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Резюме ___________________________________________________________________________________________________ 

Цель. Провести обзор и обобщение современных данных о механизмах развития, 
методах прогнозирования и выявления инфекционных осложнений острого пан-
креатита, что необходимо для разработки эффективного алгоритма профилактики и 
ранней диагностики данной патологии.
Материалы и методы. Осуществлен поиск, отбор и анализ систематических обзо-
ров и оригинальных статей, опубликованных между 2010 и 2025 гг. Для идентифика-
ции необходимых источников использовались ключевые слова: острый панкреатит, 
инфекция, инфекционные осложнения, панкреонекроз, инфицирование, диагности-
ка, прогнозирование. Поиск проведен с помощью систем и электронных баз данных 
PubMed, eLIBRARY и Cyberleninka.
Результаты. Данные об источниках, путях инфицирования и конкретных механиз-
мах развития инфекционных осложнений острого панкреатита (ОП) постоянно уточ-
няются и совершенствуются. При панкреатит-ассоциированных инфекциях реко-
мендуется выделять внепанкреатические инфекции и инфекции, специфичные для 
данного заболевания. Сроки инфицирования некротизированных тканей остаются 
предметом дискуссий. Наиболее частым сроком развития инфекционных осложне-
ний ОП является период 3–4 недели заболевания, вместе с тем у крайне тяжелых 
пациентов инфекционные осложнения могут развиться раньше. Вероятность раз-
вития ранних инфекционных осложнений пропорциональна степени некроза под-
желудочной железы и распространенности поражения забрюшинной клетчатки. 
Инфицирование стерильных зон некроза обусловлено проникновением в эти зоны 
условно-патогенной эндогенной или экзогенной микрофлоры. Наиболее часто вы-
деляемыми микроорганизмами являются грамотрицательные бактерии, включая 
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Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa и Enterobacteriaceae. Продемонстрировано, 
что изменения в составе и количестве микроорганизмов в кишечнике могут влиять 
на сроки и тяжесть инфекционных осложнений. Для диагностики инфекционных ос-
ложнений при ОП применяются различные биомаркеры, наиболее распространен-
ными из которых являются С-реактивный белок и прокальцитонин. Тонкоигольная 
аспирационная пункция с последующим бактериологическим исследованием об-
ладает чувствительностью 88% и специфичностью 90%, однако отрицательный бак-
териологический результат наблюдается у 10–25% пациентов с инфицированным 
панкреонекрозом. Достоверным КТ-признаком инфицирования панкреатического 
некроза или жидкостного скопления является наличие пузырьков газа, которое вы-
является в менее чем 50% случаев. Наличие инфекционного очага где-то в организ-
ме и внепанкреатические инфекции, возникающие в условиях стационара, включая 
пневмонию, катетер-ассоциированные инфекции и бактериемию, существенно по-
вышают риск инфицирования панкреонекроза, эта взаимосвязь сегодня находится в 
поле зрения исследователей.
Заключение. Ни один из лабораторных и инструментальных методов не удовлетво-
ряет запросам клиницистов своевременно выявлять инфицирование некротически 
измененных тканей поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки, тем более слу-
жить надежным маркером прогнозирования развития инфекционных осложнений.
Ключевые слова: острый панкреатит, инфекция, осложнение, некроз, поджелудоч-
ная железа, прогнозирование, диагностика
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Purpose. To review and summarize current data on mechanisms, methods for predicting 
and detecting infectious complications of acute pancreatitis, which is necessary to create 
an effective algorithm for prevention and early diagnosis of this pathology.
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механизмы их развития, прогнозирование и диагностика (обзор литературы). Часть 1
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	� ВВЕДЕНИЕ
Проблема острого панкреатита (ОП) на современном этапе сохраняет свою ак-

туальность; в структуре причин экстренных госпитализаций ОП занимает 3-е место 
[1]. Растет число публикаций, посвященных острому панкреатиту и его осложнени-
ям, что подчеркивает актуальность данной проблемы. Особое внимание уделяется 
проникновению микрофлоры в очаги деструкции поджелудочной железы (ПЖ) и за-
брюшинной клетчатки с развитием инфекционных осложнений (ИО), которые опре-
деляют тяжесть течения и исход заболевания [2].

Materials and methods. A search, selection, and an analysis of systematic reviews 
and original articles published between 2010 and 2025 were carried out. To identify 
the necessary sources, the following keywords were used: acute pancreatitis, infection, 
infectious complications, pancreatic necrosis, infection, diagnosis, and prognosis. The 
search was carried out using the systems and electronic databases PubMed, eLibrary and 
Cyberleninka.
Results. The understanding of sources, routes of infection, and specific mechanisms of 
infectious complications of acute pancreatitis (AP) is continuously updated and improved. 
In pancreatitis-associated infections, it is recommended to isolate extra-pancreatic 
infections and infections specific to this disease. The timing of infection in necrotic tissues 
remains a matter of debate. The most common period for infectious complications of AP is 
3d–4th weeks of the disease, however, in extremely severe patients, infectious complications 
may appear earlier. The likelihood of early infectious complications is proportional to the 
degree of pancreatic necrosis and the prevalence of retroperitoneal tissue damage. The 
infection of sterile necrotic zones is caused by penetration of opportunistic endogenous 
or exogenous microflora into these zones. The most frequently isolated microorganisms 
are gram-negative bacteria, including Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, and 
Enterobacteriaceae. It was demonstrated that changes in the composition and quantity 
of microorganisms in the intestine could impact both timing and severity of infectious 
complications. Various biomarkers are used to diagnose infectious complications in AP, the 
most common of which are C-reactive protein and procalcitonin. Fine needle aspiration 
followed by bacteriological testing has a sensitivity of 88% and a specificity of 90%, but a 
negative bacteriological testing is observed in 10–25% of patients with infected pancreatic 
necrosis. A reliable CT sign of infection with pancreatic necrosis or fluid accumulation is 
the presence of gas bubbles, which is detected in less than 50% of cases. The presence of 
an infectious focus somewhere in the body and nosocomial extrapancreatic infections, 
including pneumonia, catheter-associated infections, and bacteremia, significantly 
increase the risk of infection of pancreatic necrosis; this correlation is currently under the 
scrutiny of researchers.
Conclusion. None of the laboratory and instrumental methods provide timely detection 
of infected necrotically altered tissues of the pancreas and retroperitoneal tissue, much 
less serve as a reliable marker for predicting infectious complications.
Keywords: acute pancreatitis, infection, complication, necrosis, pancreas, prognosis, 
diagnostics
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Современная концепция ОП, основанная на пересмотре классификационных 
критериев Атланты, выделяет 2 основные фазы течения заболевания [3, 4].

