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Введение
В этом Семинаре мы представляем комплексный и 

сбалансированный анализ достижений с момента Се-
минара по ОП в 2008 году в журнале The Lancet [58], 
выделяем противоречия или международные разли-
чия в практике и описываем концепции, лежащие в 
основе этого заболевания. Ежегодная частота ОП ва-
рьирует от 13 до 45 на 100 000 человек [136]. У паци-
ентов, получавших лечение в больницах в США в 

Стратегия поиска и критерии отбора
Мы осуществили поиск в PubMed для термина 
«острый панкреатит», вместе с «этиология», «пато-
генез», «прогностические параметры», «осложне-
ния», «смерть», «лечение» или «прогноз». Мы вклю-
чили статьи на английском, французском, 
немецком и испанском языках за период с 1 янва-
ря 2009 года по 31 декабря 2013 года наряду с 
более ранними публикациями с высоким индек-
сом цитирования, которые были необходимыми 
для полного понимания. Кроме того, мы включили 
несколько наборов рекомендаций, два из кото-
рых охватывают практически весь спектр острого 
панкреатита (ОП), а именно рекомендации Амери-
канского колледжа гастроэнтерологии [6] и Меж-
дународной ассоциациии панкреатологии и Аме-
риканской панкреатической ассоциации [6, 133].

2009 году, ОП был самым частым основным диагно-
зом среди заболеваний желудочно-кишечного тракта 
и печени [18].Число выписок с ОП в качестве основ-
ного диагноза было на 30% выше, чем в 2000 году. ОП 
являлся второй по частоте причиной госпитализации, 
внося наибольший вклад в общие затраты и являясь 
пятой по значимости причиной смерти в стационаре, 
что демонстрирует важность точных данных по дан-
ному заболеванию.

Причины
Желчные камни и злоупотребление алкоголем яв-

ляются основными факторами риска развития ОП. Од-
нако в течение 20–30 лет у пациентов с бессимптомны-
ми желчными камнями риск билиарного панкреатита 
вряд ли будет больше, чем 2% [80], а для алкогольного 
панкреатита этот показатель вряд ли превысит 2–3% 
при выраженном злоупотреблении [78]. Вероятно, 
играют определенную роль другие факторы, возможно 
генетические. Лекарственные препараты представляют 
собой дополнительную причину ОП [39].

Курение может увеличить риск ОП [23, 100, 116]. 
Отсутствует связь между курением и билиарным пан-
креатитом, но риск небилиарного ОП выше более чем 
в два раза (относительный риск 2,29, 95% ДИ 1,6–
3,22) у тех, кто в настоящее время курит от 20 или бо-
лее пачек-лет по сравнению с некурящими. Примеча-
тельно, что у «злостных» курильщиков с 
потреблением 400 или более граммов алкоголя в ме-
сяц риск увеличивается более чем в четыре раза (4–
12, 1,98–8,60). Продолжительность курения повыша-
ет риск в большей степени, чем интенсивность. 
Выгодно бросить курить, но только через два десяти-
летия риск ОП становится таким же, как и у некуря-
щих. Эти выводы [23] могли бы показать, что курение 
является независимым фактором риска развития ОП, 
но другие факторы и недостающие данные потребле-
ния алкоголя являются ограничениями исследования.

В четырех крупных ретроспективных исследовани-
ях показано, что диабет 2-го типа повышает риск раз-
вития ОП в 1,86–2,89 раза [67, 68, 76, 91]. По сравне-
нию с недиабетиками риск был особенно высок у 
молодых пациентов с диабетом (показатель заболевае
мости — 5,26 у лиц моложе 45 лет [95% ДИ 4.31–6.42]; 
2,44 у лиц старше 45 лет [2.23–2.66]) [67], и повышен-
ный риск был снижен при помощи противодиабетиче-
ских препаратов [76]. Обсуждается способность тера-
пии на основе инкретина вызывать ОП [32, 86].

Неизвестно, имеет ли нарушение слияния дорсаль-
ного и вентрального панкреатических зачатков в эм-
бриональном периоде какие-либо клинические или 
патологические результаты в отношении развития 
ОП. В группе больных с ОП и хроническим панкреати
том (ХП) распространенность pancreas divisum была 
сходной среди пациентов с и без идиопатического 
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(7,5%) и алкогольного (7%) панкреатита. Это ука
зывает на то, что pancreas divisum сама по себе не вы-
зывает заболевание [88]. Тем не менее, наблюдались 
ассоциации между pancreas divisum и мутациями регу-
лятора кистозного фиброза (CFTR) в 47%, сериновым 
ингибитором протеаз Казаля типа 1 (SPINK 1) в 16%, 
что указывает на кумулятивный эффект. Этот вывод 

Панель 1: Лекарственные препараты, которые определённо или вероятно связаны с ОП (до 2011 года)
Определённо
Acetaminophen, asparaginase, azathioprine, bortezomib, capecitabine, carbomazepine, cimetidine, cisplatin, 
cytarabine, didanosine, enalapril, erythromycin, oestrogens, furosemide, hydrochlorothiazide, interferon alfa, 
itraconazole, lamivudine, mercaptopurine, mesalazine, olsalazine, methyldopa, metronidazole, octreotide, 
olanzapine, opiates, oxyphenbutazone, pentamidine, pentavalent antimony compounds, penformin, simvastatin, 
steroids, sulfasalazine, co-trimoxazole
Вероятно
Atorvastatine, carboplatin, docetaxel, ceftriaxon, cyclopenthiazide, didanosine, doxycycline, enalapril, famotidine, 
ifosfamide, imatinib, liraglutide, maprotiline, mesalazine, orlistat, oxaliplatine, rifampin, secnidazole, sitagliptine, 
sorafenib, tigecyclin, vildagliptine, sulindac, tamoxifen, tetracycline, valproate
Модифицировано с разрешения на основании библиографической ссылки 39.

Таблица 1
Независимые факторы риска панкреатита после эндоскопической ретроградной  
холангиопанкреатографии [50]

Факторы риска,  
связанные с пациентом

Скорректированные 
отношения шансов  

(95% ДИ)

Суммарная частота ПЭП 
(пациент с фактором  
риска и без такового)

Определённые факторы риска

Подозрение на дисфункциию 
сфинктера Одди 4,09 (3,37–4,96) 10,3% против 3,9%

Женский пол 2,23 (1,75–2,84) 4,0% против 2,1%

Эпизод панкреатита в анамнезе 2,46 (1,93–3,12) 6,7% против 3,8%

Вероятные факторы риска

Молодой возраст 1,09–2,87 (диапазон 1,09–6,68) 6,1% против 2,4%

Нерасширенные внепеченочные 
желчные протоки Не сообщалось 6,5% против 6,7%

Отсутствие ХП 1,87 (1,00–3,48) 4,0% против 3,1%

Нормальный уровень билирубина 1,89 (1,22–2,93) 10,0% против 4,2%

Факторы риска, связанные с манипуляцией (ретроградной холангиопанкреатографией)

Определенные факторы риска

Предварительная сфинктеротомия 2,71 (2,02–3,63) 5,3% против 3,1%

Панкреатическая инъекция 2,2 (1,60–3,01) 3,3% против 1,7%

Вероятные факторы риска

Большое количество попыток 
канюляции 2,40-3,41 (диапазон 1,07–5,67) 3,7% против 2,3%

