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Синдром панкреатической энцефалопатии  (ПЭ) 
впервые описан N.O.  Rothermich и E.  Von  Haam в 
1941 г. [1, 23]. ПЭ характеризируется разнообразной 
очаговой неврологической симптоматикой и, в ряде 
случаев, довольно быстрым развитием деменции [4]. 
ПЭ считается довольно редким осложнением, разви-
ваясь, по данным ряда авторов, у 9–35% пациентов 
с заболеваниями поджелудочной железы (ПЖ) [10]. 
Наличие  ПЭ значительно утяжеляет прогноз ост
рого панкреатита  (ОП), повышая летальность 
до  57%  [20]. Известно, что панкреонекроз, гной-
ный панкреатит, рецидивирующий панкреатит, 
атеросклероз сосудов  ПЖ часто сопровождаются 
головной болью, головокружением, расстройством 
сознания, психомоторным возбуждением, чувстви-
тельными расстройствами, вегетативными наруше-
ниями, эпилептиформными припадками, амаврозом 
и когнитивными нарушениями [18]. Наличие столь 
разнообразной неврологической симптоматики 
сложно объяснить только проявлениями общего 
интоксикационного синдрома и, безусловно, свиде-
тельствует о  вовлечении в  патологический процесс 
структур центральной и  периферической нервной 
системы. При поражении  ПЖ можно выделить 
следующие синдромы: неврастенический синдром, 
острую и  хроническую энцефалопатию, остро раз-
вившуюся деменцию, часто в сочетании с яркой оча-
говой симптоматикой, энцефаломиелопатию, поли-
невропатии [4]. Симптомы ПЭ обычно развиваются 
в  течение первых двух недель, часто  — в  первые 
2–5 дней от дебюта или обострения ОП вне зависи-
мости от его этиологии [14, 15, 22]. Для ПЭ харак-
терно острое начало, нередко сменяющееся флюк-
туирующим течением с  циклическим прогресси-
рованием, когда периоды ремиссий сменяются 
эпизодами обострений. В случае стабилизации и/
или благоприятного исхода основного заболева-
ния ПЖ отмечается иногда полный регресс невроло-
гических симптомов, хотя в ряде случаев, особенно 
у  пациентов старшей возрастной группы, даже  
после разрешения острого заболевания  ПЖ может 

сохраняться стойкий когнитивный и  очаговый не-
врологический дефицит [7]. 

Причины энцефалопатии при заболевани-
ях ПЖ. В настоящее время известно более ста при-
чин развития  ОП и,  соответственно,  ПЭ. Причина-
ми  ПЭ в  развитых странах чаще всего выступают 
заболевания желчного пузыря и желчных протоков, 
сопровождающиеся билиарно-панкреатическим реф
люксом, и алкогольная интоксикация [1, 13]. Алко-
голь и  его суррогаты являются причиной развития 
35% случаев ОП в европейской популяции. Симпто-
мами энцефалопатии сопровождаются лекарствен-
ные  ОП, вызванные приемом ряда психотропных 
средств, некоторых цитостатиков, антибиотиков 
и сульфаниламидов [1]. Есть единичные сообщения 
о развитии ПЭ, причиной которой стал острый ише-
мический панкреатит, возникший на фоне длитель-
ных травматических родов [15]. Фульминантная ПЭ 
развивается на фоне ОП, вызванного продолжитель-
ным голоданием и  длительным перитонеальным 
диализом  [17]. Гипертонический криз, тромбоз 
брыжеечных сосудов, атеросклеротическая окклю-
зия чревного ствола, расстройства кровообращения 
после операций при искусственном кровообращении, 
трансплантации печени, а также шок различной этио-
логии могут служить причинами ишемического ОП 
с последующим развитием ПЭ. Тупая или проникаю-
щая травма живота с  нарушением кровообращения 
и повреждением паренхимы и протоков ПЖ с выбро-
сом большого количества протеолитических фермен-
тов в  окружающие ткани также может привести 
к  развитию  ПЭ  [1]. Особую роль в  развитии  ОП, 
потенциально опасного в отношении развития не-
врологических осложнений, играет язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки при локализации язвен-
ного дефекта на задней стенке, с развитием пенетра-
ции в головку ПЖ [3, 17].

