностью. Он может быть использован в качестве скринин-

гового теста на наличие мальабсорбции. В этой простой и качественной, но ха-

рактеризуемой как низковопроизводимой методике применяют краситель судан 

III, с помощью которого визуализируют капельки нейтрального жира.  
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Если он применяется для верификации стеатореи и оценки эффективно-

сти лечения, то его необходимо проводить не менее, чем трехкратно и следует 

учитывать рацион питания больного.  

Необходим сбор трехсуточного кала, при проведении которого в течение 

72-х часов определяется коэффициент всасывания и количественное определе-

ние содержания жиров. Этот метод является «золотым стандартом» для диагно-

стики стеатореи, он чувствителен для диагностики недостаточности функции 

поджелудочной железы на поздних стадиях течения хронического панкреатита. 

Тест проводится при следующих условиях : 5-ти дневное соблюдение диеты с 

высоким содержанием жира – с приемом не менее в пище 100 граммов жира в 

сутки; отсутствие заместительной ферментной терапии в этот период. Сбор ка-

ла осуществляется в течение 72-х ч. Стеаторея доказана, если больной теряет 15 

% приятого внуть жира. В норме коэффициент абсорбции жира составляет не 

менее 92 %. Однако неудобства в технике проведения теста и для больных, и 

для сотрудников делают этот тест малопригодным. 

Другой метод определения содержания жира в каловых массах - проведе-

ние метода кислотного стеатокрита с определением липидов в гомогенате кала.  

Для этого разделяют жировую и водную фазы, отделения их от общего осадка, 

а гомогенизированный кал центрифугируют на центрифуге при скорости 15000 

оборотов/минуту. В норме у взрослых и детей старше 6 месяцев липидная фаза 

составляет менее 10 % объема кала. Для повышения чувствительности этого те-

ста к гомогенату кала добавляют перхлорную кислоту. Однако результаты теста 

кислотного стеатокрита коррелируют с результатами определения содержания 

жира в 3-дневном. 

Методы диагностики метаболитов жира в выдыхаемом воздухе осно-

ваны на том, что принятые с пищей жиры, подвергаясь гидролизу, при участии 

панкреатической липазы всасываются в тонкой кишке в виде свободных жир-

ных кислот и моноглицеридов, после чего поступают в печень, где в ходе окис-

лительного метаболизма происходит высвобождение углекислоты. Дыхатель-

ные пробы с мечеными жирами выполняют только в крупных специализиро-



 130 

ванных центрах вследствие высокой стоимости и нестабильности субстратов, а 

также из-за длительности процедуры с забором многочисленных проб. 

Используют радиоактивные и радиоактивные изотопы трех триглицери-

дов — триоктаноина, трипальмитата и триолеина. Триолеиновый дыхательный 

тест считается более специфичным по сравнению с остальными, однако он не 

прошел полной валидации как метод диагностики стеатореи в отличие от коли-

чественного определения жира в кале. Недостатком является и то, что, эти те-

сты не позволяют дифференцировать панкреатические и непанкреатические 

причины мальабсорбции жира.  

С целью определения состояния внешнесекреторной недостаточности 

(см. выше) проводиться фотометрическое измерение содержания химотрипси-

на в кале. Исследования кала проводят после растворения химотрипсина по-

средством добавления детергента. Этот тест удобен, хорошо воспроизводим и 

обладает удовлетворительной чувствительностью. Тест позволяет оценить эф-

фективность заместительной терапии, поскольку оценивает активность как че-

ловеческого, так и животного химотрипсина. Результаты теста коррелируют с 

результатами тестов прямой оценки секреции после гуморальной стимуляции 

холецистокинином-секретином. 

Также определяют продукты гидролиза в моче. При исследовании мочи 

используют невсасывающиеся субстраты, которые специфически разрушаются 

панкреатическими ферментами, что приводит к высвобождению быстро всасы-

ваемого маркера, который конъюгируется в печени и затем выделяется с мочой.  

В этих исследованиях используют два субстрата — бентиромид и дилау-

рат флюоресцина. После приема субстрата внутрь пациент в течение опреде-

лённого времени собирает образцы мочи. Тест повторяют на 2-й день для вне-

сения поправки на почечный клиренс. Исследования метаболитов в моче в 

настоящее время вытеснены более простыми анализами, которые имеют срав-

нимую специфичность и чувствительность. 

Проведение дыхательного теста. Дыхательный тест заключается в пе-

роральном приеме смеси триглицеридов C-меченного субстрата, гидролизиру-
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емых в просвете кишки в степени, пропорциональной активности панкреатиче-

ской липазы. Выдыхаемый CO2 определяется путем масс-спектрометрии или 

методом инфракрасной спектроскопии, но, как и при других непрямых тестах, 

этот анализ имеет вариабельную чувствительность и специфичность, завися-

щую от большого числа факторов, в связи с чем наблюдаются противоречивые 

результаты исследований.  

Совершенствование и унификация данной методики, использование 

стандартной валидизированной аппаратуры, строгое соблюдение методологии 

теста в совокупности открывают широкие перспективы к его повсеместному 

применению. Однако отсутствие разрешенного к применению на территории 

России субстрата (C-смешанные триглицириды) пока делает это невозможным.  

III. Инструментальные критерии включают в себя комплексную оценку 

параметров. Диагноз хронического панкреатита устанавливают на основании 

комплексных параметров - достоверных морфологических критериев, сочета-

ния морфологических и функциональных критериев. Но несмотря на наличие 

различных методов визуализации, диагностика заболевания на ранних стадиях 

остается сложной задачей.  

С целью выявления органических поражений поджелудочной железы и 

близлежащих органов проводятся следующие инструментальные исследования. 

а). Рентгенологические и лучевые методы исследования. 

Обзорная рентгенография органов брюшной полости позволяет выявить 

кальцинаты в протоках поджелудочной железы, но дает возможность выявить 

только выраженную кальцификацию в проекции поджелудочной железы, дис-

кинезию или дуоденостаз, признаки патологии желудка и двенадцатиперстной 

перстной кишки. Хотя метод обзорной рентгенографии относится к устарев-

шим методам, имеющим скорее историческое значение, но по результатам про-

веденных исследований он в 30–40 % случаев позволяет обнаружить кальцифи-

кацию поджелудочной железы или визуализировать внутрипротоковые кон-

кременты, особенно при исследовании в косой проекции. Формально такая 
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находка ранее исключала необходимость дальнейшего обследования для под-

тверждения диагноза хронического панкреатита. 

Рентгенологические исследования должны проводиться на уровне 1-3-го 

поясничных позвонков в двух проекциях. Информативность для диагностики 

хронического панкреатита имеет место лишь в случае кальцификации ткани 

поджелудочной железы. Визуализируется тень, интенсивность которой увели-

чивается от хвоста к головке и иногда могут быть определены рентгенкон-

трастные конкременты. 

Кальциноз поджелудочной железы чаще всего встречается при алкоголь-

ном, наследственном хроническом панкреатите. Однако, кальцификация харак-

терна и для рака поджелудочной железы, что в сочетании с низкой чувстви-

тельностью не позволяет рекомендовать данный метод как конкурентоспособ-

ный и имеющий диагностическую ценность. 

Типичными признаками хронического панкреатита является кальциноз на 

уровне II поясничного позвонка. 

Ультразвуковые методы и методы компьютерной томографии (УЗИ и 

КТГ и т.д.) позволяют определить увеличение поджелудочной железы, неров-

ность ее контура, понижение эхогенности при отеке в фазе обострения, повы-

шение эхоплотности (фиброз), псевдокисты и т.д. Выбор методики визуализа-

ции основывается на ее доступности, наличии соответствующих навыков у пер-

сонала и на степени инвазивности конкретного исследования.  

б). Лучевые методы исследования. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ). Основными ультразвуковыми кри-

териями диагностики хронического панкреатита является диффузное или оча-

говое повышение эхогенности поджелудочной железы при отчетливой визуали-

зации окружающих ее сосудов, увеличение или уменьшение размеров органа, 

гетерогенность ее структуры, нечеткость ее контуров, кальцификаты, наличие 

кист - определение эхонегативных участков овальной формы, имеющих четкие 

контуры (табл. 14).  
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Таблица 14.  

Изменения поджелудочной железы при хроническом панкреатите  

по данным лучевых методов диагностики13 

 
Показатель Изменения 

Размер органа 

 

Плотность ткани 

 

Контур 

Проток железы 

 

Желчные протоки 

Двенадцатиперстная 

кишка 

Селезеночная вена 

 

Другие признаки 

Обычно увеличение части или всего органа, редко — уменьше-

ние размеров поджелудочной железы 

Как правило, повышена, носит негомогенный характер, обычно 

с кистами или кальцификацией 

Неровный 

Расширенный (диагностика с помощью КТ возможна, если диа-

метр протока >5 мм) 

Расширены при увеличении головки поджелудочной железы  

Сдавлена при увеличении головки поджелудочной железы 

 

Иногда тромбирована, в ряде случаев с увеличением селезенки 

 

Утолщение брюшины и почечной фасции вблизи поджелудоч-

ной железы. Атрофия ретроперитонеальной жировой клетчатки 
 

13 Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии и колопроктологии [Электрон-

ный ресурс]. – 2014. – № 4. – С. 70–97 // РЖГГК. – Режим доступа: www.gastro-j.ru. – (Дата 

обращения: 14.09.2018). 

 

Трансабдоминальное ультразвуковое исследование (УЗИ) выступает так-

же и в качестве метода первичного скрининга при необъяснимой боли в живо-

те, позволяя визуализировать свободную жидкость в брюшной полости, оцени-

вать состояние печени, билиарного тракта, почек, патология которых может 

имитировать хронический панкреатит или сопутствовать ему, а в некоторых 

случаях - исключать хирургическую и гинекологическую патологию. Данный 

метод обладает невысокой чувствительностью и специфичностью для диагно-

стики хронического панкреатита - не превышая 70 – 80 %. 

Трансабдоминальное УЗИ достоверно позволяет визуализировать кон-

кременты железы при их размере, превышающем диаметр 5 мм, в особенности 

при их локализации в головке. Метод обладает высокой чувствительностью в 

диагностике жидкостных образований и является методом выбора для наблю-

дения за пациентами с псевдокистами поджелудочной железы. 

При использовании трансабдоминального УЗИ в качестве первичного ме-

тода скрининга в пользу диагноза хронического панкреатита следует отнести 
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следующие признаки - псевдокисты, кальцификацию и вирсунголитиаз, выра-

женную дилатацию главного протока поджелудочной железы в сочетании с 

уплотнением его стенок, а также показатели осложнений хронического панкре-

атита -  псевдокисты, расширение общего желчного протока, воротной и селе-

зеночной вен (табл. 14).  

Трансабдоминальное УЗИ способно подтвердить диагноз хронического 

панкреатита на поздних стадиях, выявить кальцификацию поджелудочной же-

лезы, внутрипротоковые кальциевые конкременты, псевдокисты, дилатацию 

протоков и атрофию паренхимы органа. А вот диффузные изменения поджелу-

дочной железы, изменения ее контура и размеров не являются достоверными 

признаками заболевания. Обнаружение таких изменений в сочетании с клини-

ческой картиной, аномальными результатами функциональных тестов подже-

лудочной железы позволяют клиницисту рассматривать диагноз хронического 

панкреатита как возможный или неопределенный, или клиническое подозрение 

на хронический панкреатит. Трансабдоминальное УЗИ эффективно для под-

тверждения диагноза тяжелого хронического панкреатита с выраженными 

структурными изменениями и может применяться для первичного скрининга и 

исключения иных причин боли в животе, а также в динамике для наблюдения 

за пациентом с установленным диагнозом хронического панкреатита, при псев-

докистах поджелудочной железы. 

Признаки «диффузных изменений поджелудочной железы» по данным 

УЗИ не являются основанием для постановки диагноза хронического панкреа-

тита. И отсутствие признаков хронического панкреатита при трансабдоминаль-

ном УЗИ не исключает данный диагноз. 

Эндосонография (EUS), или эндоскопическое УЗИ (ЭУЗИ) является реко-

мендованным методом обнаружения ранних минимальных изменений при хро-

ническом панкреатите ввиду самой высокой диагностической эффективности 

(при наличии в клинике эндосонографии). Повышают надежность и воспроиз-

водимость данных эндоскопического УЗИ диагностические критерии Rosemont 

(табл. 15).  
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Таблица 15.  

Критерии диагностики Rosemont по результатам ЭУЗИ* 

Паренхиматозные признаки хронического панкреатита 

Признак  Определение Критерии Ба

лл

ы 

Гисто-

логиче-

ская 

коррне-

ляция 

глав-

ные 

допол-

ни-  

тель-

ные 

Гиперэхо-

генные очаги 

с тенью 

 

Дольчатость 

 

 

 

С ячеисто-

стью 

 

Без ячеисто-

сти 

 

Гиперэхо-

генные 

очаги без те-

ни 

 

Кисты 

 

 

Тяжистость 

Эхогенные структуры ≥2 мм в длину и 

ширину с тенью 

 

 

Хорошо отграниченные структуры 

размером ≥5мм с гиперэхогенным 

ободком и относительно гипоэхоген- 

ным центром 

Наличие смежных ≥3 долек 

 

 

Наличие несмежных долек 

 

 

Эхогенные структуры фокусы ≥2 мм 

в длину и ширину без тени 

 

 

 

Анэхогенные, закругленной / 

эллиптической структуры, с или без 

перемычек 

Гиперэхогенные тяжи ≥3 мм 

в длину, по крайней мере, в двух 

различных направлениях относитель- 

но плоскости изображения 

Глав-

ный A 

 

 

 

 

 

 

Глав-

ный B 

 

 

 

 

 

 

Да 

 

Да 

 

 

Да 

 

 

 

 

 

 

Да 

 

 

 

Да 

 

 

1 

 

 

 

 

 

2 

 

 

 

 

 

 

 

 

3 

 

 

4 

 

 

 

5 

 

 

Кальци-

ноз 

парен-

химы 

 

Неиз-

вестна 

 

 

 

 

 

 

 

 

Неиз-

вестна 

 

Псевдо-

киста 

 

 

Неиз-

вестна 

 

Протоковые признаки хронического панкреатита 

Конкремен-

ты в ГПП 

 

Неравномер-

ность конту-

ра ГПП 

 

Расширение 

боко- 

вых прото-

ков 

 

Расширение 

боковых 

протоков 

 

Эхогенные структура(ы) в ГПП 

с акустической тенью 

 

Неровность или нерегулярность 

контура и тенденция к расширению 

 

 

≥3 анэхогенных структур цилин- 

дрической формы, каждая ≥1 мм 

в ширину, идущих от ГПП 

 

 

≥3 анэхогенных структур цилин- 

дрической формы, каждая ≥1 мм 

в ширину, идущих от ГПП 

 

А  

 

 

Да 

 

 

 

Да 

 

 

 

 

Да 

 

 

Да 

1 

 

 

2 

 

 

 

3 

 

 

 

 

3 

 

 

4 

Конкре-

менты 

 

Неиз-

вестна 

 

 

Расши-

рение 

боковых 

прото-

ков 

Расши-

рение 

ГПП 
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Расширение 

ГПП 

 

Гиперэхо-

генность 

стенки ГПП 

≥3,5 мм в теле или >1,5 мм в хвосте 

 

 

Эхогенные структуры с четкими гра- 

ницами >50% ГПП в теле и хвосте 

 

 

 

Да 

 

 

 

 

5 

 

 

 

Фиброз 

прото-

ков 
 

14 Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии и колопроктологии [Электрон-

ный ресурс]. – 2014. – № 4. – С. 70–97 // РЖГГК. – Режим доступа: www.gastro-j.ru. – (Дата 

обращения: 14.09.2018). 
 

Они включают в себя пять признаков, отражающих состояние паренхимы орга-

на - ячеистость, гиперэхогенные очаги с тенью, гиперэхогенные очаги без тени, 

кисты, тяжистость и пять протоковых критериев - дилатация главного панкреа-

тического протока, расширение боковых ветвей, неравномерность главного 

протока, гиперэхогенность стенок протока, наличие конкрементов. 

Эндоскопическое УЗИ более информативно при использовании стимуля-

ции панкреатической секреции, контрастировании и эластографии поджелу-

дочной железы. Эндосонография обладает высоким качеством изображения, 

пространственным и контрастным разрешением и характеризуется самой высо-

кой чувствительностью (85 – 100 %), специфичностью (85 – 100 %) для диагно-

стики хронического панкреатита.  

Согласно критериям диагностики хронического панкреатита по данным 

ЭУЗИ выделяют: 

Определенный хронический панкреатит : 

– один главный А признак (+), ≥3 дополнительных признака; 

– один главный А признак (+), главный B признак; 

– два главных А признака. 

Предположительный хронический панкреатит : 

– один главный А признак (+), <3 дополнительных признаков; 

– один главный В признак (+), ≥3 дополнительных признака; 

– ≥5 дополнительных признака (любые). 

Неопределенный хронический панкреатит : 

– три–четыре дополнительных признака, отсутствие главных признаков; 

– один главный В признак или в сочетании с <3 дополнительными признаками. 
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Норма : 

– <2 дополнительных признаков, отсутствие главных признаков. 

ЭУЗИ сопоставимо с КТ по чувствительности при определении локализа-

ции конкрементов поджелудочной железы даже мелких размеров (<3 мм) и 

аномалий протоковой системы. Эти минимально инвазивные методы визуали-

зации используется для определения диагностики хронического панкреатита и 

показаний к эндоскопическому и/или хирургическому лечению заболевания. 

КГ и ЭУЗИ позволяют визуализировать изменения структуры поджелудочной 

железы при хроническом панкреатите, диагностировать кисты, определить 

толщину стенки кисты, ее структуру, выраженность на всем протяжении и тя-

жесь хронического панкреатита (табл. 16). 

Таблица 16.  

Кембриджская классификация хронического панкреатита  

по данным Компьютерной томографии и УЗИ15 

 
Тяжесть Изменения 

Норма 

 

 

Сомнительный 

 

 

 

Легкий 

 

 

 

Умеренно тяжелый 

 

 

 

 

Тяжелый 

ГПП <2 мм 

Нормальный размер и форма ПЖ 

Гомогенность паренхимы 

Один признак из следующих: 

—ГПП 2–4 мм; 

– небольшое увеличение (до 2 норм); 

– гетерогенность паренхимы 

Необходимы два или более признаков: 

—ГПП 2–4 мм; 

– небольшое увеличение (до 2 норм); 

– гетерогенность паренхимы 

Мелкие полости <10 мм 

Неравномерность диаметра протоков 

Очаговый острый панкреатит 

Повышенная эхогенность стенки протоков 

Неровность контуров 

См. выше + один и более признаков: 

– большие полости (>10 мм); 

– значительное увеличение железы (>2 норм); 

– дефекты наполнения внутри протоков или камни; 

– обструкция протоков, стриктуры или выраженная неравно-

мерность диаметра; 

– поражение соседних органов 
 

15 Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии и колопроктологии [Электрон-

ный ресурс]. – 2014. – № 4. – С. 70–97 // РЖГГК. – Режим доступа: www.gastro-j.ru. – (Дата 

обращения: 14.09.2018). 
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Компьютерная томография (КТ). Трансабдоминальное УЗИ не способно 

выявить хронический панкреатит на ранних стадиях, существенно уступая КТ и 

эндоскопическому УЗИ (ЭУЗИ). При строгом соблюдении прововедения правил 

- панкреатического протокола имеется возможность надежно диагностировать 

изменения в поджелудочной железе – признаки панкреатита - отек, некроз, 

атрофию железы, наличие конкрементов в протоках, дилатацию главного пан-

креатического протока, интра- или перипанкреатические кисты, утолщение пе-

рипанкреатической фасции, неоднородность структуры, нечеткость контуров и 

увеличение размеров органа, а также тромбоз селезеночной вены и опухоли 

поджелудочной железы. По снижению интенсивности сигнала диагностируют 

фиброза ткани. 

Мультиспиральная компьютерная томография - метод выбора для пер-

вичной диагностики хронического панкреатита с чувствительностью 75 – 90 % 

и специфичностью 85 – 90 %. 

Мультиспиральная компьютерная томография с внутривенным болюс-

ным контрастированием позволяет обнаруживать обострение хронического 

панкреатита, подтвердить диагноз, оценить тяжесть обострения и выявить 

осложнения, так же как при остром панкреатите. Мультиспиральная компью-

терная томография с внутривенным болюсным контрастированием позволяет 

выявить некроза поджелудочной железы - отсутствие накопления контрастного 

вещества, участки сохраненной паренхимы поджелудочной железы, накапли-

вающие контрастное вещество, которые становятся гиперденсными в отличие 

от зон некроза и секвестров при остром и подостром панкреатите. Этим мето-

дом диагностируются формирующиеся кисты поджелудочной железы, так как 

образующаяся вокруг них капсула активно накапливает контрастный препарат. 

Контрастированные артерии и вены ворот печени и селезенки хорошо визуали-

зируются на фоне неравномерно уплотненной клетчатки и жидкостных образо-

ваний. Могут обнаруживаться возможные участки сдавления сосудов отечными 

инфильтрированными тканями. Отчетливая визуализация кисты на фоне гипер-

денсной паренхимы позволяет определить соотношение кисты с анатомически-
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ми отделами железы (головка, тело, хвост) и оценить количество сохраненной 

паренхимы в зоне образования кисты. Возможно также выявление наличия и 

выраженности пристеночного тромбоза.  

Мультиспиральная компьютерная томография - метод выбора для диа-

гностики хронического панкреатита, включая визуализацию панкреонекроза. 

Этот метод более диагностически ценен при сравнении с диагностической цен-

ностью трансабдоминального УЗИ и эндоскопического УЗИ. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) позволяет диагностировать 

наличие жидкости внутри псевдокисты, которая является естественным контра-

стом. Метод также дает возможность различать и геморрагический компонент 

жидкости, который определяется в виде гиперинтенсивного МР-сигнала в Т1-

FFE ВИ. 

Магнитно-резонансной панкреатохолангиография (МРХПГ), особенно с 

секретином - наиболее эффективный метод определения локализации и топо-

графии конкрементов в поджелудочной железе. Метод эффективен для диффе-

ренциальной диагностики хронического панкреатита и опухолей поджелудоч-

ной железы при их размере > 5 мм. Однако отсутствие изменений в поджелу-

дочной железе при проведении данного метода не означает отсутствие хрони-

ческого панкреатита на ранней стадии. Отрицательные результаты исследова-

ния при наличии рецидивирующей абдоминальной боли – показание к проведе-

нию эндоскопиического УЗИ. 

Экскреторная ретроградная холецистопанкреатография или Эндоско-

пическая ретроградная холангиопанкреатография (ЭХПГР) представляет со-

бой инвазивную процедуру с риском осложнений, но она позволяет выявить 

изменения структуры протоков, диагностировать псевдокисты, достоверно 

установить диагноз хронического панкреатита. ЭРХПГ позволяет выявить из-

менения в протоковой системе, появление расширения, "цепи озер", неровности 

контуров протоков в виде изменений главного панкреатического протока и его 

ветвей с нерегулярным их расширением. ЭХПГР – ценный метод диагностики 

хронического панкреатита, особенно при невозможности проведения эндоско-
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пического УЗИ или при сомнительных результатах МРХПГ. Критерии оценки 

тяжести хронического панкреатита по результатам вышеобозначенных методов 

исследования отраженны в таблице 17. 

Таблица 17. 

Классификация панкреатограмм при хроническом панкреатите16 

Терминология ГПП Измененные  

боковые ветви 

Дополнительные признаки 

Норма 

Сомнительные данные 

Легкий ХП 

Умеренно тяжелый ХП 

Тяжелый ХП 

Норма 

Норма 

Норма 

Изменен 

Изменен 

Нет 

<3 

≥3 

>3 

>3 

- 

- 

- 

- 

Один и более: большая полость, 

обструкция, дефекты наполнения, 

выраженное расширение или не-

равномерность 
 

16 Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии и колопроктологии [Электрон-

ный ресурс]. – 2014. – № 4. – С. 70–97 // РЖГГК. – Режим доступа: www.gastro-j.ru. – (Дата 

обращения: 14.09.2018). 
 

Холангиопанкреатография – Холецистохолангиография информативна в 

диагностике вторичных панкреатитов и патологии желчевыводящей системы и 

позволяет выявить изменения в протоковой системе органов. Этот неинвазив-

ный метод получения изображений, не требующий экспозиции на йодных кон-

трастных средствах и рентгеновского облучения, чувствительность и специ-

фичность которого при диагностике хронического панкреатита составляют со-

ответственно 88 – 91 % и 92 – 98 %. 

Вирсунгография позволяет получають те же данные; что и при ЭХПГР. 

Гипотоническая дуоденография выявляет признаки увеличения размеров 

головки поджелудочной железы. 

Селективная ангиография сосудов поджелудочной железы, Проводимая 

целиакография выявляет при контрастировании изменения размеров и конфи-

гурации органа, участки гиперваскуляризации, признаки затрудненного оттока 

крови по селезеночной вене, сдавленной увеличенной поджелудочной железой, 

изменения сосудистой системы самой железы, уменьшение околопанкреатиче-

ской клетчатки, наличие кист и опухолевых образований в тканях. 
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Целиакография несколько утратила свою значимость для диагностики 

хронического панкреатита в связи с доступностью и информативностью мето-

дов УЗИ и КТГ.  

Однако целиакография незаменима при сочетании хронического панкреа-

тита со спленомегалией и при ситуациях, когда необходимо проводить диффе-

ренциальный диагноз с ишемической абдоминальной болезнью. 

Эзофагогастродуоденоскопия с эндоскопической панкреатохолангио-

графией необходима для уточнение состояния протоковой системы поджелу-

дочной железы и желчевыводящих путей и позволяет выявить : стенозы в про-

токах, определить локализацию обструктивного процесса, обнаружить струк-

турные изменения мелких протоков и интрадуктулярные кальцинаты и белко-

вые «пробки».  

 Эндоскопические исследования верхних отделов пищеварительного 

тракта – двенадцатиперстной кишки, желудка и пищевода позволяют выяв-

лять косвенные признаки воспалительных процессов в поджелудочной железе. 

При проведении ФГДС определяются :  

- эзогастральная деформация задней стенки тела желудка – так называе-

мый симптом панкреатического порога, свидетельствующий об увеличенной 

поджелудочной железе; 

- воспаление слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки, дискинезия 

постбульбарного отдела; 

- болезненность при проведении дуоденоскопа в постбульбарной части; 

- наличие папиллита – часто сопутствующего панкреатиту. 

Таким образом, для диагностики хронического панкреатита необходимо 

проведение методов визуализации поджелудочной железы. Рекомендуется сле-

дующий диагностический алгоритм.  

Рекомендуется выполнение компьютерной томографии с контрастирова-

нием - метод высокоинформативен и доступен. В ряде случаев в дополнение к 

компьютерной томографии рекомендуется проведение магнитно-резонансной 

томографии, или эндоскопического УЗИ и/или магнитно-резонансной холан-
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гиопанкреатографии.  При ряде клинических ситуаций возникает необходи-

мость проведения эндоскопической ретроградной холангиопанкреатографии, 

но данное исследование сопряжено со значительной степенью риска осложне-

ний и в каждом конкретном случае необходимо взвешивать про- и котра – оце-

нивать соотношение «риск/польза» для больного. 

VI. Морфологические критерии.  

При хроническом панкреатите в поджелудочной железе гистологически 

визуализируются воспалительные и дистрофические процессы ее ткани, нару-

шение проходимости протоков, заканчивающихся склерозом, утратой эндо-

кринной и экзокринной функций. 

Хронический панкреатит характеризуют следующие морфологические 

изменения :  

- инфильтрация тканей железы; 

- очаговый фиброз с разрушением паренхимы экзокринной части подже-

лудочной железы; 

 - нерегулярный фиброз с неравномерным, очаговым распределением в 

междольковом пространстве в сочетании с разрушением экзокринной паренхи-

мы в тканях железы; 

- интралобулярный фиброз в сочетании с потерей экзокринной паренхи-

мы, наличием изолированных островков Лангерганса и псевдокистами; 

- расширение панкреатических протоков; 

- гиперплазияи метаплазия протокового эпителия; 

- формирование кист и псевдокист;  

- формирование белковых пробок и кальцификатов (алкогольный, тропи-

ческий, наследственный панкреатит); 

- отсутствие изолированного внутридолькового фиброза. 

Согласно принятой классификации В.Т. Ивашкина и др. (1990 г.) хрони-

ческий панкреатит по морфологическим параметрам подразделяется на : 

- интерстиционально-отечный;  

- паренхиматозный;   
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- фиброзно-склеротический;  

- гиперпластический;  

- кистозный.  

Несколько иная картина при аутоиммунном панкреатите. Аутоиммунный 

хронический панкреатит характризуется как склерозирующий с лимфоплазмо-

цитарной инфильтрацией – обильной, более 10 клеток в поле зрения, сочетаю-

щейся с двумя или более из следующих признаков :  

- перидуктальная лимфоплазмоцитарная инфильтрация; 

- облитерирующий флебит; 

- вихревидный фиброз.  

Выделяются I и II типы аутоиммунного панкреатита.  

I тип АИП — панкреатит с преобладанием склерозирования при участии 

лимфоцитов и IgG4-позитивных плазмацитов, тип II — с преобладанием идио-

патической деструкции протоков. 

Тип I АИП характеризуется как лимфоплазмоцитарный склерозирующий 

панкреатит. При этом сохраняетося протоковый эпителий, но имеет место вы-

раженный облитерирующий флебит.  

Тип II АИП характеризуется как идиопатический протоково-

концентрический панкреатит. При данном типе имеют место гранулоцитарная 

деструкция протокового эпителия, перидуктальная лимфоплазмоцитарная ин-

фильтрация, инфильтрация стенок протоков нейтрофилами. 

Длительное течение хронического панкреатита сопряжено с риском раз-

вития аденокарциномы поджелудочной железы. К предшественнику канцеро-

генеза железы относится панкреатическая интраэпителиальная неоплазия 

(Pancreatic intraepithelial neoplasms — PanIN). Специфические морфологиче-

ские изменения PanIN визуализируют в стенках протоков.  

Панкреатическая интраэпителиальная неоплазия - PanIN подразделяется 

на три типа, или три степени. Первый тип - PanIN-1 характеризуется определе-

нием плоского (PanIN-1A) или папиллярного (PanIN-1B) слизистого эпителия, 

но без признаков клеточной атипии. Второй тип - PanIN-2 характеризуется ати-
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пией клеток с преобладанием папиллярного эпителия. Третий тип - PanIN-3 

харкетеризуется значительными аномалиями в строении клеточных ядер, ано-

мальными митозами и отшнуровыванием клеток в просвет протоков, что соот-

ветствует карциноме in situ – раку на месте. 

Таким образом, диагностика хронического панкреатита основывается на 

комплексе клинических, инструментальных и лабораторных критериев.  

Важнейшими Критериями диагностики хронического панкреатита яв-

ляются следующие опорные пункты диагностики.  

1. Клиника и анамнез – типичные «панкреатогенные боли, провоцируемы 

пищевыми погрешностями и/или приемом алкоголя; признаки воспалительно-

деструктивного синдрома с положительными тестами панкреатической гипер-

ферменемии; симптомы экскреторной недостаточности железы с копролигиче-

ским синдромом, снижением активности фекальной эластазы-1, трофологиче-

ской недостаточностью; симптомами инкреторной недостаточности органа. 

Наличие характерного болевого синдрома - боли в левом подреберье, опоя-

сывающего характера, провоцируются приемом соленой, копченой, жирной, 

жареной, пряной пищи, экстрактивных веществ, концентрированных мясных и 

овощных бульонов и супов, алкоголя, пищи богатой клетчаткой. 

