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• дополнительные критерии:
–  тромбоцитопения (<60•109 клеток/л) на 1-й неделе 

болезни;

–  отягощенный преморбидный фон (аутоиммунные, 

онкологические, хронические системные заболева-

ния, включая болезни печени, алкоголизм, сахарный 

диабет, сопутствующую внебольничную пневмонию);

– выделение токсигенных КБД типа gravis;

–  позднее начало сывороточной терапии (после 4 сут 

болезни); отсутствие специфической противодифте-

рийной терапии;

– прививочный анамнез неизвестен.

ПРИЛОЖЕНИЕ №2 

Стартовая доза должна составлять не менее 50% от курсо-

вой дозы ПДС. Курсовую дозу следует определять по принци-

пу оптимальной (минимально достаточной) дозы. Продолжи-

тельность сывороточной терапии – до момента исчезновения 

дифтерийных пленок (в среднем – около 3 сут).
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Рассматриваются аспекты эпидемиологии, патогенеза и клинических про-

явлений панкреатической энцефалопатии, развивающейся у 9–35% паци-

ентов с заболеваниями поджелудочной железы, утяжеляя их течение и 

повышая летальность. Подчеркивается актуальность разработки патогене-

тически обусловленного терапевтического алгоритма. 
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Спектр неврологических расстройств, связанных с патоло-

гией гепатобилиарной системы и поджелудочной железы 

(ПЖ), достаточно широк [1]. «La folie hepatigue», или «пече-

ночное помешательство» в виде агрессии, двигательного воз-

буждения, бредовых расстройств и преходящей фиксацион-

ной амнезии, описано в конце XIX века [2]. В первой поло-

вине XX века была выделена группа гепатоцеребральных 

синдромов в виде печеночной энцефалопатии различной сте-

пени выраженности и довольно редко встречающейся ише-

мической миелопатии [3]. Панкреатическая энцефалопатия 

(ПЭ) как самостоятельный синдром впервые была описана 

N. Rothermich и E. Von Haam в 1941 г. [4], позже – Vogel и со-

авт. При остром панкреатите (ОП) ПЭ развивается у 9–35% 

пациентов [5], существенно утяжеляя его течение и повышая 

летальность до 57% [6].

Панкреонекроз, гнойный панкреатит, атеросклероз со-

судов ПЖ, инсулинома также часто сопровождаются невро-

логическими симптомами в виде головной боли, головокру-

жений, расстройств сознания, психомоторного возбуждения, 

расстройств поверхностной и глубокой чувствительности, 

центральных и периферических вегетативных нарушений, 

эпилептиформных припадков, амавроза и когнитивных на-

рушений [1, 5, 6]. Столь разнообразная симптоматика сви-

детельствует о вовлечении в патологический процесс самых 

различных структур центральной (ЦНС) и периферической 

нервной системы и не может быть объяснена только воздей-

ствием общей интоксикации. ПЭ обычно развивается в те-

чение первых 2 нед, часто в первые 2–5 дней от дебюта или 

обострения ОП вне зависимости от его этиологии [7]. На-

чало ПЭ чаще острое, затем заболевание приобретает флюк-

туирующее течение с циклическим прогрессированием, ког-

да периоды ремиссий чередуются с эпизодами обострений. 

Стартовые дозы ПДС, рекомендованные для введения 
при разных формах дифтерии

Дифтерия (клинические варианты) Степень тяжести
Доза ПДС, 
тыс. ME, 
1-е сутки

Дифтерия ротоглотки, гортани, 
носа, глаз, ушей, кожи, половых 
органов (1 анатомическая область)

Локализованная 
дифтерия, 

легкая форма

До 50*

Дифтерия ротоглотки, гортани 
и других локализаций (2 области)

Генерализованная 
дифтерия, сред-

нетяжелая форма

80–100**

Дифтерия ротоглотки, гортани и дру-
гих локализаций (≤3 области), комби-
нированная дифтерия (≤2 области)

