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Обзор литературы посвящен актуальной теме экстренной хирургии — диагностике инфицированного 
панкреонекроза. Инфекционные осложнения острого панкреатита являются основной причиной летально-
сти. Ранняя диагностика инфицированного панкреонекроза позволяет своевременно изменить лечебную 
тактику. Авторы провели анализ современных методов диагностики панкреатической инфекции. В настоя-
щее время наиболее информативными методами являются клинико-лабораторный мониторинг, прокальци-
тониновый тест, тонко-игольная аспирационная биопсия, КТ и др. 
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The literature review is devoted a vital topic of emergency surgery. It is diagnostics of infected pancreatic ne-
crosis. Infectious complications of an acute pancreatitis are a principal cause of lethal outcomes. Timely diagnostics 
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of the infected pancreatic necrosis allows changing medical tactics. Authors have carried out the analysis of modern 
methods of diagnostics of a pancreatic infection. Now the most informative methods are laboratory monitoring, pro-
calcitonin test, fine-needle aspiration biopsy, CT-scan, etc. 

Key words: acute pancreatitis, infected pancreatic necrosis, procalcitonin test, fine-needle aspiration biopsy (FNAB). 
 
 
Проблема острого панкреатита является са-

мой сложной в неотложной хирургии органов 
брюшной полости. В последние годы значитель-
но увеличилось число больных острым панкреа-
титом (до 15%). По частоте госпитализации в ур-
гентной хирургии это заболевание выходит на 
одно из первых мест [1, 6, 10, 62, 60]. Несмотря 
на достигнутые успехи в совершенствовании ди-
агностики, интенсивной терапии, антибактери-
альной терапии, хирургических методов лечения 
с привлечением возможностей миниинвазивной 
хирургии, общая летальность при тяжелом ост-
ром панкреатите на протяжении последних деся-
тилетий сохраняется на высоком уровне 10–30% 
и достигает при инфицированном панкреонекро-
зе 85% [5, 12, 36]. 

Ранняя диагностика инфицированного пан-
креонекроза представляет значительные труд-
ности, что часто приводит к выбору необосно-
ванной тактики лечения. Процент диагностиче-
ских ошибок при инфекционных осложнениях 
панкреонекроза достигает 40% [56]. Учитывая, 
что панкреонекроз сопровождается развитием 
системной воспалительной реакции даже при 
отсутствии инфекции, а традиционно исполь-
зуемые клинико-лабораторные показатели вос-
паления не являются специфичными и чувстви-
тельными для диагностики панкреатогенной ин-
фекции, весьма актуальным является поиск но-
вых эффективных маркеров инфекции, а также 
проведение комплексной диагностики инфици-
рованного панкреонекроза [61]. 

Своевременная диагностика панкреатиче-
ской инфекции является актуальной также и 
потому, что идентификация инфицированного 
панкреонекроза приводит к смене дальнейшей 
тактики лечения. Если стерильный панкрео-
некроз в большинстве случаев лечится консер-
вативно [21, 54], то при диагностике панкреа-
тической инфекции показана неотложная опе-
рация [60]. В ином случае, если по каким-либо 
причинам не проводится соответствующее опе-
ративное лечение, в группе больных, инфициро-
ванных панкреонекрозом, отмечается 100% ле-
тальность [63]. Даже при наличии распростра-
ненного панкреонекроза летальность не пре-
вышает 10% до тех пор, пока очаг некротиче-
ской деструкции остается стерильным [17, 21]. 
Запоздалая диагностика инфицированного пан-
креонекроза ведет к несвоевременному выпол-
нению оперативного вмешательства, прогрес-

сированию сепсиса, росту летальности от ост-
рого панкреатита в целом [64]. 

По современным представлениям, основ-
ными клинико-морфологическими формами 
панкреатической инфекции являются инфици-
рованный панкреонекроз, панкреатогенный абс-
цесс и инфицированная псевдокиста [60]. На 
большом исследуемом материале (1396 боль-
ных) Beger H. G. et al. (1985) выявили, что сре-
ди больных острым деструктивным панкреати-
том инфицированный панкреонекроз наблюда-
ется в 22% случаев, панкреатический абсцесс — 
9%, инфицированная псевдокиста — 2% [17]. 
В целом панкреатическая инфекция осложняет 
течение панкреонекроза в 32% случаев, остро-
го панкреатита — у 9,5% больных [17]. 

