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Цель исследования – анализ причин развития и лечения рецидива варикозной 

болезни после первичной операции.  

При поступлении хроническая венозная недостаточность (ХВН) С2 (классифика-

ция по СЕАР) была отмечена в 22 (38,5%%), С3 в 26 (45,6%) и С4 в 9 (15,7%) наблюде-

ниях. Абсолютное большинство больных (n=45 (78,9%)) были оперированы в условиях 

районных общехирургических отделений общими хирургами. Неоангиогенез (НА) об-

ласти паха отмечен в 7 (12,2%) наблюдениях. В 8 (14%) случаях у пациентов при пер-

вичной операции были удалены только варикозно-расширенные притоки ствола боль-

шой подкожной вены. Из 57 пациентов, у 6 (10,5%) было обнаружено наличие не уда-

ленного ствола большой подкожной вены в области бедра, и в 4 (7%) случаях отмечена 

реканализация ствола большой подкожной вены на уровне бедра после эндовазальной 

лазерной коагуляции (ЭВЛК). В 3 (5,3%) наблюдениях была идентифицирована длин-

ная культя малой подкожной вены. В 6 (10,5%) случаях не был удален ствол большой 

подкожной вены (БПВ) на уровне голени. В 3 (5,3%) наблюдениях была идентифициро-

вана длинная культя малой подкожной вены. В остальных же 23 наблюдениях отмече-

но наличие варикозно измененных подкожных вен бассейнов большой и малой под-

кожных вен (их них в 9 случаях отмечен резидуальный варикоз). 

Из 57 пациентов, оперативное лечение выполнено в 54 наблюдениях. Хирурги-

ческая тактика зависела от локализации и причины развития рецидива. В 10 случа-

ях выполнена резекция культи БПВ/ малой подкожной вены (МПВ) и перевязка ее 

притоков. Также у 10 пациентов выполнен стриппинг ствола БПВ на уровне бедра. У 

14 пациентов нами была выполнена ЭВЛК ствола большой подкожной вены и ми-

нифлебэктомия ее притоков. 

Рецидив варикозной болезни (РВБ) в большинстве случаев обусловлен тактически-

ми и техническими ошибками после первичной операции, а также прогрессированием 

варикозной болезни (ВБ) и требует дифференцированного подхода в его лечении на осно-

ве изучения венозной гемодинамики с помощью дуплексного сканирования. 

Ключевые слова: рецидив варикозной болезни, хроническая венозная недостаточ-

ность, повторная операция. 
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Варикозная болезнь (ВБ) является 

одним из наиболее распространенных за-

болеваний сосудистой системы [8, 7, 10-

12, 15]. Несмотря на разработку и внедре-

ние современных методов хирургического 

лечения ВБ, на данный момент частота ее 

рецидива (РВБ) продолжает оставаться на 

высоком уровне [2, 3, 5, 6, 14]. Согласно 

данным А.В. Покровского и соавт. [3], ос-

новными причинами РВ явились допу-

щенные тактические и технические ошиб-

ки в объеме оперативного лечения. Вме-

сте с тем, до настоящего времени, многие 

этиологические факторы и патогенетиче-

ские механизмы РВ изучены недостаточ-

но. В связи с внедрением современных 

методов лечения ВБ сосудистые хирурги 

сталкиваются с РВБ после эндовазальной 

лазерной коагуляции (ЭВЛК) и других 

малоинвазивных методов лечения [8]. 

Цель исследования – анализ причин 

развития и лечение рецидива варикозной 

болезни после первичной операции.  

Материалы и методы 

Нами изучены результаты диагно-

стики и лечения 57 пациентов с РВБ обра-

тившихся с наличием данного заболева-

ния после хирургического лечения, в пе-

риод с 2002 по 2012 гг. в отделение хи-

рургии сосудов РНЦССХ МЗ и СЗН Рес-

публики Таджикистан (РТ) города Ду-

шанбе, а так же ГУ ССХ Согдийской об-

ласти РТ. Женщин было 52 (91,2%), муж-

чин – 5 (8,8%). Возраст больных варьиро-

вал от 26 до 47 лет. Длительность заболе-

вания (РВБ) составила от 2 до 9 лет. Со-

гласно анамнезу заболевания при первич-

ном лечении у 50 больных применялись 

традиционные хирургические методы, а у 

7 – эндовазальная лазерная коагуляция. 

Диагностика рецидива заболевания кроме 

ангиологического осмотра больных вклю-

чала изучение венозной гемодинамики с 

помощью дуплексного сканирования (ДС) 

вен нижних конечностей. ДС проводилось 

с применением диагностической ультра-

звуковой системы Mindrey DC-3 (Китай), 

линейным датчиком 7,5-10 МГц в В-

режиме и в режиме цветного доплеров-

ского картирования кровотока. Примене-

ние ДС позволило более точно определить 

причины рецидива РВБ. Основной зада-

чей ДС явилось изучение состояния ве-

нозной гемодинамики; наличия не уда-

ленных вен, перфорантной недостаточно-

сти, неоваскуляризации, ретроградного 

рефлюкса по коагулированной вене и ее 

притокам; состояния тазовых вен. 

Результаты и их обсуждение 

При поступлении хроническая веноз-

ная недостаточность (ХВН) С2 была отме-

чена в 22 (38,5%%), С3 в 26 (45,6%) и С4 в 

9 (15,7%) наблюдениях. У 53 (92,9%) боль-

ных рецидив возник после проведении пер-

вой операции, а у 4 (7,1%) после повторных 

операций. Абсолютное большинство боль-

ных (n=45 (78,9%)) были оперированы в 

условиях районных общехирургических 

отделений общими хирургами. Остальные 

12 (21,1%) пациентов были оперированы в 

условиях специализированного отделения 

(в том числе с использованием ЭВЛК). Не-

обходимо отметить, что в зависимости от 

увеличения сроков проведении первичной 

операции отмечалось увеличение частоты 

рецидива заболевания. 

