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 Вивчено  цитологічні  та  мікробіологічні особливост і патологічних субстратів за наявності гострого
некротизуючого панкреатиту. Отримані дані  підкреслюють значимість мікробного фактора в розвитку гнійно-
септичних ускладнень захворювання.

There were studied cytological and microbiological peculiarities of pathological substrate in the presence of
acute necrotic pancreatitis. The obtained data emphasize the importance of microbial factor in the development
of purulent and septic complications of the disease.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Гострий некротизуючий
панкреатит є досить частою патологією в сучасній
хірургічній практиці (30–40 випадків на 100 000 на-
селення за рік). Це захворювання становить пряму
загрозу для життя пацієнта. Однак прогноз значно
погіршується при інфікуванні панкреонекрозу. Інфіко-
ваний панкреонекроз (ІП) розвивається у 15–70 %
хворих із некротизуючим панкреатитом [1–5].

Смертність при ІП в середньому зростає з 10–
15 до 20–45 %. За повідомленнями деяких дослід-
ників, при відсутності адекватної терапії її рівень
може досягати 70–100 %. Саме інфікування некро-
тичних тканин підшлункової залози та навколиш-
ньої клітковини спричиняє виникнення вираженого
ендотоксикозу, що призводить до тотального ура-
ження органів і систем організму – поліорганної
недостатності. У таких пацієнтів збільшується час
перебування в стаціонарі, ускладнюється лікуван-
ня та зростає його вартість [6–8].

Розробка і вдосконалення адекватних програм
лікування гострого некротичного панкреатиту та
методів профілактики є однією з найважливіших
проблем хірургії. Вони неможливі без встановлен-
ня патогенетичних механізмів його розвитку та
поліпшення діагностики ускладнень. В основі профі-
лактичних методів лежать сучасні уявлення про па-
тогенез ІП.  Більшість дослідників схиляються до
думки, що інфікування некротичних мас підшлун-

кової залози (ПЗ) відбувається внаслідок трансло-
кації бактерій із кишечника. Бактеріальній транс-
локації передує порушення моторики шлунково-
кишкового тракту, що сприяє надмірному розмно-
женню мікроорганізмів у ньому [9–11].

За наявності гострого панкреатиту, зокрема його
некротичних форм, точно визначити природу сис-
темної запальної реакції на різних етапах лікування
вкрай важко. Це зумовлено численністю етіологіч-
них факторів ГП, наявністю вираженої ферментної
токсемії і, як наслідок, політропністю системних ура-
жень та поліморфністю клінічної семіотики. Разом з
тим, від вирішення цього завдання залежить вибір
адекватної лікувальної тактики [12–13].

Інтенсифікація досліджень у цьому напрямку,
яка спостерігається в останні роки, дає надію на
вирішення проблеми профілактики та лікування ІП
в недалекому майбутньому.
Мета роботи: вивчити мікробіологічні та ци-

тологічні особливості гострого некротичного пан-
креатиту.

Матеріали і методи. В основу роботи було по-
кладено результати обстеження та лікування 154
хворих на гострий некротичний панкреатит, які пе-
ребували на лікуванні в Національному інституті
хірургії та трансплантології імені О. О. Шалімова
НАМН України. Серед них 116 пацієнтів із ГП на
ранніх стадіях асептичного некрозу і секвестрації та



31ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2011

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

38 пацієнтів з інфікованим панкреонекрозом. Серед
пацієнтів чоловіків було 86 (55,8 %) та жінок – 68
(44,2 %); середній вік хворих склав (53,7±3,4) року.
За етіологічним чинником: алкогольно-аліментарний
панкреатит  спостерігався у 96 (62,3 %) пацієнтів,
біліарний панкреатит – у 58 (37,7 %) хворих.

