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Во всём мире заболеваемость острым деструктивным панкреатитом неуклонно растёт и, согласно данным 
современной литературы, составляет 300-900 пациентов/млн. населения в год. И настороженность вызывает воз-
росший в последние десятилетия уровень летальности от острого деструктивного панкреатита, который по данным 
статистики мировой литературы составляет от 5% до 20% в зависимости от степени тяжести заболевания. 
Следует отметить, что подавляющее большинство больных острым деструктивным панкреатитом это пациенты 
трудоспособного возраста, что значительно увеличивает социально-экономическую составляющую проблемы и насто-
ятельно нуждается в активном поиске путей её решения. Установлено, что ведущим патогенетическим механизмом 
развития острого деструктивного панкреатита является ферментативный аутолиз паренхимы поджелудочной 
железы её собственными ферментами с их последующим выходом в кровоток и поражением других органов.

Ключевые слова: острый деструктивный панкреатит, летальность, патогенетические механизмы развития, 
трудоспособный возраст.
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The incidence of acute destructive pancreatitis is steadily increasing worldwide and, according to the recent literature, 
is 300-900 patients/mil per year. The increased lethality rate of acute destructive pancreatitis in recent decades, which 
according to global statistics, ranges from 5% to 20% depending on the severity of the disease, is a cause for concern. It 
should be noted that most patients with acute destructive pancreatitis are working-age patients, which significantly increases 
the socio-economic aspect of the problem and urgently requires an active search for ways to solve it. It has been established 
that the leading pathogenetic mechanism of acute destructive pancreatitis development is enzymatic autolysis of pancreatic 
parenchyma by its enzymes with their subsequent release into the bloodstream and damage of other organs.
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Дар ҷарроҳии таъҷилии батн, панкреатити шадид 
яке аз маъмултаринҳо буда, аз рӯи пайдоиш танҳо 
пас аз холесиститҳои шадид ва аппендитситҳои ша-
дид дар ҷои дуюм қарор дорад, аз ин лиҳоз, ин па-
тология ҳамеша ба рӯйхати муҳимтарин масъалаҳои 
ҷарроҳии батн дохил мешавад [1, 10, 18]. Дар айни 
замон, тавсияҳо ва стандартҳои гуногун барои на-
зорати беморони гирифтори панкреатитҳои шадид 
мавҷуданд. Аз ҳама меъёрҳои маъмултарин, ин 
меъёрҳои маъруфи Атланта дар соли 1992 ва Кон-
сенсусе мебошад, ки соли 1999 дар Сантрони бо 

тағйиротҳои охирин дар соли 2013 қабул шудаанд 
[11, 32, 35]. Дар панкреатитҳои шадиди деструктивӣ 
ва оризаҳои он, давоми 6 рузи аввали пайдоиши 
беморӣ ҳолатҳои зиёди фавт то (60%) мушоҳида ме-
шавад. Оқибатҳои фавтшавӣ пас аз як ҳафтаи аввали 
пайдоиши беморӣ, чун қоида, аз ҳисоби пайвастани 
раванди сироятӣ ва инкишофи оризаҳои фасодгирӣ 
ба амал меоянд [14, 27, 30, 32].

Дар ҷарроҳии амалӣ, панкреатити шадиди 
деструктивӣ, тибқи омор, дар 10-25% ҳолат рух 
медиҳад. Ин шакли панкреатити шадид муддатҳои 
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тӯлонӣ мавзӯи баҳси ҷарроҳони саросари ҷаҳон ме-
бошад, зеро он дорои этиопатофизиологияи мураккаб 
ва душвор буда, инчунин натиҷаи пешгӯинашаванда 
дорад ва нақшаи стандартии мушаххас барои табо-
бат надорад. Хусусиятҳои хоси панкреонекрозҳо ба 
ғайр аз аломатҳои анъанавии классикӣ, мушкилоти 
системавии умумӣ ва ё ҷузъӣ, боз мавҷудияти абсаи 
панкреатогенӣ, псевдокистҳо, некроз ва хунравӣ ме-
бошад. Дар бисёр ҳолатҳо, натиҷаи раванди патологӣ 
аз мавзеъи деструктсияшуда ва сироятёбии он во-
баста аст [10, 23, 28].

Таҳлил ва баррасии адабиётҳои тиббӣ нишон 
медиҳанд, ки маҷмӯи аломатҳои клиникию сим-
птоматикии панкреонекрози септикӣ, аз як ҷониб 
панкреатитҳои интерститсиалӣ ва аз ҷониби ди-
гар панкреонекрози сироятӣ, шаклҳои маҳдуд ва 
паҳншудаи он, меъёрҳои дақиқ барои ташхиси 
тафриқавӣ надоранд [15, 16, 19].

Бояд қайд кард, ки ҳангоми панкреонекрози 
септикӣ ва ё ғайрисироятӣ мушкилоти асосии ташхис 
он аст, ки бо муайян кардани хусусиятҳои топогра-
фии мавзеъҳои деструксияшуда ва ҳаҷми умумии 
раванди патологӣ дар сатҳи ғадуди зери меъда ва 
узвҳои ковокии пасисифоқӣ алоқаманданд. Вобаста 
ба ин далелҳо мафҳуми «панкреонекрози септикӣ ва 
ё ғайрисироятӣ» -аз нуқтаи назари раванди табиӣ, 
нишондодҳои патогенетикию патоморфологӣ, ҳам 
аз ҷиҳати назариявӣ ва ҳам аз ҷиҳати амалӣ асос-
нок карда мешавад. Аз ин лиҳоз, имрӯзҳо ҷустуҷӯи 
меъёрҳои ташхиси саривақтӣ ва боэътимоди крите-
рияи сироятёбӣ дар муқоиса бо эволютсияи шаклҳои 
гуногуни панкреонекроз ва вазнинии ҳолати бемор 
як самти хеле муҳими илмӣ ба ҳисоб меравад [23, 
25, 27].

Дар марҳилаи кунунии рушди технологияҳои 
ташхисӣ усули асосии ташхиси дақиқи саривақтӣ 
ва тафриқавии шаклҳои стерилӣ ва сироятшудаи 
панкреонекроз пунксияи транскутанӣ аст, ки таҳти 
назорати ултрасадо ё КТ гузаронида мешавад ва баъ-
дан таҳлили бактериологии биоматериал барои муай-
ян кардани намуди микроорганизмҳо ва ҳассосияти 
онҳо ба антибиотикҳо мебошад [5, 17, 26]. Аз ин 
рӯ, ҳамакнун барои санҷиши объективии вазнинии 
ҳолати беморони гирифтори панкреонекрозҳо дар 
айни замон усулҳои гуногуни интегралӣ ба монанди: 
Ranson, APACHE II ва III, Glasgow, MODS, SOFA, 
SAPS I ва II, В.В. Савельева ва дигарон, истифо-
да мешаванд. Азбаски ин усулҳо дақиқ, маъмул 
ва информативӣ мебошанд, онҳо бояд бо усулҳои 
клиникию лабораторӣ ва биохимиявӣ пурра карда 
шаванд, масалан: консентратсияи интерлейкинҳо 
дар плазмаи хун, миқдори сафедаҳои марҳилаи ша-
дид, прокалситонин, эластаза, нейтрофилҳо, ва ғайра 
омӯхта мешаванд [8, 27, 35].