Неоангиогенез (НА) области паха от-

мечен в 7 (12,2%) наблюдениях и был связан 

с оставлением длинной культи сафенофемо-

рального соустья, в том числе в 2 случаях 

после сочетания кроссэктомии и проведения 

лазерной облитерации ствола большой под-

кожной вены. Из 57 пациентов у 6 (10,5%) 

было обнаружено наличие неудаленного 

ствола большой подкожной вены в области 

бедра, и в 4 (7%) случаях отмечена рекана-

лизация ствола большой подкожной вены на 

уровне бедра после ЭВЛК. В 3 (5,3%) на-

блюдениях была идентифицирована длинная 

культя малой подкожной вены. 

В 8 (14%) случаях у пациентов при 

первичной операции были удалены только 

варикозно-расширенные притоки без вы-

полнения кроссэктомии и стриппинга 

ствола большой подкожной вены. При об-

ращении у этих пациентов был обнаружен 

протяженный вертикальный рефлюкс. В 6 

(10,5%) случаях не был удален ствол БПВ 

на уровне голени. В остальных 23 наблю-

дениях отмечено наличие варикозно из-
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мененных подкожных вен бассейнов 

большой и малой подкожных вен (их них 

в 9 случаях отмечен резидуальный вари-

коз). Необходимо отметить, что в 9 на-

блюдениях отмечено наличие горизон-

тального рефлюкса.  

Из 57 пациентов, оперативное лече-

ние выполнено в 54 наблюдениях, в 4 слу-

чаях пациенты отказались от лечебных ме-

роприятий, в связи, с чем им было рекомен-

довано ношение компрессионного трико-

тажа и прием флеботропных препаратов.  

Хирургическая тактика зависела от 

локализации и причины развития рециди-

ва. В 10 случаях выполнена резекция 

культи БПВ/МПВ и перевязка ее прито-

ков. Также у 10 пациентов выполнен 

стриппинг ствола БПВ на уровне бедра. У 

14 пациентов нами была выполнена ЭВЛК 

ствола большой подкожной вены и ми-

нифлебэктомия ее притоков. В 19 осталь-

ных наблюдениях выполнялась склероте-

рапия или минифлебэктомия, при этом в 

случае идентификации горизонтального 

рефлюкса выполнялась его ликвидация.  

В работах, посвященных рецидивам 

расширения подкожных вен нижних ко-

нечностей при варикозной болезни, боль-

шое внимание уделяется причинам, по-

влекшим за собой возврат заболевания 

[3,5, 11-16]. Согласно данным, представ-

ленным в консенсусе по рецидивному ва-

рикозу (REVAS), после хирургического 

лечения частота рецидива варикозной бо-

лезни достигает 80% [14], а их причины 

являются до сих пор предметом дискуссии.  

Так В.С. Савельев и соавт. (2007), 

при обследовании 288 пациентов с реци-

дивом варикозной болезни обнаружили, 

что у 60,1% больных выявлено неадекват-

ное приустьевое лигирование ствола 

большой подкожной вены [5]. Вместе с 

тем, по данным ряда авторов, высокая 

частота рецидива в паховой области обу-

словлена возникающим в зоне операции 

неоваскулогенезом [3,5, 11-13, 16].  

Исследованиями А.В. Покровского 

соавт. [3], было установлено что из 290 

пациентов, рецидивы в бассейне большой 

подкожной вены обнаружены у 205 

(70,63%) пациентов, в бассейне малой 

подкожной вены – у 65 (22,4%). Неоан-

гиогенез выявлен в 62 (21,3%) случаях, а 

варикозно измененные притоки большой 

и малой подкожных вен, не связанные с 

патологической культей или не удален-

ным стволом, – в 52 (17,9%) случаях. В 

наших наблюдениях неоангиогенез выяв-

лен у 7 (12,2% пациентов). Необходимо 

отметить, обработка культи БПВ требует 

особой тщательности исполнения [41, так 

как оставление длинной культи чревато 

развитием не только рецидива заболева-

ния но и формирование в ней тромбов.  

Весьма интересно развитие горизон-

тального патологического рефлюкса по-

сле операций, причина формирования ко-

торого является предметом изучения до 

настоящего времени. 

По данным ряда авторов, причиной 

РВБ является неадекватное, нерадикальное 

вмешательство, а именно оставление ство-

ла БПВ на уровне бедра, что может объяс-

нятся не только как техническая или так-

тическая ошибка, но в ряде случаев обу-

словлена так же и наличием двойного 

ствола БПВ [2, 3, 9, 10]. В наших наблюде-

ниях у 6 (10,5%) пациентов при обращении 

было обнаружено наличие неудаленного 

ствола БПВ в области бедра, однако уста-

новить причину оставления ствола БПВ не 

удалось, и в 4 случаях отмечена реканали-

зация ствола БПВ после ЭВЛК. Необходи-

мо отметить, что эффективность ЭВЛК че-

рез год, как показано рядом авторов, дос-

тигает 95% [8]. Выбор в отношении стрип-

пинга реканализованной БПВ после ЭВЛК 

был обусловлен отказом пациентов от по-

вторной попытки ЭВЛК.  

По некоторым данным [2, 4] отмече-

но, что даже в специализированных ста-

ционарах, 20,3% рецидивов возникли в 

результате некорректно выполненной 

операции, а 37,7% – в результате варикоза 

в ранее интактном бассейне подкожных 

вен, то есть в результате продолжения ва-

рикозной болезни, и применение термина 

«рецидив» по мнению автора в данном 

случае, не корректен [5]. 

При планировании оперативных 

вмешательств по поводу варикозной бо-

лезни обязательным является выполнение 
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дуплексного сканирования, позволяющего 

определить и маркировать места несо-

стоятельных перфорантных вен и наличие 

рефлюкса по подкожным венам, а так же 

вариантную анатомию, что помогает оп-

ределить выбор оптимального хирургиче-

ского доступа, в особенности для кроссэк-

томии. По нашему мнению, оставление 

длинной культи БПВ в области сафено-

феморального соустья, было обусловлено 

более высоким ее расположением, и вы-

бранный доступ не позволил выполнить 

адекватную кроссэктомию в особенности 

у пациентов с наличием ожирения. 