Литературные данные свидетельствуют, что 
основными возбудителями панкреатической ин-
фекции являются грамотрицательные микроор-
ганизмы, в частности, Escherichia coli (25–36%), 
условно-патогенные энтеробактерии (клебси-
елла, протей). На этом фоне частота выделения 
Enterococcus spp. составляет 3–40%, а стафи-
лококков — 2–57%. Обращает внимание вы-
сокий уровень псевдомонадной, стафилокок-
ковой и грибковой инфекции. Анаэробная 
инфекция выявляется в 15–30% случаев. По-
лимикробный характер инфицирования чаще 
отмечается у больных с панкреатогенными 
абсцессами, чем при инфицированном пан-
креонекрозе [11, 56]. 

Ранняя диагностика инфицированного пан-
креонекроза в большой степени зависит от свое-
временного прогнозирования развития панкреа-
тической инфекции. Определение степени тя-
жести острого панкреатита  и прогнозирование 
летального исхода при панкреонекрозе полу-
чило достаточно широкое отражение в меди-
цинской литературе [60], тогда как определе-
нию вероятности развития панкреатической 
инфекции, несмотря на большую значимость 
этой проблемы, посвящены лишь единичные 
исследования [16, 33]. Beger H. G. et al., (1988) 
показали, что частота инфекционных осложне-
ний при панкреонекрозе коррелирует с про-
должительностью болезни [16]. По их данным, 
при операциях, выполненных по поводу пан-
креонекроза, инфицирование выявлено у 24% 
больных через 1 неделю, 36% — через 2 неде-
ли и 72% — через 3 недели от момента заболе-
вания. Схожие данные получены Banks P. A. et al. 
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(1987) [14]. Эти авторы, используя тонко-игольную 
аспирационную биопсию ткани поджелудочной 
железы при панкреонекрозе, выявили инфици-
рование в 22% случаев через 1 неделю и у 55% 
больных через 2 недели от начала заболевания. 
Другая группа исследователей на большом кли-
ническом материале [51] обнаружила инфициро-
вание ткани поджелудочной железы в 2,8% слу-
чаев в течение первой недели, 28,8% и 39,7% 
больных панкреонекрозом — в течение треть-
ей и четвертой недель с момента заболевания. 

Частота инфекционных осложнений также 
коррелирует со степенью панкреатического 
некроза [11, 29, 37]. Beger H. G. et al. (1988) 
доложили о высокой частоте панкреатической 
инфекции, охватывающей 71% больных, у ко-
торых, по данным КТ, поражено более 50% 
ткани поджелудочной железы [16]. В настоя-
щее время считается, что панкреонекроз, рас-
пространяющийся на >50% ткани поджелу-
дочной железы, является стандартом диагно-
стики тяжелого острого панкреатита и позво-
ляет идентифицировать группу больных, у ко-
торых крайне вероятно развитие инфекцион-
ных осложнений [34]. Эти данные согласуются 
с результатами исследования Ranson H. G. 
(1997), который выявил, что частота инфици-
рования при панкреонекрозе коррелирует с 
тяжестью острого панкреатита по его же кри-
териям (Ranson). У больных острым панкреа-
титом с наличием 1 положительного критерия 
панкреатическая инфекция выявлена в 5,3% 
случаев, тогда как при 5 баллах по Ranson — 
58,8% больных [50].  

В настоящее время имеются данные, что 
существуют различия в частоте панкреатиче-
ской инфекции в зависимости от этиологии за-
болевания [56]. Fung A. S. et al. (1997) обнару-
жили, что острый панкреатит после ЭРХПГ ча-
ще всего сопровождался инфекционными ос-
ложнениями [28]. По результатам другого иссле-
дования было определено, что только лишь этио-
логические особенности острого панкреатита, без 
учета других факторов патогенеза заболевания, 
не могут определять риск развития панкреатиче-
ской инфекции [58]. 