Патогенез ПЭ. В развитии ПЭ ведущим механиз-
мом традиционно считается сочетание ферментатив-
ной и  гормональной дисфункции  ПЖ. Выделение 
в системный кровоток большого количества протео-
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литических ферментов  — трипсина, химотрипсина, 
плазмина, кинина, калликреина, липазы, амилазы 
и  других, обладающих липолитической функцией, 
оказывает прямое диффузное литическое действие на 
миелин [2], приводя к распространенной демиелини-
зации в белом веществе больших полушарий. В слу-
чаях ОП на фоне тяжелого эксикоза или длительного 
голодания возможно развитие фульминантной  ПЭ, 
одним из основных проявлений которой является 
остро развившаяся деменция. Выявляемые в этих 
случаях при проведении магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ) гиперинтенсивные сигналы в пери-
вентрикулярных областях, подушке таламуса, мам-
милярных телах и гиппокампе в сочетании с такими 
симптомами, как острая деменция, поражение гла-
зодвигательных нервов и  мозжечковые симптомы, 
позволяют предположить определенный вклад в па-
тогенез дефицита тиамина и, соответственно, сочета-
ние ПЭ и энцефалопатии Гайе — Вернике [2], что, по 
данным G. Q. Fey (2012), встречается в 0,8% случаев 
всех неалкогольных ОП, обусловленных анорексией, 
рвотой беременных, послеоперационной рвотой, 
гемодиализом. Протеолитические ферменты повреж-
дают не только паренхиму головного мозга, но и моз-
говые оболочки, в которых развивается асептическое 
воспаление. Кроме того, гиперферментемия в сочета-
нии с дисбалансом инсулина приводит к изменениям 
водно-электролитного баланса, иногда и углеводно-
го обмена в  виде гипо- или гипергликемии. Часто 
сопровождающие  ОП инфекционные осложнения 
приводят к нарастанию интоксикационного синдро-
ма  [15]. Возможно, нейротоксичные агенты обра
зуются при панкреатическом цитолизе, который 
развивается вследствие нарушения проницаемости 
мембран ацинарных клеток, приводя к  развитию 
феномена «уклонения» ферментов  — инкреции 
ферментов в  кровь непосредственно из  ПЖ через 
мембраны ациноостровковых клеток. Параллельно 
запускается процесс продукции и  высвобождения 
цитокинов, хемокинов и других медиаторов воспале-
ния  [1,  13,  23], что приводит к  увеличению прони
цаемости сосудистой стенки, миграции лейкоцитов, 
локальному повреждению тканей и  генерализации 
воспалительной реакции. Это, в итоге, приводит к до-
полнительному, помимо прямого литического дей-
ствия протеаз, воспалительному и  аутоиммунному 
повреждению структур как центральной, так и пери-
ферической нервной системы. В основе психических 
нарушений, возможно, лежит прямое или опосредо-
ванное влияние цитокинов на нейротрансмиттерные 
механизмы, рецепторы глюкокортикоидов и серото-
нина  1А. Эндотоксин и  индуцированные им цито-
кины обладают способностью инициировать синтез 
цитокин-индуцибельной синтазы оксида азота (NО) 
с последующей продукцией NО. Избыток NO приво-
дит к  ингибированию митохондриальных фермен-
тов, и,  соответственно, нейрональному энергетиче-
скому дефициту, стимулирующему процессы апопто-
за. Несомненно, что помимо цитокинов, трипсин, 
липаза, фосфолипаза A2 (PLA2) и другие протеоли-
тические ферменты проникают через гематоэнцефа-
лический барьер (ГЭБ) в случае ОП [15]. Некоторые 