Ранняя фаза обусловлена «цитокиновым взрывом» и характеризуется развитием 
синдрома системного воспалительного ответа (ССВО) в течение 10 дней от начала 
заболевания [5]. На данном этапе патогенеза некротические процессы в поджелу-
дочной железе, забрюшинной клетчатке и брюшной полости протекают стерильно 
[3, 4, 6]. В этой фазе заболевания происходит формирование очагов некроза раз-
личного объема в паренхиме ПЖ и преимущественно в окружающей парапанкре-
атической клетчатке (ППК). Проявлениями эндотоксикоза являются органные дис-
функции той или иной степени тяжести. У наиболее тяжелых пациентов в первые  
3 суток от начала заболевания развивается ранняя полиорганная недостаточность 
и панкреатогенный шок, что обусловливает 30–40% летальность в данный период 
[7]. Летальность при стерильном некротическом панкреатите у пациентов с ранней 
органной недостаточностью и манифестирующим компартмент-синдромом дости-
гает 42–49% [8].

Поздняя фаза ОП начинается на 10–14-е сутки от начала заболевания и может 
продолжаться до нескольких недель и месяцев. Она развивается только у пациентов 
с острым панкреатитом средней тяжести и тяжелым ОП, характеризуется развити-
ем местных осложнений, чаще гнойных, приводящих к возникновению преходящей 
или постоянной органной недостаточности [3, 4, 6]. Действие бактериальных токси-
нов, активация продукции воспалительных субстанций определяют тяжесть течения 
заболевания [9]. Происходит качественная смена механизма формирования ССВО: 
в данный период основой патогенеза становятся септическая полиорганная недо-
статочность и септический шок [10]. Именно в этот временной период (3–4 недели 
течения заболевания) вследствие развития ИО наблюдается второй пик летальности 
[3, 4, 6, 9]. Инфицирование зон некроза ПЖ и ППК выявляют на первой неделе забо-
левания у 24% пациентов, на второй – у 36%, на третьей – у 71% пациентов [11].

Высокие социально-экономические потери общества, связанные с длительно-
стью госпитализации таких пациентов, потребностью выполнения повторных сана-
ционных хирургических вмешательств и дорогостоящего медикаментозного лече-
ния, свидетельствуют о том, что прогнозирование и ранняя диагностика ИО на теку-
щий момент являются весьма актуальной задачей здравоохранения.

	� ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Провести обзор и обобщение современных данных о механизмах развития, ме-

тодах прогнозирования и выявления инфекционных осложнений острого панкреа-
тита, что необходимо для разработки эффективного алгоритма профилактики и ран-
ней диагностики данной патологии.

	� МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Осуществлен поиск, отбор и анализ систематических обзоров и оригинальных 

статей, опубликованных между 2010 и 2025 гг. Для идентификации необходимых 
источников использовались ключевые слова: острый панкреатит, инфекция, инфек-
ционные осложнения, панкреонекроз, инфицирование, диагностика, прогнозирова-
ние. Поиск проведен с помощью систем и электронных баз данных PubMed, eLIBRARY 
и Cyberleninka.
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	� РЕЗУЛЬТАТЫ 
Этиология и механизмы развития инфекционных осложнений острого пан-

креатита
Ряд исследователей считают, что при панкреатит-ассоциированных инфекциях 

необходимо выделять формы инфекции, развивающиеся на фоне ОП (внепанкреати-
ческие), и инфекции, специфичные для данного заболевания [12]. Однако большин-
ство ученых объединяют в одну группу все ИО, развивающиеся при ОП.

Инфицированный панкреонекроз (ИП) является ведущей клинической формой 
поздней фазы развития ОП и может быть отграниченным (панкреатический абсцесс –  
инфицированная псевдокиста / инфицированный отграниченный некроз) или не-
отграниченным (гнойно-некротический парапанкреатит). Именно в этот временной 
период (3–4 недели течения заболевания) вследствие развития ИО наблюдается вто-
рой пик летальности [2–4, 6, 9]. Общая летальность при абсцессах ПЖ составляет 25–
30% [13]. Гнойно-некротический парапанкреатит (ГНПП) – это гнойно-секвестраль-
ные флегмоны парапанкреатической клетчатки или флегмоны, распространяющие-
ся по параколической клетчатке (односторонние и/или двусторонние). По размерам 
ГНПП значительно превосходит инфицированный некроз ткани ПЖ, поэтому на дан-
ной стадии заболевания сам панкреонекроз оказывает гораздо меньшее влияние на 
патофизиологические процессы развития заболевания, чем гнойно-некротическое 
поражение забрюшинной клетчатки (парапанкреатической и отдаленной от ПЖ). Ле-
тальность при ГНПП варьирует от 39 до 70% [14]. Установлено, что ИО, развивающи-
еся в поздние сроки (≥3 недель), характеризуются более низкой частотой летальных 
исходов, чем инфекции, присоединяющиеся в первые 3 недели от начала ОП [15].

