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СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ ЛЕГКОГО ГОСТРОГО ПАНКРЕАТИТУ 

З метою оптимізації хірургічної тактики при легкому гострому панкреатиті проаналізовано літературу та 
вивчено особливості перебігу і характер ураження підшлункової залози. Легкий гострий панкреатит – це 
панкреатит, який протікає без клінічно значимих системних або місцевих ускладнень, який виліковується 
самостійно або на фоні базової консервативної терапії протягом 3-5 діб. 
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У 2002 році Міжнародною Панкреатологічною 

Асоціацією (ІАР) були прийняті 11 доказово об-
ґрунтованих керівних принципів (Guidelines) хіру-
ргічного лікування гострого панкреатиту (ГП), які, 
на думку експертів ІАР, повинні служити основ-
ними направленнями сучасної тактики хірургічно-
го лікування цього важкого захворювання. 

Їх розробка була результатом роботи 25 про-
відних панкреатологів із 5 країн Європи, Японії 
і США, що узагальнили результати розширеного 
пошуку звітів по лікуванню ГП, які опубліковані 
в бібліотеках MedlineiCochrane. До вивчення 
брались дані звітів, які відповідали рівням А і В 
критеріїв, які прийняті для доказово обґрунто-
ваних рекомендацій. До доказово обґрунтованих 
результатів мета-аналізу декількох рандомізова-
них контрольованих досліджень (1А), або одно-
го рандомізованого контрольованого досліджен-
ня (1В), а також результати принаймні одного 
„добре розробленого” контрольованого неран-
домізованого дослідження (2А) або „добре роз-
робленого” експериментального дослідження 
(2В). 

Існуючі матеріали і ключові рекомендації були 
обговорені на спеціальному симпозіумі ІАР „Гост-
рий Панкреатит: Покази до хірургії – Розробка 
Керівних принципів ІАР”, який відбувся 22 червня 
2002 р. під час спільного засідання Міжнародної 
Панкреатологічної Асоціації і європейського Пан-
креатичного Клубу (Гейдельберг, Німеччина, 19-
22 червня 2002 р.). Після чого проект „Керівних 
принципів лікуванні гострого панкреатиту” був 
розісланий всім членам Ради ІАР для схвалення 
або виправлення. 

Всі зацікавлені сторони ухвалили кінцеві кері-
вні принципи, які пізніше були представлені в жу-
рналі „Pancreatology” уже як „Керівництво Міжна-
родної Панкреатологічної Асоціації по хірургіч-
ному веденню гострого панкреатиту”. 

Серед розроблених 11 керівних принципів хі-
рургічного лікування ГП, які наведені нижче, 10 
мають доказову базу рівня В і один (другий) – рі-
вень А. 

Легкий гострий панкреатит не може бути пока-
зом для панкреатичної хірургії. 

Профілактичні призначення антибіотиків ши-
рокого спектра дії зменшують частоту розвитку 
інфекції при підтвердженому за допомогою 
комп’ютерної томографії (КТ) некротичному пан-
креатиті, але, можливо, не покращує виживання. 

Тонкоголкова пункція і аспірація для бактеріо-
логічного дослідження повинна бути виконана для 
диференціювання між стерильним і інфікованим 
панкреонекрозом у пацієнтів із синдромом сепси-
су. 

Інфікований панкреонекроз у пацієнтів із клі-
нічними ознаками і симптомами сепсису є показом 
для втручання, яке включає хірургічне втручання і 
дренування під контролем променевих методів 
діагностики. 

Пацієнти зі стерильним панкреонекрозом (з не-
гативною бактеріологією з тонкоголкової аспіра-
ції) повинні лікуватись консервативно і підлягати 
хірургічному втручанню тільки у виняткових ви-
падках. 

Рання хірургія впродовж 14 діб після початку 
хвороби не рекомендується у пацієнтів з панкрео-
некрозом, якщо немає певних показів. 

Хірургічні й інші форми інвазивного лікування 
повинні бути по можливості органозберігаючими, 
які полягають у випорожненні або некректомії, і 
доповнені відповідним післяопераційним веден-
ням, яке направлене на максимальну евакуацію 
ретроперитонеальної некротичної тканини і ріди-
ни. 

Холецистектомія повинна виконуватись, щоб 
запобігти повторення ГП асоційованого із холелі-
тіазом. 