Генерализованная 
дифтерия, 

тяжелая форма

120–150**

Дифтерия ротоглотки, гортани и дру-
гих локализаций (≥4 области), комби-
нированная дифтерия (≤3 области)

Генерализованная 
дифтерия, сверх-
тяжелая форма

150–200***

Примечание. * – при легкой форме дифтерии с локализацией инфекцион-
ного процесса в 1 анатомической области ПДС вводят внутривенно одно-
кратно; ** – при среднетяжелой и тяжелой формах генерализованной 
дифтерии (с локализацией инфекционного процесса в ≥2 анатомических 
областях) сыворотку вводят внутривенно повторно с интервалом 8–12 ч; 
*** – при сверхтяжелой форме дифтерии сыворотку вводят внутривенно 
повторно с интервалом 6–8 ч. 
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В случае благоприятного исхода основного заболевания ПЖ 

возможен регресс неврологических симптомов, хотя в ряде 

случаев, особенно у пожилых пациентов, может сохраняться 

стойкий когнитивный и очаговый неврологический дефи-

цит [7, 8].

ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ ПЭ
Основной причиной ПЭ является ОП. В настоящее вре-

мя известно более 100 причин его развития, и около 80% из 

них – это заболевания желчного пузыря и желчных протоков, 

сопровождающиеся билиарно-панкреатическим рефлюксом 

(БПР), а также алкогольная интоксикация [5, 7, 8]. Холедо-

холитиаз, стриктуры желчных протоков, опухоли большого 

дуоденального сосочка и головки ПЖ, микролитиаз билиар-

ной системы, приводящий к папиллоспазму, папиллостенозу 

и БПР с развитием отека и последующего некроза ПЖ [9, 10], 

провоцируют появление ОП. Алкоголь и его суррогаты явля-

ются причиной развития ОП в 35% случаев в европейской и в 

50% – в российской популяции [9]. Есть единичные сообще-

ния о ПЭ, причиной которой стал острый ишемический пан-

креатит, возникший на фоне длительных травматических ро-

дов [11]. Фульминантная ПЭ может развиваться на фоне ОП, 

вызванного длительным голоданием [12, 13]. Тромбоз брыже-

ечных сосудов, атеросклеротическая окклюзия чревного ство-

ла, реже – расстройства кровообращения после операций при 

искусственном кровообращении, трансплантации печени, а 

также шок различной этиологии могут служить причинами 

ишемического ОП с последующим появлением ПЭ. Травма 

живота с повреждением паренхимы и протоков ПЖ, хирурги-

ческие вмешательства на органах панкреатогепатобилиарной 

системы (эндоскопическая ретроградная холангиопанкреа-

тография, эндоскопическая папиллосфинктеротомия) могут 

быть причиной выброса большого количества протеолити-

ческих ферментов в окружающие ткани [8]. Иногда ОП раз-

вивается при пенетрации язвы двенадцатиперстной кишки в 

головку ПЖ [14]. 