PLA2 (липопротеин-ассоциированные фосфолипа
зы) обладают определенным нейротропизмом, 
непосредственно повреждая фосфолипидные слои 
мембраны нейронов, что провоцирует цитотокси-
ческий отек клеток головного мозга и их демиели
низацию, препятствует нормальному высвобожде-
нию ацетилхолина из пресинаптических мемб-
ран  [12,  15,  21]. Повреждение  ГЭБ, помимо всего 
прочего, приводит к  проникновению в  паренхиму 
мозга сенсибилизированных Т-лимфоцитов, что яв-
ляется дополнительным механизмом демиелиниза-
ции  [24]. Повышение концентрации провоспали-
тельных цитокинов  — фактора некроза опухоли 
(ФНО) α, интерлейкина (ИЛ)  1b и ИЛ-6 дополни-
тельно стимулирует проницаемость ГЭБ и, соответ-
ственно, еще больше облегчает проникновение 
в  ткани мозга протеаз и  других эндотоксинов  [12]. 
В эксперименте было показано, что избыток ФНО-α 
и  ИЛ-1b в  крови не  только повреждает ткани цен-
тральной нервной системы, но и, стимулируя воспа-
лительные изменения в ацинарных клетках, педали-
рует развитие панкреатита, замыкая, таким образом, 
один из порочных кругов. Избыток ФНО также при-
водит к активации PLA2, стимулирующей, во-первых, 
активацию и адгезию лейкоцитов к эндотелиоцитам, 
что, в свою очередь, приводит к повреждению эндо-
телия и  повышению проницаемости капиллярной 
стенки, во-вторых, стимуляции фактора активации 
тромбоцитов, и, соответственно, агрегации тромбо-
цитов, вызывая многочисленные капилляротром-
бозы. Кроме того, индукция лейкоцитарной актив-
ности приводит к  прямому повреждению миели-
новых оболочек. Интересно, что активация  PLA2 
запускает еще ряд повреждающих механизмов, 
во-первых, ингибируя высвобождение периферичес-
кого ацетилхолина, и, таким образом, нарушая нор-
мальную нервно-мышечную передачу, во-вторых, 
повышение концентрации  PLA2 в  крови приводит 
к уменьшению выработки сурфактанта, что приводит 
к увеличению легочного альвеолярного поверхност-
ного натяжения и уменьшению эластичности легких. 
Кроме того, протеолитические ферменты непосред-
ственно повреждают паренхиму легких в виде потери 
сурфактанта, формирования базальных ателектазов 
и  плеврального выпота, приводя к  отеку легких 
и паренхиматозной острой дыхательной недостаточ-
ности, катастрофично усугубляющей ишемическое 
повреждение головного мозга. Действительно, в исс-
ледованиях было показано, что у 58% пациентов 
с тяжелым ОП в течение первых 48 часов развивается 
выраженная артериальная гипоксемия. Системная 
гипоксемия при  ОП нарастает из-за гиповолемии, 
развивающейся по ряду причин, в том числе вслед-
ствие многократной рвоты, экссудации жидкости 
в ткани ПЖ, миграции жидкости в «третье простран-
ство» кишечника. Сгущение крови настолько харак-
терно для  ПЭ, что может служить дифференциаль-
но-диагностическим признаком. Кроме того, нару-
шения церебральной микроциркуляции нарастают 
не  только вследствие изменений реологических и 
электролитных свойств крови, но и вследствие такого 
осложнения ОП, как легочная жировая эмболия [5]. 
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Гипоксия усугубляет и  ишемическое поврежде-
ние ПЖ, приводя к дополнительному массированно-
му выбросу в кровоток провоспалительных цитоки-
нов, и,  в  первую очередь,  ФНО, обладающего не 
только нейротоксичным, но и кардиотоксичным дей-
ствием, снижая сократимость миокарда, что, уже 
в свою очередь, приводит к нарастанию гипоксии, 
замыкая очередной порочный круг. Кроме диф-
фузных, выявляются и локальные повреждения го-
ловного мозга, к  которым в  случае  ОП приводят 
не только геморрагии и локальная демиелинизация, 
но и жировая эмболия, осложняющая ОП, что также 
подтверждается данными  МРТ  [20]. Определенную 
роль в патогенезе ПЭ играют изменения метаболиз-
ма глюкозы, связанные с воздействием ряда факто-
ров, в  том числе вторичной гепатоцеллюлярной 
недостаточности. Во-первых, из-за массивного не-
кроза гепатоцитов происходит снижение глюкоген-
ной функции печени, во-вторых, из-за нарушения 
клиренса инсулина в печени у больных развивается 
гиперинсулинемия и, как следствие, усугубляется ги-
погликемия, оказывающая дополнительное повреж-
дающее действие на структуры головного мозга. 
Панкреонекроз, приводящий к  гибели островковых 
клеток и, соответственно, резкому снижению уровня 
инсулина, напротив, провоцирует гипергликемию, 
нарастание периферической инсулинорезистентно-
сти и лактатацидоз [1, 2, 5, 10]. Снижается активность 
пируватдегидрогеназы, способствующей переходу 
пировиноградной кислоты в ацетилкоэнзим А. Тор-
мозится ресинтез лактата в гликоген. Метаболический 
ацидоз провоцирует гипервентиляционные наруше-
ния, развивается респираторный алкалоз, приводя-
щий, в  свою очередь, к  повышению проницаемос-
ти  ГЭБ и  усугублению электролитных нарушений, 
в том числе в виде гипокалиемии. Снижение кон-
центрации внеклеточного калия приводит к выхо
ду калия из клетки и  развитию внеклеточного 
алкалоза, что дополнительно повышает проницае-
мость  ГЭБ для нейротоксичных агентов. Патогенез 
психических расстройств, существенно утяжеляю-
щих прогноз при ПЭ, достаточно сложен и в значи-
тельной степени остается неясным. В  эксперименте 
при индуцированном  ОП в  префронтальной коре, 
полосатом теле, гиппокампе, фронтотемпоральном 
дофаминергическом пути и  мозжечке отмечаются 
изменения обмена катехоламинов, в первую очередь, 
повышение концентрации дофамина, снижение кон-
центрации моноаминоксидазы А и тирозингидрокси-
лазы, что было показано при помощи высокоэффек-
тивной жидкостной хроматографии [5, 7, 20]. 