В связи с недостатком специализи-

рованных отделений часто оперативные 

вмешательства выполняются в общехи-

рургических стационарах, где в основном 

допускаются тактические и технические 

ошибки общими хирургами. 

При РВБ зачастую больные долгое 

время не обращаются специалисту, что в 

конечном итоге приводит к прогрессиро-

ванию хронической венозной недостаточ-

ности [3]. Согласно собственным данным, 

длительность заболевания (РВБ) в ряде 

случаев достигала 9 лет. В связи с этим 

анализ причин рецидива ВРПВНК и раз-

работка лечебно-диагностических подхо-

дов в зависимости от выявленных причин 

являются актуальными и требуют поиска 

путей в этом направлении. 

Заключение 

Таким образом, рецидив варикозной 

болезни в большинстве случаев обусловлен 

тактическими и техническими ошибками 

после первичной операции, а также прогрес-

сированием варикозной болезни и требует 

дифференцированного подхода в его лече-

нии на основе изучения венозной гемодина-

мики с помощью дуплексного сканирования. 
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RECURRENT VARICES AFTER SURGERY 

 

O.N. Sadriev, E.L. Kalmykov, A.D. Gaibov, M.S. Inoyatov  
 

The aim – analysis of causes and treatment of recurrent varices after surgery. 

Results of the study. At receipt of chronic venous insufficiency (CVI) of C2 was noted in 22 

(38.5 %%) C3 26 (45.6%), and C4 in 9 (15.7%) cases. The vast majority of patients (n = 45 
(78.9%)) were operated under general surgery departments of district general surgeons. Neoangi-
ogenesis groin noted in 7 (12.2%) cases. In 8 (14%) cases in patients with primary operations were 

removed only varicose tributaries of the great saphenous vein trunk. Of the 57 patients, 6 (10.5%) 
had not revealed the presence of a remote trunk great saphenous vein in the thigh, and 4 (7%) cases 
marked by recanalization of the great saphenous vein trunk at the hip after EVLT. In 3 (5.3%) cas-

es were identified long stump of the small saphenous vein. In 6 (10.5%) cases not removed at the 
trunk BPV tibia. In 3 (5.3%) cases were identified long stump of the small saphenous vein. In the 
remaining 23 cases noted the presence of varicose veins changed hypodermic pools large and small 

saphenous veins (GSV, SSV) (they are recorded in 9 cases residual varicose veins). 
Of the 57 patients, surgical treatment performed in 54 observations, surgical tactics depended 

on the location and cause of relapse. In 10 cases, resection of the stump of GSV/SSV and ligation of 

its tributaries. Just 10 patients made stripping the GSV trunk at the hip. In 14 patients we per-
formed EVLT of trunk of the great saphenous vein and miniphlebectomy of tributaries.  

Conclusions. RVD in most cases is caused by tactical and technical errors after the initial op-

eration, as well as the progression of the varicose veins and requires a differentiated approach in 
the treatment based on the study of venous hemodynamics using duplex scanning. 

Keywords: recurrence of varicose veins, chronic venous insufficiency, a second operation. 
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КЛАССИФИКАЦИОННЫЕ КРИТЕРИИ ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА 

 

С.В. Тарасенко, Т.С. Рахмаев, О.Д. Песков, А.А. Копейкин, О.В. Зайцев, С.Н. Соколова,  

И.В. Баконина, А.А. Натальский, А.Ю. Богомолов, О.А. Кадыкова 

 

Рязанский государственный медицинский университет  

им. акад. И.П. Павлова, г. Рязань 

 

Представлен анализ наиболее распространѐнных классификаций хронического 

панкреатита (ХП) и результатов ретроспективного распределения в них 120 пациен-

тов. Выполнен обзор основных актуальных классификаций хронического панкреа-

тита. Представлена собственная классификация. Авторы приходят к выводу, что 

объѐм хирургического пособия в большинстве случаев определяется морфологиче-

скими изменениями в поджелудочной железе (ПЖ). Среди них важнейшими являют-

ся – поражение паренхимы ПЖ (критерий «П»), наличие крупных полостных обра-

зований (критерий «К») и расширение Вирсунгова протока (критерий «Г»). Наличие 

подобной морфологии является показанием для перевода больного в хирургическое 

отделение. Еѐ оценка в совокупности с клинической картиной определят целесооб-

разность операции. Локализация и сочетание морфологических изменений позволя-

ют выбрать способ оперативного лечения. Наличие положительного критерия «П» 

(поражение паренхимы) в сочетании с постоянным или рецидивирующим болевым 

синдромом требует выполнения резекционного вмешательства на головке ПЖ. На-

личие крупной экстрапанкреатической кисты предполагает по нашему мнению 

предварительное минимальноинвазивное лечение с последующей оценкой состояния 

паренхимы и выраженности клиники панкреатита. Расширение главного панкреа-

тического протока – критерий «Г» подразумевает необходимость широкого вскры-

тия протока во время резекции ПЖ. 

Итак, выбор хирургического пособия в конкретной клинической ситуации за-

висит от многих причин, но в большинстве случаев, объѐм операции определяется 

морфологическими изменениями в поджелудочной железе. Именно поэтому мы ре-

шили сформулировать данную классификацию, основанную на морфологических 

критериях. Эффективность данной схемы подтверждает анализ отдалѐнных резуль-

татов хирургического лечения больных с ХП. 

Ключевые слова: хронический панкреатит, классификация, хирургическая тактика. 