Рвота на высоте болей, не приносящая облегчения. 

Панкреатогенные поносы, провоцируемые теми же продуктами, что и бо-

ли, а также молоком. 

2. Наличие изменений структуры поджелудочной железы и ее протоковой 

системы по данным методов визуализации – УЗИ, Эндоскопического УЗИ, 

КТГ, МРТ и других. 

3. Биохимические маркеры (кровь, моча, кал, дуоденальное зондирование). 

Повышение уровней альфа-амилазы в крови и моче (и других панкреатиче-

ских ферментов). 

Снижение ферментов в панкреатическом соке, бикарбонатов в дуоденаль-

ном содержимом. 

Увеличение глюкозы в крови, снижение толерантности к глюкозе. 
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Стеато-, амило-, креаторея в копрогремме. 

4. наличие или отсутствие осложнений. 

Учитывая множество этио-патогенетических вариантов хронического пан-

креатита – калицифицирующего, обструктивного, фиброзно-индуративного, 

аутоиммунного, идеопатического представляется важным остановиться на кли-

нических вариантах течения заболевания. 

При латентном панкреатите преобладают симптомы экзокринной и/или 

эндокринной недостаточности поджелудочной железы. Для хронического ла-

тентного панкреатита ведущим является синдром экскреторной недостаточно-

сти с наличием панкреатических поносов и развитием на поздних стадиях син-

дромов мальабсорбции и мальдигестии. 

Критериями диагностики хронического рецидивирующего панкреатита 

является наличие всех 3-х синдромов в периоде обострения и их отсутствие в 

стадии ремиссии. 

При хроническом болевом панкреатите ведущим является стойкий боле-

вой синдром в рамках воспалительно-деструктивного синдрома. В клинике бо-

левого хронического панкреатита превалирует воспалительно-деструктивный 

синдром и боль. Боли почти постоянны; но во время обострений резко выраже-

ны. Также имеют место эндокринная и инкреторная недостаточности. 

Это чаще всего проявления аутоиммунного панкреатита. Однако данная 

клиническая форма требует проведения дифференциального диагноза с раком 

поджелудочной железы 

Хронический псевдотуморозный панкреатит также характеризуется пре-

обладанием воспалительно-деструктивного синдрома, но еще и с признаками 

желтухи. Критериями диагностики псевдотуморозного панкреатита является 

наличие механической желтухи вследствие сдавления общего желчного прото-

ка головкой поджелудочной железы на фоне резко выраженного воспалитель-

но-деструктивного синдрома. 
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Течение хронического панкреатита. 

Клиника хронического панкреатита полиморфна и определяется длитель-

ностью персистирования симптомов заболевания.  

 Хронический панкреатит может протекать длительно и относительно бла-

гополучно, но при длительном его течении приводит к экзокринной и эндо-

кринной недостаточности поджелудочной железы, а при развитии осложнений 

может привести к гибели больного. Выздоровление при хроническом панкреа-

тите – маловероятно, а летальный исход наступает до 5,5 % случаев – от 1 % 

при рецидивирующей форме до 29 % при псевдотуморозном варианте течения 

заболевания. 

Выделяются фазы обострения и ремиссии, а при отсутствии четкой кли-

нической симптоматики или при преобладании боли - монотонное течение. 

Стадии течения хронического панкреатита отражены на рисунке 18. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 18.  Течение хронического панкреатита, стадии 

 

  Стадии, определенные выше имеют свои особенности течения хрониче-

ского панкреатита (рис. 18) и стадийность построена только на модели заболе-

вания токсической этиологии. 

 Стадия I. Преклиническая стадия, которая характеризуется отсутствием 

клинической симптоматики заболевания. При случайном обследовании выяв-

ляют характерные для хронического панкреатита изменения данных КТ или 

Стадии течения 

I. 

Преклини-

ческая 

II.  

Начальных 

проявлений 

III. 

Перси-

стенции 

синдро-

мов 

IV. 

Экзо-

/эндокринн

ой недоста-

точности 

 



 147 

ЭРХПГ.  

 Течение хронического панкреатита данной стадии определяется выра-

женностью обнаруженных изменений, возрастом пациента, этиологией болез-

ни, продолжением воздействий триггерных факторов и многих других причин. 

Прогноз на данной стадии не известен. 

 Стадия II. Начальные проявления, которые характеризуются частыми 

эпизодами обострения хронического панкреатита, которые могут быть ошибоч-

но расценены как острый панкреатит.  С течением времени рецидивы становят-

ся менее тяжелыми, но симптоматика сохраняется и в периоды ремиссии - меж-

ду приступами. На этой стадии может существенно ухудшаться качество жиз-

ни. Стадия обычно продолжается 4 - 7 лет. 

 Стадия III. Постоянно присутствует симптоматика хронического пан-

креатита, прежде всего абдоминальная боль. Больные вынуждены значительно 

сокращать объемы принимаемой пищи, которая приводит к усилению абдоми-

нального болевого синдрома. На этой стадии выражены признаки экзокринной 

и эндокринной панкреатической недостаточности. 

 Стадия IV. Хронический панкреатит данной стадии характеризуется 

процессами атрофии в поджелудочной железе. На данной стадии развиваются 

экзокринная и эндокринная недостаточность, что проявляется стеатореей, тро-

фологической недостаточностью, сахарным диабетом. На данной стадии абдо-

минальный болевой синдром становится менее выраженным, но хотя прекра-

щаются острые приступы панкреатита, возможно развитие тяжелых системных 

осложнений заболевания или его трансформация в рак поджелудочной железы. 

Вместе с тем, вопрос о стадиях хронического панкреатита дискуссион-

ный, в связи с различными этиопатогенетическими вариантами клинического 

течения заболевания. Последовательное развитие стадий хронического панкре-

атита прослеживается не у всех пациентов. В ряде случаев при первичной диа-

гностике выявляются осложнения и признаки панкреатической недостаточно-

сти. 
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Отечественные клиницисты выделяют три периода течения хронического 

панкератита18 [http://www.gastrosite.ru/doctors/pancreas/article.asp?id=4074]. Это началь-

ный период с длительностью течения заболевания до 10-ти лет, второй период 

– стадию внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы, диагно-

стируемую после 10-ти летнего периода от начала заболевания и осложненный 

вариант. 

18 http://www.gastrosite.ru/doctors/pancreas/article.asp?id=4074  

 

Существуют методики оценки вариантов течения и степени тяжести хро-

нического панкреатита. Они представлены ниже (табл 18 и 19). 

Таблица 18. 

Индекс тяжести хронического панкреатита M-ANNHEIM19 

Индекс тяжести Соответствующая степень тяжести Баллы 

M-ANNHEIMA Минимальная 0 – 5 

M-ANNHEIM B Умеренная 6 – 10 

M-ANNHEIM C Средняя 11 – 15 

M-ANNHEIM D Выраженная 16 – 20 

M-ANNHEIM E Тяжелая > 20 

 

Кроме того, при хроническом панкреатите выделяются следующие вари-

анты его течения.  

« … Бессимптомная фаза хронического панкреатита: 

0 – субклинический хронический панкреатит: 

a)     Период без симптомов (определяется случайно, например, при ауто-

псии); 

b)     острый панкреатит – первый эпизод (возможно, является началом хро-

нического панкреатита); 

c)      острый павнкреатит с тяжелыми осложнениями 

Хронический панкреатит с клинической манифестацией: 

http://www.gastrosite.ru/doctors/pancreas/article.asp?id=4074
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1 стадия – без недостаточности поджелудочной железы : 

a)     Рецидив острого панкреатита (между эпизодами острого панкреатита 

боль отсутствует); 

b)     Рецидивирующая или постоянная абдоминальная боль (в т.ч. боль меж-

ду эпизодами острого панкреатита); 

c)      Ia/b с тяжелыми осложнениями 

Пациентов с 1-м эпизодом острого панкреатита при отсутствии симптомов хро-

нического панкреатита, но с факторами риска его развития - например, с алко-

гольным анамнезом, следует отнести к стадии 0 b при отсутствии морфологи-

ческих и функциональных изменений со стороны поджелудочной железы. 

Если же имеют место проявления хронического панркеатита - кальцификация 

поджелудочной железы, то таких пациентов относят к стадии I а 

II стадия – экзо- или эндокринная недостаточность поджелудочной железы: 

a)     Изолированная экзокринная (или эндокринная) недостаточность (без 

боли); 

b)     Изолированная экзокринная (или эндокринная) недостаточность (с бо-

лью); 

c)      IIa/b с тяжелыми осложнениями 

III стадия – экзо- и эндокринная недостаточность поджелудочной железы в со-

четании с болью: 

a)     Экзокринная и эндокринная недостаточность поджелудочной железы (с 

болью, в т.ч. требующей лечения анальгетиками); 

b)     III a с тяжелыми осложнениями 

IV стадия – уменьшение интенсивности боли (стадия «перегорания» поджелу-

дочной железы): 
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a)     Экзокринная и эндокринная недостаточность поджелудочной железы 

при отсутствии боли, без тяжелых осложнений; 

b)     Экзокринная и эндокринная недостаточность поджелудочной железы 

при отсутствии боли, с тяжелыми осложнениями 

Потенциально обратимые: 

n       Стеноз соседних органов (двенадцатиперсной кишки, толстой кишки, 

общего желчного протока) 

n       Желудочно-кишечное кровотечение 

n       Асцит 

n       Плевральный выпот 

n       Изменения костей 

n       Псевдоаневризма 

n       Свищ поджелудочной железы 

Необратимые осложнения: 

n       Тромбоз воротной или селезеночной вены с или без портальной гипер-

тензии 

n       Рак поджелудочной железы.»19 

Таблица 19. 

Балльная оценка тяжести хронического панкреатита M-ANNHEIM19 

Особенности ХП Анализируемый признак Оценка 

баллов 

Боль 

При отсутствии лече-

ния боли нет 

Нет необходимости в назначении медикаментов для 

ослабления боли 

0 

Рецидивный ОП Между эпизодами ОП боли нет 1 

Боль исчезает при 

назначении медика-

ментов 

При приеме анальгетиков и/или проведении эндоско-

пического лечения боль исчезает 

2 

  

Периодическая боль 

Есть периоды, когда боль отсутствует, независимо от 

наличия или отсутствия медикаментозного лечения; 

возможны эпизоды ОП 

3 
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Пациенты постоянно жалуются на боль независимо от 

того, какое лечение проводится; возможны эпизоды 

ОП 

4 

Контроль боли 

Нет необходимости в медикаментах 0 

Необходимы ненаркотические или слабые наркотические анальгетики 1 

Необходимы мощные опиоидные анальгетики или эндоскопическое вмеша-

тельство 

2 

Хирургическое лечение 

Хирургическое вмешательство на ПЖ по любым показаниям 4 

Экзокринная недостаточность ПЖ 

Отсутствие экзокринной недостаточности 0 

Наличие легкой, умеренной или необъективизированной экзокринной недо-

статочности, которая не требует ферментной заместительной терапии (в эту 

категорию включают и пациентов, которые жалуются на периодическую диа-

рею) 

1 

Доказанная экзокринная недостаточность ПЖ (по данным функциональных 

тестов) или тяжелая панкреатическая недостаточность, которая подтверждена 

количественным исследованием жира в кале (> 7 г жира/24 ч), причем прояв-

ления этой недостаточности исчезают или значительно уменьшаются при при-

еме ферментных препаратов 

2 

Эндокринная недостаточность   

Отсутствие сахарного диабета 0 

Наличие сахарного диабета 4 

Структурные изменения ПЖ по результатам визуализации (оценка проводится по Кем-

бриджской классификации) 
  

Норма 0   

Сомнительный ХП 1   

Легкие изменения 2   

Умеренные изменения 3   

Тяжелые изменения 4   

Тяжелые осложнения со стороны внутренних органов (не включены в Кембриджскую 

классификацию) 
  

Отсутствие осложнений 0   

Обратимые осложнения 2   

Необратимые осложнения 4   
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Градация панкреатической боли проводится по сумме особенностей тече-

ния болевого синдрома и необходимости назначения различных анальгетиков. 

Например, если пациенту необходимо назначать мощные наркотические аналь-

гетики (2 балла) и у него отмечаются периодические панкреатические атаки ОП 

(3 балла), то тяжесть боли оценивается в 5 баллов 

В расчет индекса тяжести хронического панкреатита включаются все 

оперативные вмешательства на поджелудочной железе и все тяжелые осложне-

ния панкреатита, начиная с первых проявлений заболевания и далее на протя-

жении всего анамнеза. Если у пациента имели место два и более тяжелых 

осложнения, то каждое из них отдельно должно включаться в расчет индекса 

тяжести хронического панкреатита. 

Поскольку функциональные тесты для оценки внешнесекреторной функ-

ции поджелудочной железы недостаточно чувствительны для выявления легкой 

или умеренной экзокринной недостаточности, то периодическое послабление 

стула в сочетании с описанием характерного для хронического панкреатита  ка-

ла («панкреатический стул» - светлый, обильный, остатки непереваренной пи-

щи), даже при нормальных результатах функциональных тестов следует трак-

товать как внешнесекреторную недостаточность поджелудочной железы и оце-

нивать в 1 балл» 19. 

 19http://pro-medica.ru/eda/956-khronicheskij-pankreatit-novaya-mezhdunarodnaya-klassifikatsiya-

m-annheim-2007 (актуальна на 01.11.2018 г) 

 

Осложнения хронического панкреатита. В трети случаев (30 %) при хро-

ническом панкреатите развиваются осложнения. Осложнения хронического 

панкреатита могу развиться на любой стадии его течения. 

Хронический панкреатит в стадию обострения может осложняться пан-

креонекрозом и другими инфекционными осложнениями – формированием вос-

палительных инфильтратов, абсцессов, гнойного холангита, септического со-

стояния. 
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Наиболее часто хронический панкреатит осложняется формированием 

псевдокист, образующихся на месте некроза ткани вследствие разрушения про-

токов поджелудочной железы, или на месте предыдущего некроза и последую-

щего скопление секрета. Псевдокисты встречаются приблизительно у ⅓ паци-

ентов с хроническим панкреатитом. Они различных размеров, могут быть бес-

симптомными или проявляться сдавлением соседних органов, вызывая боли в 

верхней половине живота. Псевдокисты реже, чем при остром панкреатите 

подвергаются регрессии – от 23 до 26 % случаев, но риск развития осложнений, 

обусловленных псевдокистами, высок и достигает до 10 % случаев. 

Подпеченочная желтуха по мнению различных исследователей встреча-

ется в 10 - 16 – 33 % случаев хронического панкреатита. Она обусловлена оте-

ком и фиброзом поджелудочной железы, в результате чего происходит сдавле-

ние общего желчного протока и, как следствие, развивается желтуха. Желтуха 

может быть постоянной или рецидивирующей.  

Существует риск развития вторичного билиарного цирроза печени. 

Другими осложнениями хронического панкреатита являются тромбоз се-

лезеночной, верхней брыжеечной и воротной вен, подпеченочная портальная 

гипертензия. Эти осложнения развиваются на фоне воспаления и фиброза пе-

рипанкреатической клетчатки при сдавлении сосудов. 

Хронический панкреатит может осложняться эрозивно-язвенными про-

цессами в слизистых оболочках пищевода и гастродуоденальной зоны. Это - 

эрозивный эзофагит, гастродуоденальные язвы, обусловлееные значительным 

снижением продукции бикарбонатов поджелудочной железы, хронической 

дуоденальной непроходимостью и абдоминальным ишемическим синдромом. 

Возможно на фоне упорной рвоты развитие такого осложнения, как синдром 

Мэллори–Вейса. 

Хронический панкреатит при наличии прогрессирующего фиброза под-

желудочной железы, панкреатической мальдигестии, не контролируемой заме-

стительной ферментной терапией, осложняется мальабсорбцией с развитием 

дефицита микронутриентов или внешнесекреторной недостаточностью подже-
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лудочной железы. Это позволяет отнести дефицит незаменимых макро- и мик-

ронутриентов также относят к осложнениям заболевания. Как следствие дан-

ных осложнений больные подвержены риску развития недостаточности жиро-

растворимых витаминов (A, D, E и K) и витамина B12. – с явлениями остеопо-

роза, отнесенного к осложнениям данной патологии и анемии. 

Хронический панкреатит, особенно длительно текущий может ослож-

няться развитием сахарного диабета и гипогликемическими состояниями. 

Другим осложнением, но в большей степени исходом хронического пан-

креатита относится протоковая аденокарцинома поджелудочной железы, риск 

развития которой увеличивается по мере длительности анамнеза заболевания, 

при семейном анамнезе и у больных с тропическим панкреатитом. 

К наиболее типичным осложнениям хронического панкреатита относятся: 

• псевдокисты поджелудочной железы;  

• панкреонекроз; 

• гнойно-скептические – воспалительные инфильтраты, гнойный хо-

лангит, сепсис, перитонит; 

• кровотечения из изъязвлений гастродуоденальной зоны; 

• тромбоз воротной вены; 

• стеноз холедоха;  

• стеноз двенадцатиперстной кишки и хроническая дуоденальная не-

проходимость; 

• подпеченочная желтуха, как следствие непроходимости общего 

желчного протока; 

• подпеченочная форма портальной гипертензии; 

• абдоминальный ишемический синдром; 

• свищи с брюшной полостью и другие. 

Хронический панкреатит осложняется : 

1. сахарным диабетом; 

2. дисбактериозом кишечника; 

3. неспецифическим реактивным гепатитом; 
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4. псевдокистами; 

5. раком поджелудочной железы; 

6. варикозным расширением вен пищевода, асцитом и другими признака-

ми портальной гипертензии; 

7. гиповолемическим шоком (связанным с поступлением в кровь вазоак-

тивных веществ - калликреина и кинина, основным механизмом которого явля-

ется усиление сосудистой проницаемости с пропотеванием плазмы в межкле-

точное пространство и уменьшением объема циркулирующей крови); 

8. развитием желудочно-кишечных кровотечений (вследствие тромбоза 

селезеночной вены); 

9. стенозом дистального отдела общего желчного протока (вследствие 

отека головки поджелудочной железы, реже причиной его развития являются 

псевдокисты); 

10. стенозом bulbus duodeni; 

11. абсцессами поджелудочной железы и прилежащих к ней тканей; 

12. панкреатическим асцитом (вследствие разрыва панкреатических про-

токов при повышении давления в них); 

13. перитонитом; 

14. фистулами и стенозом толстой кишки; 

15. реактивным плевритом, пневмониями, формированием свищей и т.д.; 

16. артериопатиями нижних конечностей; 

17. анемиями; 

18. энцефалопатией; 

19. спленомегалией (редко), гепатомегалией (вследствие развития жиро-

вой дистрофии). 

Осложнения хронического панкреатита следует характеризовать как ран-

ние, поздние и специфические. 

К ранним осложнениям хронического панкреатита относятся :  

- подпеченочная желтуха; 

- абсцессы поджелудочной железы; 
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- кисты и псевдокисты поджелудочной железы; 

- перитонит; 

- плеврит; 

- пневмонит; 

- артрит; 

- шок, в том числе гиповолемический; 

- стеноз двенадцатиперстной кишки. 

К поздним осложнениям хронического панкреатита относятся :  

- мальабсорбция;  

- мльдигестия; 

- пюригландулярная недостаточность; 

- припанкреатит; 

- подпеченочная желтуха; 

- подпеченочная форма портальной гипертензии; 

- свищи;  

- остеопороз; 

- атропатия; 

- анемия; 

- дисбактериоз кишечника. 

К специфическим осложнениям хронического панкреатита относятся :  

- гипогликемические состояния;  

- нарушения психики (особенно у алкоголиков) 

- желудочно-кишечние кровотечения из язв, эрозий двенадцатиперстной 

кишки вследствие тромбоза селезеночной вены; 

- синдром Мэллори-Вейса; 

- печеночно-клеточная недостаточность; 

- сдавление чревного ствола и сплетения. 
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Прогноз. МСЭК 

 Прогноз при хроническом панкреатите всегда серьезный. Хронический 

панкреатит оказывает влияние параметры качества жизни и на продолжитель-

ность жизни больных. Стандартизированный показатель смертности - 3,6 : 1. 

Как правило, страдающие этим заболеванием нуждающиеся в стационар-

ном лечении в условиях гастроэнтерологического или хирургического стацио-

наров и в выдаче листка нетрудоспособности.  

При течении хронического панкреатита риск развития рака поджелудоч-

ной железы повышается в 5 раз! При длительности течения хронического пан-

креатита 10 лет могут погибнуть 30 % больных, при длительности течения 20 

лет – до 50 % пациентов. При развитии осложнений летальность может состав-

лять 5 %. 

В периоде обострения больные нетрудоспособны, а наличие осложнений, 

которые могут развиться в любом периоде и на любой стадии течения хрониче-

ского панкреатита, является показанием для экстренной госпитализации в ур-

гентную хирургию, проведения хирургического лечения и установления груп-

пы инвалидности. При длительном течении хронического панкреатита а также 

при неэффективном его лечении прогрессируют экзо- и эндокринная недоста-

точность, развивается сахарный диабет, которые наряду с абдоминальной бо-

лью ухудшают прогноз и качество жизни больных. 

 

Правила ведения больных хроническим панкреатитом. 

Порядок оказания медицинской помощи населению определен в Приказе 

Минздрава России № 906н от 12.11.2012 года («Об утверждении Порядка ока-

зания медицинской помощи населению по профилю «гастроэнтерология»20. По 

стандартам медицинской помощи больным хроническим панкреатитом 

(Утвержден приказом Министерства здравоохранения и социального развития 

Российской Федерации № 240 от 22.11.200421 и Федеральным стандартам ока-

зания медицинской помощи в амбулаторно-поликлинических условиях22) ме-

дицинская помощь оказывается врачами-гастроэнтерологами амбулаторно-
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поликлинического звена и стационара, врачами-хирургами, а при неосложнен-

ном течении хронического панкреатита -  врачами-терапевтами участковыми, 

врачами педиатрами, врачами общей практики (семейными врачами).  

Во время обострений хронического панкреатита показана госпитализация 

в гастроэнтерологический или хирургический стационар. 

 

20 Стандарты диагностики и лечения кислотозависимых и ассоциированных с 

Helicobacter pylori заболеваний (пятое Московское соглашение) [Электронный ресурс] / Л. Б. 

Лазебник, Е. И. Ткаченко, Р. А. Абдулхаков и др. // XIII съезд НОГР. 12 марта 2013 г. – Режим до-

ступа: http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006 . – (Дата обращения: 18.04.2018). 
21  

Международная классификация болезней. Коды диагнозов, наименования, страндарты 

оказания медицинской помощи. – Режим доступа:  http://www.medicalib.ru/standards. - (Дата обра-

щния: 17.05.2018). 
22 http://www.center-med.ru/standarts/ 

 

Лечение хронического панкреатита.  

Лечение должно быть комплексное; включать в себя базисные принципы 

(нормализация образа жизни, режима и характера питания), медикаментозную 

терапию, психотерапию.  В большинстве случаев при хроническом панкреатите 

проводится консервативное лечение.  

Однако необходимо учитывать этиологию заболевания, особенно это ка-

сается хронического кальцифицирующего и хронического обстуктивного пан-

креатита. 

Цель консервативного лечения – купирование симптомов заболевания и 

предотвращение развития осложнений хронического панкреатита. 

Задачи лечения:    

«… 1) прекращение приема алкоголя и отказ от курения независимо от 

предполагаемой этиологии заболевания, суточных доз алкоголя и количества 

выкуриваемых сигарет в сутки, стажа употребления спиртных напитков и таба-

кокурения; 

2) определение причины боли в животе и попытка снижения ее интенсив-

ности; 

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/detail.php?AUTHOR=235
http://www.gastroscan.ru/literature/authors/detail.php?AUTHOR=235
http://www.gastroscan.ru/literature/authors/detail.php?AUTHOR=630
http://www.gastroscan.ru/literature/authors/detail.php?AUTHOR=3254
http://www.gastroscan.ru/literature/authors/7006
http://www.medicalib.ru/
http://www.medicalib.ru/standards
http://www.center-med.ru/standarts/
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3) лечение недостаточности внешнесекреторной функции поджелудочной 

железы; 

4) выявление и лечение эндокринной недостаточности на ранних стадиях 

до развития осложнений; 

5) нутритивная поддержка; 

6) скрининг аденокарциномы поджелудочной железы, особенно при 

наследственном (семейном) панкреатите, отягощенном наследственном 

анамнезе по раку железы, длительном анамнезе доказанного хронического пан-

креатита, возрасте старше 60 лет. …»23  

23 Рекомендации Российской гастроэнтерологической ассоциации по диагностике и 

лечению хронического панкреатита [Электронный ресурс] / В. Т. Ивашкин, И. В. Маев, А. В. 

Охлобыстин и др. // Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии и колопроктологии. 

- 2014. - №4. – С. 70 – 97. – Режим доступа: http://www.gastro-j.ru/article/577-h2-rekomendatsii-

rossiyskoy-gastroenterologicheskoy-assotsiatsii-po-diagnostike-i-lecheniyu-hron/. - (Дата обращ-

ния: 17.05.2018). 

 

Лечение хронического панкреатита предполагает разделение на 3 этапа : 

1-й этап – оказание неотложной помощи больному с тяжелым обострени-

ем хронического панкреатита, имеющего клинику, сходную с острым панкреа-

титом. 

2-ой этап – оказание помощи при обострении хронического воспалитель-

ного процесса в поджелудочной железе, но не имеющего симптомов острого  

панкреатита.  

3-й этап – направлен на профилактику обострений хронического панкреа-

тита. 

Модификация образа жизни. 

При хроническом панкреатите для регресса клинических симптомов, 

снижения частоты развития осложнений, а также развития серьезных осложне-

ний и смерти строго рекомендуется полный отказ от употребления алкоголя. 

Отказ от курения, являющего независимым предиктором развития хрони-

ческого панкреатита, также необходим всем больным хроническим панкреати-

том. 

 Методы лечения включают в себя консервативный этап - нормализацию 
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образа жизни, диетотерапию, фармакотерапию, и хирургический этап - по пока-

заниям – оперативное лечение. 

Принципы консервативной терапии включают в себя : 

1. купирование болевого синдрома; 

2. дезинтоксикационные мероприятия; 

3. коррекцию экзокринных расстройств и эндокринных нарушений. 

В периоде обострения хронического панкреатита необходимо назначение : 

1. щадящего режима - без строгого постельного, но с исключением каких-

либо физических нагрузок и напряжений; 

2. диеты - от голода первые 3 дня с переходом на рекомендации приказа 

МЗ РФ № 330 (от 05.08.2003 г.) с последующим расширением рациона питания 

до обогащения белком. Питание должно быть 5-6 разовое с целью уменьшить 

билиопанкреатический и дуоденопанкреатический рефлюксы;  

3. в первые 3 дня – покой, голод и холод, промывание желудка через 

зонд, кишечные очистительные клизмы – что направлено на уменьшение ин-

токсикации, устранение агрессивности ферментов и нормализацию дуоденаль-

ной дискинезии; 

4. в первые 3 дня - холод на область железы для снятия боли и уменьше-

ния спазмов. 

Диетотерапия направлена на решение цели и задач лечения. 

Диетические рекомендации.  

Диета – Столы по Певзнеру при обостренении хронического панкреатита 

мной отмечены выше. Однако научно обоснованной «панкреатической» диеты 

не существует. Это диктует необходимость индивидуального подхода к каждо-

му пациенту с максимально возможным расширением рациона питания в соче-

тании с современной заместительной ферментной терапией для профилактики 

дефицита макро- и микронутриентов так как больные хроническим панкреати-

том подвержены высокому риску нутритивной недостаточности. 

В идеальном случае диета больного хроническим панкреатитом не долж-

ная отличаться по составу и количеству от рациона здорового человека. 
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В связи с частым развитием белково-энергетической недостаточности 

при хроническом панкреатите целесообразен дробный прием пищи, небольши-

ми порциями 5–6 раз в сутки, что зависит от тяжести заболевания 

Рекомендуется пища с высоким содержанием белка и углеводов, если это 

не усиливает боль и диспепсические симптомы. Стеаторея определяет степень 

ограничения жиров, при этом не рекомендуется  

ограничивать прием жиров, особенно нерафинированных. И только при выра-

женной стеаторее, не поддающейся заместительной терапии, показана диета, 

содержащая менее 40–60 гр. жира в сутки. 

 В периодах обострения и ремиссии хронического панкреатита диета раз-

лична. В обострении заболевания – легкоусвояемая, малыми порциями, с 5 - 6 

разовым приемом пищи и с расширением пищевого рациона по мере стихания 

симптомов заболевания до обычного рациона.  

 При тяжелой экзокринной недостаточности функций поджелудочной же-

лезы показана диета с энергетической ценностью 2500–3000 калорий, потреб-

ление 1,0–1,5 гр/кг/сутки белков, богатая витаминами и микроэлементами. 

Нутритивная поддержка направлена на решение цели и задач лечения 

по купированию трофологической недостаточности и восстановлению нутри-

тивного статуса больного. 

Нутритивная поддержка необходима при длительном воздержании от 

перорального питания и при выраженной трофологической недостаточности 2 – 

3 степеней. 

 С этой целью применяются ежедневные внутривенные введения концен-

трированных растворов глюкозы с инсулином и электролитами в объеме 1,5 – 

2,0 литра/сутки; инфузии аминокислотных растворов в объеме 1,0 литр/сутки; 

жировые эмульсии в объеме 0,5 – 1,0 литр/сутки;  универсальные смеси для па-

рентерального питания 24. 

24 Острый панкреатит : Клинические рекомендации Российского общества хирургов, Ассоциации  гепатопан-

креатобилиарных хирургов стран СНГ. Экспертная группа РОХ по проблемам острого панкреатита : Дибиров 

М.Д. (председатель); Багненко С.Ф., Благовестнов Д.А., Гальперин Э.И., Дюжева  Т.Г., Прудков М.И., Филимо-

нов М.И., Чжао А.В. – Москва, 2015 – 38 с. http://xn----9sbdbejx7bdduahou3a5d.xn--p1ai/stranica-

pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-

pankreatitu.html (актуально на 01.11.2018 г). 

http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
http://общество-хирургов.рф/stranica-pravlenija/unkr/urgentnaja-abdominalnaja-hirurgija/nacionalnye-klinicheskie-rekomendaci-po-ostromu-pankreatitu.html
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 Проводятся внутривенные вливания, энтеральное зондовое питание либо 

их комбинация. 

 Парентерально в сутки вводят растворы глюкозы 1000 – 1500 мл., липо-

фундина 10 % 500 мл., аминостерила КЕ 1000 мл. 

 Энтерально в сутки применяют солевой энтеральный раствор 1000 мл.,  

портаген 10 % или 20 % раствор 1000 мл., изокал 20 % 2000 мл.  

Вводятся глюкозо-калиевая-инсулиновая смесь - 400 мл 5 % раствора 

глюкозы + 10 до 50 мл 4 % раствора калия хлорида (под контролем уровня ка-

лия крови!) + от 2 до 10 единиц инсулина. Нехватка 0,5 ммоль калия плазмы 

крови (норма 3,3 - 5,5 ммоль/л) восполняется 1 граммом (25 мл 4 % раствора) 

калия. 

Используются препараты для парентерального питания, которые делятся 

на 2 группы : 

« … 1 группа – препараты белкового питания (белковые гидролизаты, 

растворы аминокислот) – являются источником азота и содержат 8 незамени-

мых аминокислот: валин, изолейцин, лейцин, метионин, треонин, триптофан, 

фенилаланин, лизин;  

2 группа – средства энергетического питания (растворы углеводов, жиро-

вые эмульсии) – оказывают азотосберегающее действие, способствуют анабо-

лической направленности основного обмена. » 25. 