Патоморфологические изменения при ПЭ. 
К.  Istvan  (1929) принадлежит первое клинико-ана
томическое описание случая, когда у  больного  ОП 
наблюдались общемозговые симптомы, психомотор-
ное возбуждение, менингеальный синдром и клони-
ко-тонические судороги, купировать которые не уда-
лось. Спустя сутки он умер при явлениях нарастаю-
щей комы. На аутопсии был обнаружен выраженный 
отек и набухание головного мозга   с наличием очагов 
деструкции в  области лентикулярных ядер и  очаги 
некроза в поджелудочной железе. R. Johnson и Z. Tong 

описали жировую эмболию мозговых артерий 
у больного, погибшего от ПЭ, сопровождающейся де-
миелинизацией  [11]. Макроскопически в  головном 
и спинном мозге больных, умерших от панкреатита, 
выявляются довольно неспецифичные изменения 
в  виде выраженной атрофии коры и  подкорковых 
образований больших полушарий и,  нередко, моз-
жечка, грубого отека мозгового вещества, полнокро-
вия сосудов венозного русла в  сочетании с неравно-
мерностью кровенаполнения артериально-капил-
лярного русла, очагов некроза коры головного мозга, 
обширных зон демиелинизации в области полуоваль-
ного центра и диффузных кровоизлияний в белое ве-
щество мозга [6, 7, 10]. Микроскопически определя-
ются выраженные изменения сосудистого звена 
в виде плазморрагий и диапедезных кровоизлияний 
в пространства Вирхова — Робина и, в меньшей сте-
пени, белое вещество головного мозга, десквамация 
и  дистрофия клеток эндотелия, набухание адвенти-
циальной оболочки, сладж форменных элементов 
крови, плазматическое пропитывание и  сегментар-
ный некроз сосудистой стенки с преимущественным 
вовлечением артерий среднего и  мелкого калибра. 
Изменения нейронов заключаются в остром набуха-
нии, хроматолизе и цитолизе — в сочетании с дест
рукцией миелиновой оболочки. При этом, несмотря 
на выявляемую на секции диффузную демиелиниза-
цию белого вещества в  сочетании с  локальными 
геморрагическими некрозами, проведение прижиз-
ненной МРТ у этих пациентов часто не обнаруживает 
изменений. Выявляется сателлитоз (пролиферация 
перинейрональных олигодендроцитов), сморщива-
ние нейронов с  избыточным содержанием липо
фусцина, пролиферативно-дистрофические реакции 
глии не только головного, но спинного мозга, преиму
щественно в  нижнегрудном и  верхнепоясничном 
отделах. В литературе встречаются описания резуль-
татов аутопсий, при которых макроскопически на 
фоне диффузных атрофических изменений выявляют 
пятнистые повреждения белого вещества больших 
полушарий, ствола мозга и мозжечка. Гистохимиче-
ски в  этих участках демиелинизации был выявлен 
повышенный уровень протеаз (на фоне высокой 
гиперферментемии), и, в первую очередь, липазы, 
жировая эмболия церебральных сосудов и, микро
скопически, участки цитостеатонекроза [6, 7, 10, 
17,  25]. Остро развивающийся амавроз по данным 
аутопсии является следствием острого демиелинизи-
рующего процесса в зрительном нерве и/или острой 
геморрагической ретинопатии [1, 5].