 

В настоящее время разработано бо-

лее ста классификаций хронического пан-

креатита (ХП), из которых наиболее по-

пулярны около сорока. Единой общепри-

нятой классификации нет, что значитель-

но затрудняет сопоставление клиническо-

го материала и результатов лечения у раз-

ных авторов. Терапевты и гастроэнтеро-

логи пользуются одними классификация-

ми, а хирурги – другими. В связи с этим 

складывается ощущение, что мы лечим 

разных больных, разное заболевание и не-

редко имеем разное понимание сути пато-

логического процесса у больного. У паци-

ента на протяжении жизни возможно из-

менение характера течения заболевания, 

переход одной клинико-морфологической 

формы заболевания в другую, развитие 

осложнений и на разных этапах помощь 

человеку оказывают врачи разной специ-
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альности – хирурги или гастроэнтерологи. 

Отсутствие единого понимания патологи-

ческого процесса не позволяет добиться 

удовлетворительных результатов лечения 

в целом. На наш взгляд проблема ХП 

комплексная и, возможность, еѐ решения 

кроется в стандартизации подходов в ди-

агностике и лечении, чѐтком определении 

показаний для оперативного лечения, раз-

витии преемственности ведения больных 

между гастроэнтерологами и хирургами. 

Очевидно, что необходимо выработать 

единые критерии систематизации ХП для 

терапевтов и хирургов, которые охваты-

вали бы большинство пациентов с данной 

патологией, при этом классификация ос-

тавалась простой, удобной и доступной в 

практической деятельности. 

Первая серьезная попытка классифи-

цировать ХП – Международный симпози-

ум по панкреатиту в Марселе, 1963 г., 

классификация в дальнейшем пересматри-

валась в 1983, 1989 гг. и окончательный 

вид приняла в 1998 г. в виде т.н. «уточнѐн-

ной Марсельско-Римской» классификации. 

В ней выделяют острый панкреатит (легкая 

и тяжелая форма) и хронический: кальку-

лѐзный (алкогольный, тропический, идио-

патический, кистозный, гиперкальциеми-

ческий, гиперлипидпротеинемический), 

обструктивный, воспалительный, аутоим-

мунный, асимптоматический. Данная клас-

сификация основана на этиопатогенезе и 

морфологии панкреатита, она наиболее 

распространена в Европе [1, 8, 9]. 

В 1984 и 1986 гг. Б.М. Даценко и 

А.П. Мартыненко после анализа большо-

го числа классификаций предложили 

собственную систематизацию, основан-

ную на изучении протоковой системы 

поджелудочной железы (ультразвуковом, 

томографическом, эндоскопическом, ан-

гиографическом): паренхиматозный, про-

токовый и папилодуоденпанкреатит [2]. 

Эта классификация удобна с точки зре-

ния хирурга, т.к. позволяет определиться 

с тактикой оперативного лечения больно-

го, но для определения формы заболева-

ния требует комплексного обследования 

больного в условиях специализированно-

го стационара. 

В среде гастроэнтерологов наиболее 

часто употребляется классификация В.Т. 

Ивашкина и соавт., которая была предло-

жена на 4-Всесоюзном съезде гастроэнте-

рологов [1]. Данная классификация весьма 

ѐмкая и предполагает деление панкреатита 

по этиологии, морфологии, клиническим 

проявлениям, характеру течения и ослож-

нениям. К сожалению, с точки зрения хи-

рурга эта систематизация не позволяет оп-

ределиться с хирургической тактикой, кро-

ме того, наш собственный опыт свидетель-

ствует о том, что сопоставить операцион-

ную картину панкреатита с описанием 

морфологических форм прилагаемых к 

классификации зачастую невозможно. В 

данной классификации описание псевдоту-

морозной, индуративной и кистозной фор-

мы панкреатита существенно отличается от 

подобных форм в наиболее обстоятельной 

хирургической классификации А.А. Шали-

мова (1997). Именно эти разновидности ХП 

наиболее часто требуют хирургического 

лечения в связи с развитием осложнений. В 

связи с этим возникают закономерные во-

просы – объективно и вовремя ли мы ста-

вим показания для хирургического лече-

ния? Что считать осложнением ХП?  

Наиболее доступной и удобной как 

для хирургов, так и для терапевтов, явля-

ется клинико-функциональная классифи-

кация разработанная M. Buchler и P. Mal-

ferstheiner в 1999 г. [5]. 

А – болевой синдром, повторные 

приступы или острый панкреатит в анам-

незе, нет осложнений панкреатита, стеа-

тореи и диабета. 

В – болевой синдром, есть осложне-

ния панкреатита, но нет нарушения функ-

ции ПЖ (стеатореи и диабета). 

С – болевой синдром, есть осложне-

ния ХП или без них, но при наличии нару-

шений функции ПЖ (стеаторея, диабет). 

С1 – стеаторея или диабет; С2 – 

стеаторея и диабет; С3 – стеаторея или 

диабет и осложнения ХП 

Осложнения ХП: калькулѐз, кальци-

ноз, желтуха, дуоденостаз, расширение 

Вирсунгова протока, кисты, свищи, спле-

номегалия, регионарная портальная ги-

пертензия, асцит. 
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При типе «А» рекомендуется кон-

сервативная терапия, а при стойком боле-

вом синдроме – операция на нервной сис-

теме. При типах «В» и «С» рекомендуют-

ся прямые дренирующие и резекционные 

вмешательства на ПЖ.  

Но данная классификация полно-

стью отказывается от учѐта морфологии 

заболевания, оценка которой напрямую 

влияет на показания к операции и выбор 

хирургического вмешательства. 

Материалы и методы 

Под нашим наблюдением с 2005 г. по 

2011 г. находилось 120 пациентов, которым 

в клинике госпитальной хирургии РязГМУ 

были выполнены различные оперативные 

вмешательства по поводу ХП. Из них 86 

(71,7%) мужчины. Самому молодому паци-

енту на момент операции было 20 лет, са-

мому пожилому 86 лет, средний возраст 

50,7+1,24 лет. Оценивая результаты хирур-

гического лечения больных, мы столкну-

лись с проблемой выбора классификации 

данной патологии. После анализа литерату-

ры и практического применения классифи-

каций считаем, что только использование 

нескольких из известных схем даѐт наибо-

лее полную информацию о характере забо-

левания у пациента. 