При легкому асоційованому з холелітіазом ГП, 
холецистектомія повинна виконуватись, як тільки 
пацієнт вилікувався і, ідеально, протягом тієї ж 
госпіталізації. 

При важкому ГП, асоціюваному з холелітіазом, 
холецистектомія повинна бути відстрочена до того 
часу, поки не буде досягнуто достатнє вирішення 
запальної відповіді і клінічне відновлення. 

Ендоскопічна сфінктеротомія – альтернатива 
холецистектомії у тих пацієнтів, кому протипока-
зане хірургічне лікування, для того, щоб знизити 
ризик повторення ГП асоційованого з холелітіа-
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зом. Але при цьому існує теоретичний ризик інфі-
кування стерильного панкренекрозу. 

Наведені керівні принципи Міжнародної Пан-
креатологічної Асоціації не мають принципових 
відмінностей від тих рішень і рекомендацій по 
тактиці хірургічного лікування ГП, які прийняті на 
ХХІІ з’їзді хірургів України у м. Вінниця в 2010 р., 
обговорювались на пленумах і публікувались у 
статтях збірників праць спільних засідань пробле-
мних комісій МОЗ України по хірургії, а також 
озвучені у доповідях на ІV Всеукраїнській науко-
во-практичній конференції „Актуальні проблеми 
хірургічної гастроентерології”, м. Святогірськ, 
2011 рік, конгресах і з’їздах вітчизняних хірургів. 
Таким чином, основні положення і тактичні наста-
нови Донецької панкреатологічної школи, які за-
твердилися в останні 10-15 років, відповідають 
передовому міжнародному досвіду. 

До перших успіхів у формуванні єдиного, між-
народно-визнаного погляду на лікування ГП, при-
вели накопичені за останні 15-20 років нові знання 
про природу цього захворювання. В той же час, на 
інший якісний рівень вийшли методи візуалізації 
пошкоджень підшлункової залози (ПЗ) і оточуючої 
її клітковини, з’явилась можливість визначити 
важкість панкреатиту і відслідковувати розвиток 
його деструктивних ускладнень протягом проті-
кання процесу. За останні 10-15 років стали зміни 
в тактиці лікування гострого панкреатиту, які 
пов’язані головним чином із появою контрастної 
комп’ютерної томографії, широким впроваджен-
ням ультразвукової (УЗ) діагностики, удоскона-
ленням мініінвазивних пункційно-дренуючих 
втручань під УЗ-наведенням і маніпуляцій під ві-
деоендоскопічним контролем, покращенням мето-
дів інтенсивної терапії і удосконаленням хірургіч-
них методик. 

Проте, незважаючи на досягнуту єдину думку 
щодо основних направлень лікування ГП, багато 
важливих тактичних питань не можна вважати 
вирішеними. Представлені 11 керівних принципів 
з хірургічного ведення ГП дозволяють визначи-
тись зі стратегічним питанням лікування. Але лі-
кування кожного хворого складається із комплексу 
заходів консервативної терапії у поєднанні з різ-
ними хірургічними втручаннями і маніпуляціями. 
Їх застосування повинно виконуватись за чіткими 
показами, в залежності від особливостей перебігу 
ГП у кожного конкретного хворого. Проте, як по-
казує аналіз літератури, за ключовими тактичними 
питаннями загальноприйняті узгоджені рішення 
часто відсутні, і з приводу однієї і тієї ж клінічної 
ситуації у різних авторів є досить різні тактичні і 
практичні рекомендації. 

Ось чому актуальним є проаналізувати літера-
турні дані по лікуванню гострого панкреатиту з 
тим, щоб серед твердо встановлених на сьогодні-
шній день принципів хірургічного лікування цього 
захворювання визначити питання, які потребують 
додаткового вивчення. Логічним є зробити це 

шляхом обговорення і аналізу наведених вище 11 
керівних принципів Міжнародної Панкреатологіч-
ної Асоціації.  

Результати лікування хворих з ГП по Закарпат-
ській області за останні 10 років, на жаль, не ма-
ють позитивної динаміки. Якщо серед 618 хворих 
з ГП, пролікованих консервативно в різних медич-
них закладах області, за 2011 рік летальність ста-
новила 3,8% (24 пацієнти), то із 48 оперованих 
хворих померло 12 (25%). Післяопераційна лета-
льність при лікуванні ГП продовжує залишатися 
стабільно високою не зважаючи на те, що кожні 
два роки, протягом 10-літнього періоду, асоціація 
хірургів Закарпаття проводить науково-практичні 
конференції з міжнародною участю, де основними 
питаннями є способи діагностики та лікування 
захворювань підшлункової залози. 