Панкреатическая сфинктеротомия 3,07 (1.64–5,75) 2,6% против 2,3%

Билиарная баллонная дилатация 
сфинктера 4,51 (1,51–13,46) 9,3% против 1,9%

Невозможность провести экстрак
цию камней желчного протока 3,35 (1,33–9,10) 1,7% против 1,6 %

ПЭП — панкреатит после эндоскопической ретроградной холангиопанкреатографии; ХП — хронический  
панкреатит

не является простым и ясным, ассоциация не обяза-
тельно означает причинно-следственную связь. Паци-
енты с pancreas divisum и мутациями CFTR должны 
быть направлены на генетическое консультирование; 
эндоскопическое или хирургическое лечение должно 
быть выполнено в том случае, если рандомизирован-
ные исследования показывают их преимущество [36].
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Панкреатит является наиболее частым осложнени-
ем после эндоскопической ретроградной холангио-
панкреатографии (частота 3–5% у всех пациентов, 
которым проводилась данная манипуляция) [50]. Он 
имеет легкое или умеренное течение в 90% случаев. 
Независимые факторы риска, связанные с пациентом 
и процедурой, в отношении панкреатита после эндо-
скопической ретроградной холангиопанкреатогра-
фии действуют синергически (табл. 1).

Энтероскопия с одним или двумя баллонами мо-
жет привести к гиперамилаземии и ОП, вероятно, из-
за повторного растяжения тонкой кишки или мезен-
териальных связок. Частота гиперамилаземии 
составляет 17% для энтероскопии с двойным балло-
ном и 16% — с одним баллоном, но частота ОП значи-
тельно ниже и составляет не более 1% [29, 79]. Круп-
ные проспективные исследования необходимы для 
того, чтобы установить истинную частоту ОП и вы
явить потенциально устранимые факторы риска  
после энтероскопии с одним и двумя баллонами.

Патогенез
Механизмы клеточного повреждения
Обструкция панкреатического протока независимо 

от механизма приводит к восходящему торможению 
секреции ПЖ, что в свою очередь препятствует экзо-
цитозу зимогенных гранул (содержащих пищевари-
тельные ферменты) из ацинарных клеток. Следова-
тельно, зимогенные гранулы сливаются с 
внутриклеточными лизосомами с образованием кон-
денсационной или аутофагической вакуолесодержа-
щей примеси пищеварительных и лизосомальных 
ферментов. Лизосомальный фермент катепсин B мо-
жет активировать превращение трипсиногена в трип-
син. Результаты исследований показывают, что при 
панкреатите развиваются лизосомальные дисфункции 
и дисбаланс между трипсиноген-активирующей изо-
формой катепсина В и трипсин-деградирующей изо-
формой катепсина L [65]. Возникающее накопление 
активного трипсина в вакуоли может активировать 
каскад активации пищеварительных ферментов, при-
водящий к аутолизу (концепция, впервые предложен-
ная Hans Chiari [21]). Блокада нормального апикаль-
ного экзоцитоза зимогенных гранул может привести к 
базолатеральному экзоцитозу из ацинарной клетки, 
высвобождению активных зимогенов в интерстици-
альное пространство (а не ацинарный просвет), с по-
следующим протеаз-индуцированным повреждением 
клеточных мембран [119]. Доказательства, подтверж-
дающие роль преждевременной активации трипсино-
гена и аутолиза при ОП, связаны с обнаружением у 
больных с наследственным панкреатитом мутации в 
гене трипсиногена, которая приводит к образованию 
активного трипсина, устойчивого к деградации [63]. 
Мыши с отсутствием 7 гена трипсиногена (генная ин-
женерия) защищены от сверхмаксимальной церу-
лин-индуцированной ацинарной травмы. Это являет-
ся поддержкой изложенной выше теории [63].

Ацинарная травма вследствие процессов самопере-
варивания стимулирует воспалительную реакцию 
(инфильтрацию нейтрофилами и макрофагами, 
высвобождение цитокинового фактора некроза опу-
холи альфа и интерлейкинов 1, 6 и 8) в пределах па-

ренхимы ПЖ. Тем не менее, паренхиматозное воспа-
ление также было обнаружено у трипсиноген-нулевых 
мышей после церулиновой гиперстимуляции [73],  
т. е. воспалительная инфильтрация может происхо-
дить независимо от активации трипсиногена. Каким 
бы ни был стимул для воспаления, в некоторых слу
чаях реакция бывает тяжелой, с полиорганной недо-
статочностью и сепсисом; считается, что сепсис явля-
ется результатом повышенной предрасположенности 
к бактериальной транслокации из просвета кишеч
ника в кровоток [110].

Токсическое воздействие самой желчной кислоты 
на ацинарные клетки привлекло внимание в качестве 
возможного патогенетического фактора при билиар-
ном панкреатите. Желчные кислоты могут погло-
щаться ацинарными клетками с помощью транспор-
теров желчных кислот, расположенных на апикальной 
и базолатеральной плазматической мембране [129] 
или с помощью рецептора для желчных кислот, сце-
пленного с G-белком (Gpbar1) [15]. После попадания 
внутрь клетки желчные кислоты повышают внутри
ацинарную концентрацию кальция путем ингибиро-
вания саркоэндоплазматической Ca2+-АТФазы и ак-
тивации сигнальных путей, включая MAPK и PI3K и 
факторы транскрипции, такие как NF-КВ, индуцируя 
таким образом синтез провоспалительных медиато-
ров [53]. Тем не менее, являются ли клинически зна-
чимыми эти процессы, остается неясными, так как 
клинические доказательства роли билиопанкреатиче-
ского рефлюкса малочисленны.

Алкогольный панкреатит
Алкоголь, как известно, оказывает прямое токси-

ческое воздействие на поджелудочную железу, но для 
инициирования ОП необходимы дополнительные 
триггеры или кофакторы. Ранние исследования фоку-
сируются на воздействии алкоголя на сфинктер Одди 
в качестве возможного механизма обструкции прото-
ка, приводящей к развитию панкреатита (аналогично 
билиарному панкреатиту). Тем не менее, результаты 
были спорными; опубликованы сообщения и о повы-
шении, и о снижении тонуса сфинктера Одди [10]. Су-
ществует еще более убедительное доказательство, что 
воздействие алкоголя на небольшие панкреатические 
протоки и ацинарные клетки само играет определен-
ную роль в алкогольном повреждении ПЖ [10]. Алко-
голь увеличивает склонность к преципитации секрета 
ПЖ и образованию белковых пробок внутри панкре-
атических протоков вследствие изменений литостати-
нов и гликопротеина 2 — двух непищеварительных 
ферментных компонентов панкреатического сока со 
свойствами самоагрегации; и увеличивает вязкость 
панкреатического секрета из-за дисфункции CFTR 
[10, 112]. Белковые пробки способствуют формирова-
нию и увеличению конкрементов, вызывая изъязвле-
ние прилегающего эпителия протоков, рубцевание, 
дальнейшую обструкцию и, в конечном счете, ацинар-
ную атрофию и фиброз [112].