По данным A. Leppаniemi и соавт. (2019), инфицирование панкреатического и пе-
рипанкреатического некроза встречается примерно у 20–40% пациентов с тяжелым 
ОП и сопровождается ухудшением функции органов. В систематическом обзоре и 
метаанализе, включающем 6970 пациентов, смертность у пациентов с инфицирован-
ным некрозом и органной недостаточностью составила 35,2%, в то время как при 
стерильном некрозе с органной недостаточностью – 19,8%. У пациентов с инфици-
рованным некрозом без органной недостаточности смертность составила 1,4% [6].

Сроки инфицирования некротизированных тканей ПЖ и ППК остаются предме-
том дискуссий. Большинство специалистов отмечают, что наиболее частым сроком 
развития ИО острого панкреатита является период 3–4 недели заболевания [2–4, 
6]. Вместе с тем ряд авторов указывают, что в некоторых случаях (у крайне тяжелых 
пациентов) инфекционные осложнения могут развиться и раньше. Инфицирование 
зон некроза ПЖ и ППК выявляют на первой неделе заболевания у 24% пациентов, на 
второй – у 36%, на третьей – у 71% пациентов [11].

Вероятность развития инфекционных осложнений ОП пропорциональна степени 
некроза ПЖ, распространенности поражения ППК и тяжести заболевания [16]. У па-
циентов с легкой формой ОП инфекционные осложнения развиваются крайне ред-
ко, в связи с чем они не нуждаются в специализированном лечении и антимикроб-
ной терапии. В тяжелых случаях некротизирующего ОП обширные зоны некроза и 
ишемии ПЖ, окружающей ее забрюшинной клетчатки способны вызвать чрезмер-
ную активацию цитокинов и неконтролируемую системную воспалительную реак-
цию, обусловливающую вторичную по отношению к этому процессу диссеминацию 
возбудителей и генерализацию инфекции [6, 16].
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Понимание патогенеза бактериальной контаминации при остром панкреатите 
важно для определения целевых точек профилактики гнойных осложнений. Инфи-
цирование стерильных зон некроза ПЖ и окружающей парапанкреатической клет-
чатки обусловлено проникновением в эти зоны условно-патогенной эндогенной или 
экзогенной микрофлоры [17]. Остается спорным вопрос, каким образом микроор-
ганизмы достигают места локализации инфекции при панкреатите. В качестве наи-
более вероятных путей указываются транслокация их из кишечника, гематогенная 
диссеминация, попадание возбудителя в поджелудочную железу во время рефлюкса 
содержимого желчевыводящих путей или двенадцатиперстной кишки. Кровь, пери-
тонеальный экссудат и мезентериальные лимфатические узлы могут являться про-
межуточными источниками для распространения бактерий из просвета кишечника 
[18]. Экзогенный путь инфицирования подразумевает контаминацию зон некроза во 
время операций, через дренажи, тампоны, при проведении чрескожной (или транс-
муральной) тонкоигольной пункции. По данным различных авторов, инфицирова-
ние происходит практически в 100% случаев ранних операций, сопровождающихся 
вскрытием капсулы ПЖ и забрюшинной клетчатки [16].

Микрофлора желудочно-кишечного тракта является основным источником ин-
фицирования некротизированных тканей при ОП. Об этом свидетельствует выделе-
ние из очагов ИП микрофлоры, характерной для биоценоза толстой кишки. Множе-
ство исследований на моделях ОП подтверждает данное утверждение [17]. Вместе 
с тем попытка изолированного антибактериального воздействия на микрофлору 
толстой кишки в эксперименте не позволила статистически значимо уменьшить сте-
пень бактериальной контаминации поджелудочной железы [19]. По данным ряда 
авторов, тонкая кишка является основным источником бактерий при инфицирован-
ном панкреонекрозе. Так, в исследовании R. Senocak и соавт. (2015) полная ликви-
дация гипотетического источника вторичного инфицирования путем выполнения 
тотальной колэктомии и наложения илеоректального анастомоза одновременно с 
моделированием острого панкреатита у крыс сопровождалась ростом микробной 
контаминации тонкой кишки с последующим инфицированием поджелудочной же-
лезы [20].

Системные нарушения микроциркуляции, повышение внутрибрюшного давле-
ния, рефлекторное сужение кровеносных сосудов внутренних органов, ишемия и 
гипоксия кишечника могут вызвать нарушение функции кишечного барьера и при-
вести к бактериальной транслокации при тяжелом остром панкреатите [17, 18].