За стандартними методиками хворим було про-
ведено комплекс загальноклінічних, лабораторних
обстежень та інструментальні діагностично-ліку-
вальні заходи (комп’ютерна томографія, ультразву-
кове дослідження та ехоконтрольовані пункційні
втручання, лапароскопія). Інтегральна оцінка тяж-
кості стану пацієнтів проводилась із застосуванням
шкали  Larson, APACHE-II, класифікації Атланта
(1992) з урахуванням фаз перебігу панкреонекрозу.

Мікробіологічному дослідженню  підлягали:
скопичення рідини, вміст кісти або абсцесу, ткани-
ни підшлункової залози та парапанкреатичної ріди-
ни. Матеріал висівали на кров’яний чи жовтково-
сольовий агар, середовища: ЕНДО, Сабуро та тіог-
ліколеве. Для виділення анаеробних мікроорганізмів
використовували Шедлер агар, анаеробний бульйон

(ВioMerieur). Ідентифікували мікроорганізми відпо-
відно до визначника бактерій (BERGEY, 1997).

Було проаналізовано  результати цитологічних
досліджень пунктатів. Цитологічно досліджені такі
патоморфологічні субстрати: 1) клітинний центри-
фугат гострого парапанкреатичного скопичення
рідини; 2) вміст сформованого парапанкреатично-
го абсцесу; 3) центрифугат асцитичної рідини; 4)
мазки-відбитки тканин підшлункової залози, пара-
панкреатичної клітковини.

Методика опрацювання матеріалу включала
центрифугування рідини, приготування з осаду мазків
або виготовлення мазків безпосередньо з отрима-
ного матеріалу, фіксацію  та забарвлення за Рома-
новським-Гімзою.  Оцінку цитологічних матеріалів
проводили на мікроскопі ВХ-41 (OLYMPUS) при
збільшенні мікроскопа ок. 10 об. 40.

Результати досліджень та їх обговорення.
Ведення пацієнтів здійснювали відповідно до роз-
робленого діагностично-лікувального алгоритму
(рис. 1).
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Залежно від форми деструктивного панкреати-
ту всім пацієнтам були проведені міні-інвазивні
втручання: черезшкірні пункції та дренування під
контролем ультразвуку, лапароскопічна холецистек-
томія, що за показаннями доповнювалась дрену-
ванням холедоха та ендоскопічною папілотомією,
лапароскопічні некрсеквестректомія та дренуван-
ня заочеревинного простору, під час яких прово-
дився забір матеріалу для бактеріологічного та
цитологічного  аналізу.

Гострий панкреатит не є об'єктом прижиттєвої
гістологічної діагностики, оскільки характер пере-
бігу захворювання, клінічна картина, методи ліку-
вання  не потребують гістологічного підтверджен-
ня. Однак невирішеним залишається цілий ряд за-
питань щодо етіологічних факторів, які є пускови-
ми механізмами ГП, визначення фази та стадії
процесу. Відповідь на ці питання може бути отри-
мана за допомогою цитологічного дослідження.
Останнє в частині випадків дозволяє уточнити при-
чини розвитку ГП і, відповідно, визначити подаль-
шу хірургічну тактику [14, 15].

За результатами цитологічного дослідження в
гостру фазу на стадії некрозу повноцінний клітин-
ний матеріал був майже відсутній. Головний суб-
страт цитологічного дослідження складали  кліти-
ни в стані лізису, з вираженими дегенеративними
змінами, клітинний та тканинний детрит, голі ядра
клітин, грудочки слизу, незначна кількість еритро-
цитів та лімфоцитів. У цитограмах асцитичної ріди-
ни, крім описаних вище клітинних елементів, було
виявлено наявність клітинного детриту, візуалізу-
вались окремі епітеліальні клітини з дегенератив-
ними змінами.