Экспериментальные исследования показали, что ал-
коголь увеличивает содержание пищеварительных и 
лизосомальных ферментов внутри ацинарных клеток и 
дестабилизирует органеллы, которые содержат эти 
ферменты [46], тем самым увеличивая потенциал для 
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контакта между пищеварительными и лизосомальны-
ми ферментами, способствуя преждевременной вну-
триклеточной активации пищеварительных фермен-
тов. Эти эффекты алкоголя, вероятно, являются 
результатом внутриклеточного метаболизма алкоголя, 
приводящего к образованию токсичных продуктов 
(ацетальдегид, этиловые эфиры жирных кислот и ак-
тивные формы кислорода) и изменению во внутрикле-
точном процессе окисления-восстановления (рис. 1).

Алкоголь оказывает токсическое действие на пан-
креатические звездчатые клетки (клетки-резиденты 
ПЖ, которые регулируют обмен внеклеточного ма-
трикса) [10]. Звездчатые панкреатические клетки ак-
тивируются алкоголем, его метаболитами и окисли-
тельным стрессом, преобразуются в 
миофибробластоподобный фенотип, синтезирующий 
цитокины, которые могут внести свой вклад в воспа-
лительный процесс во время ОП (рис. 1).

Несмотря на известные отрицательные влияния 
алкоголя и его метаболитов на ПЖ, только у неболь-
шого количества употребляющих алкоголь развива-
ется явное заболевание. Это побуждает к поиску до-
полнительных механизмов повреждения, 
необходимых для развития панкреатита. К сожале-
нию, ни один из исследованных на сегодняшний мо-
мент тригеррных факторов-кандидатов (диета, коли-
чество и тип потребляемого алкоголя, режим 
потребления алкоголя, наличие гиперлипидемии, 
курение и наследственные факторы) не показал нали-
чия четкой роли. Роль курения при алкогольном ОП 
является наиболее противоречивой [12, 74], посколь-
ку несмотря на то, что исследования на животных по-
казали вредное воздействие экстракта сигаретного 
дыма, никотина и нитрозаминового кетона, получен-
ного из никотина, на протоковые или ацинарные 
клетки [5, 22, 127], клиническое значение этих ре-
зультатов сглаживается за счет очень тесной связи 
между интенсивным курением и употреблением алко-
голя, что затрудняет выяснение связи ОП у человека с 
курением как таковым. Тем не менее, существует об-
щее мнение, что курение ускоряет прогрессирование 
алкогольного панкреатита [117]. Бактериальная эн-
дотоксинемия является еще одним возможным пуско-
вым фактором, так как экспериментальные доказа-
тельства показали, что воздействие эндотоксина у 
крыс, получавших алкоголь, приводит к ОП, в то вре-
мя как только потребление алкоголя не вызывает  
каких-либо повреждений [13]. Поскольку алкоголь, 
как известно, увеличивает проницаемость кишечника, 
неспособность нейтрализовать циркулирующий  
эндотоксин может сделать лиц, употребляющих алко-
голь, склонными к заболеванию.

Генетические факторы, связанные с пищевари-
тельными ферментами, ингибиторами трипсина, ци-
токинами, CFTR, антигенами гистосовместимости, 

алкоголь-метаболизирующими ферментами, белка-
ми, связанными с окислительным стрессом, и детокси
кационеными ферментами, не показали ассоциации с 
алкогольным панкреатитом. Исследователи ассоциа-
ции по всему геному выявили связь между избыточ-
ной экспрессией клаудина 2 (белка плотных контак-
тов) и повышенным риском развития алкогольного 
панкреатита, с белком, который сверхэкспрессируется 
на базолатеральной мембране ацинарных клеток у 
этих пациентов [26]. Тем не менее, функциональное 
значение этой находки остается неясным.

Последний аспект патогенеза включает множество 
сигнальных путей и молекул, которые искажаются 
внутри ацинарных клеток при воздействии поврежда-
ющих агентов, но накопленные данные указывают на 
аномальную подачу сигнала внутриклеточного каль-
ция в качестве конечного общего механизма ацинар-
ного повреждения [57, 120].

Классификация
Классификация Атланта [17] является общеприня-

той классификацией тяжести ОП. В недавно опубли-
кованной пересмотренной классификации [24] при-
водят определения клинической тяжести ОП и 
тяжести по данным радиологических исследований. 
Клиническая тяжесть ОП подразделяется на три кате-
гории: легкая, среднетяжелая и тяжелая (табл. 2).

Пациенты с легким ОП (без органной недостаточ-
ности или системных и местных осложнений) обычно 
не нуждаются в визуализации ПЖ и часто выписыва-
ются в течение 3–7 дней от начала болезни.

Умеренно тяжелый ОП характеризуется одним 
или несколькими эпизодами транзиторной полиор-
ганной недостаточности (определяется как полиор-
ганная недостаточность длительностью <48 ч), си-
стемными или местными осложнениями. Органная 
недостаточность включает в себя дыхательную, сер-
дечно-сосудистую и почечную недостаточность с ис-
пользованием тех же критериев, что в классификации 
Атланта 1992 года [17]. Пересмотренная классифика-
ция рекомендует модифицированную систему подсче-
та баллов Маршалла для характеристики тяжести не-
достаточности этих трех систем. Системные 
осложнения определяются как обострение ранее су-
ществовавших сопутствующих заболеваний, в том 
числе застойной сердечной недостаточности, хрони-
ческих заболеваний печени и хронических заболева-
ний легких. Локальные осложнения включают интер-
стициальный панкреатит (перипанкреатическое 
скопление жидкости и псевдокисты ПЖ) и некроти-
ческий панкреатит (острые некротические скопления 
и изолированный некроз; панель 2). Пациенты, кото-
рые имеют умеренно тяжелый ОП, возможно будут 
требовать более длительного пребывания в стациона-
ре и имеют более высокую смертность по сравнению 
с пациентами с легким ОП.
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Рис. 1. Влияние алкоголя на ацинарные и звездчатые клетки ПЖ (на основе экспериментального опыта 
in vitro и in vivo).
Панкреатические ацинарные клетки метаболизируют алкоголь через окислительные и неокислительные пути; в 
клетках происходят изменения, которые предрасполагают их к повреждению при самопереваривании, некро-
тическому воспалению и гибели. Эти изменения включают в себя дестабилизацию лизосом и зимогенных гранул 
(опосредованно за счет окислительного стресса — АФК, ХЭ, ЭЭЖК и снижения содержания ГП2, основного 
структурного компонента зимогенных мембран); увеличение содержания пищеварительных и лизосомальных 
ферментов (из-за повышенного синтеза — повышение мРНК — и нарушения секреции); увеличение активации 
факторов транскрипции (NF-КВ и АР-1), которые регулируют экспрессию цитокинов; и устойчивый рост уровня 
цитоплазматического Са2+ и перегрузку митохондрий Са2+, что приводит к митохондриальной деполяризации. 
Панкреатические звездчатые клетки обладают способностью окислять алкоголь в ацетальдегид, который связан 
с генерацией АФК, что приводит к оокислительному стрессу. Панкреатические звездчатые клетки активируются 
под воздействием алкоголя в миофибробластоподобный фенотип, стимулируя синтез провоспалительных ме
диаторов и цитокинов клетками. Это сенсибилизирует ПЖ таким образом, что в присутствии соответствующего 
триггера или кофактора инициируется явное повреждене. Влияние этанола на ацинарные клетки представлено 
красными стрелками, а на звездчатые клетки — зелеными стрелками. Са2+ — кальций; Aц — ацетальдегид;  
ХЭ — холестериновые эфиры; ЭЭЖК — этиловые эфиры жирных кислот; ГП2 — гликопротеин 2; Л — лизосома; 
ГЭС — гранулярная эндоплазматическая сеть; АФК — активные формы кислорода; ЗГ — зимогенные гранулы. 
Воспроизводится с разрешения из библиографической ссылки 30 [15].
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Таблица 2
Определение степени тяжести при ОП