Приводим результаты ретроспек-

тивного распределения больных в клас-

сификациях (табл. 1): клинико-функ-

циональной (M. Buchler, P. Malferstheiner, 

1999), терапевтической (А.И. Хазанов, 

1997 – является частью классификации 

В.Т. Ивашкина и соавт., 1990), хирурги-

ческой (А.А. Шалимов, 1997) и этиопато-

генетической классификации (М.И. Ку-

зин, М.В. Данилов, Д.Ф. Благовидов, 

1985). 

Таблица 1 

Распределение больных по классификациям 

 
Терапевтическая  

(Хазанов А.И., 1997) 

Хирургическая  

(Шалимов А.А., 1997) 

Этиопатогенетическая 

(Кузин М.И., Данилов 

М.В., Благовидов Д.Ф., 

1985) 

Клинико-

функциональная  

(Buchler M., Malfers-

theiner P., 1999) 

Подострый-33 

Рецидивирующий-6 

Индуративный-19 

Кистозный-14 

Псевдотуморозный-48 

Фиброзный без нарушения 

проходимости протоков-2 

Фиброзный с нарушением 

проходимости протоков-5 

Фиброзно-дегенеративный  

1.Калькулѐзный-3 

2.Псевдотуморозный-42 

3.Фиброзно-кистозный-58 

4.Фиброзно-

дегенеративный- 10 

Первичный: 

Нарушение диеты-7 

Алкоголь -66 

Обменный-0 

Неизвестный-20 

Посттравматический: -5 

Вторичный: 

Холангиогенный-15 

Болезни ЖКТ-5 

Сосудистый-0 

Эндокринопатии-0  

Прочие причины-2 

А- 4 

 

В-83 

 

С1-0 

 

С2-0 

 

С3-33 

 

Результаты и их обсуждение 
В классификации А.И. Хазанова, 

(1997) распределение больных достаточно 

равномерное среди всех форм, в связи, с чем 

остаются непонятны причины, заставляю-

щие прибегать к хирургическому лечению, 

что является показанием для операции? В 

данной классификации трудно найти место 

постнекротическим кистам поджелудочной 

железы, осложняющим течение ХП (кистоз-

ная форма подразумевает наличие мелких 

интрапанкреатических кист). С нашей точки 

зрения, отнесение больного к какой-либо 

форме заболевания носило весьма условный 

характер. Выделение больных с подострой и 

рецидивирующей формой заболевания 

больше основано на клинике, а кистозной, 

псевдотуморозной и индуративной на мор-

фологии получаемой при предоперационном 

и интраоперационном исследовании ПЖ. 

Мы наблюдали больного с 5-летним анамне-

зом ХП, который весь период нашего на-

блюдения (около 2-х лет) оставался в группе 

С3 по классификации M. Buchler, P. Malfers-

theiner, (1999), при этом в клинической кар-

тине у него сменилось 3 формы заболевания 

– псевдотуморозный, кистозный и индура-

тивный ХП. 
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Из распределения больных в класси-

фикации А.А. Шалимова следует, что хи-

рургическому лечению подвергались боль-

ные с наиболее тяжѐлыми формами ХП, 

характеризующиеся максимальными мор-

фологическими изменениями в поджелу-

дочной железе. При этом необходимо отме-

тить, что число больных с фиброзно-

кистозной, псевдотуморозной и фиброзно-

дегенеративной формой заболевания не 

совпало с подобными формами в классифи-

кации А.И. Хазанова (фиброзно-дегене-

ративная форма ассоциируется с индура-

тивной формой), что связано с различиями 

в описании морфологических изменений. 

Вызывает сомнение целесообразность са-

мостоятельного выделения калькулѐзной 

формы ХП, т.к. калькулѐз, на наш взгляд, 

может встречаться при любой форме фиб-

розно-дегенеративного панкреатита. 

Этиопатогенетическая классифика-

ция М.И. Кузина, М.В. Данилова, Д.Ф. 

Благовидова (1985) очень удобна для ха-

рактеристики групп больных с ХП. Выде-

ление трѐх больших форм (первичный, 

посттравматический и вторичный) позво-

ляет классифицировать все случаи заболе-

вания. При этом в большой группе боль-

ных (20 человек), этиологию заболевания 

установить не удалось, поэтому введение 

в практическую деятельность более под-

робных этиологических классификаций не 

целесообразно. В целом этиологические 

классификации не оказывают значитель-

ного влияния на выбор лечебной тактики. 

Распределение больных в классифи-

кации M. Buchler, P. Malferstheiner, (1999) 

не вызвало затруднений и показало, что 

хирургическое лечение у пациентов при-

менялось в подавляющем большинстве 

случаев при осложнѐнных формах ХП. 

Четверо больных класса А были подверг-

нуты хирургическому лечению в связи с 

невозможностью исключить рак поджелу-

дочной железы (2 – диагностические лапа-

ротомии, 1 дистальная резекция и 1 ПДР). 

У больных класса В и С3 выполнялись 

прямые (дренирующие и резекционные) 

вмешательства и операции на окружающих 

поджелудочную железу органах, что со-

гласуется с концепцией авторов классифи-

кации. Поэтому данную систематизацию 

считаем наиболее удобной. К сожалению, 

данная классификация при всех своих дос-

тоинствах не вполне позволяет опреде-

литься с объѐмом патологических измене-

ний в поджелудочной железе и решить, 

какой же метод оперативного лечения ис-

пользовать у конкретного больного? 