МЕХАНИЗМЫ ПАТОГЕНЕЗА ПЭ
В развитии ПЭ ведущим механизмом традиционно счита-

ется сочетание ферментативной и гормональной дисфункции 

ПЖ. Гиперферментемия в сочетании с дисбалансом инсули-

на приводит к изменениям водно-электролитного баланса и 

углеводного обмена. Выделение в системный кровоток боль-

шого количества протеолитических ферментов – трипсина, 

химотрипсина, плазмина, кинина, калликреина, липазы, 

амилазы и других липолитических ферментов оказывает не-

посредственное токсическое действие на миелин, приводя к 

распространенной демиелинизации в белом веществе боль-

ших полушарий [1, 5, 7, 14]. Повышение проницаемости 

мембран ацинарных клеток при панкреатическом цитолизе 

способствует развитию феномена «уклонения» ферментов – 

инкреции ферментов в кровь непосредственно из ПЖ. Проте-

олитические ферменты повреждают не только паренхиму го-

ловного мозга, но и мозговые оболочки, в которых развивается 

асептическое воспаление. Некоторые липопротеинассоции-

рованные фосфолипазы (PLA2) [14, 15] обладают тропностью 

к миелину и непосредственно повреждают фосфолипидные 

слои мембраны нейронов, провоцируя демиелинизацию и 

цитотоксический отек головного мозга. Кроме того, избыточ-

ная активация PLA2 нарушает высвобождение ацетилхолина 

из пресинаптических мембран, что, в свою очередь, приводит 

к нарушению передачи в синапсах. Повреждение гематоэн-

цефалического барьера (ГЭБ), помимо прочего, приводит к 

проникновению в паренхиму мозга сенсибилизированных 

Т-лимфоцитов, что является дополнительным, уже аутоим-

мунным механизмом демиелинизации [15]. Параллельно за-

пускается процесс продукции и высвобождения цитокинов, 

хемокинов и других медиаторов воспаления [8]. В результате 

к прямому литическому действию протеаз присоединяется 

воспалительное и аутоиммунное повреждение структур ЦНС 

и периферической нервной системы [15]. Повышение кон-

центрации провоспалительных цитокинов фактора некроза 

опухоли-α (ФНОα), интерлейкинов (ИЛ1b и ИЛ6) дополни-

тельно стимулирует проницаемость ГЭБ и, соответственно, 

еще больше облегчает проникновение в ткани мозга протеаз 

и других эндотоксинов, замыкая порочный круг.

В эксперименте было показано, что избыток ФНОα и 

ИЛ1b в крови не только повреждает ткани ЦНС, но и уси-

ливает прогрессирование панкреатита, стимулируя воспа-

лительные изменения в ацинарных клетках, замыкая таким 

образом очередной из порочных кругов [14, 15]. Активация 

PLA2 стимулирует активацию и адгезию лейкоцитов к эндоте-

лиоцитам, что, в свою очередь, приводит к повреждению эн-

дотелия и повышению проницаемости капиллярной стенки, 

а также стимулирует фактор активации тромбоцитов, и, соот-

ветственно, их агрегацию, вызывая многочисленные капил-

ляротромбозы. Активация PLA2 запускает еще ряд повреж-

дающих механизмов. Во-первых, происходит ингибирование 

высвобождения периферического ацетилхолина, и, таким 

образом, нарушается нормальная синаптическая передача. 

Во-вторых, повышение концентрации PLA2 в крови приво-

дит к уменьшению выработки сурфактанта, что сопровожда-

ется увеличением легочного альвеолярного поверхностного 

натяжения и уменьшением эластичности легких. Кроме того, 

протеолитические ферменты непосредственно повреждают 

паренхиму легких в виде потери сурфактанта, формирова-

ния базальных ателектазов и плеврального выпота, приводя 

к отеку легких и паренхиматозной острой дыхательной не-

достаточности, катастрофично усугубляющей ишемическое 

повреждение головного мозга [14, 15]. Показано, что у 58% 

пациентов с тяжелым ОП в течение первых 48 ч развивается 

выраженная артериальная гипоксемия. Системная гипоксе-

мия при ОП нарастает из-за гиповолемии, развивающейся 

вследствие многократной рвоты, экссудации жидкости в тка-

ни ПЖ, миграции жидкости в «третье пространство» кишеч-

ника. Сгущение крови настолько характерно для ПЭ, что мо-

жет служить дифференциально-диагностическим признаком 

[16]. Кроме того, нарушения церебральной микроциркуляции 

нарастают не только вследствие изменений реологических и 

электролитных свойств крови, но и из-за такого осложнения 

ОП, как легочная жировая эмболия [5]. Гипоксия усугубляет 

и ишемическое повреждение ПЖ, приводя к дополнительно-

му массированному выбросу в кровоток провоспалительных 

цитокинов и в первую очередь – ФНОα, который оказывает 

не только нейротоксичное, но и кардиотоксичное действие, 

снижая сократимость миокарда [14, 15], что в свою очередь 

приводит к нарастанию гипоксии, замыкая очередной пороч-

ный круг. 