Классификация Атланта 
1992 года [17] 

Пересмотренная 
классификация Атланта 

2012 года [24]

Классификация  
на основе главных 

факторов (детерминант) 
2012 года [34]

Легкий Отсутствует недостаточность 
органов и нет локальных 
осложнений

Отсутствует полиорганная 
недостаточность  
и локальные или системные 
осложнения

Отсутствует (пери) 
панкреонекроз и органная 
недостаточность

Умеренно 
тяжелый

Транзиторная органная 
недостаточность (<48 ч)  
и/или местные или 
системные осложнения без 
персистирующей органной 
недостаточности (>48 ч)

Стерильный (пери) 
панкреонекроз и/или 
транзиторная полиорганная 
недостаточность (<48 ч)

Тяжелый Локальные осложнения  
и/или органная недоста
точность: РаО

2
 ≤60% или 

креатинин ≥152,6 пмоль/л 
или шок (систолическое 
артериальное давление  
≤60 мм рт. ст.) или желудоч-
но-кишечное кровотечение 
(>500 мл/24 ч)

Перисистирующая органная 
недостаточность (>48 ч) * 
недостаточность одного 
органа или полиорганная 
недостаточность

Инфекционный (пери) 
панкреонекроз или 
персистирующая органная 
недостаточность (> 48 ч)

Критический Инфекционный (пери) 
панкреонекроз или 
персистирующая органная 
недостаточность 

Ни одна из классификаций Атланта не имеет четвертой критической группы; эта группа исключительно 
присутствует в классификации на основе главных факторов (детерминант),
* Персистирующая органная недостаточность теперь определяется по модифицированной шкале Маршалла [83].

Тяжелый ОП характеризуется наличием перси-
стирующей недостаточности одного органа или по-
лиорганной недостаточностью (определяется как 
полиорганная недостаточность, которая присутству-
ет в течение ≥48 ч). Большинство пациентов, у кото-
рых развивается персистирующая органная недо
статочность, имеют панкреонекроз и смертность  
не менее 30%.

Была предложена альтернативная стратификация 
степени тяжести ОП, которая включает в себя четыре 
категории, а не три (табл. 2) [34]. Она включает лег-
кий (отсутствие некроза или органной недостаточно-
сти), умеренно тяжелый (стерильный некроз и/или 
транзиторная органная недостаточность), тяжелый 
(инфицированный некроз или персистирующая ор-
ганная недостаточность) и критический (инфициро-
ванный некроз и персистирующая органная недоста-
точность) ОП. Потребуются исследования, чтобы 
выяснить, имеется ли клиническая значимость в 
стратификации пациентов в эти три или четыре кате-
гории тяжести.

В отношении тяжести ОП по радиологическим 
данным пересмотренная классификация Атланта со-
держит подробные определения особенностей визуа-
лизации. Острые перипанкреатические скопления 

жидкости возникают в течение первых нескольких 
дней интерстициального панкреатита. Они являются 
однородными по внешнему виду, как правило, оста-
ются стерильными и чаще всего спонтанно разреша-
ются. Острое перипанкреатическое скопление жидко-
сти, которое не разрешается, может превратиться в 
псевдокисту, которая содержит четкую воспалитель-
ную стенку. Существует очень малое количество или 
вообще отсутствует плотный (солидный) материал в 
жидкости псевдокисты.

Особое значение имеет радиологическое определе-
ние острых некротических скоплений и изолирован-
ного некроза. Ранее считалось, что местом острых  
некротических скоплений при некротизирующем пан-
креатите является паренхима ПЖ и перипанкреати
ческие ткани или, в редких случаях, только паренхима 
ПЖ. В настоящее время признано, что острое некроти-
ческое скопление может включать в себя только пери-
панкреатические ткани. У пациентов с перипанкреати-
ческим некрозом отмечается повышенное количество 
осложнений и смертность по сравнению с пациентами 
с интерстициальным панкреатитом. Острые некроти-
ческие скопления при некротическом панкреатите мо-
гут быть стерильными или инфицированными. Есте-
ственное течение острых некротических скоплений 
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Панель 2: Пересмотренные определения морфологических характеристик ОП
Интерстициальный отечный панкреатит
Острое воспаление паренхимы ПЖ и перипанкреатических тканей, но без некроза ткани
Критерии КТ с контрастированием:
• Усиление паренхимы ПЖ при внутривенном введении контрастного вещества.
• Отсутствие перипанкреатического некроза.
Некротизирующий панкреатит
Воспаление, связанное с некрозом паренхимы ПЖ и/или перипанкреатическим некрозом.
Критерии КТ с контрастированием:
• Отсутствие усиления паренхимы ПЖ при внутривенном введении контрастного вещества.
• Наличие перипанкреатического некроза.
Скопление жидкости при ОП
Перипанкреатическая жидкость, связанная с интерстициальным отечным панкреатитом без сопутствующего 
перипанкреатичского некроза. Относится только к областям перипанкреатической жидкости, наблюдаемой в 
течение первых 4 недель после начала интерстициального отечного панкреатита и без признаков псевдокисты.
Критерии КТ с контрастированием:
• Возникает при установлении интерстициального отечного панкреатита.
• Однородное скопление с плотностью жидкости.
• Ограничение нормальными перипанкреатическими фасциями.
• Отсутствие определяемой стенки, инкапсулирующей скопление.
• Прилегает к ПЖ (без интрапанкреатического распространения).
Псевжокиста поджелудочной железы
Инкапсулированное скопление жидкости с хорошо определяемой воспалительной стенкой, обычно за 
пределами ПЖ, практически без некроза. Обычно возникает более чем через 4 недели после начала ин-
терстициального отечного панкреатита.
Критерии КТ с контрастированием:
• Хорошо очерченная; правильная округлая или овальная форма.
• Однородная плотность жидкости.
• Отсутствие нежидкостного компонента.
• Полностью инкапсулированное образование, стенка с четкими контурами. 
• Созревание обычно требует >4 недель после начала ОП; возникает после интерстициального отечного 
панкреатита.
Острое некротическое скопление
Скопление, содержащее различные количества жидкости и некротизированных тканей, связанное с не-
кротизирующим панкреатитом; этот некроз может включать в себя паренхиму ПЖ и/или перипанкреати-
ческую ткань.
Критерии КТ с контрастированием:
• Развивается только в условиях острого панкреонекроза.
• Неоднородная и нежидкостная плотность различной степени в разных местах (некоторые кажутся одно-
родными в начале своего течения).
• Отсутствие определяемой стенки, инкапсулирующей скопление.
• Находится интрапанкреатически и/или экстрапанкреатически.
Изолированный некроз
Зрелое, инкапсулированное скопление панкреатического и/или перипанкреатического некроза, которое 
имеет чётко определяемую воспалительную стенку. Обычно возникает в течение >4 недель после начала 
панкреонекроза.
Критерии КТ с контрастированием:
• Неоднородность жидкостной и нежидкостной плотности с различными локализациями (некоторые могут 
показаться однородными).
• Четкая стенка, которая полностью инкапсулирует некроз.
• Располагается интрапанкреатически и/или экстрапанкреатически.
• Созревание обычно требует 4 недель после начала острого панкреонекроза.
Воспроизводится с разрешения — библиографическая ссылка 24.