В настоящее время у большинства 

хирургов нет сомнений, что повлиять на 

течение и прогноз ХП можно, лишь ис-

пользуя набор прямых вмешательств на 

ПЖ. Данные литературы и наш опыт хи-

рургического лечения больных с ХП сви-

детельствуют, что выбор хирургического 

пособия в конкретной клинической ситуа-

ции зависит от многих причин, но в боль-

шинстве случаев, объѐм операции опреде-

ляется морфологическими изменениями в 

поджелудочной железе [7]. Среди них 

важнейшими являются – наличие пораже-

ния паренхимы ПЖ (сочетание некроза, 

фиброза, атрофии, кальциноза, мелких ре-

тенционных и интрапаренхиматозных по-

стнекротических кист – критерий «П»), 

крупных полостных образований (часто 

расположенных экстрапанкреатически, 

имеющих связь с протоковой системой 

поджелудочной железы и без неѐ – крите-

рий «К») и расширение Вирсунгова прото-

ка (являющееся выражением протоковой 

гипертензии – критерий «Г»). Среди кли-

нических проявлений ХП, влияющих на 

хирургическую тактику, можно выделить 

болевой синдром и осложнения, такие как 

механическая желтуха, явления печеноч-

ной недостаточности [4], дуоденальный 

стаз, портальная гипертензия и геморраги-

ческие осложнения (псевдоаневризмы). 

Выше указанная симтоматика явля-

ется показанием для перевода больного в 

хирургическое отделение; а еѐ оценка в 

совокупности с клинической картиной 

(выраженность болевого синдрома и нали-

чие осложнений) определят целесообраз-

ность операции; локализация и сочетание 

морфологических изменений направляют в 

выборе способа оперативного лечения. 

Считаем целесообразным использо-

вать в клинической практике совместно с 

классификацией M. Buchler, P. Malfers-
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theiner (1999) морфологическую система-

тизацию, основанную на выделении трех 

морфологических критериев – «П» (изме-

нения паренхимы), «К» (наличие полост-

ного образования) и «Г» (протоковая ги-

пертензия) и двух клинических – выра-

женность болевого синдрома и наличие 

осложнений (табл. 1). 

Критерий «П» – поражение парен-

химы считаем основным, именно он опре-

деляет форму ХП. 

При распределении 121 пациента 

оперированных в клинике за 7 летний пе-

риод по критерию «П» (табл. 2) оказалось, 

что изолированное срединное или дис-

тальное поражение ПЖ встречается редко, 

преимущественно отмечено поражение 

головки или диффузный панкреатит (88 

пациентов, 72,7%). Данный факт хорошо 

согласуется с современной концепцией 

ХП, где головку ПЖ называют «пейсме-

кером» ХП [5]. 

Таблица 2 

Классификационные критерии хронического панкреатита 

 

Критерий Варианты 

«П» - поражение парен-

химы ПЖ (сочетание 

некроза, фиброза, атро-

фии, кальциноза, мел-

ких ретенционных и 

интрапаренхиматозных 

постнекротических 

кист) 

 П1 – изолированное поражение головки ПЖ; 

 П1,2 – преимущественное поражение головки и тела; 

 П2 – поражение тела ПЖ; 

 П3 – изолированное поражение хвоста железы 

 П2,3 – поражение хвоста и тела ПЖ; 

 П1,2,3 – тотальное поражение ПЖ; 

 П0 – нет явных признаков поражения паренхимы железы  

«К» – крупные полост-

ные образования (экст-

рапанкреатические 

кисты и интрапанкреа-

тические кисты диа-

метром больше 6 см, 

имеющих связь с про-

токовой системой под-

желудочной железы и 

без неѐ) 

 К0 – нет полостного образования; 

 К1 – полостное образование в проекции головки; 

 К2 – в проекции тела; 

 К3 – в проекции хвоста; 

 К1,2 – в проекции головки и тела; 

 К1,2,3 – гигантская киста. 

«Г» – расширение 

главного панкреатиче-

ского протока (ГПП)  

 Г1 – ГПП расширен; 

 Г0 – ГПП до 3мм или не определяется 

«Б» – болевой синдром    Б0 – безболевая форма; 

 Б1 – очень слабая боль; 

 Б2 – слабая боль; 

 Б3 – умеренная боль; 

 Б4 – сильная боль; 

 Б5 – очень сильная боль  

 «О» – осложнения 

хронического панкреа-

тита  

 Осложнений нет; 

 Механическая желтуха; 

 Нарушение проходимости верхних отделов ЖКТ; 

 Сегментарная портальная гипертензия; 

 Геморрагические осложнения 

Наличие положительного критерия 

«П» (поражение паренхимы) в сочетании 

с постоянным или рецидивирующим бо-

левым синдромом требует выполнения 

резекционного вмешательства на головке 

ПЖ. Наличие крупной экстрапанкреати-

ческой кисты предполагает по нашему 

мнению предварительное минимальноин- 
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вазивное лечение (пункционно-катетерное 

или эндоскопическое) с последующей 

оценкой состояния паренхимы и выра-

женности клиники панкреатита. Расшире-

ние главного панкреатического протока – 

критерий «Г» подразумевает необходи-

мость широкого вскрытия протока во 

время резекции ПЖ. 

 

Таблица 3 

Распределение пациентов по поражению паренхимы 

 

Критерий «П»  

(локализация поражения 

паренхимы) 

Классификация 

P. Mallet-Guy, 1960 г. 

Число 

больных 

(всего 121) 

Преобладающая этиология 

П0 -  30 (24,8%) Алкоголь  

П1 Проксимальный панкреатит или 

псевдотуморозный (головка и 

тело) 

54 (44,6%) Алкоголь и билиарная па-

тология 

П12 9 (7,4%) Алкоголь и билиарная па-

тология 

П2 Парамедианный (тело) 1 (0,8%) неизвестна 

П3 Дистальный или хвостовой 

(хвост и тело) 

4 (3,3%) Травма 

П123 Диффузный 23 (19%) алкоголь 

 

