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Трудности определения эффективной лечебной тактики при остром панкреатите связаны со сложным многофакторным 
патофизиологическим механизмом развития этого заболевания. Центральную роль в патогенезе острого панкреатита 
играют нарушения микроциркуляции поджелудочной железы. Независимо от этиологии, нарастающие изменения микро-
циркуляции увеличивают степень ишемии поджелудочной железы, что усиливает синдром системного воспалительного 
ответа и формирует мультисистемную органную недостаточность. Первоначальное лечение больных с умеренно тяже-
лой и тяжелой формами острого панкреатита на фоне преходящей или стойкой органной недостаточности необходимо 
проводить в условиях отделений реанимации и интенсивной терапии. В настоящее время нет лекарственных средств, эф-
фективных в клинической практике для лечения острого панкреатита. Первоначальное лечение различных форм острого 
панкреатита по своей сути носит поддерживающий характер и направлено на купирование болевого синдрома, тошноты 
и рвоты, инфузионную терапию и раннее энтеральное питание. Показаниями к применению антибактериальной тера-
пии при некротизирующем остром панкреатите являются случаи подтвержденного при помощи КТ или тонкоигольной 
аспирационной биопсии инфицированного панкреонекроза или клинические подозрения на инфицирование некротических 
скоплений. Для оценки тяжести и проведения лечения пациентов с тяжелым острым панкреатитом необходима слажен-
ная работа мультидисциплинарной команды специалистов. На ранней стадии тяжелого острого панкреатита ответ-
ственность за координацию такой мультидисциплинарной работы должны нести специалисты отделений реанимации и 
интенсивной терапии, на поздней стадии (позже 2 недель) такую роль должны играть хирурги, определяющие тактику 
лечения осложнений некротизирующих форм острого панкреатита и применения различных вариантов инвазивных вме-
шательств.
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Difficulties in determining effective treatment tactics for acute pancreatitis are associated with a complex multifactorial 
pathophysiological mechanism of the disease development. The central part in the pathogenesis of acute pancreatitis is taken by 
disorders of pancreatic microcirculation. Regardless of the etiology, increasing changes in microcirculation enhance the degree 
of pancreatic ischemia, thus intensifying the systemic inflammatory response syndrome and resulting in multisystem organ failure. 
Initial treatment of patients with moderate-to-severe and severe acute pancreatitis combined with transient or persistent organ 
failure should be carried out in intensive care units. Currently, there are no drugs effective for the treatment of acute pancreatitis 
in clinical practice. Initial treatment of various forms of acute pancreatitis is essentially supportive and aimed at relieving pain, 
nausea and vomiting, infusion therapy and early enteral nutrition. Indications for the use of antibacterial therapy in necrotizing 
acute pancreatitis are cases of infected pancreatic necrosis confirmed by CT or fine-needle aspiration biopsy, or clinical suspicion 
of infecting necrotic accumulations. To assess the severity and treat patients with severe acute pancreatitis, coordinated work of a 
multidisciplinary team of specialists is necessary. In the early stage of severe acute pancreatitis, responsibility for coordinating such 
multidisciplinary work should be borne by specialists of the intensive care units, at a late stage (in 2 weeks), such a role should be 
played by surgeons, determining the tactics of treating complications of necrotizing forms of acute pancreatitis and the use of various 
options for invasive interventions.
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Трудности определения эффективной ле-
чебной тактики при остром панкреатите (ОП) 
связаны со сложным многофакторным патофи-
зиологическим механизмом развития этого за-
болевания. Воспалительный каскад развития ОП 
вызван внутриклеточным поступлением кальция 
с активацией панкреатического зимогена (про-
фермента), приводящего к протеолизу паренхи-
мы поджелудочной железы или «аутофагии» [1]. 

Повреждение ацинарных клеток поджелудочной 
железы приводит к активации периацинального 
миофиброцитарного ядерного фактора каппа-B 
(NFκB) и митоген-активированной протеинкина-
зы (MAP), которые генерируют поток провоспа-
лительных цитокинов, таких как фактор некроза 
опухоли-α (TNFα), интерлейкины (IL) – IL6, IL17 
и IL18 [2,3,4]. Последующее высвобождение IL6 и 
цитоаттракция нейтрофилов усиливают этот ка-
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скад цитокинов. Активация одного из цитокинов 
– эндотелина вызывает артериальную вазокон-
стрикцию и ишемическое повреждение тканей 
поджелудочной железы и кишечника [5]. Жид-
костная секвестрация снижает внутрисосудистый 
объем, нарушая перфузию тканей и микроцирку-
ляцию, что еще больше усугубляет ишемическое 
повреждение. Помимо местного воспаления в 
ложе поджелудочной железы провоспалительные 
цитокины, попадая в кровоток, могут вызывать 
системное воспаление и органную недостаточ-
ность. Последующее прогрессирование синдрома 
системного воспалительного ответа приводит к 
развитию острого респираторного дистресс-син-
дрома и ишемии кишечника, что нарушает за-
щитный барьер слизистой оболочки кишечника 
и вызывает бактериальную транслокацию и си-
стемные инфекции.