25 Парентеральное питание [Электронный ресурс] : метод. рекомендации для студен-

тов 5-го и 6-го курсов, слушателей постдипломного обучения и ФУВ / под ред. чл.-корр. 

РАМН, д.м.н., проф. В.И. Петрова; сост. Н.Г. Чепурина. - Волгоград, 1997. – Режим доступа : 

http://www.biometrica.tomsk.ru/ftp/medicine/parent.htm.  - (Дата обращния: 17.05.2018). 

Компонетками парентерального питания являются энергоносители,  азо-

тистые препараты, макро- и микроэлементы и витамины – регуляторы обмена ве-

ществ. 

Аминокислоты, применяемые для парентерального питания. 

http://www.biometrica.tomsk.ru/ftp/medicine/parent.htm
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Это азотистые препараты, составляющие основу парентерального белко-

вого питания. Они представлены белковыми гидролизатами и смесями кри-

сталлических аминокислот.  

Белковые гидролизаты - растворы, содержащие смесь аминокислот и 

простейших пептидов белков крупного рогатого скота и человека.  

Гидролизат казеина – препарат, содержащий 7,0 - 9,5 гр/л общего азота, 

из которых 35 - 45 % составляет азот аминокислот, в том числе незаменимых, а 

также хлорид натрия (5,5 гр/л), хлорид кальция (0,4 гр/л), хлорид магния (0,005 

гр/л) с рН препарата 5,7 - 6,7. Он вводится в/в капельно со скоростью до 40 

кап/мин. При этом утилизируется до 80 % аминного азота. Однократно влива-

ется не менее 400 мл гидролизата. Суточная доза до 2 л. Близкий по составу и 

улучшенный кислотный гидролизат Гидролизин-2. 

Лучший отечественный гидролизат Фибриносол – ферментативный гид-

ролизат, получаемый из фибрина крови человека и животных, содержащий 9 

гр/л общего азота (55 % аминного) с рН 6,6. Другими белковыми гидролизата-

ми являются  аминофузин, аминонорм, аминоплазмал, аминомел, аминове-

ноз (Германия), аминон (Финляндия), амиген (США), изовак (Франция) и др. 

Аминокислотные смеси по биологическим свойствам превосходят белко-

вые гидролизаты и практически вытесняют их из употребления. 

Полиамин – 8 % р-р смеси кристаллических аминокислот в L-форме и 5 % 

сорбита (аминокислот – 80 г, сорбита – 50 г, воды – до 1 л); рН 7,2. Вводится 

в/в со скоростью 25-35 кап/мин в средней суточной дозе до 1 литра. Панамин – 

раствор аминокислот, содержащий 18 основных аминокислот в L-форме и D-

сорбит. Вамин “Витрум” (Швеция) – 7 % р-р смеси кристаллических L-

аминокислот с фруктозой (100 г/л) и электролитами (натрий, калий, кальций, 

магний, хлор). Калорийность фруктозы около 400 ккал/л. всего аминокислот – 

70 г/л (незаменимых – 29 г/л); аминного азота – 7,7 г/л. Левамин-80 (“Лейрас”, 

Финляндия) – несколько отличается от вамина количеством и соотношением 
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аминокислот и аминного азота: всего L-аминокислот – 82 г/л, из них незамени-

мых – 44,2 г/л; общее содержание азота – 12,4 г/л (аминного – 9,6 г/л); рН 5,5 – 

7,5. Препарат предназначается для применения у больных с выраженным ката-

болизмом (хирургическое вмешательство, травма, инфекция). Доза – до 1-2 

л/сут (1 - 2 г аминокислот на 1 кг массы тела в сутки). Скорость вливания не 

более 0,2 г аминокислот на 1 кг/ч (2,5 мл/кг/ч). показан при умеренной печё-

ночной и почечной недостаточности в дозе не более 500 мл/сут. Левамин-нормо 

(“Лейрас”, Финляндия) содержит все 18 аминокислот при оптимальном их со-

отношении, соответствующем эталону ВОЗ. Всего аминокислот 86,16 г/л (не-

заменимых – 36,6 г/л); общее содержание азота 12 г/л (аминного – 9,6 г/л); рН 

4,5-6,5. Может использоваться для парентерального питания детей и новорож-

денных. Доза для взрослых зависит от уровня катаболизма и варьирует от 0,5 

до 2 г аминокислот на 1 кг/сут. Скорость вливания не должна превышать 0,2 г 

аминокислоты на 1 кг/ч.  

Другие зарубежные аминокислотные препараты -  альвезин, аминоплаз-

мал, аминофузин (Германия), мориамин, сохаин (Япо-

ния), трофизан (Франция), фриамин (США) существенно не отличаются от 

вышеприведённых. Применяются и комплексные растворы - Нутрифун-

дин (Германия) и трив-1000 (Франция), которые кроме аминокислот (60 гр/л), 

содержат и энергетические субстраты (сорбитол – 100 г/л и соевое масло – 38 

г/л)25. 

Высококалорийными компонентами парентерального питания являются 

жиры. Вводятся препараты соевого и хлопкового масла 26. 

26 Парентеральное питание [Электронный ресурс] : метод. рекомендации для студен-

тов 5-го и 6-го курсов, слушателей постдипломного обучения и ФУВ / под ред. чл.-корр. 

РАМН, д.м.н., проф. В.И. Петрова; сост. Н.Г. Чепурина. - Волгоград, 1997. – Режим доступа : 

http://www.biometrica.tomsk.ru/ftp/medicine/parent.htm.  - (Дата обращния: 17.05.2018). 

 

« … Жировые эмульсии, приготовленные из соевого масла. Это Интра-

липид – 10 и 20 % эмульсия соевого масла. Энергетическая ценность 10 % р-ра 

– 1100 ккал/л, 20 % р-ра – 2200 ккал/л. Скорость вливания в первые 10 мин – 10 

http://www.biometrica.tomsk.ru/ftp/medicine/parent.htm
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кап/мин, в последующий 10-30 мин – 20 кап/мин, далее – 60 - 70 кап/мин. Об-

щая доза – 1-2 г/кг/сут. Инфузия 500 мл препарата продолжается 4 - 5 ч. Также 

другие препараты - липофундин-С 20 % и эмульсан – 10 и 20 % (Финлян-

дия), венолипид (Япония), липофундин-“S” 10 и 20 % (Германиия), инфузолипол 

(Россия). На основе сафлорового масла разработан 20 % липозин (США). 

Жировые эмульсии, приготовленные из хлопкового масла, представля-

ют липофундин 10 % (Финляндия), липомул 15 % (США), липофундин 15 

% (Германия) и липифизан 15 % (Франция). По физико-химическим и биологи-

ческим свойствам эти препараты близки к интралипиду, но значительно отли-

чаются от последнего более выраженной реактогенностью и нежелательным 

воздействием на кровообращение и дыхание.»  

Макро- и микроэлементы – не менее важные компоненты парентерально-

го питания. Поливитаминные комплексы для парентерального вве-

деия: витафузин (Финляндия); протавит (Швейцария); солувит (Швеция) и др. 

10 мг витафузина, например, содержит среднюю суточную норму витаминов 

для взрослого человека (А, D, E, C, B1, B2, B6, B12; никотинамид; декспанте-

нол; биотин). 25». 

Универсальными смесями являются следующие препараты, применяемые 

в клинической практике, представленные в таблице 20. 

Таблица 20. 

Белки и аминокислоты в комбинациях26 

Действующее вещество Торговые названия 

 

 

 

Аминокислоты для парентерального питания 

(Aminoacids for parenteral nutrition) 

Аминовен  

Аминовен Инфант  

Аминоплазмаль Гепа  

Аминосол-Нео  

Аминостерил® КЕ Нефро  

Аминостерил® КЕ Нефро безуглеводный  

Аминостерил® Н-Гепа  

Гепасол-Нео  

Дипептивен  

Нефрамин  

Нефротект  

https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4599.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4599.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_36048.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_36048.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_15659.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_15659.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_28343.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_28343.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_35466.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_28825.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_203.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_28974.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_28974.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_35229.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_15660.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_15660.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_7478.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_37420.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_37420.htm
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Действующее вещество Торговые названия 

Полиамин  

Хаймикс 

Аминокислоты для парентерального питания + 

Прочие препараты (Aminoacids for parenteral 

nutrition + Other medicines) 

Мориамин® С-2  

Аминокислоты для парентерального питания + 

Прочие препараты [Декстроза + Минералы] 

(Aminoacids for parenteral nutrition+Other medicines 

[Dextrose+Multimineral]) 

Нутрифлекс 40/80  

Нутрифлекс 40/80 липид  

Нутрифлекс 48/150  

Нутрифлекс 48/150 липид  

Нутрифлекс 70/240  

Аминокислоты для парентерального питания + 

Прочие препараты [Жировые эмульсии для парен-

терального питания + Декстроза + Минералы] 

(Aminoacids for parenteral nutrition+Other medicines 

[Fat emulsions + Dextrose + Multimineral]) 

Кабивен® периферический  

Кабивен® центральный  

Нутрифлекс 70/180 липид  

Оликлиномель N4-550 Е  

Оликлиномель N7-1000E  

Оликлиномель N8-800  

Аминокислоты для парентерального питания + 

Прочие препараты [Минералы] (Aminoacids for 

parenteral nutrition + Other medicines [Multimineral]) 

Аминоплазмаль Б. Браун Е 10  

Аминоплазмаль Б. Браун Е 5  

Аминоплазмаль Е  

Аминоплазмаль Е10  

Аминоплазмаль Е15  

Аминоплазмаль Е5  

Аминосол-Нео Е  

Аминостерил® КЕ  

Инфезол® 100  

Инфезол® 4 

Аминокислоты для парентерального питания + 

Прочие препараты [Поливитамины] (Aminoacids for 

parenteral nutrition+Other medicines [Multivitamins]) 

Аминосол (600 ккал)  

Аминосол (800 ккал)  

Аминосол КЕ  

Гепасол А  

Поливитамины + Прочие препараты (Multivitamins 

+ Other medicines) 
Мориамин® форте  

 

26Фармакологическая группа «Белки и аминокислоты в комбинациях» [Электрон-

ный ресурс] : https://www.rlsnet.ru/fg_index_id_621.htm // Регистр лекарственных средств.  - 

(Дата обращния: 17.05.2018). 

 

Купирование болевого синдрома – важнейший этап лечения больного 

хроническим панкреатитом. Для решения цели и задач лечения по купирова-

нию болевого синдрома применяются следующие мероприятия. 

При обострении применяются следующие виды лечения. 

1. Минимизация функциональной активности поджелудочной железы – 

голод, холод на область поджелудочной железы. Затем по мере стихания симп-

https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_4988.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_28562.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_5886.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_5886.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_5886.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_2169.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4601.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4601.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4601.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4601.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_31671.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_31671.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_36360.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_36360.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_31672.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_31672.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_36361.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_36361.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_32702.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4603.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4603.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4603.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4603.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4603.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_30269.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_30269.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_29963.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_29963.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_36362.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_36362.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_40984.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_40984.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_30703.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_30703.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_48087.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4606.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4606.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4606.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_42265.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_42265.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_42266.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_42266.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_16537.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_42484.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_42484.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_42790.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_42790.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_42516.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_42516.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_34212.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_28824.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_25956.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_1593.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4608.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4608.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4608.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_206.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_9885.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_205.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_9886.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_5462.htm
https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_5462.htm
https://www.rlsnet.ru/tn_index_id_2170.htm
https://www.rlsnet.ru/fg_index_id_621.htm%20/
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томов панкреатита назначается полноценное питание с ограничением раздра-

жающих и экстрактивных компонентов и с полным исключением курения и 

употребления алкоголя. 

 2. Эффективное обезболивание.  

Периодически или курсами при интенсивной боли применяются ненар-

котические анальгетики - парацетамол 1000 мг 3 раза/день, при неэффектив-

ности – трамадол в дозе 800 мг/сут.  

Если боль усиливается после приема пищи, анальгетики рекомендовано 

принимать за 30 мин до еды с целью предотвращения постпрандиальных болей, 

а если нет связи болевых ощущений с временем приема пищи - анальгетики 

назначаются после еды с целью уменьшения риска повреждения слизистой 

оболочки желудка. 

Трамадом применяют в двух режимах – постоянном и по требованию. 

Длительность постоянной терапии парацетамолом не должна превышать более 

3 месяцев и проводится под контролем клинических признаков, биохимических 

показателей крови. В дальнейшем показан прием парацетамола по требованию. 

Также применяются другие препараты анальгетического действия :  

- ненаркотические анальгетики - анальгин 2 мл 50 % раствора; баралгин 

(Баралгин М, Антипирин, Баралгетас, Квинталгин, Максиган, Спазмалин, Тет-

ралин, Бралангин, Ревалгин) 250 - 500 мг – до 1,0 – 3,0 гр/сутки внутрь или па-

рентерально – внутиримышечно, внутривенно 250-500 мг 2-3 раза/сут с макси-

мальной разовой дозой 1,0 гр и суточной 3,0 гр;  

- миотропные спазмолитики – папаверина гидрохлорид 20,0 – 40,0 мг 

внутрь или ректально в свечах – по 40 – 60 мг 2-3 раза/сутки или или паренте-

рально – подкожно, внутиримышечно, внутривенно 2 % раствор 2,0 мл (40 мг в 

ампуле) 2-4 раза/сут., бускопан 10 – 20 мг внутрь 3 – 5 раз/сутки;  

- прямые миотропные спазмолитики – блокаторы натриевых каналов - 

мебеварина гидрохлорид (Мебеварин, Дюспатаплин, Спарекс, Тримедат, Апро-

фен, Спазмол, Аспазмин, Спарк, Реналгин, Триган Д, Спаскупель) по 200 - 100 



 168 

мг 2 – 4 раза в сутки за 20 минут до еды в таблетках, в капсулах per os, сублинг-

вально или парентерально;  

- опиаты и их синтетические аналоги - наркотические анальгетики - про-

медол (Фентанил) 2 % раствора 1 – 2 мл внутримышечно; пентазоцин (Лексир, 

Фортрал, Долапент, Форталгезик, Фортвин, Магадолин, Пентагин, Созенил, 

Фортралин, Созегон, Созигон, Талвин) по 50,0 мг/внутрь 3 – 4 раза/сутки перед 

едой или 30 – 60 мг внутримышечно; трамадол (Трамадола гидрохлорид,   

Трамал, Плазодол, Трамолин) 100 мг; пентазоцин (Лексир, Фортрал, Долапент, 

Форталгезик, Фортвин, Магадолин, Пентагин, Созенил, Фортралин, Созегон, 

Созигон, Талвин) 50 мг в таблетках и 30 мг в ампулах для подкожного, внутри-

мышечного, внутривенногоьвведения не более 350 мг/сут; бупренорфин (Ан-

фин, Бупрекс, Бупремен, Бупренал, Бупренекс, Лепетан, Норфин, Сангезик, 

Темгезик, Торгесик, Юнифин); 

 - глюкокортикоиды (преднизолон и другие) в малых дозах в режиме 

пульс-терапии при резко выраженном болевом синдроме и применяются при 

аутоиммунном панкреатите; 

- анестетики – новокаин, лидоаин в новокаиновых блокадах или паренте-

рально – внутривенно. 

- нестероидные противовоспалительные препараты Кетанов, Индомета-

цин, Мовалис - в виде таблеток или в форме инъекций, в зависимости от препа-

рата – внутривенно, внутримышечно, инфузивно, показаны при хронической 

боли.   

Препаратами первого ряда при хроническом панкреатите являются пара-

цетамол и анальгин, назначаемые в стандартных дозировках, которые при от-

сутствии обезболивающего эффекта могут быть увеличены в два раза, но не бо-

лее. 

Спазмолитики и М1-холинолитики применяются с целью уменьшения 

дискинезии двенадцатиперстной кишки. Применяются 2% раствор платифили-

на, атропин, галидор, но-шпа, папаверин, аэрон, суппозитории с индоцидом и 

другие. Но предпочтение следует отдать применению дюспаталина, особенно у 
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больных с дисфункциональными расстройствами желчевыводящей системы, 

дискинезией двенадцатиперстной кишки. 

Применение антидепрессантов обладающих прямым анальгезирующим 

действием и потенцирующим эффектом в отношении ненаркотических аналь-

гетиков. Они уменьшают проявления сопутствующей депрессии, выраженность 

болей и потенцируют эффект анальгетиков. При хроническом панкреатите 

применяются : трициклические антидепрессанты (обладающие кардиотоксич-

ностью и холинолитическими эффектами, имеют широкий профиль нежела-

тельных явлений); селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (нет 

РКИ, демонстрирующие их эффективность); противосудорожное средство пре-

габалин.  

Применяются сульпирид (Просульпин, Эглонил, Бетамакс) 50,0 мг в дозе 

100 – 300 мг/сут в первой половине дня, амитриптиллин (Амизол, Амирол, 

Амитриптилин – ЛЕНС, Веро-амитриптилин, Саротен ретард, Дамилена малеи-

нат, Амитриптилин-Ферейн) 10 и 25 мг в дозе 10 – 75 мг/сутки и транквилиза-

тор медазепам, нозепам (рудотель), седуксен, фенозепам.  

С целью подавления панкреатической секреции ферментов и бикарбона-

тов доказана эффективность применения сандостатина (Соматостатина, 

Окреотида, Диферилина, Серморелина и других) в дозе 25-50 мкг 2-3 р/сутки 

подкожно или в/венно в течение 5-7 дней. Но данный препарат не рекомендуют 

для лечения хронической боли, так как имеют место неоднозначность имею-

щихся данных и невозможность длительного применения в виду высокой стои-

мости препарата и развития частых побочных эффектов. 

Октеотид – синтетический аналог соматостатина ингибирует желудочную 

и панкреатическую секрецию, обладает цитопротективным эффектом и пози-

тивно влияет на систему макорофагов-фагоцитов (СМФ, ранее ретикулоэндоте-

лиальная).  

Однако, длительное применение октреотида способствует развитию ряда 

нежелательных эффектов – усугублению мальдигестии на фоне резкого сни-

жения выделения панкреатических ферментов в двенадцатиперстную кишку, 
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возможному развитию пареза кишечника, ухудшению кровоснабжения под-

желудочной железы, а также гипотонии желчного пузыря, особенно при били-

арнозависимом панкреатите, развившемся на фоне желчнокаменной болезни. 

Шаговая терапия купирования болевого синдрома представлена ниже (табл. 

21).  

Таблица 21.  

     Алгоритм снятия болевого синдрома (Рекомендации экспертов ВОЗ, 1990) 

Шаги Анальгетики и  

дополнительные средства 

Препараты 

I. Умеренная боль Периферические анальгетики Парацетамол, метамизол натрия 

(Анальгин) 

II. Сильная боль 

(шаг I. неэффек-

тивен) 

Периферические анальгетики + 

анальгетики центрального дей-

ствия 

Парацетамол, метамизол натрия 

(Анальгин) + пентазин (Фортал, 

Фортвин 

III a. Более силь-

ная боль (шаг II. 

неэффективен) 

Легкие опиоиды Трамадол (Трамал), Тилидин 

III b. Еще более 

сильная боль (шаг 

III. неэффекти-

вен) 

Нейролептики и/или антидепрес-

санты 

Левопромацин, кломипрамин 

IV. Сильнейшая, 

нестерпимая боль 

(шаг III. неэффек-

тивен) 

Опиоиды Бупренофрин (Бупронал) 

 

Применяются :  

- спазмолитики - но-шпа, бишпан, феникарберан, галидор парентерально 

и per os но-шпа, но-шпа форте, дротаверин, папаверина гидрохлорид, бишпан, 

феникарберан, бенциклан (галидор), альверин;  

- блокаторы кальциевых каналов (Дицител 500 – 100 мг до 3-х раз/сутки; 

- при выраженном рефлюксе применяются эглонил (сульпирид), церукал, 

мотилиум и другие прокинетики (табл. 22). 

Таблица 22.  

Лекарственные средства, влияющие на тонус и моторику 

Препарат, доза Побочные действия 

Неселективные миотропные спазмолитики 

Альверин 40 – 80 мг х 3 раза/сутки внутрь 

Но-шпа 40 – 80 мг 1 – 3 раза/сутки 

Редко – сердцебиения, чувствожара, кожные 

аллергические реакции, при внутривенном 
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Препарат, доза Побочные действия 

Неселективные миотропные спазмолитики 

Папаверин 40 – 60 мг 3 – 5 раз/сутки введении – понижение АД 

Селективные миотропные спазмолитики 

Дицител 50 – 100 мг х 3 раза/сутки 

Дюспаталин капсулы 200 мг х 2 раза в день 

за 20 минут до еды 

Редко – легкие расстройства пищеварения 

Редко – кожные реакции и головокружение 

Блокаторы М-холинорецепторов 

Атропина сульфат 0,1 – 0,6 мг внутримы-

шечно 

Бускопан 10 – 20 мг х 3 – 5 раз/сутки перо-

рально или ректально 

Сухость во рту, тахикардия, затруднение мо-

чеиспускания, обстипация, мидриаз, паралич 

аккомодации 

 

Для купирования болевого синдрома за счет ингибирование секреции 

ферментов поджелудочной железы путем механизма обратной связи применя-

ются внутрикишечно введения трипсина или химотрипсина. 

Для купирования боли при хроническом панкреатите показана эффектив-

ность ингибиторов протоновой помпы, особенно рабепразолом и пантопразо-

лом в дозах 40 – 80 мг/сутки или лансопразолом в дозе 60 мг/сутки или Н2-

блокаторы гистаминорецепторов - фамотидин внутривенно капельно по 20 

мг/каждые 8 часов, которые способны влиять на уменьшение боли и повышать 

эффективность панкреатина. 

С целью купирования воспалительно-деструктивного синдрома и коррек-

ции нарушений в свертывающей и антисвертывающей системе внутривенно 

вводится -аминокапроновая кислота, которая кроме того, что она инактиви-

рует кинины, обладает противоаллергическим действием и угнетает фибрино-

лиз. 

Дезинтоксикационная терапия. При хроническом панкреатите применя-

ются внутривенные вливания растворов гемодеза, изотонического раствора 

натрия. Назначение глюкозы противопоказано, т. к. при панкреатите имеет ме-

сто во время обострений снижение толерантности к глюкозе. 

С целью профилактики болевых приступов показана эффективность ан-

тиоксидантов - селена, бета-каротина, аскорбиновой кислоты, токоферола и 

метионина. Их дополнительное назначение снижают потребность в дозах и 

длительности применения анальгетиков. 
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Уменьшение абдоминальной боли получено получено в рандомизирован-

ных исследования последних лет у больных, принимающие минимикросферы 

панкреатина (Креон 10 000, 25 000 и 40 000 Ед., Микрозим 10 000 и 25 000 Ед., 

Панцитрат 10 000 и 25 000 Ед., Эрмиталь 25 000 и 40 000 Ед., Мезим форте 

10 000 Ед., Пангрол  10 000 и 25 000 Ед., Панзинорм капсулированные пеллеты 

по 10 тыс. ЕД. и таблетки «форте» по 20 тыс. ЕД., Пензитал 6 000 Ед., Гасте-

норм форте 3 500 Ед., Панкреатин фотре 4 300 Ед, и другие) в единицах липазы 

в суточной дозе более 240 000 Ед в течение одной и 50 недель. 

При недостаточной эффективности консервативных мероприятий реша-

ется вопрос о выборе инвазивных методов лечения боли - необходимо исполь-

зовать эндоскопические и хирургические методы лечения. Применяются блока-

ды, стентирование, литотрипсия внутри протоков – протоковая декомпрессия, 

литоэкстракция, денервирующие мероприятия - нейролизис, близкофокусная 

лучевая терапия и лазеротерапия, а при выраженном отеке и боли в поджелу-

дочной железе и другие и/или хирургическое лечение. Резекция поджелудочной 

железы может вызывать развитие и/или усугубление внешнесекреторной недо-

статочности, что определяет необходимость проведения пожизненной замести-

тельной ферментной терапии. 

При исключении осложнений панкреатита, которые требуют эндоскопи-

ческих или хирургических вмешательств, должно проводиться последователь-

ное консервативное лечение.  

3. Подавление секреции. Спорным остается вопрос об эффективности ан-

тиферментных препаратов при хроническом панкреатите. При отеке железы и 

выраженных изменениях амилазного теста возможно применение антифер-

ментной терапии (антиэнзимами).  

Назначаются : контрикал, гордокс, трасилол,  ингитрил, пантрипин, 

трасколан, и аминокапроновая кислота. Основной механизм действия препара-

тов обусловлен инактивацией протеолитических ферментов и способностью 

предупреждать высвобождение биологически активных веществ (БАВ - кини-

нов; брадикинина), что предотвращает переход отека в некроз, уменьшает экс-
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судацию в серозные полости. А это, в свою очередь, способствует уменьшению 

интоксикации, купирует болевой синдром. На введение этих препаратов в 10 – 

12 % случаев развиваются аллергические реакции, что ограничивает их назна-

чение. 

 4. Лечение при недостаточности внешнесекреторной функции подже-

лудочной железы. 

Расстройства усвоения жиров и белков возникают при снижении функци-

ональной активности поджелудочной железы 90 %. Адекватное и своевремен-

ное лечение хронического панкреатита позволяет избежать развития серьезных 

осложнений и снизить смертность на фоне нарушения питания. Проводится за-

местительная ферментная терапия. Заместительная ферментная терапия строго 

показана больным хроническим панкреатитом с внешнесекреторной недоста-

точностью поджелудочной железы.  

Цель заместительной терапии - обеспечение возможности принимать, пе-

реваривать и усваивать нормальное количество основных пищевых веществ и 

микроэлементов.  

Заместительная терапия способна : улучшать переваривание и всасыва-

ние жиров; нормализовать состояние нутритивного статуса - уровень жирорас-

творимых витаминов, преальбумина и ферритина, в том числе без клинических 

признаков стеатореи; предотвращать развитие остеопороза, обусловленного 

мальабсорбцией витамина D; улучшать качество жизни больных.  

Заместительная ферментная терапия при хроническом панкреатите  пока-

зана при : верификации стеатореи; хронической диарее, полифекалии; нутри-

тивной недостаточности; перенесенном панкреонекрозе, тяжелом течении пан-

креатита с кальцификацией кальцинатов в сочетании с расширением главного 

панкреатического протока; перенесенных оперативных вмешательствах на 

поджелудочной железе с нарушением нормального пассажа пищи – при клас-

сической панкреатодуоденальной резекции, латеральной панкреатоеюностомии 

с петлей, выключенной по Ру; состояниях после любых хирургических вмеша-
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тельств на поджелудочной железе с последующими признаками внешнесекре-

торной недостаточности. 

Клиническими показаниями для проведения заместительной терапии 

панкреатическими ферментами даже без верификации стеатореи являются :  

- клинически выраженная стеаторея – полифекалия с неоформленным, с 

жирным блеском, зловонным стулом;  

- хронический панкреатит с признаками нутритивной недостаточности - 

потеря в весе, гипотрофия мышц, остеопороз, признаки гиповитаминоза. 

Показаны преимущества минимикросфер, покрытых кишечнораствори-

мой оболочкой, и микротаблеток перед таблетированными препаратами для  

лечения стеатореи (табл. 23). Эффективность заместительной ферментной тера-

пии более высока при назначении ферментов во время или сразу после еды. 

Таблица 23. 

Ферментные препараты, разрешенные к применению в России 
 

Препа-
рат 

Лек
. 

фор
ма 

Пан
кре
ати
н 

ли-
па-
за 

ами
лаза 

про-
те-
аза 

геми-
цел-
лю-
лоза 

Желч 
и ее 
ком-
по-

нен-
ты 

Доп. компонен-
ты 

Дигестал Д + - - - + - - 
Кадистал Д - + + + - + - 
Коэнзим Д + + + + + - - 
Креон К + + + + - - - 
Мезим 
форте 

Т + + + + - + - 

Мензим Т + - - - - - - 
Мексаза Д + - - - - - Бромелин; дегид-

рохолевая кисл.; 
хинолинпроиз-
водные 

Нео-
пампер 

Т - + + + - - - 

Нигедаза Т - + - - - - - 
Ораза Г - - + - - - - 
Панцит-
рат 

К - + + + + - - 

Панзи-
норм 

Д + + + - - - Трипсин; химот-
рипсин; холевая 
кисл.; пепсин; 
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Препа-
рат 

Лек
. 

фор
ма 

Пан
кре
ати
н 

ли-
па-
за 

ами
лаза 

про-
те-
аза 

геми-
цел-
лю-
лоза 

Желч 
и ее 
ком-
по-

нен-
ты 

Доп. компонен-
ты 

гидрохлориды; 
аминокислоты 

Панкур-
мен 

Т + + + + - - Экстр. Куркумы 

Панкреа-
тин 

Д, 
Т, П 

+ + + + - - - 

Пролипа-
за 

К - + + + - - -- 

Сомилаза Т - - + - - -+ Солизим;  
Солизим Т - + - - - + высуш. СО тонк. 

Кишк. 
Холен-
зим 

Т + - - - - + То же 

Фестал Д - + + + + + - 
Энзистал Д + - - - - - - 

Примечание: Т-таблетки; Д-драже; К-капсулы; П-порошок. 
 

Минимикросферы панкреатина - Креон 10 000, 25 000 и 40 000 Ед., Мик-

розим 10 000 и 25 000 Ед., Панцитрат 10 000 и 25 000 Ед., Эрмиталь 25 000 и 

40 000 Ед., Мезим форте 10 000 Ед., Пангрол 10 000 и 25 000 Ед., Панзинорм 

капсулированные пеллеты по 10 тыс. ЕД. и таблетки «форте» по 20 тыс. ЕД., 

Пензитал 6 000 Ед., Гастенорм форте 3 500 Ед., Панкреатин фотре 4 300 Ед, и 

другие. в единицах липазы.  

Для купирования внешнесекреторной недостаточности назначаются пан-

креатические ферменты – панкреатин, пензистал, панкурмен, мезим форте, 

нигедаза, ораза, панзитрат, солизим, сомилаза, трифермент, биозим, нормэнзим, 

юэнзим, и другие, содержащие панкреатические энзимы, и фестал, аджезим, 

дигестал, котазим форте, энзистал и др., содержащие дополнительно компонен-

ты желчи (табл. 23). 

Для смягчения недостаточности продукции бикарбонатов назначаются : 

антациды - альмагель, фосфалугель, маалокс и другие; Н2-

гистаминоблокаторы – циметидин, тагамет, ранитидин и другие. Антациды,  
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особенно не всасывающихся, в сочетании с назначением препаратов кальция 

способствуют уменьшению стеатореи. 

Национальные рекомендации по нивелированию внешнесекреторной не-

достаточности поджелудочной железы.  

Рекомендовано :  

- Дробный прием пищи с высоким содержанием белков и углеводов, а 

степень ограничения жиров определяется тяжестью мальабсорбции и эффек-

тивностью заместительной ферментной терапии. 

  - Всем больным с клиническими проявлениями недостаточности внешне-

секреторной функции поджелудочной железы показана заместительная фер-

ментная терапия. 

- При лечении мальабсорбции микротаблетки и минимикросферы, покры-

тые кишечно-растворимой оболочкой, более эффективны по сравнению с неза-

щищенными средствами и таблетированным энтеросолюбильным панкреати-

ном. 

- Минимальная доза для начальной терапии составляет 25 000 – 40 000 

Ед. липазы на основной прием пищи и 10 000 – 25 000 Ед - на промежуточный. 

- Результаты лечения следует оценивать по прибавке массы тела и сни-

жению выраженности симптомов, а в сомнительных случаях необходимо про-

водить лабораторный и инструментальный контроль заместительной фермент-

ной терапии. 