Кроме диффузных, выявляются и локальные поврежде-

ния головного мозга, к которым при ОП приводят не только 

геморрагии и локальная демиелинизация, но и жировая эмбо-

лия, осложняющая ОП, что также подтверждается данными 

магнитно-резонансной томографии (МРТ) [14]. Определен-

ную роль в патогенезе ПЭ играют изменения метаболизма 

глюкозы, связанные с воздействием ряда факторов. Прежде 

всего из-за массивного некроза гепатоцитов происходит сни-
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жение глюкогенной функции печени, во-вторых, из-за на-

рушения клиренса инсулина в печени у больных развивается 

гиперинсулинемия и, как следствие, усугубляется гипоглике-

мия, оказывающая дополнительное повреждающее действие 

на структуры головного мозга. Панкреонекроз, приводящий к 

гибели островковых клеток, и, соответственно, резкому сни-

жению уровня инсулина, напротив, провоцирует гиперглике-

мию, нарастание периферической инсулинорезистентности и 

лактатацидоз [9, 14]. Снижается активность пируватдегидро-

геназы, способствующей переходу пировиноградной кислоты 

в ацетилкоэнзим А. Тормозится ресинтез лактата в гликоген. 

Метаболический ацидоз провоцирует гипервентиляционные 

нарушения, развивается респираторный алкалоз, приводя-

щий, в свою очередь, к повышению проницаемости ГЭБ и 

усугублению электролитных нарушений, в том числе в виде 

гипокалиемии. Снижение концентрации внеклеточного калия 

приводит к выходу калия из клетки и развитию внеклеточного 

алкалоза, что дополнительно повышает проницаемость ГЭБ 

для нейротоксичных агентов. Как одно из следствий данных 

изменений возникают избыточное возбуждение дыхательно-

го центра и гипервентиляция, что усугубляет электролитные 

нарушения, а также изменения кислотно-основного состоя-

ния [13, 16]. Патогенез психических расстройств, существен-

но утяжеляющих прогноз при ПЭ, достаточно сложен и в 

значительной степени неясен. В эксперименте при индуци-

рованном ОП в префронтальной коре, полосатом теле, гип-

покампе, фронтотемпоральном дофаминергическом пути и 

мозжечке отмечаются изменения обмена катехоламинов, в 

первую очередь повышение концентрации дофамина, сни-

жение уровня моноаминоксидазы А (МАО-А) и тирозинги-

дроксилазы (ТН), что выявляется при высокоэффективной 

жидкостной хроматографии [12, 16]. В случае ОП на фоне тя-

желого эксикоза (например, при неукротимой рвоте беремен-

ных) или длительного голодания возможно развитие фульми-

нантной ПЭ, одним из основных проявлений которой служит 

остро развившаяся деменция [11, 13]. В этих случаях на МРТ 

выявляются гиперинтенсивные сигналы в перивентрикуляр-

ных областях, таламусе, маммилярных телах и гиппокампе. 

Особенности нейровизуализационной картины в сочетании 

с такими симптомами, как деменция, поражение глазодви-

гательных нервов и мозжечковые симптомы, предполагают 

определенную роль дефицита тиамина и, соответственно, со-

четание ПЭ и энцефалопатии Гайе–Вернике, встречающееся 

в 0,8% случаев всех неалкагольных ОП, обусловленных ано-

рексией, рвотой беременных, послеоперационной рвотой, 

гемодиализом [13].

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПРИ ОСТРОЙ ПАНКРЕА-
ТИЧЕСКОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ

К. Istvan (1929) принадлежит первое клинико-

анатомическое описание случая, который ретроспективно 

можно расценить как ПЭ. У больного ОП наблюдались обще-

мозговые симптомы, психомоторное возбуждение, менинге-

альный синдром и клонико-тонические судороги, купиро-

вать которые не удалось. Спустя сутки он умер при явлениях 

нарастающей комы. На аутопсии были обнаружены выра-

женный отек и набухание головного мозга с наличием очагов 

деструкции в области лентикулярных ядер и очаги некроза в 

ПЖ [17]. R. Johnson и Z. Tong описали жировую эмболию моз-

говых артерий у больного, погибшего от ПЭ, сопровождаю-

щейся демиелинизацией [17]. Макроскопически в головном 

и спинном мозге больных, умерших от ОП, выявляются не-

специфичные изменения в виде выраженной атрофии коры 

и подкорковых образований больших полушарий и нередко 

мозжечка, грубого отека мозгового вещества, венозного пол-

нокровия в сочетании с неравномерностью кровенаполне-

ния артериально-капиллярного русла, очагов некроза коры 

головного мозга, обширных зон демиелинизации в области 

семиовального центра и диффузных кровоизлияний в белое 

вещество мозга [1, 5, 7]. Микроскопически определяются 

выраженные изменения сосудистого звена в виде плазморра-

гий и диапедезных кровоизлияний в пространства Вирхова–

Робина и (в меньшей степени) – белое вещество головного 

мозга, десквамация и дистрофия клеток эндотелия, набуха-

ние адвентициальной оболочки, сладж форменных элемен-

тов крови, плазматическое пропитывание и сегментарный 

некроз сосудистой стенки с преимущественным вовлечени-

ем артерий среднего и мелкого калибра [1, 7, 12]. Изменения 

нейронов заключаются в остром набухании, хроматолизе и 

цитолизе – в сочетании с деструкцией миелиновой оболоч-

ки [7]. При этом несмотря на диффузную демиелинизацию 

белого вещества в сочетании с локальными геморрагически-

ми некрозами, выявляемую на секции, прижизненная МРТ 

у этих пациентов часто не изменена [9, 11]. Выявляются са-

теллитоз (пролиферация перинейрональных олигодендро-

цитов), сморщивание нейронов с избыточным содержанием 

липофусцина, пролиферативно-дистрофические реакции 

глии не только головного, но и спинного мозга, преимуще-

ственно в нижнегрудном и верхнепоясничном отделах [7]. 

В литературе встречаются описания результатов аутопсий, 

при которых макроскопически на фоне диффузных атрофи-

ческих изменений выявлялись пятнистые повреждения бело-

го вещества больших полушарий, ствола мозга и мозжечка. 

Гистохимически в этих участках демиелинизации был обна-

ружен повышенный уровень протеаз (на фоне высокой ги-

перферментемии), и в первую очередь липазы, жировая эм-

болия церебральных сосудов и микроскопически – участки 

цитостеатонекроза [6, 7]. Остро развивающийся амавроз, по 

данным аутопсии, является следствием острого демиелини-

зирующего процесса в зрительном нерве и (или) острой ге-

моррагической ретинопатии [6].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПЭ
Наличие ПЭ следует заподозрить, если у пациентов с 

симптомами ОП (а именно острой болью в верхних отделах 

живота, иррадиирущей в спину – опоясывающая боль, тош-

нотой, рвотой, лихорадкой, снижением артериального давле-

ния, диареей и повышением уровня амилазы в крови и моче) 

выявляются неврологические симптомы [1, 6]. В ряде случаев 

абдоминальная симптоматика исчерпывается лишь умерен-

ными болями в эпигастрии и левом подреберье, особенно 

после погрешностей в диете, болезненностью точки в левом 

реберно-позвоночном углу (симптом Мейо–Робсона), гипе-

рестезией в зоне иннервации ThVIII слева (симптом Кача) и 

диспепсическими симптомами [9, 10]. 

Изредка абдоминальный синдром настолько стерт, что 

единственными симптомами латентно протекающей безболе-

вой формы панкреатита являются повышенная утомляемость, 

слабость и раздражительность. Естественно, что в таких си-

туациях клинические проявления энцефалопатии могут на-

править диагностический поиск по ложному следу, затрудняя 

своевременное распознавание заболеваний ПЖ. Ряд авторов 

выделяют следующие неврологические синдромы, сопрово-

ждающие панкреатическую патологию: неврастенический 

синдром, острую ПЭ, хроническую ПЭ, наблюдаемую в суб-

компенсированный период заболеваний ПЖ, и энцефало-
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миелопатию, причем наблюдается определенная зависимость 

между неврологическим синдромом и формой заболевания 

ПЖ [7].