Существуют физиологические особенно-
сти регулирования микроциркуляции поджелу-
дочной железы. Было установлено, что инсулин 
(как и соматостатин) усиливает экзокринную се-
крецию поджелудочной железы. Эндокринные 
гормоны оказывают регулирующее влияние на 
экзокринную функцию поджелудочной железы, 
осуществляя так называемое инсуло-ацинарное 
взаимодействие [6]. Основная цель этого само-
регулирования – поддерживать постоянный уро-
вень перфузии панкреатической крови при ниж-
нем пределе нормы 40 мл/мин на 100 г ткани [7]. 
Нарушения микроциркуляции поджелудочной 
железы играют центральную роль в патогенезе 
острого панкреатита. Фактически, нарушенная 
панкреатическая микроциркуляция – важный 
этап перехода от острой самоограниченной (ин-
терстициальной отечной) формы панкреатита к 
его тяжелой форме – некротизирующему пан-
креатиту [8,9]. Нарушения микроциркуляции 
поджелудочной железы могут происходить из-за 
нескольких причин, включая гиповолемию, уве-
личение капиллярной проницаемости и гипер-
коагуляцию. В этот процесс так же вовлечены 
образующиеся окислительно-свободные радика-
лы, повреждающие эндотелий капилляров. Не-
зависимо от этиологии, нарастающие изменения 
микроциркуляции увеличивают степень ишемии 
поджелудочной железы, что усиливает синдром 
системного воспалительного ответа и формирует 
мультисистемную органную недостаточность. В 
отличие от интерстициального отечного панкре-
атита, некротизирующий панкреатит приводит к 
прогрессирующему уменьшению количества пер-

фузированных капилляров после повреждения 
ацинарных клеток [8]. Тяжелый острый панкреа-
тит – критическое заболевание с высоким уров-
нем смертности, сопровождающееся сложными и 
быстрыми изменениями состояния множествен-
ных систем органов. Для оценки тяжести и про-
ведения лечения пациентов с тяжелым ОП необ-
ходима слаженная работа мультидисциплинарной 
команды специалистов, включающая персонал 
отделений неотложной помощи, клинической 
фармакологии, служб интенсивной терапии и ви-
зуализации, интервенционной радиологии, эндо-
скопии, хирургии, гастроэнтерологии [10].

Подавляющее большинство крупных вали-
дационных исследований показало, что в настоя-
щее время нет лекарственных средств, эффектив-
ных в клинической практике для лечения острого 
панкреатита. Сложные патофизиологические 
механизмы развития ОП актуализировали изуче-
ние возможностей применения в лечении этого 
заболевания различных лекарственных средств, 
включая антисекреторные препараты, ингибито-
ры протеаз, иммуномодуляторы, противовоспа-
лительные средства и антиоксиданты [11].

Начиная с конца 1970-х годов, проводились 
многочисленные исследования по оценке резуль-
татов применения различных антисекреторных 
фармакологических средств в лечении острого 
панкреатита, которые показали, что применение 
глюкагона, атропина, кальцитонина, соматоста-
тина и его синтетического аналога октреотида 
не оказывает эффективного влияния на основные 
результаты лечения – показатели осложнений и 
летальности [12,13].

Использование ингибиторов протеаз для ле-
чения острого панкреатита, предложенное более 
50 лет назад, включая новые генерации этих пре-
паратов (апротинин, габексат и нафомостат), так-
же не продемонстрировали доказанной результа-
тивности в лечении тяжелых форм ОП [14,15].

Ряд обсервационных исследований показали 
эффективность непрерывной региональной арте-
риальной инфузии ингибиторов протеаз и анти-
биотиков в лечении тяжелых форм ОП [16,17]. Од-
нако анализ с использованием общенациональной 
административной базы данных не подтвердил 
значимого влияния непрерывной региональной 
артериальной инфузии на показатели госпиталь-
ной летальности и частоты инфекционных ослож-
нений [18].

Исследования результатов применения анти-
оксидантов (N-ацетилцистеин, метионин, бета-
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каротин, селен, аскорбиновая кислота, альфа-то-
коферол, глутамин) не подтвердило их влияния 
на частоту развития органной недостаточности 
при ОП [19].

Среди положительных результатов примене-
ния лекарственных средств можно отметить тера-
певтическую роль индометацина в профилактике 
панкреатита, подтвержденную только у пациен-
тов после выполнения ЭРПХГ [20].

Таким образом, из-за отсутствия эффектив-
ных фармакологических средств, влияющих на 
развитие острого панкреатита и его осложнений, 
первоначальное лечение различных форм ОП по 
своей сути носит поддерживающий характер и 
направлено на купирование болевого синдрома, 
тошноты и рвоты, инфузионную терапию и ран-
нее энтеральное питание [21].