Ҳар шахс ҷараёни панкреонекрозҳоро бо роҳҳои 
гуногун баррасӣ мекунад: баъзе олимон пешниҳод 
мекунанд, ки ҷараёни клиникии ин ҳолатро 
мувофиқи тағйироти клиникию лабораторӣ баррасӣ 
кунанд, баъзеидигар - вобаста ба пайдошавии ин 
ё он синдроми алоҳида, дигарон – ба ҳаҷму хусу-
сияти пайдошавии оризаҳои системавӣ ва дохили 
батнӣ вобаста менамоянд [29, 33]. Дар соли 1992 
таснифоти панкреатитҳои шадид дар Аврупо ва 
Иёлоти Муттаҳида нашр шуд, ки дар он таснифи 
панкреонекрозҳои стерилӣ (ғайрисироятӣ) ва сиро-
ятшуда муайян карда шудаанд [13].

Дар Конгресси IX Умумироссиягии ҷарроҳон дар 
соли 2000 ба таснифи панкреатитҳои шадид диққати 
махсус дода шуд, маҳз ҳамон вақт шаклҳои стерилӣ 
(ғайрисироятӣ) ва сироятшудаи панкреонекрозҳо ба 
намудҳои алоҳидаи таснифот ҷудо карда шуданд 
[13, 28, 30]. Ин далел фарқияти нишондиҳандаҳои 
клиникӣ, морфологӣ, микробиологӣ, муваққатӣ ва 
ахборотии ҳамин намуди панкреатитҳои шадид буд, 
ки истифодаи усулҳои ташхиси комилан полярӣ ва 
табобати комплексиро талаб мекунад [16, 23, 33]. Дар 
чунин ҳолат «сарҳадҳо»-и ташхисӣ байни марҳалаи 
ғайрисироятӣ ва сироятии макони некроз номуайян 
мебошад, аз як тараф, ҳангоми сирояти панкреатогенӣ 
боиси саривақт ҷарроҳӣ нашудан мегардад, аз тарафи 
дигар, бо сабабҳои бардурӯғи мусбӣ будани натиҷаи 
сирояти он ҷарроҳро ба ҷарроҳии на ҳамеша асоснок 
дар марҳилаҳои аввали оғози беморӣ водор мекунад 
[6, 19, 21, 31].

Миқдори пайдоиши панкреонекрози сироятшу-
да дар адабиётҳо ва тадқиқотҳои гуногун доираи 
хеле васеъ дорад - аз 40 то 70%-и шумораи уму-
мии панкреатитҳои деструктивӣ мушоҳида гардида 
ва ҳолатҳои фавт то 70% -ро ташкил медиҳад, ки 
шуморааш аз намуди стерилӣ ва ё ғайрисироятиаш 
2-3 маротиба зиёдтар аст [1]. Вобастагии асосии 
патогенетикии ҳам некрозҳои сироятношуда ва ҳам 
сироятшудаи панкреонекроз аз он иборат аст, ки ре-
аксияи илтиҳобии системавӣ хусусияти универсалӣ 
дорад. Ин ба истеҳсоли якхелаи медиаторҳои пешги-
рикунанда ва зиддиилтиҳобӣ, ситокинҳо ва моддаҳои 
вазоактивӣ дар ҷавоб ба деструксияи стерилӣ ва 
якҷошавии раванди сироятӣ ба бофтаҳои некротикӣ 
вобаста аст [3, 23].

Муайян гардидааст, ки вобастагии байни 
некрозҳои калонҳаҷми ғадуди зери меъда, паҳншавии 
раванди некротикӣ дар ҳуҷайраҳои пасисифоқӣ аз 
сироятёбии эҳтимолии мустақими он ба вуҷуд ме-
ояд [10, 15, 18, 23]. Шумораи миёнаи сироятшавӣ 
ҳангоми панкреонекрозҳо бо назардошти консепси-
яи номбаршуда аз 40 то 70% -ро ташкил медиҳад 
[29, 30]. Ҳамин тариқ, дар натиҷаи ҳисобҳои оморӣ 
маълум гардид, ки дар 24% беморон пайвастшавии 
раванди сироятӣ дар ҳафтаи аввали беморӣ, дар 36% 
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- дар ҳафтаи дуюм ва дар 71%-и онҳо танҳо дар 
ҳафтаи сеюми беморӣ ташхис карда мешавад [29]. 
Муқаррар карда шудааст, ки дар бофтаҳои ҳангоми 
ҷарроҳӣ буридашудаи аз мавзеъи некрозшудаи ғадуди 
зери меъда ва ҳуҷайраҳои пасисифоқӣ 75% флораи 
муайяншуда грам-манфй мебошанд. Бо вуҷуди ин, 
истифодаи бомуваффақияти доруҳои антибактериа-
лии таъсири спектериашон васеъ дар панкреатитҳои 
деструктивӣ дар солҳои охир аз афзоиши ошкор кар-
дани микроорганизмҳои грам-мусбат низ шаҳодат 
медиҳад . Дар рафти тадқиқотҳои бисёркаратаи 
микробиологи маълум гардид, ки ҳангоми гузаш-
тани марҳилаи (ғайрисироятӣ) септикии панкрео-
некроз ба сироятшуда дар ҳафтаи аввали беморӣ аз 
мавзеъҳои деструксияшуда танҳо ин ё он намуди як 
микроорганизм сироят менамояд. Пас аз 2-3 ҳафта, 
сухан дар бораи сирояти омехта меравад, ки аксар 
вақт сирояти замбӯруғии бофтаҳои некротикӣ низ 
ҳамроҳ мегардад.

Маълум аст, ки сироятёбии экзогенӣ бо на-
мояндаи микрофлораи беморхонавӣ, аз қабили: 
Pseudomonasspp, Klebsiella-Enterobacterspp, 
Proteusspp., Serracia ва ғайра, бо воситаи ҷарроҳии 
дертар ё баъд аз мӯҳлаташ гузаронидашуда тавассути 
найчаҳои обияткашӣ ба амал меояд [5, 16, 21, 34]. 
Сирояти эндогенӣ дар лаҳзаи ворид шудани микро-
флора аз ковокии рӯдаи бемор ба манбаъи некрозии 
ҳанӯз сироятнашуда мегузарад [2, 8, 24]. Инчунин, 
тахмин карда мешавад, ки хавфи сироятёбӣ ҳангоми 
амалиёти пунксияи ташхисии аз пӯст гузаранда зери 
назорати ултрасадо бо назардошти осеби қаблан ҷой 
дошта ба деворҳои рӯдаҳою меъда имконпазир ме-
гардад [6, 17, 22, 26].

Маълум аст, ки барои натиҷаи самарабахш гиф-
тан аз амалҳои теропевтикӣ дар панкреонекрозҳо, 
ташхиси тафриқавии дақиқ ва саривақтии намудҳои 
стерилӣ ва сироятшуда аҳамияти махсус дорад. 
Дар солҳои охир бисёртар хатогиҳои ташхисӣ дар 
панкреатитҳои шадид ҳангоми қабули беморон 30% 
ва ҳангоми бистарӣ дар беморхона 10%-ро ташкил 
медиҳад [9, 16, 23, 25]. Яке аз методҳои ташхиси 
дақиқтар ва асоснок дар мониторинг муайян намуда-
ни сатҳи консентратсияи прокалситонин дар зардоби 
хун мебошад.