- При недостаточной эффективности заместительной терапии в началь-

ных дозах рекомендуется удвоить дозу рекомендуемых панкреатическтических 

ферментов. 

 - При сохраняющихся симптомах в случаях приема в максимальных до-

зах ферментных препаратов, покрытых кишечнорастворимой оболочкой, необ-

ходима терапия, подавляющую желудочную секрецию – ингибиторами прото-

новой помпы. 

- При тяжелой панкреатической недостаточности после перенесенного 

панкреонекроза у больных кальцифицирующим панкреатитом, при значительно 
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сниженной эластазы-1 кала (менее 200 мкг/гр), свидетельствующей о значимом 

снижении возможностей поджелудочной железы к образованию эндогенных 

панкреатических ферментов - менее 5 – 10 % от исходного возникает необхо-

димость пожизненной заместительной терапии минимикросферами или микро-

таблетками панкреатина в подобранной дозе. 

5. Лечение при недостаточности внутрисекреторной функции подже-

лудочной железы. 

Диета при панкреатогенном сахарном диабете должна соответствовать 

диете при сахарном диабете 1-го типа, лишь за исключением необходимости 

коррекции мальабсорбции, дефицита витаминов и микроэлементов.  

Профилактику гипогликемии обеспечивается назначением дробного пи-

тания. 

 При развитии диабета в исходе выраженного фиброза паренхимы подже-

лудочной железы пероральные гипогликемические средства не эффективны, и 

при неэффективности соответствующей диеты необходимо назначение инсули-

на. Инсулинотерапиия должна проводиться по канонам инсулинотерапии са-

харного диабета 1-го типа, за исключением увеличения эпизодов гипогликемий. 

Необходим строгий контроль уровня глюкозы с целью предотвращения ослож-

нений сахарного диабета, в первую очередь гипогликемии. 

 6. Для коррекции нарушенного нутритивного статуса применяются : 

  - при выраженной недостаточности витаминов и микроэлементов - поли-

витаминные препараты (ундевит, аскорутин и т.д.); 

- целью воздействия на тромбоцитарные факторы - гепарин до 20 000 ЕД 

под кожу живота в течение 5-7 дней; 

- средства, улучшающие метаболизм – пентоксил, метилурацил;  

- липотропные вещества – липокаин, метионин;  

- анаболические стероиды – нерабол, ретаболил, рибоксин. 

7. Лечение инфекционных осложнений. Антибиотики показаны при 

вторичных хроническом панкреатите и перипанкреатите. Лучше назначать це-



 178 

фалоспорины и полусинтетические пенициллины в средних терапевтических 

дозировках, курсами по 7-10 дней. 

 8. Хирургические методы лечения хронического панкреатита 
 

Инвазивные вмешательства применяются при неэффективности консер-

вативных мероприятий и при развитии осложнений. 

Применяются эндоскопические и хирургические методы лечения - блока-

ды, стентирование, литотрипсия внутри протоков – протоковая декомпрессия, 

литоэкстракция, денервирующие мероприятия - нейролизис, близкофокусная 

лучевая терапия и лазеротерапия, а при выраженном отеке и боли в поджелу-

дочной железе и другие и/или хирургическое лечение. Резекция поджелудочной 

железы может вызывать развитие и/или усугубление внешнесекреторной недо-

статочности, что определяет необходимость проведения пожизненной замести-

тельной ферментной терапии. 

При неосложненном течении хронического панкреатита инвазивные 

вмешательства направлены на коррекцию морфологических изменений систе-

мы протоков поджелудочной железы - стриктур, конкрементов, а также для ку-

пирования воспалительных изменений паренхимы поджелудочной железы при 

отсутствии адекватного купирования боли в течение 3 месяцев при последова-

тельном применении алгоритма консервативных мероприятий или для выпол-

нения невролиза.  

 При осложненном течении хронического панкреатита или в случаях не-

купирующейся абдоминальной боли показано проведение эндоскопического 

или хирургического вмешательства.  

Инвазивные методы лечения должны проводиться в центре, специализи-

рующемся на консервативных и хирургических методах лечения заболеваний 

поджелудочной железы. 

8.1. Эндоскопические методы лечения 

Эндоскопические методы лечения хронического панкреатита представ-

лены сфинктеротомией, дилатацией стриктур, литоэкстракцией, установкой 

стента изолированно или в комбинации методов. 
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Эндоскопические методы лечения не показаны при бессимптомном рас-

ширении главного панкреатического протока и применяются при болях и его 

дилатации. Эндоскопические вмешательства с литотрипсией применяются в 

случаях панкреатолитиаза. Для улучшения дренажа главного панкреатического 

протока также требуется проведение комбинированных процедур, таких как 

сфинктеротомия, дилатация стриктур, литоэкстракция, установка стента, а при 

рецидиве болей повторные эндоскопические процедуры имеют высокую эф-

фективность. Эндоскопические вмешательства показаны в качестве временной 

меры для эффективного лечения холестаза, желтухи или холангита у пациентов 

с хроническим панкреатитом. Эндоскопическое вмешательство показано при 

псевдокистах поджелудочной железы с наличием клинических проявлений и 

при осложненных негеморрагических псевдокистах и не показано при бессимп-

томных и неосложненных псевдокистах - независимо от их размера. 

Эндоскопическое дренирование - метод выбора при противопоказаниях к 

хирургическому вмешательству или при отказе от него, или являться предвари-

тельным этапом для оценки эффективности планируемого хирургического ле-

чения.  

Сфинктеротомия направлена на улучшение оттока секрета поджелудоч-

ной железы при частых болевых приступах, но данные об эффективности 

сфинктеротомии для купирования боли у больных без дилатации протока и об-

струкции отсутствуют. 

Стентирование поджелудочной железы при хроническом панкреатите се-

годня имеет две стратегии :  

- удаление стента спустя 6–12 мес независимо от разрешения стриктуры 

главного панкреатического протока; 

- последующие замены стента вплоть до исчезновения стриктуры. 

Установлено, что купирование боли в течение 12 месяцев после стенти-

рования отмечается у ⅔ больных, однако исчезновение стриктур обнаружено у 

небольшой части пациентов. Поэтапное стентирование приводит к исчезнове-

нию стриктур в 92 % случаев!  
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При псевдокистах проводится эндоскопическое дренирование, которое 

предпочтительнее хирургического лечения, поскольку имеет лучший профиль 

польза/риск, является менее инвазивным методом, обеспечивающим дрениро-

вание аналогичной эффективности. 

 

8.2. Хирургические методы лечения 

Плановое хирургическое лечение при хроническом панкреатите показано 

при : 

- нарушении трудоспособности, обусловленном интенсивной некупиру-

ющейся абдоминальной болью;  

- отсутствием эффекта от консервативного лечения в течение 3 месяцев с 

риском или фактом наркотической зависимости; 

- развитии осложнений хронического панкреатита, требующих хирурги-

ческого вмешательства - кровотечений, непроходимости двенадцатиперстной 

кишки, формирование псевдокист и других; 

- подозрение на рак поджелудочной железы. 

Показания к проведению хирургического вмешательства при осложнени-

ях хронического панкреатита : 

- симптоматические псевдокисты; 

- обструкция общего желчного протока; 

- геморрагические осложнения; 

- непроходимость двенадцатиперстной кишки. 

Метод хирургического лечения псевдокист – наложение анастомоза с 

тощей кишкой по Ру или с желудком. 

При дилатации главного панкреатического протока > 7 мм применяется 

латеральная панкреатоеюностомия. 

При обструкции общего желчного протока, диагностируемой примерно у 

6 % больных хроническим панкреатитом, показано проведение гепатоеюно-

стомии. 
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При непроходимости двенадцатиперстной кишки, встречаемой примерно 

у 1% больных хроническим панкреатитом проводится  гастроеюностомия. 

При рецидивирующей желтухе и холангите показано проведение эндо-

скопической поэтапной установке нескольких стентов, являющейся безопас-

ной и эффективной процедурой с частотой осложнений от 4 до 7 %.  

Стойкая желтуха – более 1-го месяца, гнойный холангит, сепсис, холедо-

холитиаз, выраженное увеличение головки поджелудочной железы воспали-

тельного характера и/или при невозможность исключения рака поджелудочной 

железы являются показанием для проведения хирургического дренирования 

желчных путей. 

При стриктурах желчных путей с клиническими проявлениями желтухи 

длительностью более одного месяца проводятся различные операции от созда-

ния обходного желчного анастомоза - холедохо- или гепатоеюностомия до 

панкреатодуоденэктомии. 

Сочетание непроходимости двенадцатиперстной кишки с другими 

осложнениями - болью и/или обструкцией желчных протоков выполняются ре-

зекции поджелудочной железы с сохранением двенадцатиперстной киш-

ки/привратника. 

При наличии воспалительного образования и/или подозрении на рак вы-

полняется частичная или тотальная резекция головки поджелудочной железы. 

 Таким образом, оперативные методы лечения хронического панкреатита 

следующие :  

1. Чрезэндоскопическая деобструкця панкреатических протоков 

2. Эндоскопическая папиллосфинктеротомия  

3. У 1/8 больных она может быть дополнена вирсунготомией, имену-

емой панкреатической сфинктеротомией с возможным установлением в прото-

ке протеза 

4. Для ликвидации стенозов большого панкреатического протока ис-

пользуют специальные зонды с баллонами, позволяющие расширить зону 

сужения  
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5. При стенозах нескольких протоков производят продольную пан-

креатоеюностомия 

6. При узких панкреатических протоках возможности хирургического 

лечения ограничены  

7. Сравнительно нечасто прибегают к резекции солнечного сплетения  

 

Методы профилактики хронического панкреатита. Однако для пер-

вичной и вторичной профилактики необходимы следующие условия : соблюде-

ние режима питания; отказ от приема алкоголя и от курения; занятия спортом и 

физкультурой. 

Мер первичной и вторичной профилактики хронического панкреатита 

аналогичны мерам профилактики острого панкреатита.  

Первичная профилактика хронического панкреатита направлена на 

предотвращение развития заболевания и основана на следующих базисных 

принципах. 

1. Отказ от приема алкоголя и от курения.  

2. Исполнять указания по здоровому питанию и здоровому образу жизни 

-  не переедать, употреблять разнообразную пищу, заменять тугоплавкие жи-

вотные жиры на растительное, поддерживать нормальный вес тела, сохранять 

баланс объема и количества принимаемой пищи и физической активности. 

3. Проводить диспансерные обследования с целью своевременной диа-

гностики патологии желчевыводящей системы, в первую очередь желчнока-

менной болезни. 

4. Проводить УЗИ-мониторинг в группах лиц с повышенной вероятно-

стью развития острого и хронического панкреатита : 

– злоупотребляющим алкоголь; 

- с несбалансированным питанием; 

- у курильщиков;  

- у лиц, имеющих патологию желчевыводящих путей; 
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- у лиц с левоподреберным болевым синдромом и с синдромом диспеп-

сии;  

- у лиц с ожирением и метаболическими расстройствами - гиперхолесте-

ринемией, дислипидемией, ассоциированными с метаболическими расстрой-

ствами кардиоваскулярными и обменными заболеваниями. 

Для эффективной первичной профилактики хронического панкреатита 

предполагается тотальное диспансерное наблюдение населения с целью свое-

временного выявления патологии желчевыводящих путей, гиперлипидемии, 

стигматов скрытого злоупотребления алкоголем и других.  

Однако ни в одной из стран мира эта идея не нашла практического при-

менения, так как за ней стоят большие материальные затраты.  

Вторичная профилактика хронического панкреатита направлена на 

устранение факторов, способствующих рецидивированию или прогрессирова-

нию заболевания, направленную на профилактику рецидивов. Опастность раз-

вития обострен6ий и рецидивов чрезвычайно высока, особенно в течение пер-

вого года по выписки из стационара.  

Она проводится в рамках диспансерного наблюдения за больными, пере-

несшими острый и хронический панкреатит. Вторичная профилактика включа-

ет в себя следующие мероприятия. 

1. Ограничение употребления алкоголя и табакокурения с категориче-

ским запретом при перенесенном остром панкреатите и/или установленном ди-

агнозе хронического панкреатита является фактором, снижающим риск про-

грессирования заболевания. 

2. При наличии желчнокаменной болезни, протекающей с симптомами и 

с атаками хронического калькулезного холецистита и/ли билиарнозависимого 

панкреатита средством профилактики последующих атак панкреатита можно 

считать своевременную холецистэктомию. 

3. Не недостаточно изучены аспекты о значимости для провокации 

обострения хронического панкреатита факторы, ассоциированные с питанием -  

ожирение, переедание и гипокинезия после приема пищи, при которых созда-
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ются условия для высокого внутрибрюшного давления, а также при хрониче-

ском дефиците антиоксидантов в пище, гиперхолестеринемии, сочетанном дей-

ствии пищевых факторов, этанола, компонентов табачного дыма и других.  

4. Диспансерное наблюдение в течение года у хирурга и у гастроэнтеро-

лога по месту жительства. 

 5. Мониторинг клинических, лабораторных (амилаза, липаза), ультрасо-

нографических параметров. 

 5. Строжайшее соблюдение диеты – а также строжайшее соблюдение 

правил - отказ от приема алкоголя и от курения 27.  

Однако, при скрупулезном соблюдении жесткой диеты с целью профи-

лактики повторных приступов панкреатита лицами без алкогольного анамнеза 

и некурильщики доводят себя до нутритивной недостаточности с явлениями 

поливитаминодефицита, квашиоркора, анемии и др. 

Эмпирические рекомендации о диетической профилактике, необходимо-

сти отказа практически от всего, включая кофе, шоколад, жиры любого проис-

хождения, на сегодняшний день не являются научно обоснованными. 

27 Приказ Минздрава РФ от 5 августа 2003 г. N 330 

"О мерах по совершенствованию лечебного питания в лечебно-профилактических учрежде-

ниях Российской Федерации" // http://base.garant.ru/12132439/ (дата обращения 01.11.2018 го-

да) 

4. Рекомендованы следующие мероприятия по модификации образа жиз-

ни с целью профилактики хронического панкреатита :  

- дробное питание (4–5 раз в день, равномерными порциями с одинако-

вым распределением жирсодержащих продуктов в рационе), отказ от перееда-

ния; 

- употребление разнообразной пищи с низким содержанием насыщенных 

жиров и холестерина (нерафинированные растительные жиры несколько огра-

ничиваются только у лиц с избыточной массой тела); 

- выбор рациона с достаточным количеством пищевых волокон, содер-

жащихся в зерновых продуктах, овощах и фруктах; 

- найти баланс между количеством принимаемой пищи и физической ак-

тивностью (для стабилизации массы тела со стремлением к идеальным показа-

http://base.garant.ru/12132439/
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телям с поправкой на возраст). 

5. Поиск патологии желчевыводящей системы и ее своевременное лече-

ние. 

 

Вопросы для самоподготовки. 

1. Дайте определение хронического панкреатита. 

2. Этиология хронического панкреатита. 

3. Факторы риска развития хронического панкреатита.  

4. Патогенез хронического панкреатита. 

5. Классификации хронического панкреатита 

6. Стадии течения – фазы и сроки течения хронического панкреатита. 

7. Перечислите клинические синдромы острого панкреатита. 

8. Синдром локальной болезненности и группы симптомов хронического 

панкреатита. 

9. Охарактеризуйте клинику хронического панкреатита   

10. Критерии диагноза хронического кальцифицирующего панкреатита 

11. Критерии диагноза хронического обструктивного панкреатита 

12. Критерии диагноза IgG4-ассоциированного панкреатита 

13. Течение хронического панкреатита 

14. Оценка степени тяжести хронического панкреатита 

15. Перечислите методы лабораторной диагностики (посиндромно) приме-

няемые для диагностики хронического панкреатита 

16. Инструментальные критерии хронического панкреатита 

17. Осложнения и исходы хронического панкреатита 

18. Принципы лечения хронического панкреатита, применяемые в различ-

ные его периоды  
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V. Нейроэндокринные опухоли поджелудочной железы  

Код МКБ-10 :   
C 25 Злокачественное новообразование поджелудочной железы 

D 13.6 Доброкачественное новообразование поджелудочной железы 

E 16.1 Другие формы гипогликемии 

E 16.2 Гипогликемия неуточненная 

E 16.3 Увеличенная секреция глюкагона 

E 16.8 Другие уточненные нарушения внутренней секреции поджелудоч-
ной железы 

 

Нейроэндокринные опухоли поджелудочной железы классифицируют в 

2-х классах МКБ – Х пересмотра – в IV классе - Болезни эндокринной системы, 

расстройства питания и нарушения обмена веществ под рубрикатами Е 16.1 – Е 

16.8 и во II классе - под двумя рубрикатами - C25 Злокачественное новообразо-

вание поджелудочной железы и D13.6 Доброкачественное новообразование 

поджелудочной железы. 

Различают доброкачественные (D13.6) опухоли поджелудочной железы, 

которые могут происходить из :  

 - соединительнотканных структур – фибромы, липомы и др.; 

- эпителиальных клеток – папилломы, аденомы, кистаденомы; 

- сосудистых образований – гемангиомы, лимфомы, гемангиолимфомы; 

- гладкомышечных волокон и образований - миомы; 

- нервных клеток - невриномы. 

В настоящем разделе речь пойдет о нейроэндокринных опухолях подже-

лудочной железы, которые могут быть как доброкачественными, так и злокаче-

ственными. Это инсулинома, гастринома, випома и глюкагонома.  

Это редко встречаемые заболевания сложны и разноплановы для диагно-

стики, лечения и ведения больных.   

 

Эпидемиология. Нейроэндокринные опухоли представлены в 2/3 случаев 

карциноидными опухолями и в 1/3 случаев – панкреатическими эндокринными 
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опухолями. Панкреатические нейроэндокринные опухоли характеризуются по-

казателями заболеваемости 1 : 100 000 населения в год, однако по данным 

аутопсий они встречаются гораздо чаще – от 0,3 – 1,6 % до 10 % случаев ауто-

псий. Частота встречаемости и гендерные особенности нецйроэндокринных 

опухолей поджелудочной железы представлены в таблице 24. 

Таблица 24. 

Эпидемиологические характеристики нейроэндокринных опухолей под-

желудочной железы 

 
Тип опухоли Частота встречаемости 

на 1 миллион населения 

Основные локализа-

ции 

М : Ж 

Инсулиномы 0,8 – 2,0 -клетки поджелудоч-

ной железы (90 %) 

2 : 3 

Гастриномы 0,5 – 1,5 Двенадцатиперстная 

кишка (70 %), 

Головка поджелудоч-

ной железы (25 %) 

Чаще у мужчин 

Випомы 0,05 – 0,2 Поджелудочная железа 

(70 – 80 %) 

1 : 3 

Глюкагономы 0,01 – 0,1 -клетки поджелудоч-

ной железы (хвост 50 – 

80 %, головка 22 %, те-

ло 14 %) 

Нет данных 

 

Панкреатические нейроэндокринные опухоли могут быть доброкаче-

ственными, злокачественными или неопределенными.   

Среди панкреатических нейроэндокринных опухолей поджелудочной же-

лезы инсулиномы составляют  70 – 75 %, гастриномы –  20 %, ВИПомы –  3 

– 8 % и глюкагономы  -  5 %. 

 

Этиология. Основная причина развития панкреатических нейоэндокрин-

ных опухолей – генетические мутации. 

 

Факторы риска развития панкреатических нейоэндокринных опухолей 

неизвестны. 
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Патогенез нейроэндокринных опухолей определяется каскадом генети-

ческих изменений, приводящих к активации онкогенов и/или к инактивации 

тумор-супрессивных генов.  

В результате данных реакций формируются процессы клеточной транс-

формации и пролиферации со следующим сценарием - гиперплазия клеток – 

дисплазия, которая под воздействием различных ростовых факторов - роста 

опухоли, роста фибробластов , сосудисто-ростового, некроза опухоли и дру-

гих преобразуют опухолевые клетки в высокодифференцированные.  

Дальнейшая активация онкогенов (с-myc, K-ras) ведет к дедифференци-

ровке клеток и к развитию умеренно-дифференцированной опухоли. При поте-

ре пула тумор-супрессорных генов (PTEN) и генов, контролирующих апоптоз 

наряду с хромосомной нестабильностью, способствует развитию низкодиффе-

ренцированных опухолей, обладающих высокой способностью к метастазиро-

ванию.  

При в онкогенезе зрелых клеток формируются преимущественно добро-

качественные опухоли. Если трансформация опухоли возникает из мультипо-

тентных стволовых клеток, дающих начало как эндокринным, так и экзокрин-

ным клеткам, риск формирования злокачественных опухолей крайне высок 

(табл. 25)  

Таблица 25. 

Характеристики нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы 

 
Тип опухоли Источник опухоли доброкачественные злокачественные 

Инсулиномы -клетки островков Лан-

герганса 

 90 %  10 % 

Гастриномы Мультипотентные ство-

ловые клетки островко-

вой зоны поджелудочной 

железы 

 30 % 60 – 70 % 

Випомы Мультипотентные ство-

ловые клетки из клеток 

ВИП в островковой части 

поджелудочной железы 

 50 %  50 % 

Глюкагономы -клетки поджелудочной 

железы  

 20 – 25 %  86 % 
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Первичные опухоли могут быть мелкими или достигать размеров 5 – 10 

см. При злокачественных панкреатических нейроэндокринных опухолях в 80 % 

случаев обнаруживаются отдаленные метастазы в печени и/или в абдоминаль-

ный лимфатический аппарат. 

Так как панкреатические эндокринные опухоли вырабатывают вещества, 

контролирующие обмен веществ и деятельность желудочно-кишечного тракта, 

то наиболее часто при них формируются нарушения моторики. 

Инсулома (инсулинома) или аденома инсулярного аппарата, состоит 

преимущественно из -клеток островков Лангерганса, секрет которой тормозит 

секрецию инсулина. Примерно в 90 – 95 % случаев это доброкачественные опу-

холи, но реже - злокачественные.  

Эти опухоли инкретируют значительное количество инсулина и приводят 

к развитию гипогликемии с признаками гиперинсулинизма. Функционирующие 

инсулиномы, как правило, злокачественные, причем функционально активными 

являются и метастазы опухоли.  

В 1 – 2 % случаев опухоль может располагаться за пределами тканей 

поджелудочной железы - в двенадцатиперстной кишке, в области дивертикула 

Меккеля, в малом сальнике и даже в нервных окончаниях, что затрудняет ее 

топическую диагностику.  

Опухоли визуализируются при достижении весьма значительных разме-

ров – 10 - 20 мм в диаметре и более. 

Симптомы обусловлены гипогликемией, вызванной нерегулируемой из-

быточной секрецией инсулина - гипогликемией, снижением содержания глюко-

зы, активацией адренэргической системы, а нейрогликопенические признаки 

обусловлены хроническим отсутствием достаточного количества глюкозы в 

нерных клетках и головном мозгу.  

Механизмы патогенеза при инсулиноме определяются гиперинсулиниз-

мом, при котором постоянная патологическая секреция инсулина ведет к гипо-

гликемии. Гипогликемия запускает механизмы, направленные на восполнение 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B8%D0%BC%D0%BF%D1%82%D0%BE%D0%BC
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BD%D1%81%D1%83%D0%BB%D0%B8%D0%BD
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источников энергии в плазме крови - гликогенолиз, глюконеогенез, мобилиза-

цию свободных жирных кислот, продукцию кетоновых тел.  

Это происходит под контролем контринсулярных гормонов - норадрена-

лина, глюкагона, кортизола и СТГ.  

Клинические проявления, в основном, обусловлены гиперадреналинеми-

ей и повышением активности симпатической нервной системы. Одновременно 

регистрируется высокая чувствительность центральной нервной системы к ги-

погликемии, что определяется тем, что мозг не имеет запасов углеводов и не 

способен использовать в качестве энергетического источника циркулирующие 

свободные жирные кислоты.  

Гастринома происходит из островковой зоны поджелудочной железы. 

Клетками опухоли вырабатывается вещество гастрин, определяющий агрессив-

ность желудочного секрета, а его избыток приводит к изъязвлению слизистой 

оболочки желудка и развитию синдрома Золлингера-Эллисона, характеризую-

щегося: 

- непрерывным течением язвенного процесса в желудке с рецидивами язв; 

- отсутствием рубцевания язвенного дефекта; 

- патологически высокой желудочной секрецией; 

- частыми желудочно-кишечными кровотечениями; 

- поносами и диареей за счет того, что очень кислое содержимое желудка 

не нейтрализуется содержимым двенадцатиперстной кишки на фоне высокой 

кислотной продукции желудочного сока. 

 Випома, или болезнь Вернера-Мориссона. Опухоль, развивающаяся из 

островковой части поджелудочной железы и состоящая из клеток ВИП - вазо-

активного интестинального пептида, обладающего сосудорасширяющим эф-

фектом. Випома - солитарная опухоль в 80 % случаев, обычно локализована в 

теле или хвосте железы. Доброкачественная опухоль может также возникнуть в 

спинном и головном мозге - т.е. и в железе и нервной системе. В 50 % случаев 

это злокачественная опухоль, в том числе с метастазами.  

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%BB%D0%B0%D0%B7%D0%BC%D0%B0_%D0%BA%D1%80%D0%BE%D0%B2%D0%B8
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D0%B8%D0%BA%D0%BE%D0%B3%D0%B5%D0%BD%D0%BE%D0%BB%D0%B8%D0%B7
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D1%8E%D0%BA%D0%BE%D0%BD%D0%B5%D0%BE%D0%B3%D0%B5%D0%BD%D0%B5%D0%B7
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%B5%D1%82%D0%BE%D0%BD%D0%BE%D0%B2%D1%8B%D0%B5_%D1%82%D0%B5%D0%BB%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%BE%D1%80%D0%B0%D0%B4%D1%80%D0%B5%D0%BD%D0%B0%D0%BB%D0%B8%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%BE%D1%80%D0%B0%D0%B4%D1%80%D0%B5%D0%BD%D0%B0%D0%BB%D0%B8%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D1%8E%D0%BA%D0%B0%D0%B3%D0%BE%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%BE%D1%80%D1%82%D0%B8%D0%B7%D0%BE%D0%BB
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BE%D1%80%D0%BC%D0%BE%D0%BD_%D1%80%D0%BE%D1%81%D1%82%D0%B0
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При ВИПоме развиваются гипомагниемия, азотемия, гипергликемия и 

гиперкальциемия. Для нее типичны вследствие эффектов вазоактивного инте-

стинального пептида ничем не купируемые поносы, что дало другое название 

данной опухоли - панкреатическая "холера". При синдроме Вернера–

Моррисона развивается тяжёлая диарея в сочетании с гипокалиемией и ахлор-

гидрией, связанная с гиперсекрецией клетками островков поджелудочной желе-

зы вазоактивного интестинального пептида (ВИП). 

Глюкоганома. При этой опухоли из -клеток поджелудочной железы, в 

подавляющем большинстве – злокачественных, секретируюется глюкагон, 

определяющий развитие сахарного диабета, нормохромной анемии, похудания, 

мигрирующей некролитической эритемы, а также диареи, поражений слизи-

стых оболочек в виде стоматита, глоссита, хейлита, тромбозов и эмболий.  

 

Классификация нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы 

определяется особенностями происхождения и клинической симптоматикой. 

Среди нейроэндокринных опухолей это - Панкреатические эндокринные 

опухоли - Функционально-неактивные (15 – 30 %) и Функционально-активные 

(70 – 85 %) :  

- инсулинома (продуцирующая избыток инсулина); 

- гастринома (продуцирующая избыток гастрина, клинически – синдром 

Золлингера-Эллисона); 

- глюкагонома (продуцирующая избыток глюкагона); 

- ВИПома (продуцирующая избыток вазоактивного интестинального по-

липептида); 

- ППома (продуцирующая избыток панкреатического полипептида); 

- соматостинома (продуцирующая избыток соматостатина); 

- КРГома (продуцирующая избыток кортикотропин-релизинг гормона, 

клиническая картина гиперкортицизма); 

- опухоль, продуцирующая избыток соматолиберина (клиническая карти-

на акромегалии); 
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- нейротензиома (продуцирующая избыток нейротензина); 

- АКТГома (продуцирующая избыток АКТГ, характерны АКТГ-

эктопированный синдром, клиническая картина гиперкортицизма). 

 
 

Клиника нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы определя-

ется спектром гормонов, продуцируемых опухолью и гормональной активно-

стью. Нейроэндокринные опухоли поджелудочной железы поражают те орга-

ны, в которых встречаются эндокринные клетки. Клинические проявления по-

являются при достижении опухолей значительных размеров (табл. 26). 

Таблица 26. 

Основные симптомы нейроэндокринных опухолей  

поджелудочной железы 

 
Опу-

холь 

Симпто-

мы 

Основной 

гормон 

Другие 

гормоны 

Степень 

злокаче-

ственно-

сти, %  

Типичная 

локализа-

ция 

Нетипичная 

локализация 

Инсу-

лино-

ма 

Гипогли-

кемия 

инсулин Глюкагон, 

панкреати-

ческий по-

липептид 

 

5 – 10 % 

Поджелу-

дочная же-

леза 

Очень редко 

Га-

стри-

нома 

Пептиче-

ские язвы, 

диарея, 

рефлюк-

сы 

гастрин Инсулин, 

панкреати-

ческий по-

липептид, 

глюкагон, 

АКТГ, сома-

тостатин 

 

 

> 90 % 

Поджелу-

дочная же-

леза 

Двенадцати-

перстная киш-

ка, желудок, 

брыжейка 

Випо-

ма 

Стойкая 

Диарея, 

гипокали-

емия 

Вазоактив-

ный инте-

стиналь-

ный поли-

пептид, 

пептид ге-

стидин-

изолейцин 

Панкреати-

ческий по-

липептид, 

глюкагон, 

соматоста-

тин, хромо-

гранин А 

 

 

 

75 – 100 % 

Поджелу-

дочная же-

леза 

нет 

Глю-

каго-

нома 

Некроли-

тическая 

мигриру-

ющая 

эритема, 

диабет   

Глюкагон Панкреати-

ческий по-

липептид, 

соматоста-

тин, хромо-

гранин А 

 

 

50 % 

Поджелу-

дочная же-

леза 

Редко 

 



 193 

Нейроэндокринные опухоли поджелудочной железы могут быть функци-

онирующими и нефункционирующими.  

Клинические проявления функционирующих нейроэндокринных опухо-

лей поджелудочной железы имеют симптомы и определяются теми гормонами, 

которые продуцирую опухоли (табл. 26). 

При нефункционирующих нейроэндокринных опухолях поджелудочной 

железы клинических проявлений нет, так как нет гормональной гиперсекреции, 

но выявляется незначительное повышение концентрации конкретного гормона 

в сыворотке крови и резкое повышение его экспрессии в опухолевых клетках, 

диагностируемое иммуногистохимическим методом.  

Инсулома (инсулинома). Симптомы обусловлены гипогликемией, вы-

званной нерегулируемой избыточной секрецией инсулина.  

 Так как гипогликемия и гиперинсулинизм проявляются слабостью, пот-

ливостью и судорожными проявлениями нередко больных с инсулиномой дли-

тельно и безуспешно лечат, и наблюдают психиатры с диагнозом эпилепсия. 

Диагностической сложностью является трудность топической диагностики; о 

чем говорилось выше. 

Симптомы гипогликемии, гипогликемия, снижение содержания глюкозы, 

активация адренэргической системы, нейрогликопенические признаки кроме 

вышеперечисленных симптомов проявляются расплывчатостью зрения, повы-

шенной потливостью – с холодным профузным потом, тремором конечностей, 

приступами спутанности сознания, нейропсихическими нарушениями и судо-

рогами. 