Сьогодні встановлено, що більшість випадків 
ГП (75-80%) складають випадки легкого панкреа-
титу. 

У відповідності з вимогами класифікації, що 
прийнята в 1992р. на Міжнародному симпозіумі з 
гострого панкреатиту в Атланті (США) [27], з уто-
чненнями і доповненнями прийнятими на наступ-
них міжнародних форумах панкреатологів [28, 32, 
42], до „панкреатиту легкої важкості” слід відно-
сити випадки захворювання з „мінімальними фун-
кціональними порушеннями і відсутністю важких 
ускладнень”. Їх клінічними особливостями є 
„швидкий клінічний ефект консервативної терапії 
з ліквідацією симптомів і нормалізацією показни-
ків”. Морфологічними ознаками служать „інтерс-
тиціальний набряк залози і мікроскопічні ділянки 
жирового некрозу”. Ряд авторів вважають, що хво-
рі на легкий ГП взагалі не потребують спеціально-
го лікування, а роль хірурга зводиться до виявлен-
ня і усунення механічних факторів – холедохоліті-
азу, стенозу або пухлин Фатерова сосочка і периа-
мпулярної зони з метою профілактики рецидивів 
панкреатиту [11, 13, 15, 29, 30, 32, 34]. 

В 15-20% випадків розвивається важкий ГП, 
який характеризується некрозом частини підшлун-
кової залози і оточуючої жирової клітковини. Згі-
дно з вимогами Міжнародної класифікації гостро-
го панкреатиту 1992 р. [27], з уточненнями і допо-
вненнями, прийнятими на наступних міжнародних 
форумах панкреатологів [28, 32, 42], до „панкреа-
титу важкого ступеня” слід відносити випадки, які 
характеризуються „наявністю поліорганної недо-
статності або локальних ускладнень”. Клінічними 
особливостями „панкреатиту важкого ступеня” є 
важкість стану з наявністю 3 і більше критеріїв 
Ranson [44], або 8 і більше балів по шкалі 
АРАСНЕ ІІ [23, 38], а також ознаками органної 
недостатності (шок, дихальна, печінкова недостат-
ність, шлунково-кишкова кровотеча, коагулопатія, 
метаболічні порушення) [3, 5, 10]. Морфологічни-
ми ознаками важкого панкреатиту є „панкреатич-
ний і парапанкреатичний некроз, рідко – інтерсти-
ціальний набряк” [27]. 



НАУКОВІ ОГЛЯДИ 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 1 (43), 2012 203

В світі сучасних уявлень перебіг важкого ГП 
характеризується наявністю двох основних пато-
фізіологічних фаз розвитку захворювання [7, 9, 12, 
14, 16]. Перша фаза має назву фази панкреатоген-
ної токсемії і спостерігається при важкому гост-
рому панкреатиті, як правило, в перші 10-14 діб 
захворювання. В цей час клінічно переважають 
явища синдрому системної запальної відповіді 
(ССЗВ або SIRS), обумовленого масивним вики-
дом медіаторів запалення, які викликають каскад 
запальних реакцій. Прозапальні медіатори: цито-
кіни, вазоактивні субстанції і інтерлейкіни в пер-
шу чергу звільняються ендотеліальними клітинами 
в зоні локального пошкодження підшлункової за-
лози (ПЗ), а в наступному – активованими нейтро-
філами, лімфоцитами, макрофагами, тучними клі-
тинами, фібробластами і гепатоцитами [31, 41]. 