Муоинаи ултрасадоӣ (УСО) яке аз усулҳои 
асосӣ ва дастрастарини ташхиси инструменталӣ 
мебошад. Дар тибби амалӣ ҷори намудани методи 
эхография ва дастовардҳои бешубҳаи омӯзиши им-
конияти ин усул нокифоя буда, ва ба адабиётҳо низ 
то ҳол ҳама масъалаҳое, ки ба семиотикаи ултраса-
дои панкреатитҳои шадид таъсир мерасонанд, пурра 
фаро гирифта нашудаанд. Меъёрҳои эҳтимолие, ки 
боиси пайдоиши оризаҳои беморӣ мегарданд, ноки-
фоя қайд карда шудаанд [9, 25, 26]. Дар динамикаи 
ташхиси ултрасадоӣ барои некрозҳои калонҳаҷм 

мавҷудияти минтақаҳои «сахтшуда» ё «васеъшаван-
да» бо пастшавии нишондоди эхогенӣ дар ғадуди 
зери меъда ва фазои ҳуҷайравии парапанкреатикӣ ё 
наздичархакрӯдавӣ хос мебошанд .

Сканеркуни аз рӯи қоида бояд бо датчики 
табдилдиҳандаи конвексионӣ дар меъёри B ваҳолати 
дуюми гармоникӣ, аксгирии дуплексионӣ (режимҳои 
рангаи Допплерӣ, қувваи инъикосдиҳандаи аломатҳои 
Допплерӣ ва Допплери импулсӣ) ва агар имкон до-
шта бошад, сканеркунии панорамии бо истифрда 
аз технологияи 3D гузаронида шавад. Мутаассифо-
на, УСО-и трансабдоминалӣ ҳассосият ва хосияти 
кофӣ надорад ва на ҳамеша қодир аст маълумо-
ти объективии ба таври кофӣ мукаммалро барои 
ташхиси дақиқи панкреатитҳои шадид фароҳам 
оварад. Бо ёрии УСО имконпазир аст, ки намуди 
варамдори панкреатити шадидро дар марҳилаҳои 
аввали беморӣ дақиқ ташхис гузошта шавад. Дар 
марҳилаҳои баъдӣ атрофияи паренхимаи ғадуд, ва-
сеъшавии канали Вирсунгӣ ва шохаҳои паҳлӯии он, 
конкрементҳои калтсигӣ ва псевдокистҳо муайян 
карда мешаванд [26,30]. Ҳамин тариқ, ҳангоми муо-
инаи трансабдоминалӣ, конкементҳои андозаашон аз 
2 мм ё бештар аз он, хусусан агар онҳо дар сараки 
ғадуди зери меъда эхолокатсия шуда бошанд, дақиқ 
дидан мумкин аст. Мувофиқи маълумоти адабиётҳо, 
ҳангоми гузаронидани тадқиқоти ултрасадоӣ дар 
беморони гирифтори намуди варамноки панкреатит 
чунин аломатҳо дида мешаванд: андозаи ғадуд ама-
лан тағир намеёбад, контури ғадудро тақрибан дар 
тамоми дарозии он мушоҳида кардан мумкин аст, 
ки аксар вақт номуайян, микдори моеъи озод дар 
тиҳигоҳи шикам ё кам аст ё ошкор карда намешавад.

Дар некрозҳои реактивии бофтаи ғадуди зери 
меъда, ҳангоми гузаронидани сонография, экссуда-
сияи баръало мушоҳида мешавад ба монанди - хати 
моеъ дар тиҳигоҳҳои плевра, коллекторҳои ково-
кии батн, чарбухалта бо инфилтратсия дар бофтаи 
парапанкреатикӣ ошкор мегарданд. Дар 13-15% 
беморон, чунин тасвири ултрасадо дар давоми 4-5 
рӯз мушоҳида мешавад. Танҳо дар давоми 5-7 рӯз 
ҳангоми тадқиқоти ултросадоӣ, очагҳои некротикӣ 
ба намуди мавзеъҳои бо зиёдшавии эхогенӣ ё кам-
шавии он эхолокатсия мешаванд. Дар рӯзҳои 13-14 
беморӣ, дар ҷараёни лизиси бофтаҳои некротикӣ дар 
сонограммаҳо, очагҳои некротикӣ эхосохтори камша-
вии эхогенӣ пайдо мекунанд. Бояд қайд кард, ки дар 
заминаи парези прогрессивии рӯдаҳо дар беморони 
гирифтори панкреонекрозҳо, аэроколияи назаррас 
мушоҳида мешавад, ки ин раванд ба таври назаррас 
асоснок гардонии манбаъҳои некрозро дар заминаи 
инфилтратсияи паренхимаи ғадуди зери меъда ва 
ҳуҷайраҳои пасисифоқ бо ёрии ултрасадо хеле муш-
кил мекунад [9, 30].
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Томографияи компютерии бисёрспиралӣ 
бо контрасти дохиливаридӣ (ТКБС) «стандар-
ти тиллоӣ» дар ташхиси тафриқавии панкреатити 
шадиди деструктивӣ мебошад. Аз таҳлили ва бар-
расии адабиётҳо бармеояд, ки ТКБС яке аз усули 
муқаррарии кӯҳнаи ташхиси беморони гирифтори 
панкреатити деструктивӣ мебошад. Бояд гуфт, ки 
ТКБС бо баланд бардоштани контрасти болюсӣ 
дар ҳафтаи аввал ва баъдан дар ҳафтаи дуюми 
беморӣ гузаронида мешавад. Тибқи нуқтаи назари 
умум, фарқи байни шаклҳои стерилӣ ва сироятшу-
даи панкреатитҳои шадид ҳам аз ҷиҳати миқдор 
(паҳншавӣ ва чуқурии некроз дар ғадуди зери меъ-
да, бофтаҳои пасисифоқӣ ва узвҳои атроф) ва ҳам 
аз ҷиҳати сифат, вобаста ба далели сироятёбии ин 
минтақаҳо мебошад [5, 29]. То имрӯз, ТКБС яке аз 
усулҳои ҳассостарин ташхиси визуалӣ ҳисобида ме-
шавад. Шуоъҳои рентгенӣ нисбат ба рентгенография 
(7-9 мЗв ҳангоми муоинаи тиҳигоҳи шикам) таъсири 
шуоъзании хеле пасттар доранд ва дараҷаи иттило-
отии ин усул хеле баланд аст. Ба ақидаи аксарияти 
ҷарроҳон, ТКБС яке аз усули натиҷадортарин барои 
ташхиси панкреатитҳои шадид ва оризаҳои он ме-
бошад [23, 25].