Жалобы и анамнез. Развитие приступов в ранние утренние часы или при 

пропуске очередного приема пищи, после физического или психического 

напряжения, характер которых больные не помнят. Регистрируется прибавка в 

весе с тех пор, как стали появляться приступы.  

Предвестниками приступов являются : слабость, потливость, покалыва-

ние губ, языка, головокружение, апатия, сонливость и другие.  

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B8%D0%BC%D0%BF%D1%82%D0%BE%D0%BC
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BD%D1%81%D1%83%D0%BB%D0%B8%D0%BD


 194 

Триада Уиппла - приступы потери сознания, резкое снижение гликемии, 

устранение приступов внутривенным введением 40 % глюкозы. Физикальное 

обследование позволяет диагностировать избыточную массу тела.  

Клиническая картина инсулиномы зависит от её гормональной активно-

сти. 

Приступ острой гипогликемии развивается натощак, чаще всего утром -  

после длительного (ночного) перерыва в приёме пищи. Больной не может 

«проснуться», длительное время он дезориентированный, производит ненуж-

ные повторяющиеся движения, односложно отвечают на простейшие вопросы. 

Это уже не сон, а расстройство сознания различной глубины.  

Гипогликемия при инсулиноме может проявиться наступлением снопо-

добного состояния - пациенты уезжают или уходят в неопределённом направ-

лении и затем не могут объяснить, каким образом они там оказались. Прогрес-

сирование приступа чаще всего заканчивается глубоким расстройством созна-

ния, из которого больных выводят введением глюкозы. Если помощь не оказа-

на, то нарушение сознания может длиться от нескольких часов до нескольких 

суток. О случившемся больные ничего сказать не могут вследствие развития 

ретроградной амнезии.  

Могут развиваться приступы психомоторного возбуждения. В эти перио-

ды больные мечутся, что-то выкрикивают, кому-то угрожают или поют, танцу-

ют, не по существу отвечают на вопросы, производят впечатление опьяневших 

людей. Типичны эпилептиформные припадки, которые отличаются 

от эпилепсии большей продолжительностью, гиперкинезами, обильной нейро-

вегетативной симптоматикой. Однако, длительное течение заболевания не при-

водит изменениям личности, характерным для эпилепсии.  

При инсулиноме в межприступном периоде сохраняются симптомы хро-

нической гипогликемии, которая влияет на центральную и вегетативную нерв-

ную систему в виде недостаточности VII и IX пар черепных нервов по цен-

тральному типу, асимметрии сухожильных и периостальных рефлексов, пато-

логических рефлексов Бабинского,  Россолимо. О расстройствах центральной 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D1%8E%D0%BA%D0%BE%D0%B7%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B5%D1%82%D1%80%D0%BE%D0%B3%D1%80%D0%B0%D0%B4%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%B0%D0%BC%D0%BD%D0%B5%D0%B7%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BF%D0%B8%D0%BB%D0%B5%D0%BF%D1%81%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B8%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%BA%D0%B8%D0%BD%D0%B5%D0%B7
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A6%D0%9D%D0%A1
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%92%D0%B5%D0%B3%D0%B5%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%BD%D0%B5%D1%80%D0%B2%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%81%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B5%D0%BC%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%92%D0%B5%D0%B3%D0%B5%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%BD%D0%B5%D1%80%D0%B2%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%81%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B5%D0%BC%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9B%D0%B8%D1%86%D0%B5%D0%B2%D0%BE%D0%B9_%D0%BD%D0%B5%D1%80%D0%B2
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AF%D0%B7%D1%8B%D0%BA%D0%BE%D0%B3%D0%BB%D0%BE%D1%82%D0%BE%D1%87%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D0%BD%D0%B5%D1%80%D0%B2
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A7%D0%B5%D1%80%D0%B5%D0%BF%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D0%BD%D0%B5%D1%80%D0%B2%D1%8B
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D1%81%D0%B8%D0%BC%D0%BC%D0%B5%D1%82%D1%80%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A1%D1%83%D1%85%D0%BE%D0%B6%D0%B8%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D1%80%D0%B5%D1%84%D0%BB%D0%B5%D0%BA%D1%81%D1%8B&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9F%D0%B5%D1%80%D0%B8%D0%BE%D1%81%D1%82%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D1%80%D0%B5%D1%84%D0%BB%D0%B5%D0%BA%D1%81%D1%8B&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B5%D1%84%D0%BB%D0%B5%D0%BA%D1%81_%D0%91%D0%B0%D0%B1%D0%B8%D0%BD%D1%81%D0%BA%D0%BE%D0%B3%D0%BE
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B5%D1%84%D0%BB%D0%B5%D0%BA%D1%81_%D0%A0%D0%BE%D1%81%D1%81%D0%BE%D0%BB%D0%B8%D0%BC%D0%BE
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нервной системы в межприступном периоде свидетельствуют снижение памя-

ти, когнитивных способностей, потеря профессиональных навыков, что неред-

ко вынуждает больных заниматься менее квалифицированным трудом.  

Дополнительными симптомами злокачественных инсулином являются 

похудение, диарея, боли в животе, парезы.  

Возможно сочетание инсулином с гиперпаратиреозом, с аденомами ги-

пофиза, с аденомами надпочечников, с подкожными липомами, с ангиофибро-

мами лица, с коллагеномами в рамках множественной эндокринной неоплазии 

типа I – МЭН-I. 

Гастринома или синдрома Золлингера-Эллисона - симптоматические яз-

венные процессы в слизистой оболочке гастродуоденальной зоны, чаще всего в 

желудке или в культе желудка, с непрерывным не рубцующимся язвенным 

процессом, протекающем на патологически высокой кислотной продукции, 

осложняющимся частыми желудочно-кишечными кровотечениями, перфораци-

ями или стенозом пилорического отдела.  

Язвенный процесс в слизистой оболочке и чрезмерно высокая кислот-

ность сохраняются и в культе желудка, даже после неоднократных гастрэкто-

мий.  

Может развиться диарея с частым стулом до 20 – 30 и более раз в сутки. 

При злокачественной гастриноме выявляются метастазы в печени, в лим-

фатических узлах, в костях. Размеры гастрином коррилируют с метастазами – 

при мелкой гастриноме с диаметром менее 1 см метастазы имеют место не бо-

ле, чем в 4 % случаев, при гастриноме размерами 1 – 3 см – в 28 % случаев, а 

при гастриноме диаметром более 3-х см - у 61 % больных. 

 Випома, или болезнь Вернера-Мориссона, или панкреатическая - эндо-

кринная холера. Клинические проявления - не купируемая изнуряющая диарея, 

обезвоживание, гипотензия, судороги, эритема кожи головы и туловища, мета-

болические расстройства с кардиальными проявлениями, обусловленные 

мальабсорбцией. 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%94%D0%B8%D0%B0%D1%80%D0%B5%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%B0%D1%80%D0%B5%D0%B7
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ВИПомы бывают панкреатические и внепанкреатические. Панкреатиче-

ские в подавляющем большинстве злокачественные и в 80 % случаев метаста-

зируют в печень. Внепанкреатические ВИПомы, развивающиеся преимуще-

ственно в нервной системе – в спинном и в головном мозгу, как правило, доб-

рокачественны. 

Глюкоганома. Ее клиническими признаками в 2/3 случаев являются по-

худание (70 – 80 %), сахарный диабет (75 %) и дерматит (65 – 80 %), в трети и 

более случаев – стоматит (30 – 40 %) и диарея (15 – 30 %) и нормохромная 

нормоцитарная анемия. Возможны поражения слизистых оболочек с развитием 

стоматита, гингивита, глоссита, хейлита, вагинита, а также осложнения в виде 

тромбозов и эмболий. 

Некротизирующий мигрирующий дерматит – эритема протекает цикли-

чески - начинается с пятна или группы пятен, которые превращаются в папулы 

с запавшим центром и чётко ограниченным краем. Процесс, длящийся 7 – 14 

дней характеризуется четкой стадийностью процесса, после чего на коже оста-

ются участки гиперпигментации. Сценарий дермальных проявлений -   

Пятно → Папула → Везикула → Эрозия → Экскориация (корки или чешуй-

ки).   

  Имеются 2 особенности мигрирующего некротизирующего дерматита – 

полиморфизм и резистентность к терапии.  

Первая особенность – это полиморфизм в виде наличия очагов пораже-

ния, находящихся на разных стадиях развития, что придаёт коже пёстрый вид. 

Наиболее частые локализации дерматита - кожа ног, паховой области, промеж-

ности, перианальной зоны и нижней части ждивота. На лице процесс протекает 

в виде ангулярного хейлита. Нередко к основному процессу присоединяется 

вторичная инфекция. Вторая особенность — дерматит, сопровождающий глю-

кагоному, у большинства пациентов резистентен к проводимой местной и си-

стемной терапии, включая применение кортикостероидов. 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D1%8F%D1%82%D0%BD%D0%BE
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%B0%D0%BF%D1%83%D0%BB%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%92%D0%B5%D0%B7%D0%B8%D0%BA%D1%83%D0%BB%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D1%80%D0%BE%D0%B7%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%97%D0%B0%D0%B5%D0%B4%D0%B0
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При глюкоганоме возможно поражение слизистых оболочек с развитием 

 стоматита, гингивита, глоссита, реже – вагинита и балантита. Язык при осмот-

ре большой, мясистый, красный, со сглаженными сосочками, что типично для 

глюкагономы. Поражения слизистых оболочках аналогичны процессам на ко-

же.  

Методы диагностики нейроэндокринных опухолей поджелудочной же-

лезы. Для их диагностики оцениваются : I. Клинические II. Лабораторные; III. 

Инструментальные и IV. Морфологические критерии. 

При подозрении на нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы 

проводятся следующие инструментальные методы исследования :  

- эндоскопические – эзофаго-гастро-дуоденоскопия, фиброколоноскопия 

и ректосигмоскопия;  

- эндоскопическое УЗИ с визуализацией поджелудочной железы; 

- УЗИ органов брюшной полости – поджелудочной железы, печени; 

- мультиспиральная компьютерная томография органов брюшной поло-

сти; 

- магнитно-резонансная томография органов брюшной полости; 

- сканирование с меченным октреотидом для обнаружения соматостати-

новых рецепторов в опухолях; 

- позитронно-эмирсионная томография с предшественником серотонина 

11-С-5НТР для диагностики карциноидных опухолей, поражений поджелудоч-

ной железы, печени и лимфатических узлов.  

Диагноз нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы устанавли-

вают на основании клинических проявлений, гистологического и иммуногисто-

химического исследований. 

Клиника описана в разделе выше. Морфологическая диагностика нейро-

эндокринных опухолей – основная, представлена гиммуногистохимическими и 

гистологическими критериями. 

Иммуногистохимические исследования направлены на определение реак-

ции клеток опухоли с общими нейроэндокринными маркерами, что позволяет 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D1%82%D0%BE%D0%BC%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%82
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B8%D0%BD%D0%B3%D0%B8%D0%B2%D0%B8%D1%82
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D0%BE%D1%81%D1%81%D0%B8%D1%82
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AF%D0%B7%D1%8B%D0%BA_(%D0%B0%D0%BD%D0%B0%D1%82%D0%BE%D0%BC%D0%B8%D1%8F)
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точно диагностировать нейроэндокринные опухоли. С этой целью определяют-

ся :  

- синаптофизин   - маркер мелких везикул с нейротрансмиттерами; 

- хромографины А, С, С – специфические маркеры эндокринных гранул; 

- CD56 – маркер молекул нейроадгезии; 

- нейрон-специфическая энолаза – NSE, цитоплазматический маркер; 

- Leu-7 – лимфоретикулярный маркер; 

- гормональные маркеры; 

- Ki-67 и маркеры эндотелия; 

- СВ31 и СВ34. 

Нейроэндокринные опухоли поджелудочной железы в соответствии с их 

биологическим потенциалом классифицируют как :  

1. Высокодифференцированные эндокринные опухоли –  

- доброкачественные - в пределах поджелудочной железы, без инвазии 

сосудов и нервов, размерами не более d 2 см., с митотической активностью ме-

нее 2 – 10 митозов в 10 раз/поле зрения и с содержанием Ki-67 позитивных кле-

ток до 2 %; 

- опухоли с неопределенным потенциалом злокачественности – рост в 

пределах поджелудочной железы, с инвазией сосудов и/или нервов, размером 

более 2-х см., с митотической активностью выше 2 – 10 митозов в 10 раз/поле 

зрения и более 2 % Ki-67-позитивными клетками;  

2. Высокодифференцированные эндокринные карциномы с низкой 

степенью злокачественности, обширной локальной инвазией и/или с метастази-

ванием; 

3. Низкодифференцированные эндокринные карциномы с высокой сте-

пенью злокачественности и с митотической активностью более 10 митозов в 10 

раз/поле зрения. 

Морфологическими критериями нейроэндокринных опухолей поджелу-

дочной железы являются следующие макроскопические признаки – они пред-

ставляют собой хорошо отграниченные солитарные образования от беловато-



 199 

желтого до розово-коричневого цвета с различной консистенцией – от мягкой 

до очень плотной. 

Морфологическими критериями нейроэндокринных опухолей поджелу-

дочной железы являются следующие гистологические (микроскопические) при-

знаки – различное строение в пределах одной опухоли – наличие сочетаний 

трабекулярных, альвеолярных, солидных, солидно-криброзных, псевдожелези-

стых, ациноподобных, ангиоматозных структур. 

Международная гистологическая классификация нейроэндокринных опу-

холей поджелудочной железы (2004). 

1. Высокодифференцированные эндокринные опухоли – 

- Функционирующие  

 Инсулин-продуцирующие (инсулиномы) 

 Глюкагон-продуцирующие (глюкагономы) 

 Соматоститн-продуцирующие (соматостиномы) 

 Гастрин-продуцирующие (гастриномы) 

 ВИП-продуцирующие (випомы)  

 

- Нефункционирующие 

- Микроаденомы – размерами до 0,5 см. 

2. Высокодифференцированные эндокринные карциномы –  

Инсулин-продуцирующие (инсулиномы) 

 Глюкагон-продуцирующие (глюкагономы) 

 Соматоститн-продуцирующие (соматостиномы) 

 Гастрин-продуцирующие (гастриномы) 

 ВИП-продуцирующие (випомы)  

Серотонин-продуцирующие опухоли (с карциноидным синдромом) 

 АКТГ-секретирующие опухоли (синдром Кушинга)  

 

3. Низкодифференцированные эндокринные карциномы. 

4. Мелкоклеточные карциномы. 

5. Смешанные экзокринно-эндокринные карциномы. 

Высокодифференцированные доброкачественные нейроэндокринные 

опухоли поджелудочной железы харктеризуются наличием клеток со слабой 

или умеренно выраженной атипией. Это низкодифференцированные эндокрин-
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ные опухоли, состоящие их клеток небольшого или среднего размера, которые 

формируют пласты различной формы с центральными некрозами. 

Злокачественные опухоли – их не более 10 – 20 % продуцируют гормоны 

островков Лангерганса – инсулин, глюкагон, соматостатин, панкреатический 

полипептид, а в 60 – 80 % случаев – кишечные и эктопические гормоны - га-

стрин, АИП, нейротензин, АКТГ, гормон роста и другие. 

Нейроэндокринные опухоли – это редкие и медленно растущие новообра-

зования за исключением низкодифференцированных карцином.  

Критериями злокачественности высокодифференцированных нейроэндо-

кринных опухолей является инфильтрация и инвазия окружающих органов 

и/или наличие метастазов, а также размер опухоли, инвазия кровеносных и 

лимфатических сосудов, увеличение митотического индекса более 2 – 10 мито-

зов в 10 РПЗ и индекса пролиферации Ki-67/MIB. 

Инсулома (инсулинома). I. Клиническими критериями диагностики ин-

сулиномы является наличие триады Уипла: 

1. приступы гипогликемии натощак, через 2-4 часа после еды, нередко в 

утренние часы (после длительного перерыва в приеме пищи), которые могут 

провоцироваться физической и нервно-психической перегрузкой; 

2. падение уровня сахара крови натощак или во время приступа до 2,0 – 

2,5 – 2,7 ммоль/л и менее; 

3. быстрое купирование приступа внутривенным введением концентри-

рованного раствора глюкозы внутривенно или приемом сладкой еды;  

и 

 4. положительная проба с голоданием – развитие гипогликемии с поте-

рей сознания, судорогами и другими признаками гипогликемических состоя-

ний. 

Проба с голоданием 

1. Берут пробу крови из вены для определения исходных уровней глюкозы, 

инсулина, проинсулина и С-пептида. 

2. В течение 72-х часов после ужина - исключается любая пища, допустим 

прием только воды.  
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3. Через каждые 4 часа глюкометром определяют уровень глюкозы в капил-

лярной крови до снижения ниже 3,3 ммоль/л, а затем определяют глюкозу 

в крови каждый час. При достижении гликемии на уровне 2,7 ммоль/л 

производят повторный забор сыворотки крови с целью определения 

уровней глюкозы, инсулина, проинсулина и С-пептида и контролируют 

клиническое состояние больного до появления симптомов нейроглюко-

пении.  

4. При наличии симптомов нейроглюкопении и содержании глюкозы в кро-

ви ниже 2,7 ммоль/л или по завершении 72-часового голодания повторно 

в венозной крови определяют уровни глюкозы, инсулина, проинсулина и 

С-пептида, ацетона, а также производных сульфанилмочевины (для ис-

ключения искусственной гипогликемии).  

5. после чего даются плотный завтрак и сладкие напитки.  

6. При спутанном сознании пациента вводят струйно 40 % раствор глюкозы. 
 

При инсулинсекретирующих опухолях падение уровня глюкозы в крови 

не тормозит выработку инсулина, и поэтому он остается высоким, несмотря на 

падение уровня глюкозы крови ниже 2,5 ммоль/л. Уровни С-пептида и проин-

сулина также повышены, как в первой, так и последней пробе крови. 

II. Лабораторными критериями диагностики инсулиномы являются : 

1. гипогликемия натощак ниже 2,2 ммоль/л и до 2,22-2,78 ммоль/л во 

время приступов; 

2. повышение базального содержания иммунореактивного инсулина 

(ИРИ) более, чем в 2 раза. Методом радиоиммунологического анализа опреде-

ляют уровень инсулина в плазме крови, который в норме превышает 144 

пмоль/л, а если во время приступа гликемии при концентрации глюкозы в кро-

ви < 1,7 ммоль/л уровень инсулина в плазме крови  72 пмоль/л, то это диагно-

стически значимый признак инсулиномы; 

3. повышение уровней С-пептида и проинсулина в крови; 

4. для диагностики гиперинсулинизма рассчитывают соотноше-

ния инсулин/глюкоза – при значениях > 37 указание на его наличие;  

5. проведение теста с подавлением С-пептида – внутривенное введение 

инсулина в течение 1 часа из расчета 0,1 ЕД/кг. Наличие инсулиномы можно 

предположить при снижении С-пептида менее чем на 50%.   

III. Инструментальные критерии диагностики инсулиномы.  
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1. Проведение эндоскопического и интраоперационного УЗИ.  

2. Сочетание пальпации с данными интраоперационного УЗИ подже-

лудочной железы позволяет выявить инсулиному в 98 % случаев. 

3. Проводятся КТ или МРТ с шагом не более 5 мм и с контрастирова-

нием – для выяснения локализации опухоли. 

4. При опухоли менее 1,5 см - не визуализируемой показано проведе-

ние селективной ангиографии в условиях стимуляции глюконатом кальция, ко-

торый вводят в гастродуоденальную, селезеночную или верхнебрыжеечную ар-

терию, а уровень инсулина определяют в крови из печеночной вены, так как 

кальций стимулирует выработку инсулина только из инсулиномы, не воздей-

ствуя на нормальные островки Лангерганса. Если уровень инсулина в крови 

возрастает при введении кальция в гастродуоденальную артерию, опухоль ло-

кализуется в головке поджелудочной железы, если это происходит при введе-

нии кальция в верхнебрыжеечную артерию, то – в крючковидном отростке, а 

если при введении кальция в селезеночную артерию – то в теле или хвосте.  

Недостатками УЗИ диагностики является то, что возможно выявить толь-

ко очень крупные солидные инсулиномы. Эхография в диагностике инсулином 

широкого распространения не получила еще и из-за избыточной массы тела па-

циентов, так как жировая клетчатка является значительным препятствием для 

ультразвуковой волны. Однако метод УЗИ-диагностики позволяет определить 

интраоперационно локализации новообразований. 

Для визуализации инсулиномы применяются три основных метода иссле-

дования : ангиографический, катетеризацию портальной системы и ме-

тод компьютерной томографии поджелудочной железы.  

При ангиографии диагностика инсулиноом основана на гиперваскуляри-

зации в очагах новообразований и в их метастазах.  

Метод катетеризации портальной вены применяется для определения 

уровня иммунореактивного инсулина (ИРИ) в венах различных отделов подже-

лудочной железы. По максимальному значению результатов исследования су-

дят о локализации функционирующего новообразования.  

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A3%D0%97%D0%98
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%BE%D0%BC%D0%BF%D1%8C%D1%8E%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%82%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D0%B3%D1%80%D0%B0%D1%84%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%BE%D0%B4%D0%B6%D0%B5%D0%BB%D1%83%D0%B4%D0%BE%D1%87%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%B6%D0%B5%D0%BB%D0%B5%D0%B7%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%B5%D1%82%D0%B0%D1%81%D1%82%D0%B0%D0%B7
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%92%D0%BE%D1%80%D0%BE%D1%82%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%B2%D0%B5%D0%BD%D0%B0
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В редких случаях опухоль удаётся визуализировать с помощью методов 

КТ или МРТ.  

Таким образом, методы топической диагностики позволяют в 80 -  95 % 

случаях при инсулиномах до операции установить локализацию, размер, рас-

пространённость, злокачественность с наличием метастазов опухолевого про-

цесса. 

IV. Морфологические критерии диагностики инсулиномы.  

Инсулиномы в 10 - 15 % случаев множественные, в 1 % расположе-

ны эктопически, вне поджелудочной железы – в желудке, в двенадцатиперст-

ной, в тощей кишке, в желчном пузыре, в малом сальнике, в воро-

тах селезёнки, в печени.  

В 85 - 90 % случаев инсулиномы доброкачественны. Инсулинома в под-

желудочной железе обычно доброкачественная, она солидная, одиночная. Ин-

сулиномы размерами более 2 - 3 см, как правило, злокачественны.  

У детей инсулинома иногда сопровождается гиперплазией бета-клеток 

или незидиобластозом. В каждом втором случае - более, чем у 50 % больных, 

инсулинома диагностируется, как компонент синдрома МЭН - Множественной 

эндокринной неоплазии типа I (синдром Вермера).  

Крупная инсулинома : опухоль типичного красно-коричневого цвета. 

Размер инсулином в 2/3 случаев не превышает 2 см, но при МЭН-I – 1 см. 

Гистологическая картина инсулиномы – напоминающие -клетки остров-

ков Лангерганса, солидные или трабекулярные структуры, при злокачественно-

сти – с инвазией в парапанкреатическую жировую клетчатку и/или в окружаю-

щие железу органы (селезенку, двенадцатиперстную кишку), с метастазирова-

нием в региональные лимфатические узлы или в печени. 

Иммуногистохимическая харакретистика инсулиномы – она интенсивно 

реагирует с инсулином, с проинсулиномно в 50 % случаев опухоль мультигор-

мональна. 

Окончательный диагноз инсулиномы устанавливают на основании : 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%A2
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%B0%D0%B3%D0%BD%D0%B8%D1%82%D0%BD%D0%BE-%D1%80%D0%B5%D0%B7%D0%BE%D0%BD%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%82%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D0%B3%D1%80%D0%B0%D1%84%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BA%D1%82%D0%BE%D0%BF%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B5%D0%BB%D0%B5%D0%B7%D1%91%D0%BD%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%B5%D1%87%D0%B5%D0%BD%D1%8C
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%B5%D0%B7%D0%B8%D0%B4%D0%B8%D0%BE%D0%B1%D0%BB%D0%B0%D1%81%D1%82%D0%BE%D0%B7
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%BD%D0%BE%D0%B6%D0%B5%D1%81%D1%82%D0%B2%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%8D%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D0%BA%D1%80%D0%B8%D0%BD%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%BD%D0%B5%D0%BE%D0%BF%D0%BB%D0%B0%D0%B7%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%BD%D0%BE%D0%B6%D0%B5%D1%81%D1%82%D0%B2%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%8D%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D0%BA%D1%80%D0%B8%D0%BD%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%BD%D0%B5%D0%BE%D0%BF%D0%BB%D0%B0%D0%B7%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B8%D0%BD%D0%B4%D1%80%D0%BE%D0%BC_%D0%92%D0%B5%D1%80%D0%BC%D0%B5%D1%80%D0%B0
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- клинической картины; 

- высокого содержания инсулина, проинсулина и С-пептида в сыворотке 

крови; 

- низких концентраций глюкозы в крови. 

 

 Гастринома или синдрома Золлингера-Эллисона. I. Клиническими кри-

териями диагностики гастриномы являются : тяжелые рецидивирующее не ку-

пируемые язвенные поражения гастродуоденальной зоны; многократные реци-

дивы язв в культе желудка или в двенадцатиперстной кишке; повторяющиеся 

кровотечения, перфорации, стриктуры привратника. 

II. Лабораторными критериями диагностики гастриномы являются : 

1. избыточная кислотность желудочного сока с гиперсекрецией сли-

зистой оболочки желудка, даже в культе органа, которая определяется метода-

ми зондового исследования кислотной продукции и pH-метрии – резко повы-

шается тощаковая, базальная и стимулированная кислотность желудочного со-

ка и понижается pH до значений ниже 2,5 – рН более 2,5 исключает диагноз га-

стриномы; 

2. повышение концентрации гастрина в сыворотке крови до 1000 

пг/мли выше при референтных значениях гормона 100 пг/мл - гастрина – G-17 в 

80 % и G-34 в 20 %; 

3. повышение концентрации в сыворотке крови инсулина, панкреати-

ческого полипептида, глюкагона, соматостатина, адренокортикотропного гор-

мона. 

III. Инсрументальные критерии диагностики гастриномы - определяемые 

по эндоскопическим параметрам (ФГДС) хронические и острые язвенные про-

цессы в слизистой оболочке гастродуоденальной зоны, в том числе язвы ана-

стомоза, рубцовая деформация двенадцатиперстной кишки, стеноз привратни-

ка.  

Методы УЗИ, КТГ, МРТ позволяют визуализировать опухоль и метастазы 

опухоли. 

 IV. Морфологические критерии диагностики гастриномы.  
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Гастриномы могут быть функционирующими и нефункционирующими. 

Они чаще всего локализуются в головке поджелудочной железы или в двена-

дцатиперстной кишке. Первая локализация характеризуется в большей степени, 

чем втора злокачественным течением. Гастриномы метастазируют в региональ-

ные лимфатические узлы или в печень. Значительно реже гастриномы локали-

зуются еще и в желудке, в тощей кишке, в печени, в билиарном тракте, в поч-

ках, в брыжейке, в сердце. Гастриномы могут протекать в рамках МЭН-I. Лока-

лизованные в поджелудочной железе и в двенадцатиперстной кишке они чаще 

множественны, не превышающие размеров 1 см. в диаметре. 

Иммуноргистохимически определяется положительная реакция опухоле-

вых клеток с гастрином. 

Гистологические признаки гастрин-продуцирующих опухоли имеют 

сходство с интестинальными карциноидами – они плохо отграничены от окру-

жающих тканей, часто содержат очаги некрозов и геморрагий, состоят из кле-

ток небольшого или среднего размера и характеризуются высокой митотиче-

ской активностью – более 10 митозами в 10 РПЗ и выше Ki-67-позитивных кле-

ток. 

Окончательный диагноз гастриномы устанавливают на основании : 

- клинической картины; 

- резкому снижению pH; 

- 10-ти и более кратному повышению концентрации гастрина в сыворотке 

крови; 

- положительной иммуногистохимической реакции опухолевых клеток с 

гастрином. 

 

Випома, или гиперфункциональный синдром Вернера-Мориссона, или 

панкреатическая холера.  

I. Клинические критерии диагностики ВИПомы описаны выше. Диагно-

стическими значимыми клиническими признаками являются стойкая изнуряю-

щая водная диарея с суточным объемом каловых масс 500 гр – 6 литров и симп-

томы гипокалиемии, гипонатриемии в рамках синдрома мальабсорбции. 

II. Лабораторными критериями диагностики ВИПомы являются : 
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- повышение концентрации в сыворотке крови ВИП до 60 пмоль/л и его 

предшественников – гистидина, метионина; 

- понижение микроэлементов в сыворотке крови – формируются гипока-

лиемия, гипохлоремия; 

- понижение в крови глюкозы;  

- ахлоргидрия – резкое до полного снижение выработки соляной кислоты 

с понижением кислотности желудочного сока, определяемой методом зондово-

го исследования содержимого желудка или рН-метрией при уменьшении со-

держания пепсиногена и некоторого повышения гастрина в сыворотке крови. 

III. Инсрументальные критерии диагностики ВИПомы это определяемые 

по методам УЗИ, КТГ, МРТ визуализированные опухоль и метастазы опухоли. 

Чаще всего ВИПома локализуется в хвосте поджелудочной железы.  

IV. Морфологические критерии диагностики ВИПомы. ВИПомы почти в 

100 % случаев злокачественные нейроэндокринные панкреатические опухоли. 

Кроме типичной локализации в хвосте поджелудочной железы, они при син-

дроме МЭН-I с экстрапанкреатической локализацией в тонкой кишке, в пище-

воде и в почках. Макроскопическими признаками ВИПом являются наличие 

фокальных геморрагий, кистозных стриктур и крупных кальцификатов. 

Окончательный диагноз ВИПомы устанавливают на основании : 

- клинической картины водной диареи, гипокалиемии, гипонатриемии, 

ахлоргидрии; 

- увеличению сывороточной концентрации ВИП до 60 пмоль/л; 

 - положительной иммуногистохимической реакции опухолевых клеток с 

ВИП, реже с пептидом гистидин-изолейцин. 

Глюкоганома. I. Клинические критерии диагностики глюкагономы опи-

саны выше. Диагностическими значимыми клиническими признаками являются 

некротизирующая мигрирующая эритема и диабет в сочетании с потерей массы 

тела, анемией, поражением слизистых оболочек, реже – с тромбозами и эмбо-

лиями. 
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II. Лабораторными критериями диагностики глюкагономы являются : 

- гипергликемия - повышение содержания глюкозы в крови, но без при-

знаков кетоацидоза; 

- анемия - понижение гемоглобина при референтных значениях цветового 

показателя и с понижением гематокрита в периферической крови; 

- иногда сидеропения - понижение содержания сывороточного железа при 

нормальных параметрах фолиевой кислоты и витамина В12; 

- понижение содержания в крови холестерина, альбуминов и аминокислот 

с развитием гипохолестеринемии, гипоальбуминурии, гипоамиоацидемии; 

- повышение содержания глюкагона в плазме крови в 80 % случаев с пре-

вышением нормы в 5 - 20 раз - содержание глюкагона более 1000 пг/мл при ре-

ферентных значениях < 200 пг/мл считается патогномоничным для глюкагоно-

мы.  

III. Инсрументальные критерии диагностики глюкагономы это определя-

емые по методам УЗИ, КТГ, МРТ визуализированные опухоль и метастазы 

опухоли. Чаще всего опухоль локализуется в хвосте поджелудочной железы 

или распространяется по всей железе.  

VI. Морфологические критерии диагностики глюкагономы. В подав-

ляющем большинстве случаев (60 – 70 % и более) глюкагономы злокачествен-

ны, характеризуются локальной инвазией, метастазированием в региональные 

лимфоузлы и/или в печень. Глюкагонома умеренно реагирует с глюкагоном, с 

проглюкагоном (глицетином, глюкагон-подобными пептидами 1 и 2), с панкре-

атическим поптидом в иммуногистохимических реакциях.  