За класифікацією, запропонованою Bone R.C. 
[26], наявність ССЗВ діагностується при наявності 
трьох або більше із наступних клінічних ознак: 
1) температура тіла > 38°С або < 36°С; 2) ЧСС > 
90/хв; 3) ЧДД > 20 хв або РаСО2< 32 мм. рт. ст.; 
4) лейкоцити крові > 12000/мл або < 4000/мл, або 
доля незрілих форм > 10%. На сьогоднішній день 
вважається встановленим, що системні прояви 
„панкреатогенної токсемії” у вигляді легеневої, 
серцево-судинної, ниркової і печінкової недостат-
ності патогенетично обумовлені в основному кас-
кадним викидом і циркуляцією медіаторів запа-
лення. При масивному некрозі тканин підшлунко-
вої залози і позаочеревинної клітковини відбува-
ється постійне поступлення в лімфатичну систему 
і в кровоплин великої кількості антигенних струк-
тур [4, 6, 18, 20, 40]. Подібна антигенна стимуляція 
всіх ланок імунної системи приводить до неконт-
рольованого лавиноподібного викиду прозапаль-
них медіаторів („цитокінова буря”), що викликає 
ряд негативних системних ефектів ССЗВ, в тому 
числі генералізоване пошкодження ендотелію ка-
пілярів [37]. 

Пошкодження ендотелію є центральною лан-
кою розповсюдження системного запалення за 
межі судинного русла і її несприятливої дії на 
органи і системи, яка проявляється „ранньою” 
поліорганною недостатністю [8, 33, 46]. Це до-
зволяє розуміти, чому ССЗВ у ранній фазі важ-
кого панкреатиту може активно прогресувати аж 
до розвитку панкреатогенного шоку і фульміна-
нтного протікання захворювання при відсутності 
значного панкреонекрозу і панкреатичної інфек-
ції [25, 39]. 

Після ліквідації симптомів панкреатогенної то-
ксемії і ССЗВ важкий панкреатит вступає у другу 
фазу – фазу деструктивних ускладнень. Вони обу-
мовлені некротичними деструктивними змінами 
тканини підшлункової залози (панкреонекроз), 
оточуючої позаочеревинної клітковини (парапанк-
реатичний некроз або ретроперитонекроз) і відпо-
відною типовою патологічною реакцією запалення 
з боку організму. Уже в фазі панкреатогенної ток-
семії з перших годин захворювання відбувається 
формування ділянок некрозу підшлункової залози 
і позаочеревинної клітковини різного об’єму і роз-
повсюдженості, з розвитком ферментативного пе-
ритоніту, гострих рідинних накопичень у позаоче-
ревинній клітковині. Ці ранні деструктивні ускла-
днення важкого гострого панкреатиту від початку 
носять „стерильний” характер, не є інфікованими і 
по „Атланській” класифікації гострого панкреати-
ту визначаються термінами „стерильний панкрео-
некроз” і „стерильний ретроперитонеонекроз” [21, 
32]. 

Таким чином, легкий гострий панкреатит – це 
панкреатит, який протікає без клінічно значимих 
системних або місцевих (локальних) ускладнень, 
який виліковується самостійно або на фоні базової 
консервативної терапії протягом 3-5 діб.  

Як витікає із представлених характеристик, ле-
гкий гострий панкреатит не потребує застосування 
методів інтенсивної терапії і хірургічних методів 
лікування. 

Невирішеною проблемою при легкому гостро-
му панкреатиті є раннє виявлення хворих на тяж-
кий гострий панкреатит, який на початку свого 
розвитку може маскуватися під легкий напад за-
хворювання. Неправильна оцінка істинної важкос-
ті захворювання може спричинити неадекватне 
лікування і привести до розвитку поліорганної 
недостатності [24, 43, 45]. При несвоєчасному на-
данні невідкладної допомоги хворим на ГП лета-
льність зростає в декілька разів. За останній час 
опубліковано велику кількість робіт, автори яких 
відзначають цю закономірність [1, 2, 15, 17, 19]. 

Слід вказати, що в останні роки з’явились ро-
боти, автори яких пропонують ввести деякий про-
міжний ступінь важкості гострого панкреатиту, в 
додаток до існуючого згідно з Міжнародною кла-
сифікацією 1992 р. легкого і важкого ступеня важ-
кості [35, 36]. В подальшому планується опубліку-
вати оглядові статті, присвячені лікуванню серед-
ньо-важкого, важкого асептичного панкреатиту, а 
також інфікованого панкреатиту. 
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CURRENT STATE IN THE TREATMENT OF MILD ACUTE PANCREATITIS 

In order to optimize surgical tactics in mild acute pancreatitis were studied peculiarities of nature and destruction 
of the pancreas. The mild acute pancreatitis – is pancreatitis, which occurs without clinically significant systemic 
or local complications that healed it self or on the background of the basic conservative therapy for 3-5 days. 
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