является вариабельным. Они могут стать меньше и, в 
редких случаях, полностью исчезают. Чаще всего во-
круг острых некротических скоплений образуется чёт-
кая воспалительная стенка, окружающая различные 
количества жидкости и секвестров — изолированный 
некроз, который может быть стерильным или инфи-
цированным.

Пересмотренная классификация Атланта должна 
быть проверена на практике, чтобы оценить ее клини-
ческую полезность, и, вероятно, она будет подвергать-
ся дальнейшему пересмотру в будущем. В приложе-
нии перечислены клинические проявления и данные 
физикального обследования, а также существенные 
абдоминальные и системные осложнения ОП.
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Диагноз
Основные диагностические методы
Клиницисты заинтересованы в подтверждении ди-

агноза и проведении дифференциальной диагностики. 
В соответствии с пересмотренной классификацией Ат-
ланта ОП может быть диагностирован при соответ-
ствии не менее трем следующим критериям: боль в 
животе (острое начало персистирующей и выражен-
ной боли в эпигастральной области с частой иррадиа-
цией в спину); уровень сывороточной липазы (или 
амилазы) выше верхней границы нормы не менее чем 
в три раза; или характерные признаки ОП при прове-
дении КТ с контрастированием или, реже, МРТ, или 
трансабдоминального ультразвукового исследования 
[24]. Диагностическая визуализация имеет большое 
значение для пациентов с незначительным повышени-
ем уровня ферментов. Важно отметить, что концен-
трации панкреатических ферментов при поступлении 
не связаны с тяжестью заболевания [77]. Заболевание 
может быть серьезным, даже фатальным, хотя актив-
ность ферментов при этом может лишь незначительно 
увеличиваться (< трехкратного превышения нормы).

Лабораторные тесты
В дополнение к уровню амилазы и липазы при по-

ступлении должны быть определены следующие по-
казатели: анализ крови без лейкоцитарной формулы; 
концентрации электролитов, азота мочевины крови 
(АМК), креатинина, АлАТ, АсАТ, щелочной фосфата-
зы и сахара крови; состояние свертывающей системы 
и альбумин. Анализ газов артериальной крови, как 
правило, показан, когда насыщение кислородом со-
ставляет менее 95% или у пациента наблюдается та-
хипноэ. Частота повторных определений зависит от 
клинического течения.

ЭКГ и рентгенография
50% или меньше случаев подъема или снижения 

сегмента ST регистрируются в основном в задней 
стенке, без инфаркта миокарда. Рентгенография груд-
ной клетки в двух проекциях может показать 
плевральный выпот и легочные инфильтраты, кото-
рые являются признаками тяжести болезни. Обзор-
ная рентгенография брюшной полости (вертикально 
или на левом боку) может также использоваться для 
диагностики (например, выявление кишечной непро-
ходимости). Кальцификация ПЖ представляет собой 
доказательство ХП, то есть, что у пациента случился 
эпизод ОП на фоне ХП, а не первый эпизод ОП.

КТ
Системы оценки КТ без контрастирования анали-

зируют степень панкреатических и перипанкреатиче-
ских воспалительных изменений (шкала Бальтазара 
[2] или индекс размера ПЖ [31]) или перипанкреати-
ческие воспалительные изменения и экстрапанкреа-
тические осложнения (инфильтрация брыжейки, на-
личие перитонеальной жидкости [115], 
экстрапанкреатическая шкала [114] или шкала экс-
трапанкреатического воспаления на КТ) [54].

Два балльные системы оценки КТ требуют внутри-
венного введения контрастного вещества для установ-
ления наличия и степени некроза паренхимы ПЖ. 
КТ-индекс тяжести [3] сочетает в себе объем экстра-
панкреатического воспаления с распространением 

панкреонекроза, в то время как модифицированный 
КТ-индекс тяжести [82] оценивает экстрапанкреати-
ческие (например, сосудистые, желудочно-кишечные 
или экстрапанкреатические паренхиматозные) ослож-
нения и наличие плеврального выпота или асцита.

КТ с контрастированием является золотым стан-
дартом диагностической визуализации в установле-
нии тяжести заболевания. Тем не менее, прогностиче-
ская точность систем КТ для оценки тяжести ОП 
похожа на клинические скрининговые системы. По
этому проведение КТ при поступлении исключитель-
но для оценки тяжести ОП не рекомендуется [27]. 
Раннее КТ — то есть, выполненное в течение первых 
полных четырех дней после появления симптомов за-
болевания (дни 0–4) — исключает альтернативный 
диагноз, помогает с различием интерстициального и 
некротизирующего панкреатита или представляет до-
казательства какого-либо осложнения [93]. Поэтому 
раннюю КТ следует выполнять только при наличии 
клинических сомнений по поводу диагноза ОП, а так-
же для исключения угрожающих жизни осложнений.

Прогностические параметры
Существующие системы оценки, по-видимому, до-

стигли своей максимальной эффективности при про-
гнозировании персистирующей органной недостаточ-
ности у больных ОП. Сложные комбинации 
прогнозирующих параметров являются более точны-
ми, но громоздкими и, следовательно, имеют ограни-
ченное клиническое применение; поэтому необходи-
мы новые подходы [28]. 

Одним из таких подходов является шкала неопас-
ного ОП (HAPS), которая позволяет даже неспециа-
листам идентифицировать легкие случаи ОП (боль-
шинство случаев) в течение 30 минут после 
госпитализации. Два проспективных многоцентро-
вых исследования [62] показали, что легкий ОП мо-
жет быть прогнозирован с точностью 98% у пациен-
тов без симптома Щеткина — Блюмберга или 
мышечного дефанса и с нормальными значениями 
гематокрита и концентрации креатинина сыворотки 
крови. Исследования в Швеции [131] и Индии [124] 
подтвердили точность HAPS. Таким образом, эта 
оценка выделяет большинство пациентов, у которых 
не развился и не разовьется панкреонекроз или орган-
ная недостаточность, и поэтому они не нуждаются в 
интенсивной терапии. HAPS может использоваться в 
условиях первичной помощи, при которой лечащий 
врач может сортировать пациентов, отделять тех, кто 
нуждаются в раннем направлении в более специали-
зированные центры для более интенсивного ведения 
и тщательного контроля [124]. Применение шкалы 
даже позволяет определить возможность адекватного 
и экономичного лечения в амбулаторных условиях.

Терапия
Ведение пациента начинается в отделении неот-

ложной помощи, где ОП должен быть подтвержден, 
стратифицирован риск и начата базисная терапия. Эта 
терапия включает в себя раннюю инфузионную тера-
пию, обезболивание и нутритивную поддержку. Па-
циенты, получающие инфузионную регидратацию, 
должны иметь возвышенное изголовье кровати, им 
должна проводиться непрерывная пульсоксиметрия и 
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кислородная терапия. Кислородная терапия умень­
шает смертность более чем наполовину у пациентов 
старше 60 лет [66]. 