Острая ПЭ при ОП, как правило, начинается внезапно, 

часто с психомоторного возбуждения: пациенты мечутся в 

постели, принимают неестественные позы, пытаются встать, 

идти, одеться или раздеться, бежать и т.д. [1, 5, 6]. Возможно 

развитие галлюцинаций или делирия, что подчас существен-

но затрудняет диагностику, заставляя заподозрить алкоголь-

ный генез психоневрологических расстройств. Отмечаются 

дезориентация в месте и времени, зрительная агнозия, в том 

числе на лица, зрительные и слуховые галлюцинации, по-

мрачение сознания [5]. Пароксизмы возбуждения могут сме-

няться оглушением, адинамией, сонливостью, вплоть до со-

стояния кататонии и комы с развитием децеребрационных и 

декортикационных поз, что служит плохим прогностическим 

признаком для жизни пациента [1, 4]. 

В случаях развития острой (иногда необратимой) де-

менции возможно наслоение ПЭ на энцефалопатию Гайе–

Вернике [1, 4]. J. Delarue и соавт. [2] приводят случай верифи-

цированного на секции геморрагического панкреонекроза, 

осложнившегося тяжелыми нарушениями сознания. Причем 

этот симптомокомплекс был по существу основным на про-

тяжении всего течения болезни. В большинстве случаев отме-

чается сочетание психомоторного возбуждения с развитием 

синдрома раздражения мозговых оболочек в виде распираю-

щей головной боли, рвоты, светобоязни, симптомов Керни-

га и Брудзинского [2, 7]. Иногда первым проявлением ПЭ 

служит судорожный синдром в виде клонических, тонико-

клонических или тонических судорог [9], что традиционно 

рассматривается как проявление выраженной общей инток-

сикации. К психическим и общемозговым симптомам, как 

правило (хотя и не всегда), присоединяется обширная и раз-

нообразная очаговая неврологическая симптоматика в виде 

дизартрии, афазии, нарушений праксиса, корсаковского син-

дрома [6, 8]. У ряда пациентов развиваются острый амавроз 

как проявление острого демиелинизирующего ретробульбар-

ного неврита и (или) острой геморрагической ретинопатии, 

горизонтальный или вертикальный нистагм, мозжечковая 

атаксия [9]. 

Cо стороны двигательной системы могут выявляться не-

грубые симптомы в виде преходящих нарушений мышечно-

го тонуса, гипер- и анизорефлексии, выпадения брюшных и 

подошвенных рефлексов, непостоянных кистевых и стопных 

(Бабинского, Оппенгейма, Гордона) патологических пира-

мидных рефлексов. Изредка выявляются парезы (чаще – 

нижних конечностей) со снижением мышечной силы до 

3–4 баллов. Довольно часто у больных с ПЭ развиваются 

миоклонии в мускулатуре дистальных отделов конечностей. 

Кроме того, встречаются описания гиперкинезов, в частно-

сти астериксиса [6]. У ряда пациентов отмечаются признаки 

поражения периферической нервной системы в виде пери-

ферических расстройств чувствительности и болезненности 

нервных стволов [7]. 

Течение острой ПЭ носит цикличный, флюктуирующий 

характер, когда выраженность неврологической симптома-

тики может колебаться в течение нескольких часов или дней, 

иногда недель, находясь в прямой зависимости от панкреати-

ческого процесса [5, 7]. Традиционно считается, что в случае 

разрешения ОП происходит практически полный регресс 

неврологической симптоматики. Действительно, у пациен-

тов в возрасте до 40 лет при правильном и своевременном 

лечении основного заболевания в большинстве случаев от-

мечается полный регресс неврологической симптоматики. 

У большинства выживших пациентов старше 60 лет, особенно 

с отягощенным сосудистым анамнезом, остается резидуаль-

ная неврологическая симптоматика в виде когнитивных рас-

стройств, в том числе обусловленных лобной дисфункцией 

(апатия, потеря интереса к окружающему, нарушение бегло-

сти речи) [5, 9]. Риск резидуальной симптоматики, особенно 

когнитивных нарушений, повышается при повторении эпи-

зодов острой ПЭ [5].