Ҳамин тариқ, аз рӯи натиҷаҳои ТКБС дар зами-
наи афзоиши ҳамаи қисмҳои ғадуди зери меъда ва 
пайдошавии моеъ ҳангоми панкреонекрози соерилӣ 
ғафсшавии фассияи Герот мушоҳида мегардад, ки ин 
аз инкишофи флегмонаи некротикӣ дар мавзеъҳои 
назди чархакрӯдави гувоҳӣ медиҳад [23, 30]. Дар 
навбати худ, аз рӯи натиҷаҳои ТКБС, мавҷудияти 
газ дар фазои пасисифоқӣ аломати «универсалии» 
сироятёбӣ ҳангоми панкреонекрози сироятшуда 
ҳисобида мешавад [25, 29]. Дар натиҷаи гузарони-
дани тадқиқотҳои сершумори ТКБС ба хулоса ома-
да шуд, ки агар мавзеъи деструксияшуда ҳангоми 
панкреонекроз зиёда аз 50% ҳудуди бофтаи ғадуди 
зери меъдаро ишғол карда бошад, пас дар ин ҳолат 
эҳтимолияти зиёди пайдошавии оризаҳои сироятӣ 
имкон дорад [10, 18]. Ин хулосабарориҳо мувофиқат 
мекунад бо натиҷаи тадқиқотҳои гузаронидаи H.G. 
Рансон ва Ф. Спенсер (1977), ки муайян кадаанд, 
ки миқдори сироятёбӣ ҳангоми панкреонекроз рабт 
дорад бо вазнинии ҳолати беморони гирифтори пан-
креатити шадид мувофиқи меъёри шкалаи Рансон. 
Дар беморони гирифтори панкреатитҳои шадид ва 
мавҷудияти як меъёри мусбӣ аз рӯи ҷадвали Рансон, 
сирояти ғадуди зери меъда дар 5,3% ва ҳангоми 5 
хол тибқи ҷадвали Рансон дар 58,8% ҳолатҳо ош-
кор мегардад [11, 14, 19, 32]. Барои муайянкунии 
мавҷудияти калсинатҳо дар сохтори ғадуд, сангҳо дар 
канали Вирсунгӣ, кистаҳои парапанкреатикӣ, ТКБС-и 
анъанавӣ бидуни зиёдкунии контраст кифоя аст. Ило-
ва кардани тасвири ТК бо контраст ҳангоми муайян 
кардани макони зарардидаи паренхимаи ғадуди зери 

меъда ва бофтаҳои пасисифоқӣ бо раванди некротикӣ 
зарур аст. Ҳамин тариқ, дар консентратсияи макси-
малии контраст дар паренхимаи ғадуди зери меъда, 
ки дар марҳилаи артериалӣ ба амал меояд, очагҳои 
нерозӣ бо маълумоти топикии онҳо ба таври комил 
тасвир карда мешаванд. Дараҷаи васеъшавии канали 
Вирсунгӣ дар заминаи контрасткунонии паренхима 
беҳтар арзёбӣ мешавад нисбат ба тадқиқотҳои дигар 
[25, 30].

Кистаҳои панкреатогениро метавон дар муоинаи 
аксҳои пас аз контрастӣ, инчунин вазъияти каналҳо 
ва сохторҳои парапанкреатикӣ дақиқтар муайян на-
муд. Гуногунтаркибӣ дар сатҳи псевдокистаҳо бо 
ҷой доштани анбӯҳи эхогенӣ, ки зичии ба гематома 
монанд дорад, метавонад аз хунравии дохили кистозӣ 
шаҳодат диҳад [25].

Ба ақидаи бисёре аз муҳаққиқон, тадқиқоти ТКБС 
яке аз усулҳои муосири самарабахши инструменталӣ 
мебошад, ки имконият медиҳад ба муоинашавӣ ва 
ташхиси саривақтии ҳам панкреатитҳои шадиди 
деструктивӣ ва ҳам хатари пайдоиши оризаҳои он 
мусоидат намояд. Бисёр тадқиқотҳои илмӣ исбот 
мекунанд, ки аломати дар боло зикршуда дар 20-
55% шумораи умумии беморони гирифтори абсаи 
(панкреатогенӣ) ғадуди зери меъда ва танҳо дар 1% 
беморони гирифтори шакли сироятшудаи панкрео-
некроз мушоҳида мешавад [16, 23, 25].

Маълум аст, ки ҳангоми гузариши шакли сте-
рилии панкреонекроз ба намуди сироятшуда, ман-
баъи деструксияшудаи ғадуди зери меъда, бофтаҳои 
парапанкреатикӣ, мувофиқи маълумоти ТК, метаво-
над танҳо андозааш дар ин ё он самт тағйир ёбад, 
дар ҳоле ки нишондиҳандаҳои денситометрӣ, ки дар 
ҳудуди диапазони 20-30 Н (миёнатар аз байни зичии 
об ва зичии бофтаи нарм) мебошанд [30].

Биопсияи аспиратсионии сӯзанборик 
(БАСБ) таҳти назорати УСО (ТК) - чун қоида, 
дар якҷоягӣ бо таҳлили бактериологӣ ва бактери-
оскопии бофтаҳои аз ҷиҳати патологӣ тағирёфтаи 
ғадуди зери меъда ва бофтаи парапанкреатикӣ ис-
тифода мешавад, ки ба қадри имкон аз вуҷуд дошта-
ни сироятнокии ғадуди зери меъда дарак медиҳад. 
Ҳангоми аспиратсияи бофтаҳои некротикӣ аз ғадуди 
зери меъда ва ҳуҷайраҳои пасисифоқӣ, чун қоида, 
сӯзанҳои андозаи G 20-22 истифода мешаванд. Имрӯз 
БАСБ ягона усули инструменталӣ мебошад, ки имкон 
медиҳад ташхиси тафриқавии мушаххасро ҳангоми 
аксуламалҳои системавии аз ҷиҳати клиникӣ ба ҳам 
монанд, вале аз ҷиҳати патогенетикӣ фарқкунанда, 
ки дар натиҷаи панкреонекрози сироятшуда ва ток-
сиемияи некрозҳои стерилии бофтаҳои ғадуди зери 
меъда ба вуҷуд меоянд, муайян намояд [34]. Соли 
1987 С.Г. Герзофетал 92 ҳолатҳои аспиратсияро бо 
истифода аз БАСБ дар 60 беморони гумонбаршудаи 
панкреонекрози сироятӣ анҷом дод [26].
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Ба ақидаи бисёре аз муаллифони имрӯза, пай-
доиши аломатҳои намоёни аксуламали илтиҳоби 
системавӣ (тағйироти клиникӣ ва лабораторӣ дар 
параметрҳои мубодилаи моддаҳо, афзоиши ин-
декси заҳролудшавии лейкоситҳо (ИЗЛ), табларза, 
пайдошавии норасогии полиорганикии узвҳо ва ғ.) 
бешубҳа далели гузаронидани муоинаи БАСБ ме-
гардад. Дар айни замон асоси ташхиси панкреатити 
шадиди деструктивӣ, санҷиши дақиқи нишонаҳои 
клиникии беморӣ бо дарбаргирии маълумоти 
анамнезӣ ва физикалӣ, муайян кардани консентрат-
сияи ферментҳои ғадуди зери меъда дар моеъҳои 
физиологӣ, аз ҷумла экссудати перитонеалӣ, омӯзиши 
нишондодҳои тағирот дар гомеостаз инчунин гуза-
ронидани ташхисҳои инструменталӣ бо истифода аз 
тамоми усулҳои дар беморхона мавҷудбуда, мебошад. 
Меъёрҳои анъанавии лабораторӣ барои панкреоне-
крози сироятшуда метавонад инчунин лейкоситозро 
бо тағирёбии формулаи лейкоситҳо ба чап ва пайдо-
иши миелоситҳо ва метамиелоситҳоро дар бар гирад; 
индекси заҳролудшавии лейкоситҳо (ИЗЛ); баланд-
шавии тағироти индекси ядроӣ; афзоиши қанди хун; 
афзоиши мочевинаи хун; афзоиши коэффисиенти 
нейтрофилӣ ва лимфоситҳо; кам шудани клиренси 
эндогении креатинин; зиёдшавии трансаминазаҳои 
хун [8, 27].