Клинические особенности и диагностика ПЭ. 
Наличие ПЭ следует заподозрить, если у пациентов 
с  симптомами  ОП, а  именно опоясывающей болью 
в верхних отделах живота, тошнотой, рвотой, лихо-
радкой, диареей и  повышением уровня амилазы 
в крови и моче выявляются неврологические симп-
томы  [3]. Острая  ПЭ, как правило, начинается вне-
запно, часто с  развития психомоторного возбужде-
ния: пациенты мечутся в постели, принимают неесте-
ственные позы, пытаются встать, идти, одеться или 
раздеться, бежать, и т. д. Отмечается дезориентация 
в месте и времени, зрительная агнозия, в том числе на 
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лица, зрительные и слуховые галлюцинации, помра-
чение сознания [22]. Пароксизмы возбуждения сме-
няются адинамией, сонливостью, уровень сознания 
снижается вплоть до комы с  развитием децеребра-
ционных и декортикационных поз, что является пло-
хим прогностическим признаком для жизни пациен-
та. Если у  пациента развивается острая, подчас не-
обратимая деменция, то, возможно, в данном случае 
происходит наслоение ПЭ на энцефалопатию Гайе — 
Вернике [16, 25]. В большинстве случаев отмечается 
сочетание психомоторного возбуждения с развитием 
синдрома раздражения мозговых оболочек в  виде 
распирающей головной боли, рвоты, светобоязни 
и менингеальных симптомов, чаще — симптома Кер-
нига, среднего и нижнего симптомов Брудзинского. 
Иногда первым проявлением  ПЭ служит судорож-
ный синдром в виде клонических, тонико-клониче-
ских или тонических судорог, что традиционно рас-
сматривается как проявление выраженной общей 
интоксикации. К  психическим и  общемозговым 
симптомам, как правило, хотя и не всегда, присоеди-
няется обширная и разнообразная очаговая невроло-
гическая симптоматика в виде дизартрии, таких кор-
ковых симптомов, как афазия, нарушение праксиса, 
симптомы корсаковской амнезии. У ряда пациентов 
развивается острый амавроз как проявление острого 
демиелинизирующего ретробульбарного неврита 
или/и острой геморрагической ретинопатии, гори-
зонтальный или вертикальный нистагм, мозжечко-
вая атаксия. Cо стороны двигательной системы могут 
выявляться негрубые симптомы в виде преходящих 
нарушений мышечного тонуса, гипер- и  анизо-
рефлексии, выпадения брюшных и  подошвенных 
рефлексов, непостоянных кистевых и  стопных (Ба-
бинского, Оппенгейма, Гордона) патологических 
рефлексов. Изредка развиваются парезы, чаще ниж-
них конечностей, со снижением силы до 3–4  бал-
лов [6, 7, 9, 10, 24]. Довольно часто при ПЭ развива-
ются миоклонии в мускулатуре дистальных отделов 
конечностей. Кроме того, встречаются описания 
гиперкинезов, в частности астерикса [18]. У ряда па-
циентов отмечаются признаки поражения перифери-
ческой нервной системы в виде болезненности нерв-
ных стволов и периферических расстройств чувстви-
тельности. Течение острой  ПЭ носит цикличный, 
флюктуирующий характер, когда выраженность не-
врологической симптоматики может колебаться в те-
чение нескольких часов или дней, иногда недель, 
находясь в прямой зависимости от панкреатическо-
го  процесса  [14,  22]. Традиционно считается, что 
в  случае разрешения  ОП происходит практически 
полный регресс неврологической симптомати-
ки  [21]. Действительно, у  пациентов в  возрасте до 
40  лет при правильном и  своевременном лечении 
основного заболевания в  подавляющем большин-
стве случаев отмечается полный регресс невроло
гической симптоматики. У  выживших пациентов 
старше 60 лет, особенно с отягощенным сосудистым 
анамнезом, как правило, остается резидуальная не-
врологическая симптоматика в  виде когнитивных 
расстройств, в том числе обусловленных лобной дис
функцией (апатия, потеря интереса к окружающему, 