Бактериальная транслокация означает процесс перемещения микроорганизмов 
и/или продуктов их жизнедеятельности со слизистой оболочки кишки в экстраин-
тестинальные стерильные ткани организма [21]. Представления о конкретных меха-
низмах бактериальной транслокации при ОП постоянно уточняются и совершенству-
ются. L. Jia и соавт. (2020), используя флуоресцентно меченный штамм Lactobacillus 
plantarum у мышей с острым церулеин-индуцированным панкреатитом, подтверди-
ли возможность лимфогенного переноса микроорганизмов из просвета желудочно-
кишечного тракта в парапанкреатические и брыжеечные лимфатические узлы с по-
следующим накоплением в ткани ПЖ [22]. По данным H. Wang и соавт. (2020), через 
18 ч после моделирования ОП у крыс частота транслокации микроорганизмов в си-
стемный кровоток (нижнюю полую вену) составила 40% [23]. В клинических условиях 
фрагменты бактериальной ДНК в периферической венозной крови обнаруживают у 
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68,8% пациентов с тяжелым острым панкреатитом в течение первых 3 суток с момен-
та госпитализации [19]. 

Недавние исследования продемонстрировали, что изменения в составе и коли-
честве микроорганизмов в кишечнике могут влиять на тяжесть течения ОП [24, 25]. 
По данным M. Zou и соавт. (2022), при исследовании кишечных бактерий у пациентов 
с ОП при поступлении были обнаружены выраженные различия в их микробном раз-
нообразии и составе в сравнении со здоровыми людьми [24]. Установлено, что повы-
шенная экспрессия условно-патогенных микроорганизмов, таких как Enterococcus 
faecium и Finegoldia magna, в микробиоме кишечника является потенциальным пре-
диктором тяжести ОП и развития инфекционных осложнений. S. Yu и соавт. (2020) 
выявили разные профили состава микрофлоры толстой кишки при разных степе-
нях тяжести ОП: легкая форма характеризовалась преобладанием бактерий рода 
Bacteroides, средняя – Escherichia и Shigella, тяжелая – Enterococcus [25].

Наиболее часто выделяемыми микроорганизмами являются грамотрицатель-
ные бактерии, включая Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa и Enterobacteriaceae 
[26]. По сведениям H.Z. Chen и соавт. (2017), при анализе микробиологических по-
севов 87 пациентов с инфицированными осложнениями ОП в 61,3% случаев пре-
обладала ассоциативная бактериальная флора, изолированный рост грамполо-
жительных культур отмечен у 32,2% пациентов, грамотрицательных – у 9,2%. Со-
путствующую грибковую инфекцию наблюдали у 19,5% пациентов, а наиболее рас-
пространенными изолятами явились Escherichia coli (29,9%) и Staphylococcus spp. 
(24,1%) [27].

По нашим сведениям, полученным при анализе 225 патологоанатомических ис-
следований умерших в связи с тяжелым ОП, выявлены 2 весьма важные особенно-
сти [28, 29]. Во-первых, только у 65 (28,9%) умерших был диагностирован инфици-
рованный панкреонекроз, в остальных случаях (160–71,1%) процесс имел асепти-
ческий характер. Причем в группе умерших в ранние сроки – до 2 недель от начала 
заболевания (n=140) хотя и значительно реже, но все же наблюдалось инфициро-
вание – 17 умерших (12,1%), в группе с более поздней летальностью (n=85) инфи-
цирование выявлялось чаще – у 48 (56,5%). Полученные данные свидетельствуют 
о том, что неблагоприятные исходы при тяжелых формах острого панкреатита в 
большинстве случаев были связаны с причинами неинфекционного происхожде-
ния. Во-вторых, в большинстве посевов обнаружена госпитальная флора, тогда как 
кишечная высевалась на порядок реже. Результаты посевов гноя у 65 умерших в свя-
зи с тяжелым острым панкреатитом оказались следующими: Staphylococcus aureus 
(28,6%), Klebsiella (20%), неферментирующая Грам(–) флора (20%), Staphylococcus 
epidermidis (14,3%), Escherichia coli (14,3%), Pseudomonas aeroginosa (11,3%), Proteus 
(5,7%), грибы рода Candida (5,7%), Streptococcus pyogenes (2,9%), Streptococcus 
fecalis (2,9%), Enterococcus (2,9%), патогенная Грам(–) флора (2,9%), условно-пато-
генная Грам(–) флора (2,9%). При этом микробная монокультура в посевах опреде-
лялась в 57,1%, ассоциация из 2 микроорганизмов – в 34,3%, из 3 – в 8,6% случаев. 
Во всех случаях рост микроорганизмов наблюдался при посеве материала, взятого 
у умерших, которым выполнялись оперативные вмешательства. Из этого следует, 
что хирургические вмешательства и оставление дренажей представляют собой 
вторичный путь инфицирования – проникновения госпитальной инфекции с ее по-
следующим доминированием на поздних стадиях ОП.
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До недавнего времени внепанкреатические инфекции, возникающие в условиях 
стационара, оставались вне поля зрения научного сообщества. Однако последние 
исследования проливают свет на их значимость. В то же время информация о случа-
ях внепанкреатической инфекции при ОП крайне ограниченна. Важно отметить, что 
потенциальная связь между наличием инфекционного очага где-то в другом месте 
организма и развитием ИО ОП остается неизученной. Кроме того, имеющиеся сведе-
ния о влиянии таких внепанкреатических инфекций на исход заболевания неодно-
значны [26].

Внепанкреатическая инфекция определяется как наличие у пациентов с ОП одно-
го или более инфекционных очагов в органах, отличных от поджелудочной железы, 
подтвержденных бактериологическим исследованием. Наиболее частыми локализа-
циями внепанкреатической инфекции являются: дыхательные пути, кровь, брюшная 
полость, желчевыводящие и мочевыводящие пути, а также выявление Clostridium 
difficile в кале [30].