Диққати махсуси олимонро кайҳо боз 
«арсенал»-и ферментҳои ғадуди зери меъда ҷалб 
намудааст. Инак, В.М. Буянов ва дигарон. (1980) 
пешниҳод карданд, ки ферментҳои ихроҷкунанда ва 
бофтавии ғадуди зери меъда аз нуқтаи назари ташхис 
ба 2 гурӯҳ – индикаторӣ (α-амилаза, трансамидина-
за) ва патогенетикӣ (липаза, трипсин, эластаза-1) 
тақсим карда шаванд. Барои ташхиси панкреатитҳои 
шадид ферментҳои индикаторӣ аҳамияти калон 
доранд. Ферментҳои экскресионӣ ва бофтавии 
ғадуди зери меъда аз нуқтаи назари ташхис ба ду 
гурӯҳ – индикаторӣ (α-амилаза, трансамидиназа) ва 
патогенетикӣ (липаза, трипсин, эластаза-1) тақсим 
мешаванд. Аз нуқтаи назари ташхис, ферментҳои 
индикаторӣ барои ташхиси панкреатитҳои шадид 
аҳамияти калон доранд. Муайян кардани фаъолияти 
α-амилаза яке аз меъёрҳои хеле ҳассос ва арзишманд 
барои ташхиси панкреатитҳои шадид ва назорати 
самаранокии табобат мебошад.

Омӯзиши ин ферментҳо нишон медиҳад, ки 
нишондоди α-амилаза маъмултарин ва арзиш-
мандтар барои ташхис мебошад. α-амилаза ба 
гурӯҳи гидролазаҳо тааллуқ дорад, ки гидролизи 
полисахаридҳоро ба до- моно- ва дисахаридҳо ката-
лиз мекунанд. Дар плазмаи хун ду намуди α-амилаза 
мавҷуд аст: панкреатикӣ (намуди P), ки дар ғадуди 
зери меъда истеҳсол мешавад ва гилро (намуди S), 
ки аз ҷониби ғадудҳои луоби даҳон ҳосилкунанда 
истеҳсол мешавад. Дар меъёр амилазаи зардоби хун 

аз 60% амилазаи навъи S ва 40% амилазаи навъи P 
иборат аст. Дарачаи физиологии α-амилаза дар зардоб 
25-220 МЕ/л, дар пешоб 10-490 МЕ/л мебошад. Дар 
панкреатитҳои шадид α-амилазаи умумӣ асосан аз 
ҳисоби фраксияи панкрертикӣ зиёд мешавад. Ами-
лазаи панкреатикӣ инчунин бо пешоб хориҷ карда 
мешавад, ки меъёри иттилоотии фаъолияти ғадуди 
зери меъда мебошад. Ҳангоми панкреатитҳои шадид 
фаъолияти амилаза дар оғози беморӣ афзоиш ёфта, 
пас аз 12-24 соат ба ҳадди максималӣ мерасад, баъ-
дан зуд кам мегардад ва дар рӯзи 2-6-ум ба ҳолати 
муқаррарӣ бармегардад. Фаъолияти амилаза нисбат 
ба норма 10—30 баробар зиёд мешавад. Дар пешоб, 
фаъолияти амилаза пас аз 6-10 соати пайдошшавии 
хурӯҷи шадид баланд мешавад ва пас аз 3 рӯз ба 
ҳолати муқаррарӣ бармегардад. Имконият дорад, ки 
сатҳи амилаза дар пешоб дар давоми 3 рӯз 2 мавҷи 
зиёдшавӣ дошта бошад. Маълум аст, ки ҳангоми 
панкреонекроз амилаза эҳтимолан зиёд нагардад, аз 
ин рӯ, барои ташхиси дақиқтар клиренси амилаза-
креатинин бо формулаи ((АПЧКрХ)/(КрПЧАХ)) * 
100, ҳисоб карда мешавад, ки дар он AП амилазаи 
пешоб аст, AХ амилазаи зардоби хун, КрП креати-
нини пешоб аст, КрХ - креатинини хун. Ҳангоми 
ҳисоб кардан, агар индекс аз 3 зиёд бошад, ин ба 
манфиати панкреатитҳои шадид мебошад.

Липаза (стеапсин)- яке аз ферментҳои ғадуди 
зери меъда мебошад, ки тақсимоти глисеридҳоро 
ба глисерол ва кислотаҳои равғании олиро катализ 
мекунад. Нишондиҳандаҳои муқаррарии липаза ба 
миқдори аз 0 то 190 МЕ/л мебошанд. Ин фермент 
аз ҷониби ғадуди зери меъда истеҳсол мешавад, 
ки афзоиши назарраси миқдори липазаро дар хун 
ҳангоми инкишофи илтиҳоб ва деструксияи ин узв 
дарак медиҳад. Ҳамин тариқ, ҳангоми хурӯҷи пан-
креатити шадид, консентратсияи липаза якбора зиёд 
мешавад ва пас аз 12-24 соат ба ҳадди максималӣ 
мерасад ва дар рӯзҳои 10-12 он ба ҳолати муқаррарӣ 
бармегардад. Маълум аст, ки дар сӯрати 10 маротиба 
зиёд шудани сатҳи липаза ва дар ин сатҳ қарор кар-
дан дар мӯҳлати муайяншуда, пас пешгӯии ин мав-
рид хеле номусоид аст. Санҷидани сатҳи α-амилаза 
ва липаза аҳамияти муҳими калидӣ дар ташхиси 
тафриқавии панкреатитҳои шадид дорад.

Рӯйхати ферментҳои ғадуди зери меъда инчунин 
эластаза-1ро дар бар мегирад, ки дар ҳалли масъалаи 
ташхиси панкреатитҳои шадид он низ аҳамияти ка-
лон дорад. Баландравии консентратсияи эластаза-1 
зиёда аз 3,5 маротиба барои ташхис аҳамиятнок 
ҳисобида мешавад. Айни замон барои муайян кар-
дани фаъолияти эластаза-1и ғадуди зери меъда, ки 
дорои ҳассосияти баланд ва хосияти хос аст (мутано-
сибан 97% ва 96%), усули таҳлили иммуноферментӣ 
таҳия шудааст [27].
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Трипсин-яке аз дигар ферментҳои муҳими 
ғадуди зери меъда мебошад. Афзоиши консентрат-
сияи трипсин дар зардоби хун аз раванди ҷиддии 
илтиҳобии ғадуди зери меъда дарак медиҳад. 
Миқдори муқаррарии трипсин дар ҳудуди аз 10 то 
60 мкг/л муайян карда шудааст. Ҳангоми хурӯҷёбии 
панкреатитҳои шадид, ин фермент ба муддати кӯтоҳ 
10-40 маротиба зиёд мешавад. Афзоиши фаъолия-
ти трипсин дар хун баъзан дар беморони саратони 
ғадуди зери меъда мушоҳида мешавад; дар навзодон, 
он барои санҷиши мушаххаси бемории муковисидоз 
мебошад [27, 30].

Фосфолипазаи панкреатикӣ-А2, ба ақидаи би-
сёре аз муаллифон, инчунин дорои хосиятҳои балан-
ди ташхисӣ ва яке аз иштирокчии фаъол калидии 
патогенези панкреатитҳои шадид мебошад. Ҳамин 
тариқ, фаъолияти фосфолипазаи панкреотикии А2 
дар зардоби хуни беморони гирифтори панкреатити 
шадид ба дараҷаи беморӣ алоқаманд аст.