нарушение беглости речи) [22, 24]. Риск резидуаль-
ной симптоматики, особенно когнитивных наруше-
ний, повышается при повторении эпизодов ост
рой  ПЭ  [22]. Летальность при острой  ПЭ довольно 
высока (до 57%) и обусловлена шоком, геморрагиче-
скими осложнениями, кетоацидозом, жировой эм
болией церебральных сосудов  [7,  12,  19], почечной 
недостаточностью. Хроническая ПЭ, также отличаю-
щаяся флюктуирующим течением с  циклическим 
прогрессированием, формируется на фоне длительно 
текущего ХП, сопровождающегося ферментной пан-
креатической декомпенсацией. У  пациентов наблю
даются головная боль и  небольшие очаговые нару-
шения в виде поражения двигательных краниальных 
нервов, повышения сухожильных рефлексов, анизо-
рефлексии, пластической гипертонии мышц и других 
признаков пирамидной и  экстрапирамидной недо-
статочности. Изредка встречаются эпилептические 
припадки. У пациентов старшей возрастной группы, 
особенно с  длительным алкогольным анамнезом, 
постепенно формируется когнитивный дефект в со-
четании с очаговой симптоматикой [7]. Неврастени-
ческий синдром чаще сопровождает ХП и характери-
зуется относительно скудной клинической симпто-
матикой. Головные боли, расстройства сна, общая 
астенизация, эмоциональная лабильность, снижение 
внимания в сочетании с умеренными вегетативными 
симптомами в  виде тахикардии, акрогипергидроза, 
лабильности артериального давления могут зате-
нять, иногда довольно длительно, абортивно выра-
женные проявления  ХП  [22]. При этом динамика 
неврастенических проявлений напрямую зависит от 
течения ХП, и при благоприятных результатах лече-
ния ХП симптоматика полностью регрессирует. 

Диагноз и дифференциальный диагноз. Не-
врологические проявления ПЭ, особенно при стерто-
сти абдоминальных симптомов, могут привлекать 
к себе основное внимание врачей и тем самым затруд
нять своевременное распознавание заболеваний ПЖ, 
требующих проведения комплекса экстренных 
лечебных мероприятий (вплоть до оперативного 
вмешательства). Превалирование оболочечных и 
очаговых симптомов, эпилептиформных изменений 
делает необходимым проведение дифференциальной 
диагностики с субарахноидальным кровоизлиянием, 
менингитом и  менингоэнцефалитом, лейкоэнцефа-
литом Шильдера и рядом других заболеваний. Пси-
хомоторное возбуждение, менингеальные симптомы, 
эпилептиформные приступы сохраняются всего не-
сколько дней и исчезают по мере купирования пан-
креатической дисфункции. Заподозрить вторичность 
неврологических симптомов по отношению к страда-
нию ПЖ позволяют, помимо специфических сомати-
ческих жалоб и данных анамнеза, изменения лабора-
торных показателей в  виде иногда многократного 
повышения уровня амилазы и липазы в крови и моче. 
У  ряда пациентов выявляется повышение уровня 
трансаминаз и  билирубина, что свидетельствует 
о вовлечении в патологический процесс и гепатоби-
лиарной системы. При тяжелом течении ПЭ нередко 
отмечается повышение ликворного давления и уров-
ня белка за счет бета-2-микроглобулина и основного 