Окончательный диагноз глюкагономы устанавливают на основании : 

- клинической картины – гиперфункционального синдрома Маллисона – 

некротической мигрирующей эритемы, стоматита, потери массы тела, сахарно-

го диабета, венозного тромбоза, депрессий, диареи; 

- 10-ти 20-ти кратному повышению концентрации глюкагона в сыворотке 

крови. 
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Течение нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы. Течение 

определяется видом нейроэндокринной опухоли, ее характеристиками - добро-

качественная, злокачественная, от функциональной активности. 

 

Осложнения нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы опре-

деляются типом секретирующих гормонов и их эффектами. Осложнения описа-

ны в разделе клиническая характеристика заболеваний.  

 

Прогноз. МСЭК. Прогноз при нейроэндокринных опухолях поджелудоч-

ной железы определяется характером и типом опухоли, гормональной активно-

стью, но он всегда серьезный. Больные нуждаются и в госпитализации, и в 

установлении группы инвалидности. Прогноз всегда серьезный. Больные с 

нейроэндокринными опухолями поджелудочной железы в подавляющем боль-

шинстве случаев нетрудоспособны. 

 Восстановление трудоспособности определяется еще и от радикальности 

выполненной операции. 

 

 

Правила ведения больных нейроэндокринными опухолями поджелудоч-

ной железы. Проведение диагностических мероприятий, тяжелое состояние 

больного и выполнение хирургического лечения являются показаниями для 

госпитализации. Больных наблюдают эндокринологи и хирурги, при необходи-

мости онкологи. Больные должны быть проконсультированы гастроэнтероло-

гами. 

 Ведение и лечение больных регламентируется стандартами оказания ме-

дицинской помощи населению Российской Федерации :  

« … Стандарт первичной медико-санитарной помощи при злокачествен-

ных новообразованиях поджелудочной железы (обследование в целях установ-

ления диагноза заболевания и подготовки к противоопухолевому лечению) C25 

Злокачественное новообразование поджелудочной железы взрослые Приказ 

Минздрава России от 20 декабря 2012 г. № 1160н.  
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Стандарт первичной медико-санитарной помощи при злокачественных 

новообразованиях поджелудочной железы I–IV стадии (обследование при про-

ведении диспансерного наблюдения) C25 Злокачественное новообразование 

поджелудочной железы взрослые Приказ Минздрава России от 20 декабря 2012 

г. № 1165н.  

Стандарт первичной медико-санитарной помощи при злокачественных 

новообразованиях поджелудочной железы IIB–IV стадии (нерезектабельный 

процесс, химиотерапевтическое лечение) C25 Злокачественное новообразова-

ние поджелудочной железы взрослые Приказ Минздрава России от 24 декабря 

2012 г. № 1527н. …»28  

28 Стандарты оказания медицинской помощи  [Электронный ресурс]. – Режим досту-

па: https://www.zdrav.ru/articles/4293658042-17-m11-29-medicinskie-standarty-okazaniya-medicinskoj-pomoshchi. 

– (Дата обращения: 28.05.2018). 
 

 

Лечение нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы направле-

но на ликвидацию опухоли и ее метастазов, на нормализацию гормональной 

продукции опухолей и регресс клинически проявлений.   

 Симптоматическая терапия зависит от вида нейроэндокринной опухоли. 

 

Методы лечения нейроэндокринных опухолей подразделяются на неме-

дикаментозные, медикаментозные и хирургические. Перечисляю возможности 

лечения.   

Немедикаментозные методы лечения нейроэндокринных опухолей.  

Эмболизация печеночной артерии поливиниловыми алкогольсодержа-

щими микросферами при метастазах в печень. 

Печеночная химиоэмболизация – окклюзия печеночной артерии с прове-

дением локальной цитотоксической химиотерапии. 

Печеночная радиоэмболизация с введением микросфер, содержащих ра-

диоэзотопы. 

Применение радио-меченных аналогов соматостатина для воздействия на 

опухоли, позитивными на сканировании соматостатиновых рецепторов.  

Медикаментозные методы лечения нейроэндокринных опухолей. 

https://www.zdrav.ru/articles/4293658042-17-m11-29-medicinskie-standarty-okazaniya-medicinskoj-pomoshchi
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Применяют лечение интерфероном в дозе 3 – 9 МЕ х 3 раза в неделю, со-

матостатином – его аналогом октреотидом и химиотерапию для лечения пре-

имущественно низкодифференцированных быстрорастущих опухолей.  

Медикаментозная терапия нейроэндокринных опухолей определяется ее 

видом и характером продуцируемых опухолью горомонов (табл 26). 

Таблица 26. 

Специфическая медикаментозная терапия и схемы лечения  

нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы 

 
Вид опухоли Вид терапии 

Высокодифференцированные НЭО Стептозоцин + Доксорубицин 

Генерализованные НЭО Ломустин (CCNU) + Стептозоцин  

+ Фторурацил (5FU) 

Низкодифференцированные, агрессивные 

НЭО, понкреатические опухоли, карциноид-

ные опухоли 

Этопозид (VP16) + Цисплатин (CDDP) 

Инсулинома Диазоксид. 

Частое дробное углеводистое питание. 

Внутривенное введение раствора Декстрозы 

при отсутствии возможности перорального 

питания. 

Аналоги соматостатина, если результаты 

сканирования с октреотидом положительны.  

Гастринома - 

Випома Высокие дозы аналогов соматостатина. 

Массивная интравенозная регидратация тдля 

ликвидации обезвоживания. 

Компенсация солевых потерь (калий, бикар-

бонаты) 

Глюкагонома Аналоги соматостатина, если результаты 

сканирования с октреотидом положительн 

 

Хирургические методы лечения нейроэндокринных опухолей – это един-

ственный оптимальный и наиболее эффективный и адекватный метод лечения. 

Удаляются либо вся опухоль, либо ее часть (паллиативный вид хирургического 

вмешательства), метастазы в печени и в лимфатических узлах. При метастази-

ровании опухолей в печень возможно проведение трансплантации печени. 

 

Методы профилактики нейроэндокринных опухолей поджелудочной 

железы не разработаны. 
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Вопросы для самоподготовки. 

1. Клиника и критерии диагноза Гастриномы 

2. Клиника и критерии диагноза ВИПомы 

3. Клиника и критерии диагноза Глюкагономы 

4. Клиника и критерии диагноза Инсулиномы 
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VII. Злокачественные опухоли поджелудочной железы  

Код МКБ-10 :   
С 25 Злокачественные новообразования поджелудочной железы 

С25.0 ЗНО головки поджелудочной железы 

С25.1 ЗНО тела поджелудочной железы 

С25.2 ЗНО хвоста поджелудочной железы 

С 25.3 ЗНО протока поджелудочной железы 

С 25.4 ЗНО островковых клеток поджелудочной железы 

С 25.7 ЗНО других частей поджелудочной железы 

С 25.8 Поражение поджелудочной железы, выходящее за пределы одной 

и более вышеуказанных локализаций 

С 25.9 ЗНО поджелудочной железы неуточненное 

 

Злокачественные новообразования поджелудочной железы классифици-

руют в I классе МКБ – Х пересмотра. 

 

Рак поджелудочной железы представляет собой быстро прогрессирующее 

опухолевое заболевание с различным гистогенезом. Это самая распространен-

ная злокачественная опухоль поджелудочной железы, характеризующаяся 

агрессивным течением, ранним распространением метастазов и крайне небла-

гоприятным прогнозом. Рак поджелудочной железы – это злокачественная опу-

холь, исходящая из эпителия поджелудочной железы. 

До 90 % злокачественных опухолей поджелудочной железы представле-

ны аденокарциномой – в 95 % случаев из протокового эпителия и в 5 % случаев 

– из ацинарных клеток.  

 

Эпидемиология. Рак поджелудочной железы является самой распростра-

ненной злокачественной опухолью данного органа. Во всем мире регистрирует-

ся неуклонный рост заболеваемости раком поджелудочной железы. По данным 

ВОЗ — это заболевание диагностируется впервые на уровне 200 00 новых слу-

чаев.   

Рак поджелудочной железы занимает 13-е место в структуре всех онколо-

гических заболеваний. В структуре онкологических заболеваний в России в 

2015 году на его долю пришлось 3,3 %. Среди причин смерти, как следствия 



 213 

онкологической патологии, рак поджелудочной железы занимает 4 – 5 место, 

уступая смертности от рака легких, толстой кишки, молочной железы и проста-

ты. В структуре смертности от онкологических заболеваний в России в 2015 

году на его долю пришлось 5,9 %. Смертность от рака поджелудочной железы в 

2015 году уступила смертности от рака легкого, рака ободочной кишки и от ра-

ка молочной железы. 

Рак поджелудочной железы поражает чаще всего лиц старших возраст-

ных групп – 60 – 70 лет и старше и чаще им болеют мужчины. Злокачественные 

опухоли (первичный рак и саркома) поджелудочной железы занимают 9 место 

среди злокачественных опухолей у мужчин. За предшествующие 10 лет зареги-

стрирован прирост показателей заболеваемости раком поджелудочной железы у 

мужчин на 9,39 %, у женщин на 14,95 %.  

При раке поджелудочной железы в 2/3 случаев поражается головка орга-

на, в 15 – 20 % случаев – тело и хвост и в 6 % случаев – крючковидный отро-

сток. 

Этиология. Этиология рака поджелудочной железы сегодня не изучена.  

Обсуждаются этиологические аспекты онкогенеза – генетические мута-

ции, в том числе на фоне хронического воспаления, и химическая агрессия. 

В 10 % рак поджелудочной железы обусловлен мутациями генов BRCA. 

В канцерогенезе неоплазмы поджелудочной железы определена значимость 4-х 

генов – K-ras, p16, р53, DРC4 (табл. 27). 

Таблица 27. 

Мутации генов, ответственных за онкогенез в поджелудочной железе 

 
Ген Локус Доля, % 

K-ras 12р12 93 

p16 9р21 78 

р53 17р13 70 

DРC4 18q21.1 50 

 

Рак поджелудочной железы в 15 – 16 раз чаще развивается у больных 

хроническим панкреатитом по сравнению с его распространением в популяции. 

Хроническое воспаление в поджелудочной железе создает условия риска разви-



 214 

тия злокачественных новообразований за счет клеточной пролиферации и/или 

повреждений генома.  

Сахарный диабет также может быть неспецифическим фоном для разви-

тия раков, в том числе рака поджелудочной железы. Рак поджелудочной желе-

зы встречается в 2 – 2,5 раза чаще у курильщиков, в 2 раза чаще у больных са-

харным диабетом и в 1,5 – 2 раза чаще у лиц, злоупотребляющих алкоголем.  

Считается, что риск развития рака поджелудочной железы определяется 

этиологией хронического панкреатита – при наследственном и тропическом 

хроническом панкреатите рак поджелудочной железы развивается в 53 и в 100 

раз чаще.  

Обсуждается вопрос о гиперпродукции холецистокинина на фоне еже-

дневного приема мяса, мутогенности кофе в связи с его катализирующей ак-

тивностью по превращению в полости желудка пищевых нитритов и нитроза-

минов.  

Имеются сведения о патологическом воздействии других химических ве-

ществ – производных бензидина, бетанафтиламинов, нитрозаминов, металличе-

ской пыли, растворителей, ДДТ и прочих веществ с повышенным риском раз-

вития рака поджелудочной железы. 

 
 

Факторы риска развития рака поджелудочной железы – в первую оче-

редь, это токсическое воздействие нитрозамин-содержащих компонентов, ни-

котина и других компонентов табака. Курение оказывает негативное влияние на 

весь организм человека, но в первую очередь поражаются легкие и поджелу-

дочная железа.  

Другим фактором риска развития рака поджелудочной железы является 

пища - употребление яиц, животных белков и сахара, приводящих к избыточ-

ному весу и к ожирению, а также чрезмерное употребление растворимого кофе 

(Mac-Mahon et al., 1982 г., Lin Kosser, 1981 г.), недостаток витамина Д3, злоупо-

требление алкоголем, ожирение и низкая физическая активность. 

К предикторам развития рака поджелудочной железы также относят 
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наследственные формы хронического панкреатита и сахарный диабет. 

Рак поджелудочной железы ассоциирован в 10 % случаев с наследствен-

ными синдромами, определяемыми мутацией генов BRCA – с синдромами 

Пейтца-Егерса, Линча, наследования рака молочной железы и яичников. 

 
  

Патогенез рака поджелудочной железы. Рак – генетическая болезнь, 

обусловленная геномными изменениями, характерными клеточной пролифера-

цией и дифференциацией, изменениями в регулирующих молекулярных факто-

рах. 

Выделены гены, ответственные за онкогенез – онкогены, гены опухоле-

вой супрессии и гены, ответственные за исправление репликации ДНК – MMR 

– mismatch repair genes.  

Онкогены отвечают за контроль клеточной пролиферации. При их видо-

изменениях происходит неконтролируемый рост клеток, и, как следствие, раз-

вивается опухоль.  Гены-супрессоры подавляют активность роста на клеточном 

уровне, а ее потеря развивается при наличии мутации в обеих аллелях гена. Си-

стема MMR контролирует вновь сформированную ДНК и исправляет ошибки в 

ее репликации. Дефект гена MMR связан с мутированным фенотипом и элемен-

ты мутаций определяют в том числе аккумуляцию ошибок ДНК и воздействуют 

на подавляющее большинство регулирующих генов, особенно генов и рецепто-

ров трансформирующих факторов роста. 

Генетическая модель рака поджелудочной железы определяется неспо-

собностью р53 и р16 выступать посредниками супрессивного действия на опу-

холь и онкогенетическим эффектом K-ras, что ведет к нарушению регуляции 

процессов деления в клетке и к развитию опухоли.   

В генезе развития рака поджелудочной железы играют роль 4 гена – K-

ras, p16, р53, DРC4 и другие маркеры (табл. 27). 

Генетические дефекты приводят к неоплазии эпителия протоков и соб-

ственно к раку поджелудочной железы :  

- мутации гена опухолевой супрессии р53 приводит к ингибированию 
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апоптоза; 

- мутации генов-супрессоров р16 и DPC4 вызывают нарушения процессов 

деления клеток; 

- мутации K-ras обладают онкогенным эффектом. 

Мутация онкогена K-ras диагностируется в 90 % случаев аденокарцино-

мы поджелудочной железы. Так как столь высокий показатель мутации не об-

наружен ни при какой другой опухоли человека, это позволило отнести поиск 

данного маркера к наиболее информативным генетическим тестам для рака 

поджелудочной железы.   

Мутации в кодоне 12 онкогена K-ras встречаются в клетках аденокарци-

номы и в клетках зон гиперплазии эпителия протоков поджелудочной железы, а 

собственно развитие мутаций является ключевым этапом прогрессирования 

канцерогенеза. 

Мутации онкогена K-ras проявляются усилением его функции, а мутации 

генов супрессии опухолевого роста - p16, р53, DРC4 характеризуются свой-

ствами потери способностей торможения  неопластических процессов. 

Протеины, кодируемые генами K-ras, p16, р53 регулируют контрольные 

системы прохождения клеток через цикл деления. При этом чередуются фазы 

репликации и митозоа ДНК, определяемые классами протеинов - циклинзави-

симых киназ, их ингибиторов и циклинов.  

Наиболее важным этапом деления является процесс прохождения фазы 

деления от G1 до S. Гены K-ras и DРC4 регулируют деления клеток в фазе G и 

контролируют неопластические процессы. Прохождение деления от одной фа-

зы к другой контролируется протеинами и генами. Так, супрессорный ген p16 

может препятствовать фосфорилированию, тормозить прохождение клетки че-

рез фазу деления G1. При нарушениях в ДНК или при других стимулах повы-

шенная экспрессия супрессорного гена p53 вызывает транскрипцию гена р21, 

ингибитора циклинзависимых киназ, что ведет к тому, что протеин р21 инакти-

вируя комплексы замедляет или предотвращает деление клетки в S-фазу. Если 

клетка не подлежит восстановлению, то под воздействием гена, ингибирующе-
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го апоптоз Bcl-2 происходит ее апоптоз.  

 А при хроническом панкреатите любой этиологии поражаются структуры 

протокового эпителия – исчезают микроворсинки в апикальных отделах прото-

кового эпителия, развиваются десквамацмя эпителия в просвет протоков и ги-

перплазия с развитием многослойных структур, что также приводит к метапла-

зии эпителия и собственно к раку поджелудочной железы. 

 

Классификация рака поджелудочной железы. Вторым по важности после 

МКБ документом являются классификации, утвержденные съездами специали-

стов. Указаний кода МКБ недостаточно, в этой связи привожу международную 

классификацию, утвержденную в клинических рекомендациях по данному за-

болеванию 29.   

 Международная гистологическая классификация  

(классификация ВОЗ, 4-е издание, 2010 г.) 29 

 

Эпителиальные опухоли 

Доброкачественные 

 Ацинарноклеточная цистаденома 

 Серозная цистаденома 

Предзлокачественные изменения поджелудочной железы 

 Панкреатическая интраэпителиальная неоплазия 3 степени (PanIN-3) 

 Внутрипротоковая папиллярная муцинозная опухоль с лёгкой или 

 умеренновыраженной дисплазией 

 Внутрипротоковая папиллярная муцинозная опухоль с тяжёлой диспла-

зией 

 Внутрипротоковаятубулопапиллярная опухоль 

 Муцинозная кистозная опухоль с лёгкой или умеренновыраженной дис-

плазией 

 Муцинозная кистозная опухоль с тяжёлой дисплазией 

Злокачественные 

 Протоковая аденокарцинома 

 Аденоплоскоклеточный рак 

 Коллоидный рак (муцинозный некистозный рак) 

 Гепатоидный рак 

 Медуллярный рак 

 Перстневидноклеточный рак 

 Недифференцированный рак 
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 Недифференцированный рак с остеокластоподобными гигантскими клет-

ками 

 Ацинарноклеточная карцинома 

 Ацинарноклеточная цистаденокарцинома 

 Внутрипротоковая папиллярная муцинозная опухоль ассоциированная с 

 инвазивным раком 

 Смешанный ацинарно-протоковый рак 

 Смешанный ацинарно-нейроэндокринный рак 

 Смешанный ацинарно-нейроэндокринно-протоковый рак 

 Смешанный протоково-нейроэндокринный рак 

 Муцинозная кистозная опухоль, ассоциированная с инвазивным раком 

 Панкреатобластома 

 Серозная цистаденокарцинома 

 Солидно-псевдопапиллярная опухоль 

Нейроэндокринные опухоли 

 Нейроэндокринная микроаденома поджелудочной железы 

 Нейроэндокринная опухоль 

 функционально неактивная нейроэндокринная опухоль поджелудочной 

железы G1, G2 

 нейроэндокринная опухоль G1 

 нейроэндокринная опухоль G2 

 Нейроэндокриный рак 

 Крупноклеточный нейроэндокринный рак 

 Мелкоклеточный нейроэндокринный рак 

 EC-клеточная, серотонинпродуцирующая нейроэндокринная опухоль 

(карциноид) 

 Гастринома 

 Глюкагонома 

 Инсулинома 

 Соматостатинома 

 VIPома 

Зрелая тератома 

Мезенхимальные опухоли 

Лимфомы 

Вторичные опухоли 

 В данной классификации рака поджелудочной железы выделяются 5 ос-

новных форм его гистологической принадлежности : 

 Аденокарцинома; 

 Плоскоклеточный рак; 

 Цистоаденокарцинома; 

 Ацинарно-клеточный рак; 

 Недифференцированный рак. 
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 29 Рак поджелудочной железы : Клинические рекомендации. 2017 [Электронный ре-

сурс]. // Ассоциация онкологов России. - Режим доступа: http://oncology-

association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf. - (Дата обращения: 25.05.2018).   

 

Стадию рака поджелудочной железы классифицируют по принципам, 

утвержденным международным противораковым комитетом (UICC) в Париже 

(1997 г.) (табл. 28). 

Таблица 28. 

Классификация  стадий TNM рака поджелудочной железы (7-е издание, 2010 г.) 

Стадия рака Tumor Nodulus  Metastasis  

0  Tis N 0 M 0 

I А Т 1 N 0 M 0 

I B  Т 2 N 0 M 0 

II А Т 3 N 0 M 0 

 

II В 

Т 1 

Т 2 

Т 3 

N 1 

N 1 

N 1 

M 0 

M 0 

M 0 

III  Т 4 N любая M 0 

IV  Т любая  N любая M 1 

 

Первичная опухоль (T) 29: 

Тx – недостаточно данных для оценки первичной опухоли, 

Tis – карцинома in situ, 

T1 – опухоль ограничена поджелудочной железой до 2 см в наибольшем 

измерении, 

Т2 – опухоль ограничена поджелудочной железой более 2 см в наиболь-

шем измерении, 

Т3 – опухоль распространяется за пределы поджелудочной железы без 

вовлечения чревного ствола или верхней брыжеечной артерии, 

Т4 – опухоль распространяется на чревный ствол или верхнюю брыжееч-

ную артерию. 

Региональные лимфатические узлы (N): 

Nx – недостаточно данных для оценки регионарных лимфоузлов, 

N0 – нет признаков метастатического поражения регионарных лимфо-

узлов, 

N1 – наличие метастазов в регионарных лимфоузлах. Адекватное после-

операционное стадирование предполагает морфологическое изучение минимум 

10 лимфатических узлов. К регионарным лимоузлам относятся следующие пан-

креатические лимфоузлы: 

верхние – лимфоузлы выше головки и тела, 

нижние – лимфоузлы ниже головки и тела, 

http://oncology-association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf
http://oncology-association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf
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передние – передние панкреатодуоденальные лимфоузлы, лимфоузлы вокруг 

общего желчного протока, проксимальные брыжеечные лимфоузлы, 

селезеночные – лимфоузлы ворот селезенки и хвоста поджелудочной железы 

для опухолей тела и хвоста, 

чревные - чревные лимфоузлы только для опухолей головки. 

Отдаленные метастазы (M): 

M0 – нет отдаленных метастазов, 

M1 – наличие отдаленных метастазов. …»  

 

 

Клиника рака поджелудочной железы не имеет специфических симпто-

мов, особенно на ранних стадиях канцергенеза. Клинические проявления рака 

поджелудочной железы разнообразны, определяются локализацией опухолево-

го процесса. Ее размерами, характером – кистозным или солидным, воволече-

нием в канцерогенез близлежащих органов и/или анатомических структур. 

1. Необходимо оценивать весь спектр жалоб больного и настроженность 

должна быть при наличии синдрома «малых признаков» : 

- нарушения нутритивного статуса – беспричинного похудания, в 90 % 

случаев быстрого и прогрессивного; 

- понижения аппетита; 

- расстройства процессов пищеварения, как следствия недостаточного по-

ступления ферментов в просвет кишечника;  

- потери жизненного тонуса, снижение трудовой и бытовой активности. 

2. Анорексия и кахексия отнесены к паранеопластическому синдрому. 

Анорексия и кахексия обусловлены гуморальными и опухоле-

ассоциированными факторами и преобладанием при кахексии ФНОα, ИЛ1, ИЛ6, 

ИНФγ, фактор ингибирования лейкоза, фактор роста β над противокахексиче-

скими факторами ИЛ4, ИЛ10, ИЛ13 и других, что приводит к потере эффектив-

ности расхода энергии. 

Анорексия и кахексия наиболее часто сопровождает опухолевый процесс. 

Эти симптомы оценивают по аппетиту, питанию в течение последних недель с 

учетом исходного веса и его потери. В 15 % случаев раковых заболеваний по-

теря массы тела достигает 10 % от исходной. Такие признаки, как анорексия, 
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потеря массы тела, атрофия мышц, астения приводят к нарушению метаболиз-

ма всех энегроемких веществ. Кахексия встречается ≈ в 50 % злокачественных 

новообразований и отнесена к плохим прогностическим признакам30.  

30 Рак поджелудочной железы : Клинические рекомендации. 2017 [Электронный ре-

сурс]. // Ассоциация онкологов России. - Режим доступа: http://oncology-

association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf. - (Дата обращения: 25.05.2018).   

 

3. Синдром экзокринной недостаточности проявляется метеоризмом и 

интермитирующией дисхезией – расстройствами стула, при которой чередуют-

ся эпизоды диареи со всеми признаками, патогномоничными для панкреатита 

(обильный, липкий, блестящий, зловонный стул), чередующимися с запорами. 

4. Одним из ранних признаков рака поджелудочной железы может быть 

резвившейся синдром эндокринной недостаточности поджелудочной железы, 

описанный в разделе клинических проявлений хронического панкреатита. 

В отличии от хронического панкреатита, синдромы эзокринной и эндо-

кринной недостаточности поджелудочной желез, развивающиеся на фоне онко-

логического процесса в органе, не могут коррилировать с прогрессирующим 

похуданием больных до кахексии, что типично для ракового процесса. 

5. В рамках паранеопластического синдрома при для рака поджелудочной 

железы типичны множественные венозные тромбозы. Тромбозы перифериче-

ских вен могут быть первым и единственным клиническим признаком рака 

поджелудочной железы и обусловлены нарушениями гемореологических и коа-

гуляционных свойст крови. 

Паранеопластические синдромы – это группа синдромов, обусловленных 

опосредованным действием опухолевых клеток на метаболизм, иммунитет и 

регуляторные системы организма, проявляющиеся в отдалении от опухолей и 

их метастазов, которые наблюдаются не менее чем в 10-15% случаев злокаче-

ственных новообразований. 

Клиническое значение паранеопластических синдромов заключается в 

следующем. Они : 

 могут опережать или маскировать проявления основного заболевания; 

http://oncology-association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf
http://oncology-association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf
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 могут быть единственным признаком существующей первичной 

или метастатической опухоли; 

 влияют в ряде случаев на тяжесть течения онкологического процесса; 

 в большинстве случаев успешно поддаются терапии, в том числе на 

лечение рака; 

 при них продуцируются гормоны и другие белки, потенциально яв-

ляющиеся онкомаркерами. 

Механизмы паранеопластических синдромов заключаются в :  

 синтезе опухолью биологически-активных веществ - гормонов и их 

предшественников, факторов роста, цитокинов, ФНО и других; 

 формировании противоопухолевого иммунного ответа с образова-

нием иммунных и аутоиммунных комплексов; 

 образование эктопических рецепторов или конкурентном блокиро-

вании действия нормальных гормонов веществами, продуцируемыми опухо-

лью; 

 истощении запасов веществ организма. 

Паранеопластический тромбоз представляет собой сложные процессы 

разбалансировки механизмов коагуляции и фибринолиза -  повышенный ката-

болизм фибриногена, тромбоцитов, снижение уровней протеина С, S, антит-

ромбина, прямое образование тромбина, тромбоцитоз. Паранеопластический 

тромбоз и эмболии обусловлены активацией факторов свертывания V, VII, IX, 

XI, фибриногена, продуктов распада фибрина. Повышенное образование акти-

ваторов плазминогена и снижение количества их ингибиторов, активация тром-

боцитов, их повышенная агрегация приводят к повышенному риску тромбозов.  

Тромбоз и тромбофлебит, как пранеопластические синдромы, чаще всего 

встречаются при раке поджелудочной железы или при аденокарциномах иной 

локализации – в молочной железе, яичниках, простате.  

6. При раке поджелудочной железы асцит развивается всегда и часто, при 

условии развития канцероматоза брюшины, может развиться механическая 



 223 

тонкокишечная непроходимость и всегда развивается метастазирование в реги-

ональные лимфатические узлы и в печень, даже при малых размерах опухоли.   

7. Синдром диспепсии. В первую очередь это боль. На первых стадиях 

течения рака поджелудочной железы - неотчетливая, постоянная локализован-

ная в эпигастральной области – и не имеет четких параметров. Болевой син-

дром при раке поджелудочной железы не имеет четких характеристик и ощу-

щается от дискомфорта, неприятных ощущений в виде распирания и вздутий 

живота, до тупых, постоянных или ноющих. Боли усиливаются при перемене 

положения тела – из вертикального в горизонтальное, что объясняется давлени-

ем на солнечное сплетение. Для ослабления боли пациент лежи на боку с при-

веденными к животу коленями, но это типично для поздних стадий заболева-

ния. 

Боль обусловлена локализацией опухоли в том или ином отделе подже-

лудочной железы. При локализации рака в головке поджелудочной железы боль 

определяется в правом подреберье, в области тела и хвоста – и в подложечной 

области и в левом подреберье с иррадиацией в спину и носят опоясывающий 

характер.  

При раке поджелудочной железы поражаются нервные окончания, рецеп-

торный аппарат, в том числе солнечного сплетения, так как он прорастает в со-

седние органы, а также развивается внурипротоковая гипертензия, как след-

ствие обтурации протоков опухолью и метастазирование. 

Другими проявлениями синдрома диспепсии являются анорексия, тошно-

та, рвота, отрыжка. 

8. При раке поджелудочной железы может развиться желтуха вследствие 

вовлечения терминального отдела общего желчного протока – при этом желту-

ха, как правило, безболевая. Кроме того, развивается довольно часто механиче-

ская желтуха, после которой в каждом пятом случае определяется пальпируе-

мый безболезненный увеличенный желчный пузырь – сипмтом Курвуазье. 

Нередко на фоне желтухи развивается кожный зуд. Если он возникает по-

сле желтухи, то обусловлен раздражением кожных рецепторов кислотами. Но у 
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части больных кожный зуд встречается до желтухи. В этом случае следует ду-

мать о паранеоплатической реакции организма.  

При раке поджелудочной железы желтуха становится стойкой, нараста-

ющей, развивающейся на фоне анемии, ускоренного СОЭ. 

9. При раке поджелудочной железы возможна закупорка двенадцати-

перстной кишки, прорастание ее стенки с развитием осложнений – нарушения-

ми эвакуации из двенадцатиперстной кишки или кровотечение.  

10. Асцит в рамках синдрома подпеченной портальной гипертензии фор-

мируется как следствие сдавления воротной вены либо как следствие тромбоза 

воротной вены. 

Таким образом, клинические проявления рака поджелудочной железы 

обширны и зависят от стадии, размеров опухоли, ее локализации и метастази-

рования. Ранние стадии заболевания характеризуются неопределенными и не-

специфичными жалобами. А наиболее значимыми признаками рака поджелу-

дочной железы на поздних его стадиях являются абдоминальная боль, желтуха, 

кожный зуд, потеря массы тела, эндокринные нарушения, сдавление опухолью 

двенадцатиперстной кишки. 

У лиц старше 60-ти лет рак поджелудочной железы необходимо подозре-

вать при наличии любого из ниже перечисленных признаков (Harrison’s princi-

ples of Internal Medicine, 2003) :  

- необъяснимое понижение массы тела более, чем на 10 % по сравнению с 

нормой; 

- необъяснимая боль в верхних отделах живота; 

- необъяснимые боли в спине; 

- приступы панкреатита, возникающие без видимой причины; 

- экзокринная недостаточность поджелудочной железы, развившаяся без 

очевидной причины; 

- внезапное начало сахарного диабета без прерасполагающих факторов 

(ожирение, семейный анамнез); 

- обтурационная желтуха. 
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Эти признаки требуют углубленного обследования для диагностики рака 

поджелудочной железы. 

Метастазирование рака поджелудочной железы развивается лимфогенно 

и гематогенно – в лимфатические узлы, печень, селезенку, легкие, позвоночник, 

головной мозг, придатки матки и по протяжению – в двенадцатиперствую киш-

ку, сальник, брюшину и на близьлежащие органы. 

Следует помнить, что могут развиваться и метастатические поражения 

поджелудочной железы из рака легкого, меланомы, почечно-клеточного рака и 

рака желудочно-кишечного тракта. 