Имрузҳо диққати зиёд дода мешавад ба «Тести 
прокалтситонин» (ПКТ), ки барои муайян кардани 
раванди илтиҳоб дар ғадуди зери меъда ҳангоми 
ташхис ва пешгӯии он ба ҳисоб меравад. Прокалтси-
тонин пропептиди аминокислотаи калтситонин буда, 
дар гардиши системавии хун дар давоми 22-35 соат 
муайян карда мешавад. Чунин шуморида мешавад, ки 
онро лейкоситҳои мононуклеарӣ, ҳуҷайраҳои нейро-
эндокринии дар шуш ва девори рӯдаҳо ҷойгиршуда 
истеҳсол мекунанд. ПКТ аз ҳама ҳассосноктарин дар 
байни санҷишҳои тестии маъмул баҳисоб меравад. 
Хусусияти санҷиши прокалтситонин ҳамчун ифодаи 
аломати аксуламали илтиҳоби системавӣ дар пайдои-
ши раванди сироятӣ бо афзоиши назаррас надоштани 
консентратсияи ПКТ пас аз гузаронидани амалиё-
ти васеъи ҷарроҳӣ ҳангоми панкреонекроз шаҳодат 
медиҳад. Афзоиши назарраси консентратсияи ПКТ 
танҳо ҳангоми сироятшавии умумии бактериявӣ ба 
амал меояд, ки ин як хусусияти муҳими клиникӣ ва 
ташхисии санҷиши прокалтситонинро тасдиқ меку-
над [27].

Инчунин, дар бораи ташхиси лаборатории 
панкреатитҳои шадид сухан ронда, бояд сафедаҳои 
марҳилаи шадид (acute-phaseproteins) ё «сафедаҳои 
мутобиқшаванда» -ро қайд кард. Ин консепсия то 30 
сафедаи гуногунро дар бар мегирад, ки дар плазмаи 
хун ва дигар моеъҳои биологӣ дар марҳилаи шадиди 
илтиҳобии ҳама гуна этиология, ки дорои хосиятҳои 
физиологии гуногун мебошанд, пайдо гарданд [30].

Баландшавии сатҳи сафедаҳои марҳилаи ша-
дид (СМШ) ҳангоми илтиҳоб як аксуламали 
ҷубронкунанда мебошанд, ки бо қобилияти ҷилав
гирӣ аз ферментҳои протеолитикӣ (протеазаҳо) 
ҳангоми деструксияи ҳуҷайраҳо пайдо гарданд ва 
метавонанд боиси осеби дуюмдараҷаи бофтаҳо ша-
ванд, инчунин раванди аутоиммунии агрессивиро 

боздошт намоянд. Аз ин лиҳоз, раванди илтиҳобӣ 
дар сатҳи бадан маҳдуд шуда, аутоагрессия боздошта 
мешавад.

Дар баробари ин бояд гуфт, ки вокуниши СМШ 
ба ҷараёни илтиҳоби организми инсон вобаста ба 
вақт ва вазнинии аксуламал як хел нест, бинобарин 
омузиши «рафтори муқарарӣ»-и ҳар яки сафедаҳо 
дар шароитҳои гуногуни патологӣ барои илми ҳозира 
рабти беандоза дорад. Ҳамин тариқ, диққати шахсро 
ба намояндагони зерини сафедаҳои марҳилаи шадид 
ҷалб мекунад: сафедаи C-реактивӣ (CСP), лакто-
феррин (ЛФ), ферритин (Ф), альфа-2-макроглобулин 
(MГ).

Сафедаи C-реактивӣ (CСP)намояндаи як 
гурӯҳи сафедаҳои мутобиқшаванда мебошад, ки аф-
зоиши консентратсияи онҳо дар марҳилаҳои аввали 
инкишофи аксуламали илтиҳобӣ рух медиҳад.Дар бо-
раи CСP сухан ронда, бояд қайд кард, ки ин фермент 
дар баробари «ҳамсафон»-и худ муддати нисбатан 
тӯлонӣ хуб омӯхта шудааст.Дар тибби клиникӣ он 
ҳамчун нишондиҳандаи аксуламали илтиҳобӣ эъти-
роф карда мешавад, зеро дар баъзе ҳолатҳо он нисбат 
ба таърифи анъанавии суръати таҳшинии эротситӣ 
(СТЭ) ҳассостар аст. Муайян карда шуд, ки ҳангоми 
равандҳои сироятӣ консентратсияи CСP нисбат ба 
сатҳи СТЭ ва нейтрофилҳо дар хун тезтар меафзояд. 
Ҳангоми сироятҳои бактериявӣ ва оризаҳои бактерия-
вии сироятёбии вирусӣ, баландшавии сатҳи CСP, чун 
қоида, то 100,0 мг/л ва ҳангоми вазнини сироятёбӣ - 
аз 150 мг/л зиёд мушоҳида мешавад. Чунин ба назар 
мерасад, ки ин ба таъсири гуногуни зардоби CСP 
ба сироятшавии бактериявӣ ва вирусӣ вобаста аст. 
Умуман, сироятёбиҳои бактериявӣ (камтар аз 40 мг/л) 
консентратсияи CСP нисбат ба сироятёбиҳои вирусӣ 
(зиёда аз 40 мг/л) зиёд мешаванд.

Ин маълумотҳо аҳамияти муайяни ташхиси диф-
ференсиалию диагностикӣ доранд [3, 7, 12]. Исбот 
шудааст, ки аҳамияти баландшавии консентратсияи 
CСP дар марҳилаи шадиди беморӣ муайян мегардад, 
маҳз дар ин давра сатҳи он метавонад 30-40 мароти-
ба аз меъёр зиёд шавад. Оҳиста оҳиста устуворона 
пастгардидани ин нишондод то ба меъёри муқаррарӣ 
метавонад аз оқибати мусбии ин беморӣ огоҳӣ диҳад.

Альфа2-макроглобулин (α2-МГ) – яке аз 
сафедаҳои марҳилаи шадид буда дорои элементи рӯҳ 
аст, ки дар ҷигар ва ҳуҷайраҳои иммунокомпетентӣ 
синтез карда мешавад. Вай инкишофи ҷараёнҳои 
сироятӣ ва илтиҳобиро назорат мекунад, ва ингиби-
тори протеиназаҳои хун: плазмин, пепсин, трипсин, 
химотрипсин, эндопептидазаҳо, катепсин D, тромбин, 
калликреин мебошад [29, 35].

Ва ин энзим вазифаҳои зиёдеро иҷро менамояд, 
ки яке аз вазифаи он бартараф кардани ферментҳои 
ҳангоми протеолиз ҳосилшуда мебошад. Мисли 
ҳолатҳои ҳангоми ташхиси CСP мушоҳида шаван-
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да, афзоиши консентратсияи α2-MG дар зардоби хун 
дар аксари беморони гирифтори бемориҳои шадиди 
илтиҳобӣ мушоҳида мешавад [9, 25].

α2-MГ инчунин яке аз аломатҳои маркерии 
гломерулонефропатия низ ҳисобида мешавад. Дар 
ин ҳолат, санҷиши α2-MГ барои муайян кунии син-
дроми нефротикӣ, назорат кардани дисфунксия ва 
қабул нагардидани гурдаи трансплантатсияшуда 
дар организм истифода мешавад. Сатҳи баланди ин 
сафедаи мутобиқшаванда инчунин дар беморони 
гирифтори диабети қанд, вақте ки норасогии кори 
гурда ба вуҷуд меояд, ба қайд гирифта мешавад 
[8,27]. Муқаррар шудааст, ки байни афзоиши сатҳи 
сафедаҳо ва омосҳои метостаздор робитаи мустақим 
вуҷуд дорад [20, 30].