Так, в ретроспективном исследовании, проведенном в Нидерландах, среди 731 
пациента с ОП у каждого четвертого (26%) были выявлены внепанкреатические ин-
фекции, такие как пневмония и/или бактериемия. Важно отметить, что наличие та-
ких инфекций оказалось фактором риска развития инфицированного некроза под-
желудочной железы. Инфицированный панкреонекроз диагностировался в среднем 
на 26-й день от начала заболевания, а бактериемия/пневмония – на 7-й день. При 
этом в 61% случаев панкреатической инфекции возбудитель был идентичен тому, 
что обнаружили во внепанкреатических очагах [31]. Аналогичные данные получе-
ны и в проспективном испанском исследовании, где из 176 пациентов с ОП у 25% 
развились внепанкреатические инфекции, включая пневмонию, инфекции моче-
выводящих путей, катетер-ассоциированные инфекции и бактериемию. Было уста-
новлено, что пневмония и/или бактериемия ассоциированы с повышенным риском 
летального исхода у пациентов с ОП [32]. Американское исследование, охватившее 
более 11 тысяч пациентов с ОП, показало, что 15% случаев смерти были обуслов-
лены внутрибольничными инфекциями. Внепанкреатические инфекции также повы-
шали летальность у пациентов с ОП, даже с учетом тяжести основного заболевания 
[33]. Согласно ретроспективному исследованию G. Grajales-Figueroa и соавт. (2019), 
наличие внепанкреатических инфекций у пациентов с ОП существенно повышало 
риск развития инфицированного панкреонекроза и органной недостаточности [26]. 
Новsе-данные, опубликованные T. Ni в 2023 г., свидетельствуют о том, что наличие 
внепанкреатической инфекции ухудшает тяжесть течения заболевания, увеличивает 
количество оперативных вмешательств, длительность лечения в стационаре и повы-
шает летальность у пациентов с ОП [30]. В исследование было включено 144 паци-
ента с ОП. У 58 из них были обнаружены инфекции, не связанные с поджелудочной 
железой. Чаще всего такие инфекции поражали дыхательные пути (40,8% случаев), 
мочевыводящие пути (24,5%) и приводили к бактериемии (11,2%). Реже всего инфек-
ция локализовалась в желчных путях (5,1%). В среднем инфицирование происходи-
ло на 4–7-й день пребывания в стационаре. Среди возбудителей инфекций преоб-
ладали грамотрицательные бактерии (58%), за ними следовали грибковые инфекции 
(24,5%) и грамположительные бактерии (17,5%). Наиболее часто встречались следу-
ющие микроорганизмы: Acinetobacter baumannii (26,4%), Candida albicans (17,5%) и 
Klebsiella pneumoniae (13,2%).
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Прогнозирование и диагностика инфекционных осложнений острого пан-
креатита

Выявление пациентов с высоким риском развития ИО на ранней стадии прогрес-
сирования ОП имеет решающее значение для профилактической антибиотикотера-
пии с целью предотвращения септических осложнений, что потенциально снижает 
заболеваемость, смертность, а также продолжительность использования ресурсов 
отделения интенсивной терапии и госпитализаций [34]. 

Известно, что инфицирование при панкреонекрозе имеет вторичный характер, 
редко развиваясь до 2–3-й недели заболевания, однако не единичны случаи, когда 
инфекция присоединяется в ранние сроки, что требует поиска ранних предикторов 
ее развития [3, 4].

Ранняя, опережающая диагностика инфекционных осложнений ОП крайне за-
труднительна из-за отсутствия достоверных клинико-диагностических маркеров. 
Применяемые для этой цели общеклинические клинико-лабораторные признаки 
инфекционных осложнений (гипертермия, ознобы, слабость, отсутствие аппетита, 
увеличение количества лейкоцитов в крови, нейтрофилез, сдвиг лейкоцитарной 
формулы, ускорение СОЭ) почти всегда встречаются у пациентов с ОП при резорбции 
в кровоток продуктов стерильного некроза [27]. Существующие методы диагности-
ки ИО острого панкреатита не всегда отвечают требованиям клинической ситуации. 
Прогностические и оценочные интегральные шкалы предназначены для выявле-
ния тяжелой формы, прогнозирования исхода заболевания, динамической оценки 
состояния пациента, при этом показателей, позволяющих в раннюю фазу развития 
заболевания точно спрогнозировать его инфекционные осложнения, в настоящее 
время не представлено [35]. 

В настоящее время для диагностики воспалительной реакции и развития ИО при 
ОП применяются различные биомаркеры, наиболее распространенными из которых 
являются С-реактивный белок (СРБ) и прокальцитонин [3, 4, 6, 36]. 

C-реактивный белок – это белок острой фазы, который синтезируется в пече-
ни в ответ на воспалительные процессы и инфекции, стимулируемые цитокинами, 
в частности ИЛ-6. Пик концентрации СРБ обычно достигается в течение 72 ч после 
появления первых симптомов заболевания. Исследования показали, что повышен-
ный уровень СРБ может указывать на тяжесть острого панкреатита [36]. В настоящее 
время считается, что уровень СРБ, превышающий 150 мг/л через 48 ч от начала за-
болевания, является предиктором некроза ПЖ и тяжелого течения ОП с чувствитель-
ностью и специфичностью 61 и 90% соответственно [6]. Наиболее часто этот маркер 
используется для диагностики острых воспалительных состояний и некротических 
процессов, а также для оценки эффективности терапевтических мер. Вместе с тем 
увеличение уровня СРБ в ряде случаев может быть обусловлено неспецифическими 
для инфекционного процесса причинами, что снижает его диагностическую значи-
мость и не позволяет использовать для подтверждения воспаления инфекционной 
этиологии [37]. По данным H. Chen и соавт. (2017), при повышении значения уровня 
СРБ до 257,50 мг/л в первые 48 ч от начала ОП вероятность инфицирования возрас-
тала в 1,8 раза. Хотя специфичность этого показателя была высокой (89,1%), чувстви-
тельность составила всего лишь 44,8% [27].