Отмечена связь между частотой развития 
гнойных осложнений и сроками госпитализа-
ции больных с острым панкреатитом [13]. Так, 
у поступивших в течение первых двух суток 
инфекционные осложнения острого панкреа-
тита встречались в 12% наблюдений, в первую 
неделю — у 20–24%, на второй неделе — у 45–
85%, на третьей неделе — у 58–64%, позднее — 
в 14–20% случаев [18]. 

Повышение температуры тела, лихорадка все-
гда считались признаками инфекции. Но суще-

ствует большой перечень заболеваний, кото-
рые сопровождаются повышением температуры, 
не связанным с наличием какого-либо микроб-
ного агента [32]. Инфицирование может прохо-
дить без лихорадки, особенно у больных пожи-
лого и старческого возраста [23]. Кроме того, 
нормальная или низкая температура тела могут 
отражать низкую сопротивляемость инфекции 
организма больного [20]. Тем не менее, лихо-
радка >38°C, как проявление инфекционных 
осложнений, отмечена у 53% больных, нахо-
дящихся в ОАРИТ [32, 19]. Тахикардия счита-
ется вторым стандартным признаком инфек-
ции, причем, по данным некоторых исследова-
телей, наиболее прогностически значимым [30]. 
Тахипноэ также считается достоверным при-
знаком сепсиса, частота дыхания >20 в 1 мин 
установлена как нижняя граница, выше кото-
рой вероятность инфекционных осложнений 
многократно возрастает [45]. Лейкоцитоз явля-
ется стандартным индикатором инфекции [45], 
лейкопения также может встречаться при про-
грессировании инфекционного процесса, но 
имеет худший прогноз [15]. Bates D. W. et al. (1990) 
обнаружили, что количество лейкоцитов <1  109/л 
или >15109/л является прогностическим фак-
тором бактериемии [15]. Количество лейкоци-
тов вместе с показателями температуры тела и 
уровнем мочевины используется в шкале про-
гнозирования инфекционных осложнений у 
больных после абдоминальных операций [46]. 
Все эти показатели (повышение температуры, 
тахикардия, тахипноэ, лейкоцитоз или лейко-
пения) являются критериями ССВР. Использо-
вание показателей ССВР возможно для про-
гнозирования панкреатической инфекции [8, 
9]. ССВР обычно диагностируется, если 2 кри-
терия из 4 присутствуют на одном отрезке 
времени [45, 48]. Критерии ССВР оценены в 
проспективном исследовании с целью выявле-
ния прогностических возможностей для бакте-
риемии. Бактериемия у хирургических боль-
ных встречалась чаще (55% случаев) с более 
высоким уровнем летальности, чем у больных, 
у которых ССВР не определялся [39]. ССВР имел 
положительную прогностическую значимость 
71% для прогнозирования инфекционных ослож-
нений у хирургических больных [39]. 

По данным Савельева В. С. с соавт. (1999), 
критерии ССВР-3 и ССВР-4 установлены во 
всех клинических группах больных тяжелым 
острым панкреатитом, но частота их достовер-
но ниже при стерильном панкреонекрозе по 
сравнению с инфицированными формами [8, 9]. 
Диагностируемые в динамике критерии ССВР, 
по мнению авторов, позволяют выделить группу 
больных с большей вероятностью развития инфи-
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цированного панкреонекроза. Выявление ССВР у 
больных во второй фазе течения заболевания 
должно нацеливать врача на активную диагно-
стику панкреатической инфекции и сепсиса [8, 9]. 