Ферритин (Ф)- ин сафедаи дорои оҳан мебо-
шад, ки аз ҷониби ҳуҷайраҳои системаи ретикуло
эндотелиалӣ (СРЭ) ҳосил мегардад. Ферритин ҳамчун 
энзими мутобиқшаванда ба ҳисоб меравад, зеро 
дараҷаи консентратсияи он ба шиддати инкишофии 
илтиҳобии организм ба таври возеҳ алоқаманд аст. 
Дар ин ҳолатҳо сабаби асосии зиёдшавии миқдори 
Ф дар хун некрозшавии ҳуҷайраҳо ва хориҷ шудани 
фраксияи дохили ҳуҷайра маҳсуб мешавад [8,29]. Ф 
инчунин дорои фаъолияти ситопротекторӣ мебошад. 
Муайян карда шудааст, ки дар ғадуди зери меъда 
миқдори зиёди Ф мавҷуд аст ва глюкоза синтези апо-
ферритинро дар β-ҳуҷайраҳои ҷазираҳои Лангерганс 
ба вуҷуд меорад. Дар айни замон таҳлили муайян 
кардани сатҳи Ф дар хун дар беморони гирифтори 
патологияҳои системаи шуш (бемориҳои музмини 
ғайриспесификии шуш, пневмония, сил) васеъ ис-
тифода мешавад, ки аз ҳассосияти баланд доштани 
ин озмоиш дарк медиҳад. Инчунин баҳодиҳии чуқури 
объективии осеби бофтаҳоро дар марҳилаҳои аввали 
беморӣ фароҳам меоварад. Дар асоси далелҳои дар 
боло зикршуда, бояд қайд кард, ки таҳлили ин са-
федаи марҳалаи шадид (Ф)дар айни ҳол метавонад 
ҳудуди ташхиси бисёр бемориҳоро ба таври кофӣ 
васеъ гардонад. Он метавонад нишондиҳандаи баръ-
алои раванди илтиҳобӣ бошад, ҳаҷм ва адекватнокии 
табобатҳо ва ҷарроҳиҳои гузаронидашударо муайян 
кунад, инчунин ба таври саривақтӣ аз эҳтимолияти 
пайдошавии оризаҳо дарак диҳад.

Лактоферрин (ЛФ)- яке аз сафедаи марҳилаи 
шадид аст, ки ба гурӯҳи сафедаҳои оҳандор шо-
мил мебошад. ЛФ дар плазмаи хун дар гранулаҳои 
нейтрофилӣ синтез шуда, аз он ҷо ба системаи гар-
диши хун ворид мегардад ва ҳангоми пайвастани 
илтиҳоб миқдори ЛФ даҳ маротиба зиёд мешавад 
[30]. Хусусияти хоси ЛФ дар он аст, ки афзоиши 
консентратсияи он на танҳо дар мавзеъи илтиҳоб, 
балки дар ҳама моеъҳои биологӣ низ ба амал мео-
яд. Аз ин рӯ, афзоиши консентратсияи ЛФ дар хун, 
ашк ва оби даҳон барои муайян кардани шиддат ва 

дараҷаи вазнини як қатор равандҳои илтиҳобӣ ис-
тифода бурда мешавад. Қисман ба рӯйхати хосиятҳои 
ЛФ: фаъолиятҳои зиддибактериявӣ, зиддивирусӣ 
ва зидди саратонӣ, танзими афзоиш ва диференси-
атсияи ҳуҷайраҳо, хусусиятҳои зидди илтиҳобӣ ва 
иммуномодуляторӣ шомил мешаванд. Ҷолиби диққат 
аст, ки ҳар як ё ду сол, тадқиқотчиён фаъолиятҳои 
нави ЛФ-ро кашф мекунанд, ба монанди қобилияти 
протеолитикӣ ва фаъол кардани афзоиши ҳуҷайраҳои 
устухон [27]. Аксари ин хосиятҳо ба вазифаи 
муҳофизатии он таалуқ доранд, ва пайдоиши ин 
фаъолиятҳо бо механизмҳои гуногуни амали моле-
кулаи ЛФ муайян карда мешавад. ЛФ, ба монанди 
лизозим хосияти бактериостатикӣ низ дорад, ки ме-
тавонад таъсири синергистии бактериосидӣ расонад 
[23].

Дар навбати аввал, ба онҳо ҷадвали APACHE 
бо тағирёбиҳои II, III, IV, SAPS, SOFA, MODS, 
меъёрҳои Рансон, Балхтасар ва ҷадвали В.Б. Крас-
норогов мансуб меёбанд [11, 43]. Аз рӯи маҷмӯи 
меъёрҳои пешгӯии худ, системаи дар боло зикршуда 
ба системаи Glasgow (Imrie) монанд аст, ки дар он 
ҳангоми мушоҳидаи 3 ё зиёда нишондодҳои зарурӣ 
дар бемор ҳолати он вазнин ҳисобида мешавад. 
Таҳқиқоти клиникӣ нишон медиҳанд, ки натиҷаи 
ҷадвали Glasgow (Imrie) бо ҷадвали Ranson ҳангоми 
пешгӯии фавтшавӣ мувофиқат мекунанд.

Ҷадвали хавфҳисобкунандаи APACHE (Acute 
Physiology And Chronic Health Evaluation), ки соли 
1981 аз ҷониби W.A. Knaus пешниҳод шуда аст. 
Ин усул ҳам ихтилоли шадиди физиологӣ ва ҳам 
равандҳои патологии музминро арзёбӣ мекунад ва 
метавонад ҳолати беморро новобаста аз хусусият 
ва марҳилаи беморӣ таҳқиқ ва баҳо диҳад [11, 14]. 
Дар соли 1985 ин система такмил дода шуда, ҳамчун 
ҷадвали APACHE II ҷорӣ карда шуд [32]. Дар тафовут 
бо дигар системаҳо, шкалаи APACHE II имконият 
медиҳад, ки вазнинии ҳолати беморро дар алоҳидагӣ 
дар динамикаи беморӣ арзёбӣ кунад. Системаи SAPS 
(Simplified Physiology Score) - як системаи соддакар-
дашудаи баҳисобгирии аксуламали физиологӣ мебо-
шад, ки метавонад пешгӯии ҳама гуна патология, аз 
ҷумла муайянкунии вазнинии ҳолати беморони ги-
рифтори панкреатити шадидро иҷро кунад. Агар шу-
мораи холҳои ниҳоӣ дар ҷадвали SAPS камтар аз 10 
бошад, он гоҳ вазнинии ҳолати бемор сабук арзёбӣ 
мешавад. Инчунин муқарар шуда аст, ки агар ин 
шумора баробар ба 4 бошад, пас ин нишондиҳанда 
дар беморони гирифтори панкреатитҳои деструктивӣ 
эҳтимол аз оқибати фавтшавӣ медиҳад. Баҳои 10 ё 
бештар аз ҳолати вазнинӣ беморӣ дарак медиҳад. 
Дар натиҷаи омӯзиши дараҷаи иттилоотӣ ва са-
маранокии ин система муайян гардид, ки ҳолати 
фавтшавӣ ҳангоми 10 балл, 19% ҳолатҳо, дар 20 балл 
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50% ҳолатҳо ва дар зиёда аз 21 балл 81% ҳолатҳо 
ба қайд гирифта шудааст.