Концентрация прокальцитонина (ПКТ) в случае генерализованной бактериаль-
ной, паразитарной или грибковой инфекции с наличием системных проявлений 
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возрастает быстро и существенно. Высокие значения ПКТ являются предвестника-
ми развития сепсиса и/или полиорганной недостаточности [27]. Многочисленные 
исследования показали, что измерение уровня ПКТ в сыворотке крови может быть 
полезным инструментом для оценки риска развития инфицированного панкреоне-
кроза [6]. ПКТ имеет высокую специфичность, но его значения могут повышаться в 
отсутствие инфекции в первые 3 суток после травмы, при обширном повреждении 
органов и тканей, токсическом повреждении печени и у пациентов после транс-
плантации органов с применением иммуносупрессии [38]. Такое «неинфекционное» 
повышение снижает его диагностический потенциал. По данным D. Tarjаn и соавт. 
(2024), эффективность определения уровня ПКТ в прогнозировании развития ИП мо-
жет варьироваться в зависимости от стадии заболевания, в первые 3 суток от начала 
ОП прокальцитонин имел низкую прогностическую точность (AUC 0,69) в отношении 
инфицирования [39].

Для оценки интенсивности воспалительной реакции при ОП также пользуются 
количественным определением цитокинов ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО-α и др. [40]. В тандеме 
с определением уровня прокальцитонина их используют как критерий инфициро-
вания очагов панкреонекроза. Согласно исследованию, опубликованному в 2015 г.  
D.W. Jekarl и соавт., при оценке 13 цитокинов у 127 пациентов с ССВО, среди кото-
рых в 97 случаях был подтвержденный диагноз «сепсис», СРБ, ПКТ и ИЛ-6 являлись 
наиболее информативными показателями для диагностики развития инфекции. 
При этом другие исследованные цитокины не показали значимой связи с этим со-
стоянием [41]. По данным J. Yao и соавт. (2024), высокие концентрации ИЛ-1β, ИЛ-5, 
ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-17 и ФНО-α в сыворотке крови пациентов с ОП коррелируют 
со степенью тяжести заболевания. При этом было установлено, что наличие острых 
жидкостных скоплений ассоциировалось с высокими уровнями ИЛ-6, плевральный 
выпот был связан с повышенными уровнями ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8 и ИЛ-10. Кроме того, 
высокие уровни ИЛ-6 и ИЛ-10 повышали риск развития асцита [42].

Дифференциальная диагностика стерильного и инфицированного некроза явля-
ется ключевым звеном в определении дальнейшей тактики лечения. Она основана 
на получении положительного результата бактериологического анализа аспирата из 
зоны некроза, полученного при тонкоигольной аспирационной пункции (ТАП) под 
контролем УЗИ или КТ, обнаружении газа в перипанкреатических скоплениях при КТ 
и клинических признаках инфекционного процесса [3, 4, 6].

Главным диагностическим критерием инфицирования некроза ПЖ является ТАП 
с последующим бактериологическим исследованием (чувствительность 88%, специ- 
фичность 90%) [3, 4]. Микробиологическое исследование позволяет получить пер-
вичный ответ о наличии или отсутствии микроорганизмов уже через несколько 
часов после пункции, а в течение суток возможно получить и качественный состав 
микрофлоры с чувствительностью к антибиотикам. Некоторые исследователи ука-
зывают на отрицательный бактериологический результат тонкоигольной пункции у 
10–25% пациентов с ИП, поэтому считают более важным опираться на клинические 
критерии инфицирования при выборе лечебной тактики [27]. Опрос среди междуна-
родных экспертов показал, что рутинное использование ТАБ большинством из них 
не выполняется, а 15% ТАП не выполняет никогда [6].

Достоверным КТ-признаком инфицирования панкреатического некроза или 
жидкостного скопления является наличие пузырьков газа [3, 4, 6]. Однако газ  
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при КТ-исследованиях пациентов с ИП выявляется только в менее чем 50% случаев 
[43]. Кроме того, судить о природе газа в некротических тканях после проведения 
ТАП практически невозможно. Необходимо заметить, что у пациентов с тяжелым те-
чением ОП с отрицательной ТАП и без рентгенологических признаков инфицирова-
ния при операции в 20% обнаруживается ИП [44].

За последние годы появились публикации о высокой диагностической и прогно-
стической значимости пресепсина (ПСП/PSEP, или sCD14-ST) – белка, образуемого 
макрофагами в процессе фагоцитоза инфекционных агентов [45]. Измеряя уровень 
ПСП, можно прогнозировать вероятность развития сепсиса до манифестации его 
клинических симптомов [46]. Согласно исследованию H. Xiao и соавт. (2022), динами-
ка изменения уровня ПСП в плазме крови пациентов с ОП зависит от степени тяже-
сти заболевания. Было обнаружено, что на 3, 5 и 7-й день от начала ОП концентра-
ция пресепсина возрастала пропорционально тяжести состояния [45]. По данным  
O. Rotar (2019), при анализе лечения 408 пациентов с ОП критическая концентрация 
ПСП, свидетельствующая о возникновении ИП, составила 632 пг/мл (чувствитель-
ность – 90,1%, специфичность – 92,9%) [47]. Однако на сегодняшний день не уста-
новлена значимость определения пресепсина для прогнозирования развития ИО 
острого панкреатита.