При экспериментальном панкреатите у крыс сни­
жается микрососудистая перфузия ПЖ, что усугубля­
ется артериальной гипотензией [35]. Тем не менее, 
ситуация у человека в этом отношении остается неяс­
ной. Ни сравнение протоколов «агрессивной» и «не­
агрессивной» реанимации (4 л против 3,5 л объёма 
инфузий в течение первых 24 часов), ни целевая ин­
фузионная терапия (цели включали коррекцию кон­
центрации АМК, центрального венозного давления, 
гематокрита, частоты сердечных сокращений, артери­
ального давления и диуреза) не дали четких результа­
тов [56]. Исследователи одного ретроспективного 
исследования показали, что ранняя инфузионная те­
рапия ассоциировалась со снижением частоты разви­
тия синдрома системного воспалительного ответа и 
полиорганной недостаточности через 72 часа [42], но 
слишком малый объём инфузий жидкости является 
столь же неправильным, как и слишком большой ее 
объем. В одном исследовании быстрая гемодилюция 
увеличивала как частоту сепсиса в течение 28 дней, 
так и смертность в стационаре [55]. В другом исследо­
вании введение небольшого количества жидкости не 
сопровождалось плохим исходом, но наблюдалась 
потребность в большем количестве жидкости [71]. 

Что касается того, какие растворы должны вво­
диться, рекомендации Американского колледжа га­
строэнтерологов (ACG) и Международной ассоциа­
ции панкреатологии (IAP)/Американской 
панкреатической ассоциации (APA) очень сходны: 
ACG предполагает, что лактат Рингера может быть 
предпочтителен в отношении изотонический кри­
сталлоидной жидкости [6], в то время как IAP/APA 
просто утверждают [133], что лактат Рингера не сле­
дует вводить пациентам с гиперкальциемией в каче­
стве начальной инфузионной терапии. Два набора 
рекомендаций различаются по скорости инфузии: 
ACG рекомендует скорость 250–500 мл/ч и IAP/APA 
— 5–10 мл/кг в час. Если предположить, что рекомен­
дация ACG предназначены для пациента с массой тела 
70 кг, то следование рекомендациям IAP/APA приве­
дет к гораздо более высокой скорости инфузии — 50–
700 мл/ч. Однако ACG даёт четкую рекомендацию 
относительно начала инфузии: ранняя «агрессивная» 
внутривенная гидратация является наиболее полез­
ной в первые 12–24 часа и может оказать мало пользы 
после этого периода времени [6].

Эти рекомендации по существу основаны на про­
спективном многоцентровом рандомизированном 
исследовании [75], в котором при реанимационных 
мероприятиях с инфузией раствора Рингера лактата 
его объём сократился на 84% в течение первых 24 ча­
сов по сравнению с объёмом физиологического рас­
твора. Инфузию начинали болюсом 20 мл/кг массы 
тела, а затем 3 мл/кг в течение 8–12 часов. Однако 
решающее значение принадлежит регулированию 
скорости инфузии в интервалах не более 6 часов в те­
чение, по крайней мере, 24–48 часов. Решающим по­
казателем является АМК, так как исследования пока­
зали, что увеличение концентрации АМК при 

поступлении и в течение первых 24 часов является 
независимым фактором риска смерти при ОП [16, 40]. 
Эта рекомендация была сделана для регулирования 
инфузионной терапии в течение первых 24 часов на 
основе того, увеличивается ли концентрация АМК 
или уменьшается [134].

Лечение боли имеет абсолютный приоритет при 
поступлении в стационар. К сожалению, выводы си­
стематического обзора показали, что рандомизиро­
ванные контролируемые исследования (РКИ), срав­
нивающие различные анальгетики, были низкого 
качества и не показывали явную пользу какого-либо 
конкретного анальгетика для облегчения боли [90]. 
До сообщения результатов убедительного исследо­
вания должны соблюдаться преобладающие реко­
мендации по лечению острой боли в периоперацион­
ных условиях [7]. 

У пациентов в крупных центрах (≥118 поступле­
ний в год) отмечается относительный риск смерти на 
25% ниже в сравнении с пациентами из небольших 
центров [4]. Пациенты, которые не реагируют на ран­
нюю реанимацию или имеют персистирующую ор­
ганную недостаточность либо широко распространен­
ные местные осложнения, должны быть направлены 
в панкреатический центр (при его наличии) с междис­
циплинарным подходом, включающим лечебную эн­
доскопию, интервенционную радиологию и хирур­
гию. Пациенты с персистирующим синдромом 
системного воспалительного ответа, повышением 
содержания АМК или креатинина, повышением гема­
токрита или с сопутствующим заболеванием сердца 
или легких должны госпитализироваться для монито­
ринга в отделение интенсивной терапии. Все осталь­
ные пациенты, особенно у которых HAPS [62] пред­
сказывает лёгкий ОП, могут лечиться в общей палате.

При легкой форме ОП пероральное питание может 
быть начато при отсутствии тошноты и рвоты и после 
купирования боли в животе [6]. Выводы из система­
тического обзора 15 РКИ [122] показали, что энте­
ральное или парентеральное питание сопровождается 
более низким риском смерти, чем голодание. Энте­
ральное питание сопровождалось более низким ри­
ском осложнений, чем парентеральное питание, но не 
со значительным изменением показателя смертности. 
Тем не менее, выбор времени начала энтерального 
питания имеет решающее значение. Систематический 
обзор 11 РКИ показал, что при начале в течение  
48 часов после поступления, но не позднее, энтераль­
ное питание по сравнению с парентеральным значи­
тельно снижает риск возникновения полиорганной 
недостаточности, панкреатических инфекционных 
осложнений и смертность [92]. Многие исследования 
предполагают, что энтеральное питание должно вво­
диться через назодуоденальный, а не назоеюнальный 
зонд, но пока четкая рекомендация не может быть 
предоставлена [41, 44, 51, 104]. Первоначальная по­
пытка назодуоденальной интубации представляется 
целесообразной, но воспаление головки ПЖ при тя­
желом ОП может вызвать стеноз двенадцатиперстной 
кишки, что требует введения зонда под эндоскопиче­
ским контролем. Тошнота и рвота из-за сохраняюще­
гося гастропареза, кишечной непроходимости или 
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постпрандиальной боли предполагают парентераль-
ное питание через центральный венозный катетер.

Было обсуждено добавление глутамина в питание 
пациентам с критическим ОП с преобладанием ката-
болических процессов. Выводы мета-анализа 12 РКИ 
[60] показали, что добавление глутамина значительно 
снижает риск смерти и общих инфекционных ослож-
нений у пациентов, получавших парентеральное, а не 
энтеральное питание, но не сокращает период госпи-
тализации. Отсутствие положительного эффекта до-
бавления глутамина к энтеральному питанию связано 
с тем, что глутамин в значительной степени метаболи-
зируется в кишечнике и печени, так что концентрация 
в плазме крови глутамина ниже после энтерального 
введения по сравнению с внутривенным. Следует так-
же отметить, что лечение антиоксидантами является 
неэффективным [9, 103, 111].

Кохрейновский обзор [130] не показал никаких 
доказательств того, что процедура ранней эндоскопи-
ческой ретроградной холангиопанкреатографии зна-
чительно влияет на смертность и местные или систем-
ные осложнения у пациентов с билиарным ОП, 
независимо от прогнозируемой степени тяжести. Од-
нако результаты поддерживают нынешние рекомен-
дации [130]: необходимсоть ранней эндоскопической 
ретроградной холангиопанкреатографии следует рас-
сматривать у пациентов с наличием холангита или 
обструкции желчных путей.