У вмісті сформованого парапанкреатичного
абсцесу поряд із нейтрофілами були виявлені еле-
менти  деградуючої жирової тканини, ліпідний та
клітинний детрит. На цьому фоні у 25 % випадків
можна було спостерігати поодинокі клітини ацинар-
ного або протокового епітелію підшлункової залози
з дистрофічними змінами,  клітини з гомогенною
або вакуолізованою цитоплазмою, групи великих
клітин із слабобазофільною цитоплазмою з озна-
ками атипії, зумовленої запальним процесом.

При дослідженні мазків з центрифугата та ас-
цитичної рідини  фази нагноєння цитологічна кар-
тина була дещо іншою: значна кількість нейтрофілів
(головний клітинний елемент), лімфоцити та мак-
рофаги. На цьому фоні відмічались скупчення
клітин мезотелію з дегенеративними змінами або
з ознаками проліферації.

При мікробіологічному дослідженні гострого
парапанкреатичного скопичення рідини позитивний
ріст мікрофлори був виявлений у 22,0 % випадків.

Мікробний пейзаж характеризувався наявністю
умовно-патогенних збудників, у ряді випадків –
низьким навантаженням патогенної аеробної
мікрофлори.

Вважають, що в  більшості випадків інфікування
псевдокіст ПЗ є вторинним, після контамінації сте-
рильного вмісту псевдокіст ПЗ під час маніпуляцій
на її стінці та в ході оперативних втручань на інших
органах черевної порожнини. Однак у певної кате-
горії хворих пов'язати інфікування ПкПЗ із зовнішні-
ми чинниками достовірно не вдається. В останньо-
му випадку основним джерелом інфікування вва-
жається контамінований кишечник, мікрофлора яко-
го виділяється у більшості таких пацієнтів [16, 17].

У 38 % пацієнтів із позитивною мікробіологією
вмісту кісти відзначались як монокультури (E. coli,
Enterobacter spp.), так і мікробні асоціації грампо-
зитивної та грамнегативної флори. Незважаючи на
можливі хибні результати бактеріологічного дослі-
дження вмісту кісти, його позитивний результат на
сьогодні розглядається як абсолютне показання до
втручання та санації псевдокісти ПЗ [18, 19].

При мікробіологічному дослідженні вмісту аб-
сцесу та некротичного детриту тканини підшлун-
кової залози у всіх випадках в значній кількості ви-
сівались асоціації як грампозитивної (Enterococcus
faecalis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus
epidermidis), так і грамнегативної патогенної мікроф-
лори (E. coli, Enterobacter spp., Klebsiella spp.,
Pseudomonas, Proteus spp.). У 13 % випадків була
виявлена анаеробна мікрофлора та в 6 % – Candida
albicans.

Гострий інфікований некротизуючий панкреатит
є абсолютним показанням до хірургічного лікуван-
ня. Сучасні дані вказують на те, що термін опера-
тивного втручання при гострому деструктивному
панкреатиті не є фактором, який достовірно визна-
чає прогноз у таких пацієнтів. Основними фактора-
ми, що впливають на летальність при цій патології,
вважають тяжкість стану пацієнта на момент опе-
рації, вік хворого та стерильність некрозу [19, 20].
Разом з тим, відсутність єдиної тактики ведення та
незадовільні результати лікування хворих із деструк-
тивним панкреатитом, його ускладненнями дикту-
ють необхідність використання будь-якої можливості
для поліпшення результатів лікування цих пацієнтів.

Висновки. 1. Застосування цитологічного дос-
лідження є інформативним у стадії перебігу гос-
трого некротичного панкреатиту, опосередковано
вказуючи на наявність інфікування.

2. Отримані нами дані  підкреслюють зна-
чимість мікробного фактора у розвитку гнійно-сеп-
тичних ускладнень гострого некротичного панкре-
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атиту, що обґрунтовує застосування у його комп-
лексному лікуванні антибактеріальної терапії як
профілактично, так і на будь-якому етапі перебігу

патологічного процесу та вказує на необхідність
проведення адекватної хірургічної санації осередків
гнійного запалення.
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