Летальность при острой ПЭ довольно высока (до 57%) и 

обусловлена шоком, геморрагическими осложнениями, ке-

тоацидозом, жировой эмболией церебральных сосудов, по-

чечной недостаточностью [5, 9].

ДИАГНОЗ И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ
Не имея четко очерченной и специфической клинической 

картины, ПЭ, а именно ее психоневрологическая симптома-

тика, особенно при стертости абдоминальных симптомов, мо-

жет привлекать к себе основное внимание врачей-неврологов 

и психиатров и тем самым затруднять своевременное рас-

познавание заболеваний ПЖ, требующих проведения ком-

плекса экстренных (вплоть до оперативного вмешательства) 

лечебных мероприятий. Превалирование оболочечных и оча-

говых неврологических симптомов, эпилептиформных изме-

нений делает необходимым проведение дифференциальной 

диагностики с субарахноидальным кровоизлиянием, менин-

гитом и менингоэнцефалитом, лейкоэнцефалитом Шильдера 

и рядом других заболеваний. При люмбальной пункции у этих 

больных отмечается повышение давления (до 280 мм вод. ст.) 

без тенденции к гиперальбуминозу. В ликворе появляется ли-

паза, повышается уровень белка за счет β
2
-микроглобулина и 

основного белка миелина, а также мононуклеарный плеоци-

тоз (до 10–50 клеток), что указывает не только на выражен-

ную демиелинизацию, но и на существенное повышение про-

ницаемости ГЭБ [6]. В то же время ПЭ может протекать и без 

выраженных изменений ликвора [7]. 

Психомоторное возбуждение, менингеальные симптомы, 

эпилептиформные приступы сохраняются всего несколь-

ко дней и исчезают по мере купирования панкреатической 

дисфункции [5]. Заподозрить вторичность неврологических 

симптомов по отношению к поражению ПЖ позволяют, по-

мимо специфических соматических жалоб и данных анамне-

за, изменения лабораторных показателей, в первую очередь в 

виде повышения, иногда многократного, уровня амилазы и 

липазы в крови и моче [5, 8]. У ряда пациентов повышается 

уровень трансаминаз и билирубина, что свидетельствует о во-

влечении в патологический процесс гепатобилиарной систе-

мы [10]. Существенную помощь в диагностике, особенно при 

стертости абдоминальных симптомов, может оказать визуа-

лизация органов брюшной полости [9, 10]. Нейровизуализа-

ция играет существенную роль при диагностике ПЭ, при этом 

предпочтительна МРТ, особенно в режиме FLAIR, позволяю-

щая выявить часто встречающееся при ПЭ грубое диффузное 

двустороннее поражение белого вещества, особенно в задних 

отделах полушарий головного мозга, в сочетании с церебраль-

ной атрофией, диффузные изменения белого вещества моста 

и ножек мозжечка [5]. По мере улучшения состояния больных 

выраженность диффузных изменений белого вещества на 

МРТ также уменьшается [5, 7]. Кроме того, МРТ позволяет 

(с чувствительностью 53% и специфичностью 93%), выявить 

энцефалопатию Вернике–Корсакова, нередко встречающую-

ся при ОП [4, 12]. При энцефалопатии Вернике выявляются 

очаги в перивентрикулярных отделах межуточного мозга, 
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верхних отделах червя мозжечка, мамиллярных телах. Про-

ведение нейропсихологического исследования при острой 

ПЭ, как правило, существенно затруднено из-за выраженных 

поведенческих и психических расстройств, а также снижения 

уровня сознания у пациентов [9]. В то же время по данным 

ряда авторов, повторные нейропсихологические исследова-

ния при помощи Краткой шкалы оценки психической сферы 

(MMSE), проведенные у одних и тех же пациентов после ре-

цидивов ОП, выявляли достоверное ухудшение когнитивных 

функций [7, 13].