ЛекциИ для врачей

37Вестник клуба панкреатологов     НОЯБРЬ 2017

белка миелина и  мононуклеарный плеоцитоз до  
10–50  клеток, в  ликворе выявляется липаза  [21]. 
Существенную помощь в диагностике, особенно при 
стертости абдоминальных симптомов, может оказать 
визуализация органов брюшной полости. Нейрови-
зуализация играет существенную роль при диагнос-
тике ПЭ, при этом предпочтительным методом явля
ется МРТ, особенно во FLAIR-режиме [14], позволяя 
выявить типичное для ПЭ грубое диффузное двусто-
роннее поражение белого вещества глубинных отде-
лов, особенно в задних отделах полушарий головного 
мозга, в  сочетании с  церебральной атрофией, диф-
фузными изменениями белого вещества моста и но-
жек мозжечка. По мере улучшения состояния боль-
ных выраженность диффузных изменений белого 
вещества также уменьшается  [14]. МРТ  позволяет, 
с  чувствительностью  53% и  специфичностью  93%, 
выявить энцефалопатию Гайе  — Вернике, нередко 
встречающуюся при ОП. При энцефалопатии Гайе — 
Вернике выявляются очаги в  перивентрикулярных 
отделах межуточного мозга, верхних отделах червя 
мозжечка, сосцевидных телах. Ряд авторов указыва-
ют на частичную нормализацию данных МРТ после 
разрешения ОП и редукции симптомов ПЭ [14]. До-
статочно интересны результаты магнитно-резонанс-
ной ангиографии при острой ПЭ, показывающие по-
вышенную извитость и  неравномерность диаметра 
церебральных артерий. Электроэнцефалограмма не 
является информативной методикой для диагности-
ки ПЭ, так как выявляемые изменения в виде отсут-
ствия либо неравномерности амплитуды альфа-рит-
ма, полиморфных медленных волн, как правило, без 
признаков латерализации, встречаются и при других 
метаболических энцефалопатиях. Однако, несмотря 
на свою неспецифичность, электроэнцефалограмма 
может использоваться для оценки динамики тече-
ния ПЭ. При разрешении абдоминального процесса, 
как правило, происходит нормализация электриче-
ской активности мозга [2, 9]. Проведение нейропси-
хологического исследования при острой ПЭ бывает 
существенно затруднено вследствие поведенческих 
и психических расстройств, а также снижения уровня 
сознания у пациентов. В то же время, по данным ряда 
авторов, повторные нейропсихологические исследо-
вания при помощи шкалы  MMSE, проведенные 
у  одних и  тех же пациентов после рецидивов  ОП, 
выявляли достоверное ухудшение когнитивных 
функций  [26]. Вызванные потенциалы  (ВП), в  том 

числе вызванный моторный потенциал, изменяются 
при фактически любом варианте метаболической эн-
цефалопатии. При исследовании коротколатентных 
слуховых  ВП выявляется увеличение латенции 
III пика, увеличение межпикового интервала и поли-
фазность IV–V и III–V пиков. Соматосенсорные ВП 
также демонстрируют увеличение латентности у ряда 
пациентов, моторный вызванный потенциал — уве-
личение времени центрального проведения  [9]. 
Р300,  традиционно считающийся чувствительным 
методом для диагностики когнитивных наруше-
ний  [2], выявляет, что при ПЭ амплитуда  P300 
снижается в переднеацентральных и центральных 
областях коры, а латентность P300 увеличивается 
в 37–44% случаев. Эти данные перекликаются с ре-
зультатами, полученными у пациентов с циррозом 
печени. Причем в  40%  случаев изменения  P300 
выявлялись у пациентов без клинических проявле-
ний  ПЭ и  без когнитивных нарушений, выяв-
ляемых при помощи психометрических тестов [2]. 
Следует отметить, что существенную помощь в 
диагностике энцефалопатий, развивающихся на 
фоне соматических заболеваний, может оказать 
функциональная нейровизуализация, в частности, 
позитронная эмиссионная томография. Например, 
у пациентов с ПЭ позитронная эмиссионная томо-
графия показывает увеличение утилизации глюко
зы в базальных ганглиях, гиппокампе и мозжечке, 
что согласуется с  такими клиническими прояв
лениями ПЭ на ранних стадиях, как дефицит вни-
мания, нарушения зрительно-пространственной 
ориентации, конструктивного праксиса, координа-
ции и темпа движений [15]. 