В доступной литературе мы встретили только 
две шкалы по прогнозированию инфекционных 
осложнений, сепсиса — IPS, NOSEP [20, 43]. 
Система IPS (Infection Probability Score) разра-
ботана Bota D.P. et al. (2003), включает обще-
принятые критерии инфекции: температура те-
ла, частота пульса, частота дыхания, лейкоци-
ты крови, СРБ (С-реактивный белок), SOFA 
[20]. Шкала IPS, по заключению авторов, имеет 
положительную прогностическую значимость — 
53,6%, может предсказать отсутствие инфекции 
при числе баллов <14 с 89,5% точностью [20]. 
Шкала NOSEP разработана и применяется для 
прогнозирования сепсиса у новорожденных 
[43]. По мнению некоторых исследователей при 
стерильном панкреонекрозе степень деструкции 
поджелудочной железы коррелирует с выра-
женностью органной дисфункции, в то время 
как при инфицированном панкреонекрозе на-
блюдается более выраженные органные нару-
шения [13]. Поэтому для прогнозирования ин-
фекционных осложнений возможно использо-
вание шкал динамического определения функ-
ционального состояния пациента (APACHE II, III), 
степени органных нарушений — MODS, SOFA и 
др. [11, 25, 42]. Однако использование этих шкал 
возможно только для оценки наступающей или уже 
наступившей органной дисфункции, индуциро-
ванной развитием панкреатической инфекции. 
Наиболее важным является поиск маркеров, ко-
торые могут определить инфицированный панкрео-
некроз до развития органных нарушений [55, 57]. 

В последние годы в качестве раннего, вы-
сокочувствительного и специфичного маркера 
системной воспалительной реакции и тяжести 
инфекционного процесса было предложено опре-
деление концентрации прокальцитонина (про-
кальцитониновый тест (ПКТ)) [3]. Прокальцито-
нин — 116-аминокислотный пропептид каль-
цитонина с длительным периодом полужизни в 
системном кровотоке (22–35 ч). Вероятными 
источниками продукции ПКТ при сепсисе яв-
ляются мононуклеарные лейкоциты, нейроэн-
докринные клетки легких и кишечника [52]. 
Известно, что в здоровом организме у больных 
с хроническими воспалительными, в том числе 
и аутоиммунными процессами, вирусными забо-
леваниями, локализованными бактериальными ин-
фекциями уровень ПКТ очень низок (<0,5 нг/мл). 
Умеренная системная воспалительная реакция 
бактериальной этиологии, политравма, ожоги 
сопровождаются увеличением концентрации 
ПКТ в пределах 0,5–2 нг/мл. При тяжелой бак-

териальной инфекции, сепсисе, инфекционно-
токсическом шоке концентрация ПКТ плазмы 
крови превышает 2 нг/мл и может достигать 
100 нг/мл и более [4, 41]. 

По результатам исследований Гельфанда Б. Р. 
с соавт. (2003), определение концентрации ПКТ 
в плазме крови больных тяжелым острым пан-
креатитом является оптимальным лаборатор-
ным тестом для дифференциальной диагности-
ки стерильных и инфицированных форм пан-
креонекроза [3]. По мнению авторов, примене-
ние ПКТ наиболее оправданно в сомнительных 
и трудных ситуациях, когда «исчерпан» или 
отсутствует арсенал имеющихся доказатель-
ных методов диагностики, а состояние больно-
го панкреонекрозом продолжает ухудшаться 
или не имеет сколько-нибудь отчетливой тен-
денции к улучшению при проведении адекват-
ной интенсивной терапии. Пороговым уров-
нем, подтверждающим инфицирование очагов 
панкреонекроза, является концентрация ПКТ 
>1,8 нг/мл [3, 4]. По данным Rau B. et al. 
(2000), обнаружение пороговой концентрации 
ПКТ по меньшей мере в течение двух дней 
подряд у больных панкреонекрозом указывает 
на наличие инфицированного процесса с 95% 
чувствительностью, 85% специфичностью и 90% 
точностью, что превышает соответствующие по-
казатели при использовании метода диагно-
стических пункций [52]. 

Прокальцитониновый тест является «тон-
ким» биохимическим показателем, характери-
зующим не только развитие инфицированного 
процесса, но и тяжесть системных проявлений 
панкреатической инфекции. Наблюдаемое ис-
следователями быстрое снижение концентра-
ции ПКТ вслед за адекватным оперативным 
вмешательством позволяет предполагать его ис-
пользование в качестве точного параметра пол-
ноценности некрсеквестрэктомии и этапных са-
наций забрюшинного пространства и брюшной 
полости у больных панкреонекрозом [53]. О спе-
цифичности прокальцитонинового теста в качест-
ве маркера системной воспалительной реакции 
инфекционного генеза свидетельствует отсут-
ствие значимого повышения концентрации ПКТ 
после обширных операций по поводу панкрео-
некроза. Этот факт подтверждает важную кли-
нико-диагностическую характеристику прокаль-
цитонинового теста: существенное увеличение 
концентрации ПКТ происходит только при генера-
лизованной бактериальной инфекции [40, 47, 53]. 