Адреномедуллин, впервые обнаруженный в мозговом слое надпочечников при 
феохромоцитоме, синтезируется в ответ на действие молекулярных паттернов, ас-
социированных с тканевым повреждением или микробной агрессией во многих 
тканях и органах. Этот гормокин (цитокин с гормональной активностью), действуя 
аутокринно и паракринно, вызывает сосудорасширяющий и гипотензивный эффект, 
связанный с повышением уровня циклического аденозинмонофосфата (цАМФ) и об-
разованием оксида азота. Он регулирует микроциркуляцию, снижает сосудистую 
проницаемость, снижает синтез провоспалительных и повышает синтез противо-
воспалительных цитокинов, под его воздействием происходит стимуляция диуре-
за и натрийуреза [48]. Определение уровня адреномедуллина в крови затруднено 
вследствие его быстрого клиренса за счет быстрого разложения протеазами и свя-
зывания с факторами комплемента. Для решения этих проблем предложено изме-
рение уровня среднерегионарного проадреномедуллина (ПАДМ/MR-proADM), ко-
торый пропорционально отражает уровень адреномедуллина. Полученные ранее 
данные свидетельствуют о том, что синтез ПАДМ запускается в ответ на инфекцию 
экспрессией генов семейства кальцитонинов в экстранейроэндокринных структу-
рах (лейкоцитах, эндотелиальных клетках, паренхиматозных органах, легких, сердце, 
почках) [49]. Установлено раннее повышение концентрации этого биомаркера при 
развитии бактериальной инфекции. К тому же обращено внимание на значимое по-
вышение его исходного уровня у пациентов с сепсисом, лечение которых закончи-
лось летальным исходом. Это дало основание говорить о возможной прогностиче-
ской ценности уровня ПАДМ в крови при инфекционном процессе. Предполагается, 
что MR-proADM может быть предиктором тяжести и исходов сепсиса [50]. Однако в 
доступной литературе нет данных, посвященных определению ПАДМ для прогнози-
рования развития и ранней диагностики инфекционных осложнений ОП.

Еще одним кандидатом в маркеры прогнозирования развития ИО острого пан-
креатита является растворимый триггерный рецептор, экспрессируемый на по-
верхности зрелых моноцитов и макрофагов (sTREM-1). Синтез sTREM-1 значительно  
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повышается в присутствии лигандов – PAMP (pathogen-associated molecular pattern) – 
компонентов бактерий и грибков. При связывании TREM-1 с лигандами активируется 
сигнальный путь воспаления и от TREM-1 отщепляется фрагмент – sTREM-1, который 
выходит в системный кровоток, он также обнаруживается в моче, спинномозговой 
жидкости и других биологических средах. Метаанализ Q. Qin и соавт. (2021) показал, 
что циркулирующий sTREM-1 продемонстрировал высокую чувствительность (0,85) 
и умеренную специфичность (0,79) для дифференциальной диагностики сепсиса от 
синдрома системного воспалительного ответа [51]. Кроме того, было установлено, 
что быстрое снижение sTREM-1 коррелирует с лучшим исходом. В исследовании  
L. Jiangchao и соавт. (2021) изучена прогностическая значимость пресепсина, 
sTREM-1, прокальцитонина и С-реактивного белка при тяжелом ОП, осложненном 
присоединением инфекции. Пресепсин и sTREM-1 имели более высокую прогности-
ческую ценность, а площадь под кривой составила 0,894 и 0,828 соответственно [52]. 
Вместе с тем полезность sTREM-1 в качестве биомаркера прогнозирования инфек-
ционных осложнений ОП требует дальнейшей оценки в клинических условиях, из-
меренных отдельно или в сочетании с другими биомаркерами.

По некоторым данным, апоптоз эндотелиальных клеток является решающим фак-
тором в патогенезе ОП. ССВО и окислительный стресс могут привести к уменьше-
нию количества эндотелиальных клеток, нарушению целостности сосудов и разви-
тию эндотелиальной дисфункции (ЭД) [53]. В результате сначала развивается спазм, 
потом парез сосудов микроциркуляции, приводящие к сладж-феномену, а затем к 
нарушению проходимости микроциркуляторного русла, отеку, ишемии и некрозу 
ткани поджелудочной железы. Существует взаимосвязь механизмов воспаления, 
коагуляции и эндотелиально-клеточной дисфункции с патофизиологическими реак-
циями, которые способствуют генерализации инфекционного процесса, что приво-
дит к развитию органной дисфункции при остром панкреатите. Гомоцистеин (ГЦ) –  
аминокислота, образующаяся в организме при метаболизме метионина. ГЦ в крови 
легко подвергается процессу окисления, в результате которого освобождаются сво-
бодные радикалы в виде супероксида кислорода и перекиси водорода, напрямую 
повреждающие эндотелий. В когортном исследовании 1880 пациентов с ОП высокий 
уровень ГЦ в сыворотке крови явился независимым фактором риска развития поли-
органной недостаточности у пациентов с данным заболеванием [54].