Заключение. ПЭ является грозным осложне-
нием ОП, существенно утяжеляя его течение и повы-
шая летальность при ОП. Поэтому чрезвычайно ак-
туальной становится разработка диагностического 
алгоритма ПЭ, позволяющая максимально рано, воз
можно на доклинической стадии, выявить данное 
осложнение  ОП на максимально ранних стадиях, 
а,  возможно, и  предикторы развития  ПЭ, что, без
условно, позволит как можно раньше назначить 
патогенетическую терапию. Вероятно, данный 
диагностический алгоритм должен включать в  себя 
не  только хорошо известные клинические и  лабо
раторные тесты, но и ряд параклинических и нейро-
визуализационных методик, включая методы функ-
циональной нейровизуализации. 
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характеризируется разнообразной очаговой неврологи-
ческой симптоматикой. Психоневрологические рас-
стройства наблюдаются как во время обострения, так и 
в латентный период заболеваний поджелудочной же-
лезы. Наличие панкреатической энцефалопатии следует 
заподозрить, если у пациентов с симптомами острого 
панкреатита выявляются неврологические симптомы. 
Течение острой панкреатической энцефалопатии носит 
цикличный, флюктуирующий характер, находясь в пря-
мой зависимости от панкреатического процесса. В раз-
витии панкреатической энцефалопатии ведущим меха-
низмом считается сочетание гиперферментемии с дис-
балансом инсулина, которое приводит к изменениям 
водно-электролитного баланса и углеводного обмена. 
Часто сопровождающие острый панкреатит инфекцион-
ные осложнения приводят к нарастанию интоксика-
ционного синдрома.
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Панкреатична енцефалопатія зустрічається у 9–35% 
пацієнтів із захворюваннями підшлункової залози і 
характеризується різноманітною осередковою невро
логічною симптоматикою. Психоневрологічні розлади 
спостерігаються як під час загострення, так і в латент-
ний період захворювань підшлункової залози. Наяв-
ність панкреатичної енцефалопатії слід запідозрити, 
якщо у пацієнтів із симптомами гострого панкреатиту 
виявляються неврологічні симптоми. Перебіг гострої 
панкреатичної енцефалопатії має циклічний, флюктую-
чий характер, перебуваючи в  прямій залежності від 
панкреатичного процесу. У розвитку панкреатичної 
енцефалопатії провідним механізмом вважається 
поєднання гіперферментемії із дисбалансом інсуліну, 
що призводить до змін водно-електролітного балансу і 
вуглеводного обміну. Інфекційні ускладнення, що часто 
супроводжують гострий панкреатит, призводять до на-
ростання інтоксикаційного синдрому.

Pancreatic encephalopathy:  
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aspects
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Pancreatic encephalopathy occurs in 9–35% of patients 
with pancreatic diseases and is characterized by a variety of 
focal neurological symptoms. Neuropsychiatric disorders 
are observed both during the acute and latent period of the 
pancreatic diseases. The presence of pancreatic encepha-
lopathy should be suspected if patients with symptoms of 
acute pancreatitis have neurological symptoms. The course 
of acute pancreatic encephalopathy is cyclical, fluctuating, 
being in direct proportion to the pancreatic process. Lead-
ing mechanism in the development of pancreatic encepha-
lopathy is a combination of hyperenzymemia with insulin 
imbalance which leads to changes of water-electrolyte bal-
ance and carbohydrate metabolism. Infectious complica-
tions, that often accompany acute pancreatitis, lead to the 
increasing intoxication syndrome.
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