Айни замон системаи аз ҳама зиёдтар иттилоот
диҳанда барои ташхиси параметрҳои тағироти 
патологӣ ҷадвали SOFA (Sequential Organ Failure 
Assessment) ва шкалаи MODS (Multiple Organ 
Dysfunction Syndrome) ҳисобида мешаванд, зеро 
онҳо дараҷаи норасогии полиорганикиро ба ҳисоб 
мегиранд.

Ҳамин тариқ, ҷадвали интегралии MODS, ки 
соли 1995 аз ҷониби Ҷ.Маршалл ва дигарон таҳия 
ва пешниҳод карда шудааст, дар асоси баҳодиҳии 
объективии самаранокии табобат, муайян кардани 
дараҷаи вазнинии норасогии полиорганикӣ қабул 
гардтдааст. Инчунин қобилияти тавсифи дақиқи их-
тилоли функсионалии ин ё он узвро дорад.

Ҷадвали хавфҳисобкунандаи SOFA, ки ба си-
стемаи дар боло тавсифшуда монанд аст, бори аввал 
моҳи декабри соли 1994 дар конфронси мусолиҳавии 
Ҷамъияти Аврупо оид ба теропияи интенсивӣ 
пешниҳод гардид ва расман соли 1996 нашр шу-
дааст. Афзалияти асосии шкалаи пешниҳодшуда аз 
он иборат аст, ки вай дар як вақт дар динамикаи 
бемори имкон медиҳад ҳам вазнинии ҳолати бемор 
ва ҳам натиҷаи табобати гузаронидашуда, инчунин 
метавон таҳлили вазъи эпидемиологии беморро гу-
заронид [11, 32].

Соли 1994 В.Б. Краснорогов варианти нави 
ҷадвали хавфҳисобкунандаро барои муайян кардани 
вазнинии ҳолати беморони гирифтори панкреатити 
шадиди деструктивӣ пешниҳод кард, ки ба талабот ва 
имкониятҳои соҳаи тандурустӣ мутобиқ карда шуда-
аст [11, 30]. Ин система дорои якқатор параметрҳои 
муайяне мебошад, ки дар натиҷаи беморӣ ба тав-
ри мутақобил ба амал меоянд, бо миқдори гуно-
гуни холҳо ифода карда мешаванд. Барои ҳар як 
бемор холҳои ниҳоӣ ҳисоб карда мешаванд. Агар 
ин шумора ба 0 баробар бошад, он гоҳ ҳолати бе-
мор ҳамчун вазнини миёна баҳо дода мешавад, ки 
ба шакли варамноки панкреатити шадид мувофиқ 
аст; аз 0 то 1 - панкреатитҳои шадид ҳамчун «по-
тенсиали сабук» эътироф карда мешавад, ки дар он 
ҳолати бемор бидуни табобати интенсивӣ дар шӯъбаи 
эҳёгарӣ ва шӯъбаи табобаткунии интенсивӣ (ШЭТИ) 
бад намешавад; 1 то 2 - панкреатитҳои шадид «по-
тенсиали вазнин» ҳисобида мешаванд: ин ҳолат 
истифодаи захираҳои табобати интенсивиро талаб 
мекунад, ки бе он эҳтимолияти бад шудани ҳолат 
ва бавуҷудоии оризаҳо пеш меояд; аз 2 то 6 - сухан 
дар бораи «панкреатитҳои вазнин» (мувофиқи «Ат-
ланта-92») бо эҳтимолияти прогнозии бад; агар баҳо 
аз 6 зиёд бошад - ин ҳолат аз ҷиҳати морфологӣ ба 
панкреонекрози субтоталӣ ва аз ҷиҳати функсионалӣ 
- ба панкреатити вазнини «фулминантӣ» («варианти 
фавтёбӣ») мувофиқат мекунад.

Ҳамин тариқ, дар аксар ҳолатҳо, ҳама системаҳои 
прогнозӣ меҳнати бисёр ва бесалуқа талаб менамоянд 
ва бисёре аз меъёрҳои ташхисие, ки ба онҳо таалуқ 
доранд, мутаассифона, барои аксари муассисаҳои 
тиббию профилактикии кишвари мо дастрас нестанд, 
ки ин системаҳои мушаххасро тадриҷан беаҳамият 
мегардонад.
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ХУЛОСА

Ш.Қ. Назаров, С.Ғ. Ализода, Ҷ.Қ. Аюбов,  
Т.Ш. Назаров, Қ.Н. Носири, Э.И. Асадуллоева

УСУЛҲОИ МУОСИРИ ТАШХИСИ  
ПАНКРЕАТИТИ ШАДИДИ ДЕСТРУКТИВӢ

Дар саросари ҷаҳон, бемории панкреатитҳои 
шадиди деструктивӣ мунтазам меафзояд ва тибқи 
адабиёти муосир, дар як миллион аҳолӣ дар як сол 
300-900 беморро ташкил медиҳад. Ва нигаронкунан-
да он аст, ки миқдори фавт ҳангоми панкреатитҳои 
шадиди деструктивӣ дар даҳсолаи охир меафзояд, 
тибқи омори адабиёти ҷаҳонӣ вобаста ба вазнинии 
беморӣ аз 5 то 20 фоизро ташкил медиҳад. Бояд қайд 
кард, ки аксарияти кулли гирифтори бемории пан-
креатити шадиди деструктивӣ, ин беморони синну 
соли қобили меҳнат мебошанд, ки ҷузъи иҷтимоию 
иқтисодии ҷомеаро ташкил медиҳанд, аз ин лиҳоз 
мушкилотро ба таври назаррас афзоиш дода, ин 
масъала ба ҷустуҷӯи фаъоли роҳҳои ҳал ниёз до-
рад. Муайян карда шудааст, ки тартиби инкишофи 
патогенетикии панкреатити шадиди деструктивӣ ин 
аутолизи ферментативии паренхимаи ғадуди зери 
меъда ба воситаи ферментҳои худ, тавасути ворид-
шавии минбаъдаи онҳо ба ҷараёни хун ва осебрасо-
нидан ба дигар узвҳо мебошад.

Калимаҳои калидӣ: панкреатити шадиди 
деструктивӣ, фавт, тартиби инкишофи патогенетикӣ, 
синниқобили меҳнат.
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ВЛИЯНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ НА АЛЛОСЕНСИБИЛИЗАЦИЮ У ЖЕНЩИН С 
ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК ПЯТОЙ СТАДИИ

Национальный научный центр трансплантации органов и тканей человека МЗиСЗН РТ

Усмонов Исфандиер Мухсинджонович - соискатель кафедра аллергологии и иммунологии ИПОвСЗ 
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Статья посвящена проблеме влияние беременности на аллосенсибилизацию у женщин с хронической болезнью 
почек пятой стадии и выбора для её донора и имунносупресии для аллотрансплантации почки. Анализ показал, 
что аллоиммунизация беременных - обычное явление, и до сих пор остается малоизученным. Исследования по-
казывают, что эндогенные механизмы, которые способствуют материнской толерантности плода во время 
беременности, могут сохраняться и в послеродовой жизни. И предстоит определить, можно ли использовать 
это иммунологическое равновесие для улучшения результатов трансплантации. Таким образом, для клинических 
исследователей остаются значительные возможности внести свой вклад в эту область и улучшить результаты 
трансплантации для женщин с сенсибилизацией.

Ключевые слова: беременность, аллосенсибилизация, донор специфические антитела, выбор донора, имун-
носупресия