Электроэнцефалография (ЭЭГ) не является инфор-

мативной методикой для диагностики именно ПЭ. Выяв-

ляющиеся изменения (отсутствие либо неравномерность 

амплитуды α-ритма, а при тяжелом течении – нарастание 

количества полиморфных медленных волн с θ-волнами 

практически по всем отведениям, как правило, без призна-

ков латерализации) встречается и при иных энцефалопати-

ях, развивающихся на фоне других соматических заболева-

ний [5, 9]. Несмотря на свою неспецифичность, ЭЭГ может 

использоваться для оценки динамики течения ПЭ. При раз-

решении абдоминального процесса, как правило, происхо-

дит нормализация биоэлектрической активности головного 

мозга [9]. Вызванные потенциалы (ВП), в том числе вызван-

ный моторный потенциал (ВМП), изменяются фактически 

при любом варианте метаболической энцефалопатии. При 

исследовании коротколатентных слуховых ВП выявляют-

ся увеличение латенции III пика, увеличение межпикового 

интервала и полифазность IV–V и III–V пиков. Соматосен-

сорные ВП также демонстрируют увеличение латентности у 

ряда пациентов, а ВМП – увеличение времени центрального 

проведения. Определение Р300, традиционно считающееся 

чувствительным методом для диагностики когнитивных на-

рушений, выявляет при ПЭ снижение амплитуды в перед-

нецентральных и центральных областях коры, при этом ла-

тентность P300 увеличивается в 37–44% случаев [18]. 

Существенную помощь в диагностике энцефалопатий, 

развивающихся на фоне соматических заболеваний, может 

оказать функциональная нейровизуализация, в частности по-

зитронная эмиссионная томография (ПЭТ) [18, 19]. У пациен-

тов с печеночной энцефалопатией ПЭТ показывает уменьше-

ние утилизации глюкозы в базальных ганглиях, гиппокампе и 

мозжечке, что согласуется с такими клиническими проявле-

ниями заболевания на ранних стадиях, как дефицит внима-

ния, нарушения зрительно-пространственной ориентации, 

конструктивного праксиса, координации и темпа движений 

[13, 19]. Аналогичных работ, посвященных функциональной 

нейровизуализации при ПЭ, мы не нашли.

Практически у каждого пациента с ОП существует риск 

развития ПЭ, которая существенно утяжеляет течение и по-

вышает летальность при ОП [6, 9]. Поэтому чрезвычайно ак-

туальной становится не только разработка диагностического 

алгоритма ПЭ, позволяющего максимально рано, возможно 

на доклинической стадии, выявить данное осложнение ОП, 

но и предвестники развития ПЭ, что, безусловно, позволит 

как можно раньше назначить патогенетическую терапию. Ве-

роятно, данный диагностический алгоритм должен включать 

в себя не только хорошо известные клинические и лабора-

торные тесты, но и ряд параклинических и нейровизуализа-

ционных методик, включая методы функциональной нейро-

визуализации. Не менее актуальным становится углубленное 

изучение патогенеза ПЭ с целью создания патогенетически 

обоснованного терапевтического алгоритма, учитывающего 

все звенья патогенеза данного синдрома.
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ACUTE PANCREATIC ENCEPHALOPATHY: EPIDEMIOLOGICAL, PATHOGENETIC, 
AND CLNICAL ASPECTS 
Professor I. Damulin1, MD; A. Strutsenko2, Candidate of Medical Sciences; 
Professor P. Ogurtsov2, MD; N. Machurchik2, Candidate of Medical Sciences
1I.M. Sechenov First Moscow State Medical University
2РУДН, Moscow

The paper considers the aspects of the epidemiology, pathogenesis, and clinical 
manifestations of pancreatic encephalopathy developing in 9-35% of patients 
with diseases of the pancreas, by worsening their course and increasing mortality 
rates. It emphasizes the importance of elaborating a pathogen-based therapeutic 
algorithm.
Key words: pancreatic encephalopathy, pathogenesis, pathomorphology. 