Заключение 
Несмотря на определѐнную услов-

ность предлагаемых критериев: пораже-

ние паренхимы поджелудочной железы 

(критерий «П»), наличие крупных полост-

ных образований (критерий «К») и рас-

ширение Вирсунгова протока (критерий 

«Г»), их выявление возможно на доопера-

ционном этапе с помощью доступных ме-

тодов исследования (ультразвуковое ис-

следование, компьютерная томография, 

вирсунгография) и подтверждение во 

время операции. Эффективность рекомен-

дуемой схемы подтверждает анализ отда-

лѐнных результатов хирургического лече-

ния больных с хроническим панкреатитом 

– несоблюдение описанных тактических 

принципов ведѐт к неудовлетворительным 

результатам лечения. 
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СLASSIFICATION CRITERIA OF CHRONIC PANCREATITIS 
 

S.V. Tarasenko, T.S. Rakhmaev, O.D. Peskov, A.A. Kopeikin, O.V. Zaytsev, 
S.N. Sokolova, I.V. Bakonina, А.А. Natalskiy, А.Y. Bogomolov, О.А. Kadykova 

 

This is the analysis of the most widespread classification of chronical pancreatitis and the re-
sults of retrospective distribution of 120 patients. In our article the review of the main actual classi-
fications of chronic pancreatitis is executed. Our own classification is presented. The authors sup-

pose that the volume of the surgical intervention in most cases is determined by morphological alte-
rations in the pancreas. The most important changes are affections of pancreas parenchyma (crite-
rion “P”), large cavities (criterion “C”), and widening of Wirsung’s duct (criterion “H”). Such king 

of morphology is evidence for transferring a patient to a surgical department. Its assessment to-
gether with clinical signs determines expediency of operation. The method of surgical treatment 
depends on the localization and the combination of morphological changes. 

Existence of the positive criterion "Р" in combination with a constant or recidivous pain syn-
drome demands performance of a resection of a head of a pancreas. Existence of a large extrapancreatic 
cyst assumes preliminary mini-invasive treatment with the subsequent assessment of a condition of a 

parenchyma and expressiveness of clinic of pancreatitis. Expansion of the main pancreatic duct – the 
criterion of  "H" refers to the need for wide opening duct during resection of the pancreas.  

So, the choice of surgical technique in a particular clinical situation depends on many factors, 

but in most cases, the amount of operation is determined by morphological changes in the pancreas. 
We created the classification considering morphological criteria. Efficiency of this scheme confirms 
the analysis of the remote results of surgical treatment of patients with chronic pancreatitis. 

Keywords: chronic pancreatitis, classification, surgical tactics. 
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ОСОБЕННОСТИ ВЛИЯНИЯ ЭНТЕРАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ  

НА ТЕЧЕНИЕ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

 

Х.Д. Таха, А.В.Федосеев, С.Ю. Муравьѐв, В.Н. Бударев, А.С.Инютин 

 

Рязанский государственный медицинский университет  

им. акад. И.П. Павлова, г. Рязань 

 

Совершенствование схем лечения острого панкреатита требует подробного 

изучения сопровождающих его патологических изменений в организме. В нашем ис-

следовании проведѐн анализ ряда параметров, характеризующих синдром энтераль-

ной недостаточности, развивающийся на фоне острого панкреатита. При этом выяв-

лена зависимость между степенью выраженности синдрома энтеральной недоста-

точности и развивающимися на фоне основного заболевания эндогенной интоксика-

цией и иммунодефицитом. 

Ключевые слова: панкреатит, синдром энтеральной недостаточности, эндогенная 

интоксикация.  

 

Острый панкреатит является одним 

из наиболее распространѐнных ургентных 

заболеваний [1, 4, 5]. Разработка эффек-

тивных мер борьбы с ним возможна только 

в случае чѐткого понимания тонких меха-

низмов патологических процессов, разви-

вающихся в организме [3, 6]. Одним из 

синдромов, сопутствующих острому пан-

креатиту, является синдром энтеральной 

недостаточности [2, 7]. Его подробное изу-

чение может помочь в оптимизации схем 

лечения рассматриваемого заболевания. 

Целью исследования явилась оценка 

ключевых параметров, отражающих разви-

тие синдрома энтеральной недостаточно-

сти, у пациентов с острым панкреатитом. 

Материалы и методы 

Работа основана на ретроспективном 

анализе историй болезни 949 пациентов с 

острым панкреатитом, проходивших ле-

чение в больнице скорой медицинской 

помощи города Рязани в период с 2010 по 

2015 год. 

Четверть всей выборки составили 

молодые пациенты в возрасте 25-44 лет, 

их было 237 человек (25%). Чаще всего 

острый панкреатит регистрировался у 

больных зрелого возраста от 45 до 60 лет, 

их было 389 человек (41%). Пожилые па-

циенты совместно с лицами старческого 

возраста составили 33% выборки. Муж-

чин было 66,9% (635 чел.). Женщины со-

ставили 33,1% (314 чел.) всех больных. 

Самым распространенным оказался 

алкогольный панкреатит, который был 

отмечен у 35,6% (338 чел.) больных. Вто-

рое и третье место по частоте заняли би-

лиарная и алиментарная этиология пан-

креатита, отмечаемые в 23,7% (225 чел.) и 

23,2% (220 чел.) наблюдений соответст-

венно. Идиопатический, ишемический, 

аллергический, лекарственный и другие 

формы панкреатита встретились в 11,6% 

(110 чел.) наблюдений.  

Отечный панкреатит выявлен в 

большинстве наблюдений и составил 584 

(61,5%) случая. Деструктивные формы 

острого панкреатита составили 38,5% (365 

чел.) наблюдений, из них очаговые – 

встречались в 25,4% (141 чел.) случаев, а 

тотальное поражение – в 13,1% (124 чел.) 

наблюдений.  

Для оценки тяжести синдрома энте-

ральной недостаточности (СЭН) использо-
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валась тест-система, предложенная профес-

сором Н.В. Завада с соавторами. Для анали-

за взаимосвязи острого панкреатита с вы-

шеупомянутым СЭН производилась пере-

оценка тяжести острого панкреатита по 

тест-системе эндогенной интоксикации Р.С. 