При ОП в поврежденной ткани ПЖ запускается процесс ремоделирования со-
судистого русла, играющий важную адаптивную роль. Одним из важнейших регу-
ляторов ангиогенеза является фактор роста эндотелия сосудов (vascular endothelial 
growth factor – VEGF) – цитокин, выполняющий также роль регулятора проницаемо-
сти сосудистой стенки. В физиологических условиях VEGF продуцируется многими 
типами клеток, включая эндотелиальные, и обнаруживается в различных органах 
и тканях. Функция VEGF в организме человека двойственна. С одной стороны, VEGF 
необходим для стабильности эндотелия и реализации физиологического ангиогене-
за, с другой – данный цитокин играет ведущую роль в патологическом ангиогенезе 
при целом ряде заболеваний [55]. Поскольку VEGF обладает митогенной активно-
стью преимущественно в отношении эндотелиальных клеток, его уровень в крови 
может служить одним из показателей ЭД. В исследовании Е. Aajja и соавт. (2025) на 
модели острого экспериментального панкреатита, индуцированного введением 
церулеина, в ткани поджелудочной железы наблюдались существенные изменения  
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в микроциркуляторном русле, отмечалось ремоделирование сосудов с увеличени-
ем их плотности. Поврежденные ацинарные клетки демонстрировали значительное 
увеличение экспрессии VEGF во время заболевания. Инактивация VEGF приводила к 
заметным нарушениям ангиогенеза, что сопровождалось уменьшением количества 
сосудов и снижением их плотности [56].

Перспективным является изучение относительно нового показателя дисфункции 
эндотелия – количества циркулирующих в плазме крови эндотелиальных клеток. 
Определения в крови уровня циркулирующих эндотелиальных клеток (ЦЭК) позво-
ляет судить о степени повреждения эндотелия и его репаративной активности. По-
казано, что степень эндотелиального повреждения коррелирует с увеличением ко-
личества ЦЭК в периферической крови. Содержание ЦЭК в периферической крови в 
настоящее время предлагается рассматривать в качестве предиктора неблагоприят-
ного течения ОП. По данным Д.М. Овсяника (2014), при остром панкреатите наблюда-
лось статистически значимое увеличение количества циркулирующих эндотелиаль-
ных клеток по сравнению с показателями здоровых [57]. У пациентов с признаками 
деструкции ПЖ и парапанкреатической клетчатки явления эндотелиальной дис-
функции более выражены. Прогностическим критерием инфицирования панкрео-
некроза является наличие в крови пациента во второй фазе течения заболевания 
39 и более циркулирующих эндотелиальных клеток в 100 мкл плазмы (чувствитель-
ность – 84%, специфичность – 86%). Таким образом, недостаточно изученной остает-
ся оценка эндотелиальной дисфункции в диагностике и прогнозировании инфекци-
онных осложнений ОП. В исследовании J. Liu и соавт. (2018) при анализе результатов 
лечения 42 пациентов с ОП и персистирующей органной недостаточностью в крови 
наблюдалось повышение уровня ЦЭК [58]. Тем не менее остается неясным, связан ли 
данный маркер эндотелиальной дисфункции с формированием и течением инфек-
ционных осложнений ОП.

Одним из новых направлений в диагностике системной инфекции является ис-
следование поверхностных рецепторов иммунокомпетентных клеток [35]. Из этой 
группы наибольший научный интерес представляет CD64, который постоянно пред-
ставлен только на мембранах макрофагов и моноцитов. Появление и увеличение 
экспрессии CD64 на поверхности нейтрофилов является признаком инфекции и 
сепсиса, что убедительно показано во многих исследованиях. По данным X. Huang 
и соавт. (2024), определение экспрессии СD64 может быть использовано в качестве 
раннего предиктора прогнозирования и оценки риска развития ИО у пациентов с 
ОП (AUC 0,859, чувствительность 80,8%, специфичность 87,5%) [59]. Характерно, что 
появление и нарастание CD64-индекса опережает проявление клинических призна-
ков инфекции, однако возможность использования его в качестве маркера для про-
гнозирования развития ИО при ОП до сих пор детально не изучена.

Моноциты здоровых людей экспрессируют на своей поверхности молекулы глав-
ного комплекса гистосовместимости II типа (HLA-DR) в высокой плотности. Моноци-
ты с уменьшенной или отсутствующей экспрессией молекул HLA-DR не могут выпол-
нять свою антигенпредставляющую функцию и не обладают способностью продуци-
ровать воспалительные медиаторы в ответ на соответствующие стимулы. С учетом 
того, что сепсис с патогенетической точки зрения рассматривается как дисбаланс, 
а чаще всего угнетение врожденного иммунитета, оценка HLA-DR как маркера им-
мунодефицита при сепсисе представляет определенный интерес. В исследованиях 
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выявлено, что критическое снижение экспрессии HLA-DR на моноцитах менее 42% 
является достоверным признаком системной инфекции [35]. По данным ряда авто-
ров, у пациентов с ИП наблюдается низкая экспрессия HLA-DR по сравнению с ОП 
без инфекционных осложнений [60]. Кроме того, было показано, что персистирую-
щее снижение уровня HLA-DR коррелирует с развитием инфекций с множественной 
лекарственной устойчивостью. В частности, у пациентов с ОП и низким уровнем 
экспрессии HLA-DR длительность лечения в отделении интенсивной терапии была 
в 2,7 раза дольше по сравнению с пациентами, у которых уровень экспрессии был 
нормальным [61].

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Наличие инфекционного очага в организме и внепанкреатические инфекции, 

возникающие в условиях стационара, включая пневмонию, катетер-ассоциирован-
ные инфекции и бактериемию, существенно повышают риск инфицирования пан-
креонекроза и сегодня находятся в поле зрения исследователей. Ни один из лабо-
раторных и инструментальных методов не удовлетворяет запросам клиницистов 
своевременно выявлять инфицирование некротически измененных тканей подже-
лудочной железы и забрюшинной клетчатки, тем более служить надежным марке-
ром прогнозирования развития инфекционных осложнений.
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