Лечение местных осложнений
Некроз
Профилактическое применение антибиотиков не 

показано [8, 95, 123, 132]. Некрэктомия может быть 
проведена путем открытой, лапароскопической или 
поэтапной операции (открытый этапный или закры-
тый непрерывный лаваж). Эти методы не конкуриру-
ют с другими методами, а наоборот, дополняют их. Не 
существует никаких рекомендаций, но есть мнение, 
что хирургическое вмешательство при необходимости 
должно быть выполнено на поздней стадии, по край-
ней мере, через две недели после развития ОП [97].

Менее инвазивные вмешательства по сравнению с 
операцией в настоящее время являются преобладаю-
щими [20, 72] результате двух пионерских положе-
ний. Лечение антибиотиками само по себе эффектив-
но при инфицированном некрозе [113]. 
Антибактериальное лечение является эффективным 
почти у двух третей пациентов с панкреонекрозом, со 
смертностью 7% [30]. H. Seifert et al. [109] успешно 
внедрили санацию инфицированного некроза путём 
фенестрации стенки желудка. Эта форма вмешатель-
ства стала широко использоваться, и были разработа-
ны другие пути доступа, но данная процедура должна 
быть ограничена специализированными центрами. 
Долгосрочный успех может быть достигнут у двух 
третей пациентов [128]. Эндоскопическая трансжелу-
дочная некрэктомия выгодно отличается от открыто-
го хирургического вмещательства [48]. Для оценки 
различных вариантов вмешательства необходимы 
клинические исследования.

H. C. Van Santvoort et al. [118] сравнивали поэтап-
ное step-up лечение инфицированного некроза (разме-
щение чрескожных катетеров в дополнение к лечению 

антибиотиками, при необходимости, с последующей 
минимально инвазивной некрэктомией) с открытой 
некрэктомией. Данный поэтапный возрастающий 
подход снижал частоту впервые возникшей полиор-
ганной недостаточности на 29%. Тем не менее иссле-
дование являлось слабым для выявления различий в 
смертности.

У пациентов с ограниченным некрозом врачи 
должны вмешиваться только в случае симптомов, от-
носящихся к скоплению (постоянная боль в животе, 
отсутствие аппетита, тошнота или рвота из-за механи-
ческих препятствий или вторичной инфекции) [134]. 
В этом случае в опытных руках возможна прямая эн-
доскопическая некрэктомия [37].

Псевдокиста
Прогностические факторы для развития псевдокист 

включают злоупотребление алкоголем и изначально 
тяжелое заболевание. Спонтанное разрешение проис-
ходит у одной трети пациентов с псевдокистами. Про-
гностические факторы для данного разрешения отсут-
ствуют или включают легкие симптомы, а диаметр 
псевдокисты составляет не более 4 см [89]. Симптома-
тические псевдокисты могут быть успешно уменьшены 
при эндоскопической цистогастротомии под эндоско-
пическим ультразвуковым контролем [101]. 

Деструкция протока
Деструкция протока может привести к односторон-

нему плевриту, панкреатическому асциту или увеличе-
нию скопления жидкости. Если повреждение является 
локальным, размещение мостикового стента в ходе 
эндоскопической ретроградной холангиопанкреато-
графии обычно способствует восстановлению протока 
[94]. При возникновении протоковой деструкции в 
области распространенного некроза оптимальное ле-
чение требует наличия многопрофильной команды 
эндоскопистов, радиологов и хирургов [38].

Перипанкреатические сосудистые осложнения
Тромбоз селезеночной вены развивается у 20% па-

циентов с ОП, у которых проводилась визуализация 
[85]. Риск кровотечения из варикозных вен желудка 
составляет менее 5%, и спленэктомия не рекоменду-
ется. Псевдоаневризмы встречаются редко, но вызы-
вают серьезные осложнения в 4–10% случаев [81]. 
Мезентериальная ангиография с транскатетерной  
артериальной эмболизацией является лечением пер-
вой линии [14].

Лечение экстрапанкреатических осложнений
Экстрапанкреатические инфекции, такие как гема-

тогенные инфекции, пневмонии и инфекции мочевы-
водящих путей развиваются на раннем этапе у 24% 
пациентов с ОП и могут удвоить смертность [64, 125]. 
При подозрении на сепсис разумно начать антибиоти-
котерапию, не дожидаясь результатов посева крови. 
Если результаты посева отрицательные, антибиотики 
следует отменить, чтобы уменьшить риск фунгемии 
[96] или инфекции Clostridium difficile [134].

После лечения
Возобновление питания
Базисная терапия ОП должна быть продолжена  

до проявления явного клинического улучшения (ис-
чезновение боли, нормализация температуры тела и 
позитивные результаты исследования брюшной  
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полости). Не существует конкретной рекомендации 
для тяжелого ОП; решение принимается на индивиду-
альной основе. При легкой форме ОП пероральное 
питание должно быть возобновлено как можно ско-
рее в соответствии с рекомендациями Европейского 
общества парентерального и энтерального питания 
[49]. Когда и как это питание должно быть возобнов-
лено, остается неопределенным. Начало возобновле-
ния питания, конечно, не зависит от нормализации 
уровня липазы [87]. Решение, возможно, следует 
оставить на усмотрение пациентов, то есть, они могут 
принимать пищу тогда, когда они голодны [45, 87]. 
Сообщается положительный опыт с возобновлением 
питания по желанию пациента с использованием ши-
рокой вариации диет: неопределенная [43], легкая 
диета [25] и полный рацион питания [102] или диета 
без ограничения жира [59]. Однако, к сожалению, 
возобновление перорального питания может при
вести к рецидиву боли и, следовательно, более дли-
тельному пребыванию в стационаре.

Визуализация
Пациенты с ОП неизвестного происхождения 

должны подвергаться эндосонографии для исключе-
ния камней или сладжа в желчном пузыре или желч-
ных протоках. Эндосонография или магнитно-резо-
нансная холангиопанкреатография могут быть 
показаны для исключения опухоли. ОП, связанный с 
опухолью, может показаться излеченным [1].

Преходящая экзокринная и эндокринная не-
достаточность ПЖ

В период выздоровления может возникать как эк-
зокринная, так и эндокринная преходящая недоста-
точность ПЖ [47, 52, 121]. Поэтому должна контро-
лироваться функция ПЖ, которая, как правило, 
нормализуется в течение трех месяцев после эпизода 
ОП. Заместительная ферментная терапия обычно не 
требуется, но может быть временно необходима после 
тяжёлого ОП.

Эндокринную функцию ПЖ следует проверять 
приблизительно через три месяца (по концентрации 
глюкозы крови натощак и после еды, возможно путем 
измерения уровня HbA1C). Тяжелый ОП часто сопро-
вождается сахарным диабетом [61]. 

Переход в ХП
В исследовании, проведенном в Германии [84], в те-

чение почти 8 лет только у злоупотребляющих алкого-
лем развился ХП, независимо от тяжести первого эпи-
зода ОП и прекращения потребления алкоголя и 
курения. Кумулятивный риск развития ХП составил 
13% в течение 10 лет и 16% в течение 20 лет. Риск ХП 
у выживших после второго эпизода ОП составил 38% в 
течение двух лет. Курение существенно повышает риск. 
Аналогичные исследования, проведенные в Дании [98] 
и США [135], показали переход от ОП к ХП у 24,1% 
пациентов после 3–5 лет и у 32,3% через 3–4 года соот-
ветственно. В обоих исследованиях переход также от-
мечен у больных с неалкогольным панкреатитом.