 

Методы диагностики рака поджелудочной железы. Для диагностики 

оцениваются : I. Клинические, II. Лабораторные, III. Инструментальные и IV. 

Морфологические критерии. 

Диагностика данных основываются на наличии атипичных клеток (АК) в 

панкреатическом соке, данных УЗИ, КТГ, селективной ангиографии. 

I. Клинические критерии. Клиника рака поджелудочной железы, оценива-

емая по симптомам и синдромам описана выше. Критерии диагностики опреде-

ляются стадией течения заболевания, локализацией опухоли в поджелудочной 

железе, ее размерами, прорастанием в окружающие органы и ткани, метастази-

рованием.   

Клинические симптомы рака поджелудочной железы описаны А.А. Ше-

лагуровым (1970 г). Это характерные синдромы и симптомы :  

- эпигастральные боли; 

- прогрессирующее похудание до анорексии; 

- диспепсические расстройства – анорексия, тошнота, рвота, отрыжка; 

- механическая желтуха; 

- увеличенный безболезненный желчный пузырь – симптом Курвуазье; 

- пальпируемое образование (опухолевидное) в проекции поджелудочной 

железы; 

- асцит; 

- множественные венозные тромбозы (симптом или феномен Труссо); 

- признаки желудочно-кишечного кровотечения; 

- глюкозурия; 

- функциональные нарушения поджелудочной железы. 
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Чаще всего рак поджелудочной железы поражает головку орган -  в 70 % 

случаев, что неизбежно приводит к :  

- механической желтухе; 

-  сдавлению двенадцатиперстной кишки или прорастанию в нее; 

- сдавлению воротной вены и ее ветвей с развитием подпеченочного ва-

рианта пртальной гипертензии – со значимой спленомегалией, асцитом; 

- тромбозу воротной вены и ее ветвей также с развитием подпеченочного 

варианта портальной гипертензии – со значимой спленомегалией, асцитом. 

 

II. Лабораторные критерии при раке поджелудочной железы включают в 

себя комплексную оценку лабораторных параметров посиндромно, а также 

оценку содержания онкомаркеров. Определяются следующие синдромы и па-

раметры.  

1. Изменения в анализах крови регистрируются чаще всего на поздних 

стадиях заболевания. При раке поджелудочной железы выявляются изменения 

в :  

- анализе крови – анемия, повышение СОЭ; 

- биохимических анализах – гипопротеинемия, диспротеинемия, повыше-

ние активности маркеров холестаза – щелочной фосфатазы, гаммаглютамат-

транспетидазы, маркеров желтухи – гипербилирубиенмию с увеличением со-

держания прямой фракции билирубина, что потогномонично для подпеченоч-

ного варианта желтухи; 

- повышение содержания глюкозы – гликемию, глюкозурию. 

Анемия развивается преимущественно в рамках паранеопластического 

синдрома. Анемия возникает достаточно часто, генез ее до конца не ясен, но 

доказана роль гормональной регуляции и влияния фактора роста на гемопоэз. 

Анемия, как гематологическая паранеопластическая реакция организма обу-

словлена воздействием на эритропоэз провоспалительных цитокинов - ИЛ1, 

ФНО-, фактора роста-β, но может развиться и анемия парциальная клеточная 

аплазия красного кровяного ростка, аутоиммунная, микроангиопатическая. 

При раке поджелудочной железы чаще всего встречается нормоцитарный 

нормохромный тип, обусловленный низким содержанием железа, нормальным 
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или повышенным уровнем ферритина, сохранным депо железа и низким уров-

нем эритропоэтина. При опухолях органов пищеварения, легких, простаты раз-

вивается микроангиопатическая гемолитическая анемия с фрагментацией крас-

ных телец и ДВС-синдромом. Анемия может быть и следствие синдрома экзо-

кринной недостаточности поджелудочной железы.  

В рамках экзокринной недостаточности и воспаления диагностируются 

гипопротеинемия и диспротеинемия. Холестаз и механическая желтуха - след-

ствие сдавление желчных ходов и метастазирования в печень. 

Гипергликемия и глюкозурия есть следствие синдрома эндокринной не-

достаточности поджелудочной железы. 

2. Обнаружение онкомаркеров, являющихся ранним и высокоспецифич-

ным показателем, свидетельствующем в пользу канцерогенеза. В сыворотке 

крови в повышенных титрах определяются онкомаркеры - канцерэмбриональ-

ный (РЭА) и карбоагидратный (СА 19-9) антигены.  

Независимо от степени дифференцировки при раке поджелудочной желе-

зы независимо от степени повышенные уровни СА 19-9 определяются в 70-80% 

случаев, а повышение содержания РЭА - в 25 – 54 % случаев. 

Хотя нет корреляции между концентрацией СА 19-9 и массой опухоли, 

высокий уровень СА 19-9 всегда свидетельствует о плохом прогнозе. При со-

держании СА 19-9 более 1000 Ед/мл при аденокарциноме поджелудочной же-

лезы следует предполагать вовлечение в онкопроцесс лимфатических узлов, а 

содержание СА 19-9 более 10000 Ед/мл свидетельствует о гематогенной диссе-

минации. Маркер СА 19-9 следует определять в динамике, еженедельно - от-

сутствие его снижения - аргумент в пользу рака поджелудочной железы.  

3. Определение в панкреатическом соке мутаций генов, экспрессирую-

щих белки K-ras и р53. Они обнаруживаются при раке поджелудочной железы в 

80,4 % и в 87 % случаях соответственно и не определяются при хроническом 

панкреатите. 

4. Определение герминальной мутации BRCA1 и BRCA2 проводится при 

указаниях на генетическую природу рака поджелудочной железы. Исследова-
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ние проводят после уточнения анамнеза - когда у пациента имеются одна или 

более близких родственниц, страдавших раком яичников в любом возрасте или 

раком молочной железы в возрасте до 50 лет, или двух родственников, стра-

давших раком поджелудочной железы, яичников, молочной железы или пред-

стательной железы. В этих случаях необходимо еще и проведение генетической 

консультации.  

III. Инструментальные критерии. Для диагностики рака поджелудочной 

железы требуется проведение комплекса и комбинации методов исследований. 

Основными задачами обследования с применением инструментальных методов 

исследования являются :  

1. установление диагноза с высокой степенью вероятности;  

2. определение стадии и распространенности опухолевого процесса в 

соответствии с международной классификацией TNM; 

3. формирования предположения о резектабельности опухоли; 

4. решение вопросов о возможном проведении или радикального, или 

паллиативного хирургического вмешательства.  

Выполняются следующие методы обследования. 

1. Пункционная биопсия новообразования, так как применение консерва-

тивного лечения требует обязательной верификации ввиду значительной веро-

ятности ложноположительных заключений инструментальных методов иссле-

дования. Целесообразно применять тонкоигольную пункцию образования - 

чрескожную или эндоскопическую с целью получения материал для цитологи-

ческого анализа.  

2. Проведение фиброскопической эзофаго-гастро-дуоденоскопии (ЭГДС) 

с целью визуализации инвазии двенадцатиперстной кишки и определения 

наличия и степени ее опухолевого стеноза, а также уточнения локализации и 

местной инвазии органов билео-панкреато-дуоденальной зоны. 
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3. Проведение компьютерной томографии (КТГ) органов брюшной по-

лости и органов грудной клетки с контрастированием с целью визуализации 

опухоли в поджелудочной железе, определения ее размеров, связи с близьле-

жащими органами и крупными сосудами, выявления метастазов. 

4. Выполнение обзорной рентгенографии органов грудной клетки при не-

возможности выполнить КТГ - для выявления метастазов в легкие и в лимфоуз-

лы средостения.  

5. Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости и мало-

го таза клетки при невозможности выполнить КТГ. УЗИ проводят для визуали-

зации образования в поджелудочной железе, для оценки состояния соседних с 

поджелудочной железой органов, для оценки инвазии сосудов, что необходимо 

знать с целью решения вопроса о резектабельности опухоли, а также для выяв-

ления метастазов в печень, в абдоминальный лимфатический аппарат и в при-

датки матки у женщин. Для решения этих диагностических задач используются 

следующие методы УЗИ диагностики : 

- скрининговый метод – чрезкожное УЗИ в В-режиме – первый этап об-

следования; 

- дуплексное сканирование в режимах цветового доплеровского графиче-

ского картирования или энергии отраженного доплеровского сигнала; 

- дуплексное сканирование или исследование в В-режиме в сочетании с 

контрастированием – с использованием микропузырьков двуокиси углерода 

для оценки васкуляризации.  

6. Выполнением ангиографии при планировании хирургического вмеша-

тельства при сомнительных или недостаточных данных, полученных вышепе-

речисленными методами с целью решения вопроса о резектабельности опухоли 

поджелудочной железы. 
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7.  Проведение эндоскопической ультразвуковой сонографии (эндо-УЗИ) 

для выполнения биопсии, для дополнительной оценки распространенности 

опухоли и для проведения нейролизиса чревного сплетения.  Данный метод 

позволяет оценить инвазию опухоли в прилежащие органы – в двенадцати-

перстную кишку, желчные протоки и в крупные сосуды. 

8. Проведение экскреторной ретроградной холецисто-панкреато-

холангиографии (ЭХПГР) показано при наличии механической желтухи, тре-

бующей стентирования общего желчного протока, а также для забора биопсий-

ного материала из опухоли. 

9. Выполнение магнитно-резонансной томографии (МРТ) с внутривен-

ным контрастированием проводится при подозрении на метастазирование в пе-

чень, если они не визуализированы другими методами при механической жел-

тухе, требующей дренирования желчных протоков. Проведение данного метода 

позволяет визуализировать метастазы рака в печени, позволяет судить о приро-

де стриктур панкреатического протока, внутри- и внепечёночных желчных про-

токов, что сделает необязательным в дальнейшем выполнение ЭРХПГ 

10. Проведение позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) проводится 

для диагностики метастазов, в том числе отдаленных, наличие которых опреде-

ляет дальнейшую тактику лечения больного. 

11. Выполнение остеосцинтиграфии проводят при подозрении на нали-

чие метастазов в костях.  

12. Проведение лапароскопии необходимо при подозрении на диссемина-

цию опухоли по брюшине или при невозможности забора материала для мор-

фологической верификации рака поджелудочной железы другими методами. 

13. Выполнением МРТ или КТГ головного мозга с внутривенным контра-

стированием показано при подозрении на метастазы в головной мозг. 
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14. Выполнение ЭКГ необходимо для оценки состояния больного, осо-

бенно при планируемом оперативном вмешательстве. 

IV. Морфологические критерии при раке поджелудочной железы - важ-

нейший этап в его диагностике. Рекомендуется забор материала при проведе-

нии вышеописанных методов исследования - пункционной биопсии под кон-

тролем УЗИ, ЭндоУЗИ, во время лапароскопии/лапаротомии, а также необхо-

димо гистологическое исследование удаленного опухолевого препарата при 

проведении резекции опухоли или постмортально.  

Применяются методы световой микроскопии, электронной микроскопии 

и имууногистохимические исследования. 

В морфологическом заключении рекомендуется отражать :  

« … 1. расстояние до проксимального и дистального краёв резекции; 

2. размеры опухоли; 

3. гистологическое строение опухоли; 

4. степень дифференцировки опухоли; 

5. указание общего числа исследованных и поражённых лимфоузлов; 

6. наличие поражения краев резекции (отрицательный результат также 

должен 

быть констатирован); 

7. наличие лимфоваскулярной, периневральной инвазии (отрицательный 

результат также должен быть констатирован);  

8. степень регрессии опухоли в случае предоперационной терапии. …»31.  

 
31 Рак поджелудочной железы : Клинические рекомендации. 2017 [Электронный ресурс]. // 

Ассоциация онкологов России. - Режим доступа: http://oncology-

association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf. - (Дата обращения: 25.05.2018).   

 

 Злокачественные опухоли развиваются из экзокринной или из эндокрин-

ной тканей поджелудочной железы. В поджелудочной железе развиваются так-

же как и в других органах предраковые процессы – диспластические интра-

эпителиальные неоплазии в виде пролиферации выстилки протоков, формиро-

вание многослойных структур, сосочковых разрастаний при отсутствии типич-

ных для рака стромы, клеточного полиморфизма и гипертрофии слизистых кле-

ток. Эти изменения обнаруживаются в тканях, окружающих опухоль. 

http://oncology-association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf
http://oncology-association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf
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Среди опухолей экзокринной части поджелудочной железы наиболее ча-

сто встречается протоковый рак.  

Макроскопические признаки протокового рака – большие размеры опу-

холи, ее локализация в теле и в хвосте органа, плотная консистенция, серовато-

белая или серовато-желтая поверхность на разрезе, наличие кистозных поло-

стей, часть которых – компенсаторно расширенные протоки железы. 

Микроскопические признаки протокового рака – железистые протоковые 

структуры различной величины и формы – тубулярные, папиллярные или кри-

брозные, заключенные в фиброзную основу. Дифференцированные формы рака 

характеризуются наличием высокопризматического эпителия с эозинофильной 

цитоплазмой и везикулярными ядрами. Расположенными базально. 

Аденосквамозный рак состоит из 30 % плоскоклеточных структур. 

При недифференцированном анапластическом раке определяются гигант-

ские клетки типа остеокластов, представленные резко полиморфными гигант-

скими клетками с наличием 20-ти и более мономорфных ядер или веретенооб-

разных клеток с сохранившимися опухолевыми железами. 

При некистозных муцинозных опухолях – коллоидных аденокарцином в 

половине структур из состава содержится слизь. 

Смешанный протоково-эндокринный рак диагностируют в случаях, когда 

методом иммуногистохимии установлена способность трети и более клеток 

продуцировать нейроэндокринные маркеры, в том числе сохраняющаяся двух-

компонентность в метастазах. 

К редким новообразованиям поджелудочной железы относятся серозные 

кистозные опухоли в виде серозной микрокистозной аденомы, серозной оли-

гокистозной аденомы и серозной цистоаденомы. Серозные кистозные злокаче-

ственные опухоли характеризуются наличием кубических клеток с оптически 

пустой цитоплазмой, содержащей большое количество гликогена.  

Микрокистозная аденома макроскопически представляет собой многока-

мерную спонгиозную кисту размерами до 20 см и более, микроскопически – со-
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стоящую из небольших кистозных полостей, выстланных светлыми кубически-

ми клетками. Эта опухоль встречается чаще у женщин пожилого возраста. 

Олигокистозная характеризуется меньшим числом более крупных кист и 

встречается чаще у детей раннего возраста. 

Для серозной цистоаденокарциномы типичны клеточный полиморфизм и 

присутствие инфильтративного роста, способствующего компрессии протоков, 

прорастанию вен селезенки с последующим кровотечением из них. А вот 

структурная атипия при ней выражена не всегда. Данный вид опухоли встреча-

ется чаще всего у лиц пожилого возраста обоих полов. 

Другую группу представляют муцинозные кистозные опухоли поджелу-

дочной железы. Эти опухоли гистогенетически связаны с остатками тканей 

яичников. Макроскопические признаки данного вида опухолей - множествен-

ные кисты размерами до 30-ти см и более или одна киста с толстой фиброзиро-

ванной стенкой, содержащая опалесцирующее содержимое и кальцинаты. ги-

стологически эти опухоли могут быть доброкачественными, пограничными и 

злокачественными. Они встречаются только у женщин старше 20-ти лет.  

Другая патология – внутрипротоковая папиллярно-муцинозная опухоль, 

локализованная в теле и хвосте поджелудочной железы, в просвете главного 

панкреатического протока и/или его крупных разветвлений, напоминающая ки-

стозные муцинозные опухоли. Макроскопически опухоль имеет кистозный вид 

либо разрастания вдоль стенки панкреатического протока, а микроскопически – 

идентичны кистозной муцинозной опухоли. Эти опухоли встречаются у жен-

щин старше 40 лет. 

Ацинарноклеточные опухоли поджелудочной железы встречаются редко и 

преимущественно у лиц пожилого возраста. Опухоли локализуются в любом 

отделе поджелудочной железы, а клетки продуцируют липазу, гиперсекреция 

которой приводит к некрозам подкожно-жировой клетчатки и к суставному 

синдрому. Макроскопически опухоль представляет собой отграниченные четко 

очерченные узлы мягкой консистенции, желтовато-коричневого цвета, иногда с 

очагами некроза. Микроскопически при данной опухоли визуализируется ми-
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нимальная строма, состоящая из мономорфных клеток с округлыми крупными 

ядрами с грануляционной цитоплазмой, а также очаги некрозов, инфарктов и 

реактивных изменений вблизи новообразований за счет гиперпродукции липа-

зы.  Опухолевые клетки могут располагаться сплошными солидными пластами, 

или между нами визуализируются железистополдобные полости в виде кри-

брозных структур. Иммуногистохимическим методом определяются : фермен-

ты поджелудочной железы – трипсин, химотрипсин, липаза; нейроэндокринные 

амины. 

Другая злокачественная опухоль - панкреатобластома - размерами от 1,5 

до 20-ти см. Опухоль представляет собой макроскопически ороговевающие 

структуры. Для нее типична смешанная гистологическая картина: наличие мел-

ких кист, выстланных слизеобразующим эпителием; недифференцированного 

эпителия из полигональных клеток; округлых клеточных скоплений – сквамо-

идных корпускул, состоящих из крупных эпителиодных и веретенообразных 

клеток, расположенных концентрическими слоями; иногда встречаются участ-

ки опухолевой костной и хрящевой ткани. Методами электронной микроскопии 

и иммуногистохимии не определяются истинные признаки зрелой эпидермиза-

ции. Эта опухоль чаще развивающаяся у детей, но может возникнуть и у взрос-

лых. 

 В любой части поджелудочной железы может развиться солидно-

псевдопапиллярная опухоль, которая может распространяться за пределы орга-

на. Макроскопически данная опухоль характеризуется наличием хорошо отгра-

ниченного от тканей одиночного крупного узла диаметром от 3-х до 20-ти см, 

состоящего их крупных кистозных полостей с очагами некрозов, чередующихся 

с солидными желтовато-коричневыми участками. Гистологическая характери-

стика опухоли представлена: мономорфными клетками с эозинофильной или 

светлой вакуолизированной цитоплазмой; округлыми мономорфными ядрами; 

хорошо васкуляризированными солидными полями; периваскулярными сосу-

дистыми розетками в участках склерозирования с гиалинозом сосудов; инвази-
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ей в сосуды и периневральные щели; повышением митотической активности; 

нарастанием клеточного полиморфизма.   

Для установления окончательного диагноза рака поджелудочной железы 

пользуются утвержденной в 2010 году Международной гистологической клас-

сификацией, утвержденной ВОЗ (см. раздел классификации, стр. 202 - 203). 

Среди злокачественных опухолей выделяются 5 основных форм его гистологи-

ческой принадлежности: 

 Аденокарцинома; 

 Плоскоклеточный рак; 

 Цистоаденокарцинома; 

 Ацинарно-клеточный рак; 

Недифференцированный рак. 

 

Течение рака поджелудочной железы. Заболевание агрессивно, особенно 

аденокарцинома, характеризуется ранним метастазированием, высокой устой-

чивостью к химиотерапии и к лучевой терапии, высокими показателями смерт-

ности. Даже при раке поджелудочной железы I стадии после проведенного хи-

рургического лечения 5-ти летняя выживаемость не превышает 37 %.  

 

Осложнения рака поджелудочной железы. Осложнения – механическая 

желтуха, непроходимость двенадцатиперстной кишки, тонкокишечная непро-

ходимость, сахарный диабет, кровотечение из сосудов воротной вены – из селе-

зеночной вены, из сосудов артериального русла брюшной полости, раковая ин-

токсикация, а также осложнения, обусловленные метастазированием в органы 

или в связи с тромбозами и флебитами воротной вены и с формированием пор-

тальной гипертензии, асцита.  

 

Прогноз. МСЭК. Прогноз при раке поджелудочной железы всегда серь-

езный и крайне неблагоприятный. После проведенного комплексного лечения 

5-ти летняя выживаемость больных раком поджелудочной железы менее 2 %. 

Больные нуждаются и в госпитализации, и в установлении группы инвалидно-
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сти. Больные нетрудоспособны, нуждаются в постоянном наблюдении онколо-

га, в паллиативной терапии. Средняя продолжительность жизни после установ-

ления рака поджелудочной железы не превышает 6-ти месяцев, а при неопера-

бельных больных – не более 4-х месяцев. Исключение составляет цистоадено-

ма, при которой 50 % больных могут быть излечены хирургическим путем и 

живут 5 лет и более. 

  

 

Правила ведения больных раком поджелудочной железы. Проведение 

диагностических мероприятий, тяжелое состояние больного и выполнение хи-

рургического лечения и/или полихимиотерапии являются показаниями для гос-

питализации в онкологический диспансер. Больных наблюдают онкологи. 

Больные должны быть проконсультированы гастроэнтерологами. 

 Ведение и лечение больных регламентируется стандартами оказания ме-

дицинской помощи населению Российской Федерации :  

« … Стандарт первичной медико-санитарной помощи при злокачествен-

ных новообразованиях поджелудочной железы (обследование в целях установ-

ления диагноза заболевания и подготовки к противоопухолевому лечению) C25 

Злокачественное новообразование поджелудочной железы взрослые Приказ 

Минздрава России от 20 декабря 2012 г. № 1160н.  

Стандарт первичной медико-санитарной помощи при злокачественных 

новообразованиях поджелудочной железы I–IV стадии (обследование при про-

ведении диспансерного наблюдения) C25 Злокачественное новообразование 

поджелудочной железы взрослые Приказ Минздрава России от 20 декабря 2012 

г. № 1165н.  

Стандарт первичной медико-санитарной помощи при злокачественных 

новообразованиях поджелудочной железы IIB–IV стадии (нерезектабельный 

процесс, химиотерапевтическое лечение) C25 Злокачественное новообразова-

ние поджелудочной железы взрослые Приказ Минздрава России от 24 декабря 

2012 г. № 1527н. …»
32 
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32 Стандарты оказания медицинской помощи  [Электронный ресурс]. – Режим доступа: 

https://www.zdrav.ru/articles/4293658042-17-m11-29-medicinskie-standarty-okazaniya-medicinskoj-pomoshchi. – 

(Дата обращения: 28.05.2018). 
 

 

Лечение рака поджелудочной железы направлено на ликвидацию опухо-

ли и ее метастазов, на стабилизацию опухолевого процесса, на профилактику 

осложнений. 

Методы лечения рака поджелудочной железы подразделяются на консер-

вативные с применением медикаментозных средств – эффективное обезболива-

ние, полихимиотерапия, лучевых методов воздействия, на оперативное лечение. 

Перечисляю возможности лечения.   

Хирургические методы лечения рака поджелудочной железы - един-

ственный эффективной метод лечения. Удаляются либо вся опухоль, либо ее 

часть (паллиативный вид хирургического вмешательства), метастазы в печени и 

в лимфатических узлах. При метастазировании опухолей в печень возможно 

проведение трансплантации печени. 

Хирургическое лечение показано при резектабельном раке I – III стадий 

(Т 1-3 N 0-1 M 0), а объем вмешательства определяется локализацией и распро-

странением опухоли. На первом этапе хирургического лечения операция про-

водится при отсутствии абсолютных противопоказаний (табл. 29). 

Сомнительно резектабельный и нерезектабельный рак поджелудочной 

железы (Т 3-4 N 0-1 M 0) требует лечения больных в крупные хирургические цен-

тры для повторной оценки возможности удаления опухоли. 

Таблица 29.  

Оценка резектабельности рака поджелудочной железы 33 

Сосуд Категория 

Резектабельный  Погранично  

резектабельный  

Нерезектабельный 

 

 

 

Верхняя 

брыжеечная 

артерия 

 

 

 

Не вовлечена; 

Нормальная жировая 

Прослойка между 

Опухолевая инфиль-

трация ≤180° (поло-

вина или менее) 

окружности артерии;  

периартериальная 

исчерченность и опу-

 

 

 

Опухолевая инфиль-

трация более 180° 

https://www.zdrav.ru/articles/4293658042-17-m11-29-medicinskie-standarty-okazaniya-medicinskoj-pomoshchi
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опухолью и артерией холевые очаги, вы-

пуклой поверхно-

стью контактирую-

щие со стенкой сосу-

да (на неольшой 

площади), что повы-

шает шанс их удале-

ния 

 

 

 

Чревный 

ствол / 

печеночная 

артерия 

 

 

 

 

Не вовлечены 

Вовлечение футляра 

общей печеночной 

артерии на неболь-

шом протяжении 

(чаще в зоне отхож-

дения гастродуоде-

нальной артерии); 

хирург должен быть 

готов к резекции со-

суда с последующей 

реконструкцией 

Опухолевая  инфиль-

трация и отсутствие 

технических возмож-

ностей для рекон-

струкции из-за 

распространения на 

чревный ствол на 

уровне отхождения 

селезеночной и левой 

желудочной артерии 

или на проксималь-

ный отдел чревного 

ствола 

 

 

 

Верхняя 

брыжеечная 

вена / 

воротная 

вена 

 

 

 

 

 

Проходимы 

Вовлечение коротко-

го сегмента с неиз-

мененным сосудом 

выше и ниже; 

изолированное воле-

чение сегмента вены 

без инвазии верхней 

брыжеечной артерии 

является редкостью и 

должно быть явно  

выражено на всех 

снимках КТ 

 

 

 

 

 

 

Полная окклюзия и 

отсутствие перспек-

тив реконструкции 

 

33  Рак поджелудочной железы : Клинические рекомендации. 2017 [Электронный ре-

сурс]. // Ассоциация онкологов России. - Режим доступа: http://oncology-

association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf. - (Дата обращения: 25.05.2018).   

 

 При аденокарциноме поджелудочной железы с локализацией в головке 

поджелудочной железы показано проведение гастро-панкреато-дуоденальной 

резекции, возможно с липодиссекцией лимфатических узлов, в том числе ми-

нилапаротомной методикой.  

При аденокарциноме поджелудочной железы с локализацией в теле или в 

хвосте органа показано проведение дистальной субтотальной резекции органа 

с удалением тела и хвоста железы и селезенки. 

http://oncology-association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf
http://oncology-association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf
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При аденокарциноме поджелудочной железы с поражением всех отделов 

органа показана тотальная панкреатотомия. 

Противопоказания к проведению панкреатотомии при раке поджелудоч-

ной железы обширны (табл. 30) 

Таблица 30. 

Противопоказания к резекции при раке поджелудочной железы 

Абсолютные Возможные Относительные - биологи-

ческие предикторы небла-

гоприятного исхода 

Метастазы в печени и брю-

шине 

Вовлечение в неопластиче-

ский процесс двенадцати-

перстной кишки, желудка, 

толстой кишки 

ДНК-анеуплоидные опухоли 

Метастазы в лимфатические 

узлы вне зоны резекции 

Метастазирование в лимфа-

тические узлы в зоне резек-

ции 

Высокий уровень СА 19-9 – 

более 1000 ед/мл 

Вовлечение венозного сосу-

дапротяженностью > 1,2 см; 

деформация сосуда по типу 

«песочных часов»;  

тотальное прорастание  

сосуда 

Тесный контакт со стенкой 

верхней брыжеечной или во-

ротной вены или минималь-

ное их вовлечение  

Размер опухоли 4 см и более 

Вовлечение в опухолевый 

процесс чревного ствола. 

Верхней брыжеечной и пече-

ночной артерии 

Вовлечение в процесс желу-

дочно-двенадцатиперстной 

артерии 

Положительная перитоне-

альная цитология 

Тяжелые сопутствующие за-

болевания 

Высокий оперативно-

анестезиологический риск 

Чрезмерное выделение опу-

холью некоторых факторов 

рости и их рецепторов 

 

При нерезектабельном раке поджелудочной железы рекомендовано вы-

полнение обходных анастомозов с целью профилактики механической желтухи 

и стеноза верхних отделов пищеварительного тракта. 

При нерезектабельном раке поджелудочной железы, протекающем на 

фоне тяжелой соматической патологии, применяются комбинированные виды 

лечения – паллиативное лекарственное, сочетающееся с малоинвазивными хи-

рургическими методами лечения и симптоматическая терапия. 

При раке поджелудочной железы проводятся следующие виды операций : 

- стандартная панкреато-дуоденальная резекция; 

- радикальная панкреато-дуоденальная резекция; 
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- расширенная радикальная панкреато-дуоденальная резекция; 

- стандартная дистальная резекция; 

- радикальная дистальная резекция; 

- тотальная панкреато-дуоденэктомия. 

Консервативные методы лечения рака поджелудочной железы показаны 

химиотрепия, лучевая терапия и симптоматические лечение - обезболивание. 

При погранично-резектабельном раке поджелудочной железы (Т 3-4 N 0-1 

M 0) рекомендована предоперационная химиотерапия, при эффективности ко-

торой рекомендовано оперативное лечение. 

При нерезектабельном раке поджелудочной железы (Т 3-4 N 0-1 M 0) 

осномным методом является химиотерапия. 

Режимы химиотерапии, подразделяемая на адьювантную, химитерапию I 

и II линий приведены в таблице 31. 

Роль адьювантной лучевой терапии, которая в настоящее время изучается 

в проспективных рандомизированных исследованиях показана при неместати-

ческом раке поджелудочной железы. Ее длительность – 6 месяцев (табл. 31). 

Таблица 31. 

Режимы адьювантной химиотерапии при раке поджелудочной железы 34 

Режим  Режим дозирования 

GEMCAP Гемцитабин** 1000 мг/м2 в/в капельно 30 минут в 1,8,15 дни + 

капецитабин** 1660 мг/м2 внутрь ежедневно 21 день 28-дневного цикла 

(6 циклов) 

Гемцитабин** 1000 мг/м2 в/в капельно 30 минут еженедельно 7 недель, далее 

1000 мг/м2 в 1,8,15 дни 28-дневного цикла, 6 циклов 

 

Фторпиримидины 

Капецитабин** 2000-2500 мг/м2 внутрь 1-14 дни 21- 

дневного цикла, 8 циклов; 

5-фторурацил** 425 мг/м2 в/в струйно + лейковорин** 20 

мг/м2 в/в струйно 1-5 дни 28-дневного цикла, 6 циклов. 
 

34 Рак поджелудочной железы : Клинические рекомендации. 2017 [Электронный ресурс]. // 

Ассоциация онкологов России. - Режим доступа: http://oncology-

association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf. - (Дата обращения: 25.05.2018).   
 

Адьювантная химиотерапия показана при резецированном раке поджелу-

дочной железы I–III стадий (Т 3-4 N 0-1 M 0) всем пациентам при отсутствии про-

тивопоказаний. 

http://oncology-association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf
http://oncology-association.ru/docs/rak_podzheludochnoy_zhelezy.pdf
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При метастатическом раке поджелудочной железы рекомендуется приме-

нение системной химиотерапии. Режимы, схемы и показания к проведению си-

стемной полихимиотрерапии отражены в национальном руководстве34.  

Симптоматическое лечение направлено на облегчении болевых ощу-

щений. Выработаны основные принципы лечения хронической боли у онколо-

гических больных – прием анальгетиков по часам, изначальное назначение не-

наркотических анальгетиков, затем слабых опиатов и потом - наркотических 

анальгетиков. 

На первой ступени применяют ненаркотические анальгетики : анальгин 

внутрь и парентерально; парацетамол – внутрь; напрооксен - внутрь.  

На второй ступени назначаются : трамадол - внутрь, внутривенно; ди-

гидрокодеин (ДГК Континус) – внутрь; промедол – внутрь, внутримышечно и 

подкожно. 