Савельева. Для оценки уровня эндогенной 

интоксикации и еѐ динамики использова-

лись лейкоцитарный индекс интоксикации 

(ЛИИ), тест-система Ю.Л. Шевченко, лим-

фоцитарный индекс Гаркави (ЛИ). 

Для статистической обработки дан-

ных использовались непараметрические 

критерии: линейная корреляция Пирсона 

и ранговая корреляция Спирмена.  

Результаты и их обсуждение 
У больных с острым панкреатитом 

синдром энтеральной недостаточности 

выявлен в 65,6% (622 чел.) случаев, без 

него прошло 34,4% (327 чел.) наблюде-

ний. Вместе с тем I степень СЭН установ-

лена в 403 (42,5%) случаях, II степень – в 

162 (17,1%), а III степень – в 57 (6%).  

Для анализа взаимосвязи острого пан-

креатита с вышеупомянутым СЭН мы пе-

реоценили тяжесть острого панкреатита по 

тест-системе эндогенной интоксикации 

Р.С.Савельева. Эта шкала позволяет связать 

синдром эндогенной интоксикации не толь-

ко с выраженностью интоксикации, но и 

объемом пораженной паренхимы поджелу-

дочной железы (рис. 1). При этом установ-

лено, что острый панкреатит легкой формы 

был в 577 (60,8%) случаях, формы средней 

степени тяжести – в 251 (26,4%) случае, тя-

желой формы – в 121 (12,8%) случае.

 

 
 

Рис. 1. Распределение больных с острым панкреатитом по степени СЭН  

в зависимости от степени эндогенной интоксикации по Р.С. Савельеву 

 

У пациентов с легкой формой остро-

го панкреатита в 50,1% (289 чел.) синдром 

энтеральной недостаточности отсутство-

вал. Вместе с тем в 47,5% (274 чел.) диаг-

ностирована I степень СЭН, а в 2,4% (14 

чел.) – II степень СЭН. Пациенты с ост-

рым панкреатитом средней степени тяже-

сти в 51,4% (129 чел.) имели I степень 

СЭН, в 24,3% (61 чел.) – II степень, и в 

9,2% (23 чел.) – III степень. В 15,1% (38 

чел.) СЭН у больных данной категории не 

выявлен. У пациентов с тяжелым панкреа-

титом во всех случаях диагностированы II 

и III степени СЭН, в 71,9% (87 чел.) и 

28,1% (34 чел.) соответственно. 

В ходе статистического анализа на-

ми зарегистрирована корреляционная за-

висимость развития синдрома энтераль-

ной недостаточности от тяжести острого 

панкреатита (r=1,283; р<0,05). 

В результате применения тест сис-

темы тяжести и прогноза острого пан-

креатита по Ю.Л. Шевченко также выяв-

лена корреляционная связь изучаемых 
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процессов (r=0,307; р<0,05) (рис.2). При 

этом у больных с легкой формой острого 

панкреатита синдром энтеральной недос-

таточности отсутствовал во всех 85 

(100%) случаях. У больных с панкреати-

том средней степени тяжести СЭН был 

зарегистрирован только у 12,1% (31 чел.) 

больных, причем был I степени. 

 

 
 

Рис. 2. Распределение больных с острым панкреатитом по степени СЭН  

в зависимости от степени эндогенной интоксикации по Ю.Л. Шевченко 

 

У больных с тяжелым панкреатитом 

по Ю.Л. Шевченко СЭН был выявлен в 

96,7% (505 чел.) случаев. В 25,5% (133 чел.) 

он был II степени и в 71,3% (372 чел.) – I 

степени. У пациентов с крайне тяжелой 

формой острого панкреатита по Ю.Л. Шев-

ченко во всех случаях выявлялись II и III 

степени СЭН, в 33,7% (29 чел.) – II степень 

и в 66,2% (57 чел.) – III степень СЭН. 

Важно отметить, что у больных с 

острым панкреатитом не имеющих кли-

ники синдрома энтеральной недостаточ-

ности, средний уровень лейкоцитов соот-

ветствовал норме и был равен 7,93 + 2,354 

х 10
9
/л (рис. 3). В то же время у больных с 

признаками СЭН уровень лейкоцитоза 

значительно превышал границы нормаль-

ного значения. Так, у больных с I степе-

нью СЭН лейкоцитоз в среднем был равен 

10,12 + 2,576 х 10
9
/л, со II степенью СЭН 

– 11,38 + 1,449 х 10
9
/л, а с III степенью 

СЭН – 16,60 + 0,626 х 10
9
/л. Это в свою 

очередь обозначило корреляционную 

связь между уровнем лейкоцитоза и вы-

раженностью СЭН (r=0,729; р<0,05). 

Уровень лейкоцитарного индекса ин-

токсикации как у больных без СЭН, так и с I 

степенью СЭН, который был равен 3,471 + 

1,875 балла и 3,125 + 1,089 балла соответст-

венно, выражал легкую степень эндогенной 

интоксикации (рис.3). При этом у больных 

со II степенью СЭН ЛИИ был равен 8,548 + 

1,321 балла, тем самым, попадая в зону 

крайне тяжелой интоксикации. У больных 

острым панкреатитом, имеющих III степень 

СЭН, уровень ЛИИ в среднем достигал 

13,446 + 1,790 балла. В результате статисти-

ческого анализа у больных с острым пан-

креатитом подтверждено корреляционное 

влияние синдрома энтеральной недостаточ-

ности на прогресс эндогенной интоксикации 

(r=1,218; р<0,05). 

Синдром энтеральной недостаточно-

сти у больных с острым панкреатитом 

также участвует в развитие иммунодефи-

цита. Поскольку у больных без СЭН лим-

фоцитарный индекс находится в нормаль-

ных значениях и в среднем соответствует 

0,489 + 0,218 балла. У больных с I степе-

нью СЭН, пока сохранен бактериальный 

барьер, уровень ЛИ был равен 0,379 +  

 