Другим биохимическим маркером, которому 
в литературе отводится достаточно большое вни-
мание как возможному маркеру инфицирован-
ного панкреонекроза, является С-реактивный 
белок (СРБ) [57].  Однако определение в плаз-
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ме крови больных панкреонекрозом СРБ имеет 
существенные недостатки: от начала заболева-
ния увеличение концентрации СРБ при сепси-
се происходит в среднем на 24 часа позднее, 
чем других маркеров воспаления (ПКТ, цито-
кины - IL-6, IL-10, TNF); уровень СРБ в плазме 
остается повышенным в течение нескольких 
дней после устранения инфекционного очага; 
концентрация СРБ не отражает тяжести инфек-
ционного процесса и может диспропорциональ-
но увеличиваться при «малых» инфекциях; СРБ 
не позволяет дифференцировать воспалитель-
ную реакцию инфекционного и неинфекционно-
го генеза (аутоиммунные и ревматические рас-
стройства) [59]. По этим причинам исследование 
концентрации СРБ для дифференциальной диаг-
ностики стерильного и инфицированного пан-
креонекроза менее значимо, чем использование 
прокальцитонинового теста [57, 59, 62]. 

Учитывая отсутствие надежных общепри-
нятых клинических или лабораторных крите-
риев панкреатической инфекции, в настоящее 
время наиболее ранним и точным методом 
дифференциального диагноза стерильного и 
инфицированного панкреонекроза считается 
тонко-игольная аспирационная биопсия (ТИ-
АБ) (в англоязычной литературе — fine-needle 
aspiration (FNA)) под контролем УЗИ/КТ с по-
следующим бактериоскопическим и бактерио-
логическим исследованием биоматериала под-
желудочной железы [22, 34]. Для тонко-игольной 
аспирации ткани поджелудочной железы и пери-
панкреатической клетчатки обычно используются 
иглы размерами G 20-22. Во время пункции ста-
раются избегать попадания в желудок, поперечно-
ободочную кишку для предотвращения возмож-
ности инфицирования панкреонекроза [22, 51]. 
Полученный биопсийный материал в срочном 
порядке окрашивается по Граму с последующей 
бактериоскопией, а также проводится посев аспи-
рированной ткани на специальные питательные 
среды с целью определения вида микрофлоры и 
чувствительности к антибиотикам [51]. 

В настоящее время тонко-игольная пункция 
является единственным методом, позволяющим 
дифференцировать клинически сходные, но пато-
генетически различные системные ответы на раз-
витие инфекционного процесса и на токсемию, 
обусловленную стерильным панкреонекрозом [2, 
22, 26]. Gerzof S. G. et al. (1987) провели 92 ТИАБ 
у 60 больных с подозрением на инфицированный 
панкреонекроз. В 80% случаев достаточно было 
одной тонко-игольной аспирации перипанкреати-
ческой клетчатки для точной верификации инфи-
цированного панкреонекроза, у остальных боль-
ных потребовалось две и более ТИАБ [31]. Счита-
ется, что выполнение ТИАБ показано, если после 

адекватного начального ответа на проводимую 
терапию панкреонекроза появились клинические 
и лабораторные признаки метаболических рас-
стройств, органной недостаточности, нарастают 
лейкоцитоз, лихорадка и другие признаки выра-
женной системной воспалительной реакции [56]. 