 На третьей ступени используют опиаты : просидол - внутрь, сублинг-

вально, внутривенно; фентанил (Дюрагезик) - внутримышечно или внутривен-

но; препараты морфина, в том числе пролонгированные – Континиус, Гидро-

морфон, Леворфанол, Диаморфин.   

 

 

Методы профилактики рака поджелудочной железы включает в себя 

ограничение контактов с экзогенными воздействиями на организм. После уста-

новления диагноза и проведенного лечения больные должны быть осмотрены 

каждые 12 – 16 недель. 
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Вопросы для самоподготовки. 

1. Этиология рака поджелудочной железы 

2. Клинические синдромы рака поджелудочной железы 

3. Клинические формы рака поджелудочной железы 

4. Принципы классификации рака поджелудочной железы 

5. Паранеопластические синдромы при раке поджелудочной железы 

6. Роль онкомаркеров (каких?) при раке поджелудочной железы 

7. Методы диагностики рака поджелудочной железы 

8. Осложнения рака поджелудочной железы 

9.  Факторы неблагоприятного прогноза при раке поджелудочной же-

лезы  

10. Принципы лечения больных раком поджелудочной железы 
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ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ 

1. Основные этиологические факторы хронического панкреатита 

-алкоголь 

-токсические воздействия 

-конкременты и воспаление в желчевыводящей системе 

-инфекция (вирусы гемоконтактных гепатитов) 

=все перечисленное 

-ничего из перечисленного 

 

2. Ведущие синдромо-комплексы хронического панкреатита 

-диспепсии + постпрандиальные расстройства 

-диспепсии + интоксикация, воспаление 

=воспалительно-деструктивный + экзокринной недостаточности + эндокринной недостаточ-

ности 

 

3. Какие осложнения хронического панкреатита Вы знаете: 

-ранние (Подпеченочная желтуха, Абсцессы ПЖ, Кисты и Псевдокисты ПЖ, Перитонит, 

Плеврит, Пневмонит, Артрит, Шок, в том числе гиповолемический, Стеноз ДПК) 

-поздние (Мальабсорбция, Мальдигестия, Плюригландулярная недостаточность, Перипан-

креатит, Подпеченочная Желтуха, Портальная гипертензия (подпеченочный вариант), 

Свищи, Остеопороз, Атропатия, Анемия, Дисбактериоз кишечника) 

-специфические (Гипогликемические состояния, Нарушения психики (особенно у алкоголи-

ков), Желудочно-кишечные кровотечения из Язв, Эрозий СОДПК вследствие тромбоза 

селезеночной вены, Cиндром Мэллори-Вейса, Печеночно-клеточная недостаточность, 

Сдавление чревного ствола и сплетения) 

=все верно 

-ничего из перечисленного 

 

4. Основные принципы лечения хронического панкреатита : 

-Купирование боли + Прекращение аутоактивации ферментов + Воздействие на тромбоци-

тарные факторы 

-Снижение продукции кислот + Смягчение недостаточности секреции бикарбонатов 

- Супрессивное воздействие на секрецию ПЖ + Ликвидация ферментативной недостаточно-

сти (панкреатические ферменты) 

-Предупреждение инфекционных осложнений + Ликвидация моторных нарушений - купиро-

вание рефлюксов 

-Коррекция водно-электролитных нарушений. 

-Восстановление нарушенного оттока панкреатического сока из ПЖ (папиллосфинктерото-

мия, эндоскопическая канюлизация Фатерового соска) 

 =все верно 

 -другое 

 

5. Самым ценным лабораторным показателем в диагностике обострения хронического пан-

креатита является: 

=уровень амилазы крови и мочи, 

-лейкоцитоз, 

-уровень аминотрансфераз крови, 

-уровень  щелочной фосфатазы, 

-гипергликемия. 

 

6. Какое средство применяется для подавления активности ферментов  поджелудочной желе-

зы? 
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=трасилол, 

-антациды, 

-холинолитики, 

-циметидин, 

-тразикор. 

 

7. Для  рака  головки  поджелудочной  железы не характерно: 

=появление  желтухи  после приступа  болей, 

-интенсивная желтуха с зудом, 

-увеличение желчного пузыря, 

-увеличение  активности щелочной фосфатазы, 

-гипергликемия. 

 

8. Под влиянием каких средств поджелудочная железа увеличивает секрецию сока и бикар-

бонатов? 

-холецистокинина, 

-атропина, 

=секретина, 

-молока, 

-аскорбиновой кислоты. 

 

9. Хронический рецидивирующий панкреатит наблюдается чаще всего: 

=при ЖКБ, 

-при язвенной болезни, 

-при  постгастрорезекционном синдроме, 

-при хроническом колите, 

-при лямблиозе. 

 

10. В борьбе с болью при хроническом панкреатите можно применять все перечисленные 

средства, кроме: 

=морфия, 

-новокаина, 

-фентанила, 

-баралгина, 

-анальгина. 

 

11. Какой из перечисленных тестов является наиболее существенным в диагностике  хрони-

ческого панкреатина? 

-определение глюкозы крови. 

-секретин-панкреозиминовый тест, 

-сцинтиграфия поджелудочной железы, 

-определение жира в кале, 

-все перечисленные методы, 

=ни один из перечисленных методов. 

 

12. Этиологическими факторами панкреатита являются все, кроме: 

=высокая кислотность  желудочного сока, 

-функциональные, воспалительные и склеротические изменения большого дуоденального 

соска, 

-рефлюкс желчи и кишечного содержимого в протоки поджелудочной железы,  

-проникновение инфекции лимфогенным путем из соседних органов в протоки поджелудоч-

ной железы, 
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-злоупотребление алкоголем. 

 

13. Для лечения панкреатитов используются все группы перечисленных препаратов, кроме: 

-ингибиторы трипсина, 

=b-адреноблокаторы, 

-салуретики, 

-М-холинолитики, 

-антациды. 

 

14. Диарея является частым симптомом  при: 

=хроническом панкреатите, 

-желчно-каменной болезни, 

-опухоли  дистального  отдела толстого кишечника, 

-язвенной болезни 12-перстной кишки. 

 

15. В комплексную терапию хронического панкреатита, сопровождающегося  

гиперамилаземией, целесообразно включать  

-баралгин, 

=трасилол (гордокс, контрикал), 

-блокаторы Н2-рецепторов гистамина, 

-жидкие антациды, 

=фестал. 

 

16. Укажите "эталонный" метод диагностики опухолей поджелудочной железы: 

-МР-томография, 

-компьютерная томография, 

-ультразвуковое исследование, 

=ангиография. 

 

17. Основные этиологические факторы хронического панкреатита:  

-заболевания желчных путей, 

-хроническая алкогольная интоксикация, 

-изменения большого дуоденального сосочка, 

-токсические и аллергические воздействия, 

=все выше перечисленное, 

-ничего из выше перечисленного. 

 

18. Основными этиологическими механизмами вторичного (билиарнозависимого)  

хронического панкреатита являются:  

-заболеваний верхнего отдела ЖКТ, 

=заболевания желчных путей, 

-хроническая алкогольная интоксикация, 

-изменения большого дуоденального сосочка, 

-токсические и аллергические воздействия. 

 

19. Основным этиологическим механизмом кальцифицирующего хронического  

панкреатита является:  

-заболеваний верхнего отдела ЖКТ, 

-заболевания желчных путей, 

=алкоголизм и алкогольная интоксикация, 

-изменения большого дуоденального сосочка, 

-токсические и аллергические воздействия. 
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20. Наиболее существенные методы в диагностике хронического панкреатита: 

-определение жира в кале, 

-сцинтиграфия, 

-секретин-панкреозиминовый тест, 

=другие методы. 

 

21. Рецидивирующую форму хронического панкреатита характеризуют: 

-постоянные боли с отсутствием выраженной ремиссии, 

-раннее и быстрое развитие недостаточности функции поджелудочной железы, 

-стертая клиническая картина, 

=ничего из перечисленного. 

 

22. Характер болей при деструктивном панкреатите:  

- схваткообразные боли, 

- боль неопределенного характера, 

- боль, вызывающая беспокойство, 

=сильная, постоянная боль, 

- боль отсутствует. 

 

23. Наиболее частая причина смерти при деструктивном панкреатите в поздние сроки забо-

левания:  

=гнойные осложнения, 

-желтуха, 

-энцефалопатия, 

-почечная недостаточность, 

-тромбоэмболия легочной артерии. 

 

24. Укажите показатель лабораторного теста исследования внутрисекреторной 

 функции поджелудочной железы:  

= сахар крови, 

-секретин, 

-панкреозимин крови, 

-железо, 

-адреналин крови. 

 

25. Назовите пищеварительные гормоны, участвующие в регуляции секреции 

 панкреатического сока:  

-калликреин, 

=секретин,  панкреозимин, 

-брадикинин, 

-трипсин, 

-адреналин. 

 

 

26. Перечислите медикаментозные средства, применение которых противопоказано для  ку-

пирования болевого синдрома при остром и хроническом панкреатите: 

-атропин, 

-новокаин, 

-промедол, 

=морфин, 

-эуфиллин. 
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27. Перечислите медикаментозные средства, применяемые для купирования болевого син-

дрома при остром панкреатите: 

-атропин, 

-новокаин, 

-промедол, 

-сандостатин, 

-эуфиллин, 

=все перечисленные, 

-ничего из выше перечисленных. 

 

28. Какой из нижеперечисленных синдромов не характерен для хронического  

панкреатита? 

-абдоминальные боли, 

-стеаторея, 

-креаторея, 

=водная диарея, 

-нарушенная толерантность к глюкозе. 

 

29. Наиболее частыми исходами хронического панкреатита являются: 

=экзокринная недостаточность поджелудочной железы,  

=эндокринная недостаточность поджелудочной железы, 

=псевдокисты поджелудочной железы, 

-перитонит. 

 

30. Характер болей при деструктивном панкреатите: 

- схваткообразные боли; 

- боль неопределенного характера; 

- боль, вызывающая беспокойство; 

= сильная, постоянная боль; 

- боль отсутствует. 

 

31. Выберите правильную комбинацию ответов у больных с осложнениями острого панкреа-

тита: а) шок и острая сердечная недостаточность; б) перфорация желчного пузыря; в) пери-

тонит; г) дивертикул 12-перстной кишки; д) аррозивные кровотечения. 

- а, в, г; 

- б, г, д; 

- а, б, в, г; 

= а, в, д; 

- все ответы правильные. 

 

32. Механизм лечебного действия цитостатиков при остром панкреатите: 

- блокада блуждающего нерва; 

- уменьшение воспаления в железе; 

- уменьшение болей; 

= блокада белкового синтеза в клетках железы; 

- инактивация панкреатических ферментов. 

 

33. Наиболее частые косвенные признаки острого панкреатита при гастродуоденоскопии: 

- острые язвы желудка; 

- острые язвы 12-перстной кишки; 

= отек и гиперемия задней стенки желудка; 
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- кровоизлияния на передней стенки желудка; 

- утолщение складок желудка и 12-перстной кишки. 

 

34. Выберите наиболее информативные методы диагностики острого панкреатита (жирового, 

геморрагического) в стадии токсемии: а) рентгенологическое исследование желудка; б) це-

лиакография; в) портография; г) лапароскопия; д) ультразвуковое исследование. 

- все ответы правильные; 

- б, в, г; 

= г, д; 

- а, б, д; 

- в, г. 

 

35. Назначение цитостатиков при остром панкреатите нецелесообразно при: 

- деструктивных формах панкреатита в стадии токсемии; 

- дыхательной недостаточности; 

= гнойных осложнениях панкреатита с почечно-печеночной недостаточностью; 

- коллапсе; 

- желтухе. 

 

36. Наиболее частая причина смерти при деструктивном панкреатите в поздние сроки забо-

левания: 

= гнойные осложнения; 

- желтуха; 

- энцефалопатия; 

- почечная недостаточность; 

- тромбоэмболия легочной артерии. 

 

37. Показания для внутривенного форсированного диуреза у больного с деструктивным пан-

креатитом: 

- геморрагический синдром; 

= интоксикация; 

- парез кишечника; 

- болевой синдром; 

- дыхательная недостаточность. 

 

38.  Показания к оперативному вмешательству при деструктивном панкреатите: 

- парапанкреатический инфильтрат; 

= гнойный парапанкреатит; 

- отек забрюшинной клетчатки; 

- панкреатогенный перитонит; 

- тяжелая интоксикация. 

 

39. Характерными осложнениями первичного хронического панкреатита являются: а) холе-

дохолитиаз; б) киста, свищи, регионарная портальная гипертензия; в) желтуха, сужение 12-

перстной кишки; г) желудочное кровотечение; д) колит. Выберите правильную комбинацию 

ответов:  

- а, в, г;  

- г, д;  

= б, в; 

- а, г, д; 

- б, г. 
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40. Признаки инкреторной недостаточности поджелудочной железы при хроническом пан-

креатите: 

- желтуха; 

- частые потери сознания; 

= высокое содержание сахара в крови и моче; 

- увеличение печени, пальпируемый желчный пузырь; 

- креаторея,стеаторея. 

 

41. Наружное дренирование кисты поджелудочной железы показано при: 

- малигнизации; 

= нагноении кисты; 

- механической желтухе; 

- кровотечении в просвет кисты; 

- для этой операции нет показаний. 

 

42. Укажите показатель лабораторного теста исследования внутрисекреторной функции 

поджелудочной железы: 

= сахар крови;  

- секретин;  

- панкреозимин крови; 

- железо; 

 - адреналин крови. 

 

43. Назовите пищеварительные гормоны, участвующие в регуляции секреции панкреатиче-

ского сока: 

- калликреин; 

= секретин, панкреозимин; 

- брадикинин; 

- трипсин; 

- адреналин. 

 

44. Укажите доброкачественные эпителиальные опухоли поджелудочной железы: а) аденома; 

б) папиллома; в) цистаденома; г) фиброма; д) миксома; е) гемангиома; ж) миома; з) неврино-

ма. Выберите правильную комбинацию ответов: 

= а, б, в;  

- а, б, д; 

- б, г; 

- а, в, е; 

- г, е, ж, з. 

 

45. Во время лапароскопии у больного 40 лет обнаружено до 1,5 л геморрагической жидко-

сти. Какие дополнительные лабораторные исследования жидкости позволят уточнить диа-

гноз? 

- определение лейкоцитов; 

- определение гемоглобина; 

= определение амилазы; 

- цитологическое исследование; 

- исследование микробной флоры. 

 

46. Креаторея характерна для: 

= хронического панкреатита; 

 - болезни Крона; 
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 - ишемического колита; 

 - синдрома раздраженной кишки; 

 - дискинезии желчного пузыря. 

 

47. Стимулирует активность ферментов поджелудочной железы: 

 - соматостатин; 

 - глюкагон; 

 = гистамин; 

 - мотилин; 

 - вазоактивный интестинальный пептид. 

 

48. У человека в сутки вырабатывается панкреатического сока: 

 - до 0,5 л; 

 - 0,5-1,0 л; 

 - 1,0-1,5 л; 

 = 1,5-2,0 л; 

 - 2,0-2,5 л. 

 

49. Через сколько часов после появления клиники острого панкреатита можно зафиксировать 

наибольший уровень амилазы крови? 

 - 2-4 часа; 

 - 10-12 часов; 

 - 18-24 часа; 

 = 48-72 часа; 

 - 96-120 часов. 

 

50. Какой из перечисленных симптомов не характерен для хронического панкреатита? 

 - абдоминальные боли; 

 - стеаторея; 

 - креаторея; 

 = водная диарея; 

 - диабет. 

 

51. Для купирования болевого синдрома при хроническом панкреатите не применяют: 

 - атропин; 

 - новокаин; 

 - баралгин; 

 - промедол; 

 = морфин. 

 

52. Анатомическим образованием, которое наиболее часто ограничивает распространение 

патологического процесса, вызванного перфорацией язвы двенадцатиперстной кишки, явля-

ется: 

 - желчный пузырь; 

 - печень; 

 - малый сальник; 

 - большой сальник; 

= поджелудочная железа. 

 

53. Последствие хронического панкреатита, возникшего вследствие злоупотребления алко-

голем: 

- экзокринная недостаточность поджелудочной железы; 



 251 

- эндокринная недостаточность поджелудочной железы; 

- перитонит; 

= кисты в поджелудочной железе; 

- асцит. 

 

54. В консервативную терапию хронического панкреатита не включаются: 

- диета; 

= кортикостероиды; 

- ферментные препараты; 

- анальгетики; 

- сандостатин. 

 

55. Какой из инструментальных методов диагностики поджелудочной железы является эта-

лонным? 

- ультрасонография; 

- компьютерная томография; 

- лапароскопия; 

 = селективная ангиография. 

 

56. Какой из инструментальных методов диагностики псевдотуморозного панкреатита явля-

ется эталонным? 

- ультрасонография; 

- компьютерная томография; 

- лапароскопия; 

 = селективная ангиография. 

 

57. Укажите возможные причины развития хронического панкреатита: 

- злоупотребление алкоголем; 

- хронические вирусные инфекции; 

- желчекаменная болезнь; 

- гиперлипидемия; 

= все вышеперечисленное. 

 

58. Укажите наиболее частую причину развития хронического панкреатита: 

 = злоупотребление алкоголем; 

 - хронические вирусные инфекции; 

 - желчекаменная болезнь; 

 - избыточная масса тела, гиперлипидемия. 
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СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ 
  

Задача № 1 
 

Больной мужчина 58 лет 

Жалобы при обращении в поликлинику на: 

♥ боли в верхней половине живота и в левом подреберье, иррадиирующие в спину, опоясыва-

ющего характера, постоянные, усиливающиеся после еды, особенно богатой клетчаткой, а 

также соленой и жирной, чувство переполнения и быстрого насыщения, 

♥ сухость во рту, жажду, возникающие на высоте болей, понижение аппетита, тошноту, рвоту 

периодически многократно, не приносящую облегчение, 

♥ обильный, липкий, зловонный блестящий стул, плохо смываемый с унитаза, 

♥ потерю массы тела на 7 кг за месяц, общую слабость, недомогание. 

 

Анамнез заболевания  

♥ Считает себя больным более 10 лет, когда стали появляться и постепенно нарастать выше-

описанные симптомы, особенно после злоупотребления алкоголем. Последние год-полтора 

отмечает усиление болевого синдрома, нарастание астенизации, похудание. Стал отмечать, 

что плохо переносит яблоки, свежую капусту, концентрированные мясные бульоны. 

 

Анамнез жизни 

♥ Городской житель, работает мастером на машиностроительном заводе.  

♥ В раннем возрасте перенес детские инфекционные заболевания, в зрелом возрасте – перенес 

пневмонию, страдает остеохондрозом позвоночника, хроническим простатитом.  

♥ Туберкулезом и вирусным гепатитом не болел.  

♥ Наследственность не отягощена. 

♥ По специальности рабочий, имеет среднее специальное образование.  

♥ Материально-бытовые условия удовлетворительны. 

♥ Женат, имеет полную семью, детей, внуков.  

♥ Курит по 1,5 пачки сигарет в сутки в течение 35 лет, алкоголем злоупотребляет, особенно 

последние годы. 

 

Объективно 

♥ Состояние ближе к удовлетворительному. Сознание ясное, положение активное, подкожно-

жировой слой не выражен. 

♥ Рост - 190 см, вес - 74 кг, ИМТ – 21,2 кг/см2.  

♥ Кожные покровы чистые, слизистые оболочки обычной окраски.   

♥ Пульс 85 уд/мин, ритмичный. АД 135/80 мм рт. ст.  

♥ При проведении перкуссии – границы легких в пределах нормы, над симметричными участ-

ками определяется легочный звук с коробочным оттенком. При проведении аускультации 

везикулярное дыхание, над симметричными участками легких выслушиваются рассеянные 

влажные средне- и крупнопузырчатые хрипы, изменяющие свою характеристику после от-

кашливания и рассеянные разнокалиберные сухие. 

♥  Границы относительной тупости сердца находятся в пределах нормы, при аускультации 

определяются приглушенность первого тона на верхушке,  шумы над областью сердца не 

выслушиваются, чсс 85 уд/мин.  

♥ Живот мягкий, симметричный, болезненный при пальпации в верхней половине и в левом 

подреберье, болезненность в зоне Джерардена. Симптомов раздражения брюшины нет. Пе-

чень и селезенка не пальпируются. Размеры печени и селезенки по Курлову 9х8х7 и 6х5 см. 

соответственно.  
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Результаты лабораторных исследований      

Клинический анализ крови. Гемоглобин 122 г/л, количество эритроцитов – 4,1 х 1012/л, ЦП 

0,89; СОЭ 19 мм/час, количество лейкоцитов 9,1 х 109/л, п/я 6, с/я 72, эоз 2, баз 1, лимфоц 12, 

мон 7.  

Общий анализ мочи. Без отклонений от нормы. 

Диастаза мочи. 128 ед/л 

Биохимический анализ крови: Глюкоза крови 6,4 ммоль/л, липаза 164 u/l, амилаза 425 u/l, 

фибриноген 4100 мг/л, билирубин общий 19,2 мкмоль/л, билирубин прямой 5,0 мкмоль/л, 

СРБ +. 

 

Результаты инструментальных исследований 

ЭКГ. Вертикальное положение ЭОС, ритм синусовый с чсс 85 в мин. Неполная блокада 

левой ножки пучка Гиса. 

Рентгенография органов грудной клетки. Очаговых и инфильтративных изменений в 

легких нет. Визуализируется деформация корней легких, усиление легочного рисунка, явле-

ния пневмосклероза и эмфиземы 

ФГДС. Просвет пищевода не изменен. Слизистая его бледно-розовая, кардия смыкается 

полностью. В просвете желудка натощак небольшое количество пенистого секрета, слизи-

стая оболочка тела и дна желудка. Привратник округлой формы, свободно проходим для эн-

доскопа. Слизистая оболочка двенадцатиперстной кишки и постбульбарный отдел без осо-

бенностей. 

УЗИ органов брюшной полости. Печень, желчный пузырь, селезенка не изменены. 

Поджелудочная железа увеличена в размерах, отечна, визуализируются кальцинаты в ней. 

 

Дифференциальный диагноз (наиболее вероятная нозологическая единица) 

1. С язвенной болезнью 

2. С желчнокаменной болезнью 

3. С хроническим холециститом 

4. С раком поджелудочной железы 

 

Диагноз: 

правильный Неправильный 

Основной:  Хронический кальцифицирую-

щий панкреатит,  рецидивирующая форма, 

обострение. 

Сопутствующий: Хронический обструктив-

ный бронхит, обструкция I-II степени, ста-

дия неполной ремиссии, осложненный Эм-

физемой легких, диффузным пневмосклеро-

зом, ДН I. 

1) Хронический бескаменный холецистит, 

обострение 

 

2) Желчнокаменная болезнь, обострение 

 

3) Язвенная болезнь вне обострения 

 

3) Рак поджелудочной железы  

 

Лечение:  исключить не нужные  для лечения данного больного лекарственные сред-

ства 

Периферические М-холинолитики 

Ингибиторы протоновой помпы 

Блокаторы Н2-гистаминорецепторов 

Аналоги энкефалинов 

Ингибиторы протеолитических ферментов 

Антациды 

Панкреатические ферменты 

Наркотические анальгетики (морфин) 

Миотропные спазмолитики 
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Блокаторы кальциевых каналов (дицител, спазмомен) 

Синтетические аналоги простагландинов 

Холеретики 

Холекинетики 

Лечение: 

правильное Неправильное 

1. диетический стол (приказ МЗ РФ № 

330) 

2. режим стационарный – в хирургическом 

отделении  

3. В течение 3-х суток холод, голод и по-

кой, эвакуация желудочного и кишечно-

го содержимого  

медикаментозное лечение: омепразол per os, 

сандостатин, альфа-аминокапроновая кис-

лота внутривенно капельно, платифиллин 

подкожно, ампициллин внутримышечно 

4. диетический стол №5 по Певзнеру 

5. режим амбулаторный  

6. медикаментозное лечение:  но-шпа, аль-

магель, фестал, морфин 

 

7. диетический стол №10 по Певзнеру 

8. режим стационарный, палатный 

9.   медикаментозное лечение: гастроцепин, 

дицитель, фосфалугель, холагол 

 

 

Прогноз  

Для жизни: благоприятный/не благоприятный 

Для выздоровления: полное выздоровление/стабилизация состояния при лечении 

Для трудоспособности: утрата трудоспособности временная/стойкая/не требуется 

 ограничения профессиональной деятельности 
 

 

 
Задача № 2 

 
Больная женщина 48 лет 

Жалобы при обращении в поликлинику на: 

♥ боли в верхней половине живота, в правом и в левом подреберье, носящие опоясывающий 

характер, усиливающиеся после еды, особенно богатой клетчаткой, а также соленой и жир-

ной, чувство переполнения и быстрого насыщения, 

♥ сухость во рту, жажду, возникающие на высоте болей, понижение аппетита, тошноту, горечь 

во рту по утрам, рвоту желчью - периодически многократно, не приносящую облегчение, 

♥ желтушное окрашивание кожи и склер, потемнение мочи, посветление кала, 

♥ обильный, липкий, зловонный блестящий стул, плохо смываемый с унитаза, 

♥ потерю массы тела на 9 кг за 2 месяца, общую слабость, недомогание. 

 

Анамнез заболевания  

♥ Считает себя больной более 15-20 лет, когда стали появляться приступообразные правопод-

реберные боли в виде желчных колик, сопровождаемые лихорадкой и иктеричностью склер. 

Постепенно присоединились боли в левом подреберье, носящие также приступообразный 

характер и опоясывающие в спину слева, сухость во рту, поносы. Вышеописанные симптомы 

постепенно нарастали, особенно после приема жирной, жареной, копченой и соленой пищи, 

употребления алкоголя. Последние год-полтора отмечает усиление болевого синдрома, 

нарастание астенизации, похудание. Стала отмечать, что плохо переносит яблоки, свежую 

капусту, концентрированные мясные бульоны, компоты, пряности, копчености, шампанское. 

 

Анамнез жизни 

♥ Городской житель, работает секретарем-машинисткой на частном предприятии.  
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♥ В раннем возрасте перенес детские инфекционные заболевания, в зрелом возрасте – перенес-

ла аппендектомию, болела пневмонией.  

♥ Туберкулезом и вирусным гепатитом не болела.  

♥ Наследственность не отягощена. 

♥ По специальности служащая, имеет высшее образование.  

♥ Материально-бытовые условия удовлетворительны. 

♥ Замужем, имеет полную семью, 2-х детей.  

♥ Не курит, алкоголь не употребляет, особенно последние годы. 

 

Объективно 

♥ Состояние ближе к удовлетворительному. Сознание ясное, положение активное, подкожно-

жировой слой выражен. 

♥ Рост - 156 см, вес - 74 кг, ИМТ – 31 кг/см2.  

♥ Кожные покровы чистые, слизистые оболочки иктеричны.   

♥ Пульс 85 уд/мин, ритмичный. АД 130/80 мм рт. ст.  

♥ При проведении перкуссии – границы легких в пределах нормы, над симметричными участ-

ками определяется легочный звук. При аускультации над всеми полями легких определяется 

везикулярное дыхание. 

♥ Границы относительной тупости сердца находятся в пределах нормы, при аускультации 

определяются приглушенность первого тона на верхушке, шумы над областью сердца не вы-

слушиваются, чсс 85 уд/мин.  

♥ Живот мягкий, симметричный, болезненный при пальпации в верхней половине – в првом и 

в левом подреберье, болезненность в точках Керра, Кача, зоне Джерардена. Симптомов раз-

дражения брюшины нет. Печень и селезенка не пальпируются. Размеры печени и селезенки 

по Курлову 9х8х7 и 6х5 см. соответственно.  

 

Результаты лабораторных исследований      

Клинический анализ крови. Гемоглобин 122 г/л, количество эритроцитов – 4,1 х 1012/л, ЦП 

0,89; СОЭ 19 мм/час, количество лейкоцитов 9,1 х 109/л, п/я 6, с/я 72, эоз 2, баз 1, лимфоц 12, 

мон 7.  

Общий анализ мочи. Без отклонений от нормы. 

Диастаза мочи. 128 -128 - 64 ед/л 

Биохимический анализ крови: Глюкоза крови 6,8 ммоль/л, липаза 164 -202 u/l, амилаза 425 

u/l, фибриноген 4100 мг/л, СРБ ++, билирубин общий 29,2 мкмоль/л, билирубин прямой 19 

мкмоль/л, соотношение фракций билирубина 65,3 к 34,7%. 

 

Результаты инструментальных исследований 

ЭКГ. Вертикальное положение ЭОС, ритм синусовый с чсс 85 в мин. Неполная блокада 

правой ножки пучка Гиса. 

Рентгенография органов грудной клетки. Очаговых и инфильтративных изменений в 

легких нет.  

ФГДС. Просвет пищевода не изменен. Слизистая его бледно-розовая, кардия смыкается 

полностью. В просвете желудка натощак небольшое количество пенистого секрета, слизи-

стая оболочка тела и дна желудка. Привратник округлой формы, свободно проходим для эн-

доскопа. Слизистая оболочка двенадцатиперстной кишки и постбульбарный отдел без осо-

бенностей. 

УЗИ органов брюшной полости. Печень, селезенка не изменены. Желчный пузырь: 

стенка его утолщена до 4,5 см, в полости визуализируются множество конкрементов. Под-

желудочная железа увеличена в размерах, отечна. 

 

Дифференциальный диагноз (наиболее вероятная нозологическая единица) 

1. С язвенной болезнью 
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2. С желчнокаменной болезнью 

3. С хроническим холециститом 

4. С дисфункцией сфинктера Одди  

 

Диагноз: 

правильный Неправильный 

Основной:  Хронический обструктивный 

панкреатит,  псевдотуморозная форма, 

обострение. 

Сопутствующий: ЖКБ, III стадия, хрониче-

ский калькулезный холецистит, обострение. 

Рецидивирующие желчные колики. Ожире-

ние I степени. 

1) Хронический бескаменный холецистит, 

обострение 

 

2) Хронический кальцифицирующий пан-

креатит, обострение 

 

3) Язвенная болезнь с локализацией в две-

надцатиперстной кишке, обострение 

 

3) Рак поджелудочной железы  

 

Лечение:  исключить не нужные  для лечения данного больного лекарственные сред-

ства 

Периферические М-холинолитики 

Ингибиторы протоновой помпы 

Блокаторы Н2-гистаминорецепторов 

Аналоги энкефалинов 

Ингибиторы протеолитических ферментов 

Антациды 

Панкреатические ферменты 

Наркотические анальгетики (морфин) 

Миотропные спазмолитики 

Блокаторы кальциевых каналов (дицител, спазмомен) 

Синтетические аналоги простагландинов 

Холеретики 

Холекинетики 

 

Лечение: 

правильное Неправильное 

9. диетический стол (приказ МЗ РФ № 

330) 

10. режим стационарный – в хирургическом 

отделении  

11. В течение 3-х суток холод, голод и по-

кой, эвакуация желудочного и кишечно-

го содержимого  

медикаментозное лечение: омепразол per os, 

сандостатин, альфа-аминокапроновая кис-

лота внутривенно капельно, платифиллин 

подкожно, ципролет + метронидазол per os  

12. диетический стол №5 по Певзнеру 

13. режим амбулаторный  

14. медикаментозное лечение:  но-шпа, аль-

магель, фестал, морфин 

 

15. диетический стол №10 по Певзнеру 

16. режим стационарный, палатный 

9.   медикаментозное лечение: гастроцепин, 

дицитель, фосфалугель, холагол 

 

 

Прогноз  

Для жизни: благоприятный/не благоприятный 

Для выздоровления: полное выздоровление/стабилизация состояния при лечении 

Для трудоспособности: утрата трудоспособности временная/стойкая/не требуется 

 ограничения профессиональной деятельности 
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