Рубцевание протоков можно выявить при эндоско-
пической ретроградной холангиопанкреатографии, 
даже после заживления; оно, вне всяких сомнений, 
приводит к диагностике ХП и необходимости заме-
стительной ферментной терапии [106]. 

Профилактика
Одно исследование [108] показало, что проведение 

с шестимесячными интервалами структурированных 
бесед специально подготовленных медицинских се-
стёр с пациентами о необходимости отказа от алкого-
ля значительно снизили частоту рецидивов алкоголь-
ного панкреатита в течение двух лет. Пациентам с 
легким билиарным ОП перед выпиской должна вы-
полняться холецистэктомия. У больных с некротизи-
рующим билиарным ОП холецистэктомию следует 
отложить до стихания активного воспаления и устра-
нения скопления жидкости или стабилизации. Чтобы 
предотвратить инфекцию [6] у больных, у которых 
операция невозможна, частота рецидивов может быть 
значительно снижена с помощью эндоскопической 
сфинктеротомии, которая выполняется с целью до-
стижения свободного прохождения любых камней, до 
сих пор присутствующих в желчном пузыре [126]. 

Профилактические стентирование и сфинктерото-
мия рекомендуются для предотвращения панкреатита 
после эдоскопической ретроградной холангиопанкре-
атографии [50]. Выводы из двух мета-анализов [19, 
99] показывают, что профилактическое панкреатиче-
ское стентирование уменьшает риск панкреатита по-
сле эдоскопической ретроградной холангиопанкреа-
тографии. Индометацин ингибирует продукцию 
простагландинов in vivo и является мощным ингиби-
тором активности сывороточной фосфолипазы А2  
при ОП. Более трех десятилетий назад мы показали, 
что индометацин, вводимый до или вскоре после эпи-
зода ОП, вызвал заметное снижение смертности у 
крыс [69]. Позднее показано, что применение суппо-
зиториев индометацина уменьшало частоту и интен-
сивность болевых приступов у больных с ОП [70]. 
Этот благоприятный эффект индометацина был тогда 
забыт до получения рекомендации ректального вве-
дения 100 мг диклофенака или индометацина непо-
средственно до или после эндоскопической ретро-
градной холангиопанкреатографии [50] на основе 
выводов из трех мета-анализов [33, 105, 137]. В отли-
чие от этого профилактическое применение нитро
глицерина, цефтазидима, соматостатина, габексата, 
улинастатина, глюкокортикоидов, антиоксидантов, 
гепарина, интерлейкина 10, пентоксифиллина, сема-
пимода и ацетилгидролазы рекомбинантного фактора 
активации тромбоцитов не рекомендуется [50]. Ре-
зультаты серии мета-анализов показывают, что рек-
тальные нестероидные противовоспалительные пре-
параты превосходят стенты панкреатического 
протока в предупреждении панкреатита после прове-
дения эндоскопической ретроградной холангиопанк-
реатографии [107].

Заключение
С патофизиологической точки зрения, воздействие 

повреждающих агентов (алкоголя или солей желчных 
кислот) на ацинарные клетки нарушает множество 
ацинарных функций (экзоцитоз, ферментная актива-
ция, лизосомальная функция, продукция цитокинов, 
митохондриальная функция и аутофагия); тем не ме-
нее, результаты исследований свидетельствуют о том, 
что финальный общий механизм, который опосреду-
ет гибель ацинарных клеток (независимо от причины 
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ОП), может заключаться в аномальном внутрикле-
точном влиянии кальция [57]. Накапливаются новые 
доказательства, показывающие, что патогенез ОП не 
может быть ограничен только нарушениями со сторо-
ны ацинарных клеток, но панкреатические звездча-
тые клетки также могут играть ключевую раннюю 
роль, возможно, через секрецию медиаторов воспале-
ния при активации такими факторами, как алкоголь и 
его метаболиты [10, 11].

Что касается лечения ОП, классификация Атланта 
была пересмотрена [24] и будет выдерживать испыта-
ние клиническим применением. Потенциал новых 
прогностических показателей для оценки тяжести 
панкреатита кажется исчерпанным. Подает надежды 
новая HAPS, которая, в отличие от существующих 
прогностических шкал, идентифицирует пациентов с 
легким панкреатитом и пациентов, которым не потре-
буется интенсивное лечение. За последние несколько 
лет наблюдается особый интерес к методам инфузи-
онной терапии и питанию, лечению инфицированно-
го и стерильного некроза в клинической практике. 
Наконец, внимание было сосредоточено на предот-
вращении повторных эпизодов панкреатита путём 
отказа от алкоголя после алкогольного ОП и с помо-
щью холецистэктомии перед выпиской у пациентов с 
легким билиарным ОП. Предотвращение панкреатита 
после эндосокпической ретроградной холангиопанк-
реатографии возможно с помощью ректальных несте-
роидных противовоспалительных препаратов или 
панкреатических стентов.
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Острый панкреатит (ОП) — воспалительное заболе-
вание поджелудочной железы (ПЖ) является основ-
ной причиной госпитализации среди заболеваний 
желудочно-кишечного тракта в США и многих других 
странах. Желчные камни и злоупотребление алкого-
лем являются традиционными факторами риска, но 
были обнаружены несколько новых причин, что на-
ряду с новыми аспектами патофизиологии улучшило 
понимание данной патологии. Наряду с повышением 
частоты встречаемости (и частоты госпитализации) 
ОП увеличивается и необходимость в эффективном 
лечении. Мы рассмотрим, как вести пациентов с 
острым панкреатитом, обращая внимание на следу-
ющие основные вопросы: диагностику, дифференци-
альную диагностику, осложнения, прогностические 
факторы, лечение и профилактику повторных присту-
пов и возможного перехода от острого к хроническо-
му панкреатиту.
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Гострий панкреатит (ОП) — запальне захворювання 
підшлункової залози (ПЖ) є основною причиною го-
спіталізації серед захворювань шлунково-кишково-
го тракту в США і багатьох інших країнах. Жовчні ка-
мені і зловживання алкоголем є традиційними 
факторами ризику, але були виявлені кілька нових 
причин, що поряд із новими аспектами патофізіології 
поліпшило розуміння даної патології. Поряд із підви-
щенням частоти виникнення (і частоти госпіталізації) 
ОП збільшується і необхідність в ефективному ліку-
ванні. Ми розглянемо, як вести пацієнтів з гострим 
панкреатитом, звертаючи увагу на такі основні пи-
тання: діагностику, диференційну діагностику, усклад-
нення, прогностичні фактори, лікування і профілакти-
ку повторних нападів і можливого переходу від 
гострого до хронічного панкреатиту.
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Acute pancreatitis, an inflammatory disorder of the 
pancreas, is the leading cause of admission to hospital 
for gastrointestinal disorders in the USA and many other 
countries. Gallstones and alcohol misuse are long-
established risk factors, but several new causes have 
emerged that, together with new aspects of 
pathophysiology, improve understanding of the disorder. 
As incidence (and admission rates) of acute pancreatitis 
increase, so does the demand for effective 
management. We review how to manage patients with 
acute pancreatitis, paying attention to diagnosis, 
differential diagnosis, complications, prognostic factors, 
treatment, and prevention of second attacks, and the 
possible transition from acute to chronic pancreatitis.
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