Интенсивное консервативное лечение пан-
креонекроза и профилактика инфекционных ос-
ложнений позволяют в большинстве случаев ис-
ключить наличие панкреатической инфекции в 
течение первой недели от начала заболевания. 
Поэтому проведение ТИАБ в течение этого пе-
риода обычно не показано [56]. В одном из по-
следних исследований эффективности ТИАБ про-
демонстрировано, что при проведении тонко-
игольной аспирационной биопсии в среднем на 
12 сутки от начала заболевания у всех больных 
получены отрицательные результаты, тогда как 
на 17 сутки заболевания у 90% пациентов ре-
зультаты предоперационной ТИАБ и после-
дующего интраоперационного бактериоскопи-
ческого исследования были положительными и 
идентичными. Чувствительность, специфичность, 
точность тонко-игольной аспирационной био-
псии поджелудочной железы для верификации 
диагноза инфицированного панкреонекроза дос-
таточно высоки и достигают 91, 79 и 84% соот-
ветственно [51]. Частота осложнений, возникших 
в результате выполнения ТИАБ, является низ-
кой, отмечено только несколько случаев внут-
рибрюшного кровотечения, утяжеления тече-
ния острого панкреатита после ТИАБ [38, 51]. 
По мнению большинства исследователей, ТИ-
АБ должна выполняться только больным с ве-
сомыми клиническими и лабораторными при-
знаками возможной панкреатической инфек-
ции, так как потенциальный риск вторичного 
инфицирования все-таки существует. Призна-
ки ССВР в ранней фазе острого панкреатита не 
должны являться показанием к ТИАБ [11].  

«Золотым стандартом» в диагностике пан-
креонекроза остается компьютерная томогра-
фия с внутривенным контрастированием (КТВК) 
[49]. Однако проведение КТ для верификации 
инфицированного панкреонекроза в большин-
стве случаев оказывается неэффективной. Дос-
товерным и единственным признаком панкреа-
тической инфекции по данным КТ является 
симптом «пузырьков газа» в перипанкреатиче-
ской клетчатке, который наблюдается лишь у 
20–55% от всех больных с панкреатическими 
абсцессами и крайне редко у больных инфици-
рованным панкреонекрозом [27]. Другие спе-
цифические симптомы при выполнении КТВК, 
которые указывали бы на различие зон сте-
рильного и инфицированного панкреонекроза, 
отсутствуют [13, 22]. 
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Таким образом, своевременная диагностика 
панкреатической инфекции крайне сложна из-за 
отсутствия достоверных клинико-лабораторных 
неинвазивных методов исследования. Поэтому 
для раннего выявления инфицированного пан-
креонекроза важное значение приобретает ком-
плексное использование клинических данных, 
лабораторных показателей и как завершающий 
этап — идентификация панкреатической ин-
фекции миниинвазивными инструментальны-
ми методами: тонко-игольная аспирационная 
биопсия по контролем УЗИ/КТ [60, 64]. По со-
временным доказательным данным следующие 
критерии могут использоваться для диагности-
ки панкреатической инфекции [10]: 

1. Клинико-лабораторные проявления ин-
фицирования:  

1.1. Прогрессирование клинико-лабораторных 
показателей острого воспаления на третьей не-
деле острого панкреатита. 

1.2. Островоспалительные маркеры (СРБ, 
прокальцитониновый тест и др.). 

2. КТ, УЗИ (нарастание в процессе наблю-
дения жидкостных образований, выявление 
девитализированных тканей и/или наличие пу-
зырьков газа). 

3. Положительные результаты бактериоло-
гического исследования аспирата, полученного 
при тонко-игольной пункции поджелудочной 
железы под УЗ (КТ)-контролем. 
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РАННЯЯ МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

С ПОЗИЦИЙ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ 
(обзор литературы) 
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Обзор литературы посвящен актуальной теме экстренной хирургии и интенсивной терапии — раннему 
медикаментозному лечению острого панкреатита. Авторы провели анализ литературных данных об эффек-
тивности ранней медикаментозной профилактики деструкции поджелудочной железы. В настоящее время 
эффективность использования блокаторов Н2-рецепторов, ингибиторов протеаз, соматостатина (октреотида) 
для снижения летальности и числа осложнений при остром панкреатите не подтверждена доказательными 
данными. В целом в отношении возможностей медикаментозной профилактики деструкции поджелудочной 
железы и парапанкреатической клетчатки в литературе единой позиции нет. 
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EARLY PHARMACOTHERAPY 
OF ACUTE PANCREATITIS ACCORDING TO EVIDENCE-BASED MEDICINE 

(literature review) 
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The literature review is devoted a vital topic of emergency surgery and intensive therapy — early pharmaco-
therapy of an acute pancreatitis. Authors have analyzed literary data about efficiency of early medicinal prophylactic 