Адекватное обезболивание при ОП являет-
ся важным компонентом лечебной тактики. Не-
купированный выраженный болевой синдром 
в дополнении к страданиям пациента вызывает 
ограничение грудного и диафрагмального ды-
хания с последующим нарушением вентиляции. 
Нет доказательств или рекомендаций по какому-
либо ограничению назначения обезболивающих 
средств при ОП. При сильной боли может потре-
боваться опиоидная анальгезия. Хорошо извест-
но, что морфин может вызывать спазм сфинктера 
Одди и теоретически усугубить течение панкре-
атита [22 ]. В связи с этим, рекомендуется назна-
чать синтетические опиоиды (петидин), которые 
не стимулируют сокращение сфинктеров [23]. 
Другие клинические исследования показали, что 
морфин может быть эффективным и безопасным 
средством в облегчении болей у пациентов с ОП 
[24]. Сравнение внутривенного введения пара-
цетамола с использованием НПВС и опиоидных 
препаратов не показало различий в эффектив-
ности обезболивания. Назначение нестероидных 
противовоспалительных препаратов следует из-
бегать при острой почечной недостаточности. 
Если боль плохо контролируется высокодозной 
опиоидной терапией, то оправдано использование 
эпидуральной анестезии [24]. Следует интегриро-
вать технологию анальгезии, контролируемой па-
циентом, в любую стратегию обезболивания при 
ОП [25].

Дыхательная недостаточность – наиболее ча-
стая форма органной недостаточности, наблюдае-
мой при тяжелом остром панкреатите.

По этой причине существует клиническая 
практика обеспечения кислородом всех пациен-

тов с момента их поступления до тех пор, пока 
не станет ясно, что у них легкий разрешающийся 
панкреатит без явлений органной недостаточно-
сти. Такой подход поддерживается консенсусным 
мнением экспертов [26].

Для купирования тошноты и рвоты в первые 
сутки госпитализации целесообразно назначе-
ние противорвотных препаратов, включая анта-
гонисты дофамина (например, дроперидол), ан-
тагонисты серотонина (например, ондансетрон), 
кортикостероиды (например, дексаметазон), анти-
гистаминные препараты (например, прометазин), 
холинолитики (например, скополамин). Лечебных 
эффектов от введения назогастрального аспира-
ционного зонда при остром панкреатите легкой и 
средней степени тяжести ОП не отмечено, поэто-
му повсеместное использование назогастральных 
зондов при ОП не рекомендуется [27]. 90

Важность проведения агрессивной жидкост-
ной реанимации получило повышенное внимание 
после работы J. Baillargeon с соавт. (1998), которые 
подчеркнули роль ранней и стойкой гемоконцен-
трации в прогнозировании плохих результатов 
лечения ОП. Показатели гематокрита при посту-
плении ≥47% или невозможность их снижения 
в течение первых 24 часов после поступления 
считаются факторами риска развития панкреоне-
кроза [28]. Большинство рекомендаций предла-
гают проведение целенаправленной жидкостной 
реанимации для коррекции гипотонии, гемокон-
центрации и поддержания адекватного диуреза. 
Существуют противоречия в определении необ-
ходимых объемов ранней инфузионной терапии – 
с указанием различных вариантов объема – 5 – 10 
мл/кг/ч [26] или 150-600 мл/ч [27]. У пациентов 
с тяжелыми волемическими нарушениями, про-
являющимися гипотонией и тахикардией, может 
потребоваться более быстрое (болюсное) введе-
ние жидкости. Потребность в инфузии жидкости 
следует пересматривать через частые интервалы 
времени в течение первых 24–48 часов после го-
спитализации. Агрессивная внутривенная гидра-
тация должна контролироваться лабораторными 
показателями. В качестве маркеров успешной 
гидратации рекомендуется использование лабо-
раторных показателей гематокрита, мочевины и 
креатинина [26,29].

В определении необходимого объема инфу-
зии целесообразно использовать методику це-
ленаправленной терапии (goal-directed therapy), 
когда скорость и объем инфузии определяется сте-
пенью отклонения показателей кровообращения в 
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попытке быстро восстановить их нормальные зна-
чения [30]. Например, целью инфузии может быть 
достижение в течение 6 часов показателей ЦВД 
8–10 мм рт. ст., среднего артериального давления 
>65 мм рт. ст., скорости диуреза >0,5 мл/кг/ч и са-
турации кислорода в центральной вене >70% [31]. 
Другими критериями целенаправленной инфузи-
онной терапии могут быть частота сердечных со-
кращений, среднее артериальное давление, гема-
токрит, мочевина крови, креатинин, центральное 
венозное давление, изменение ударного объема и 
объема внутригрудной крови [32].

Европейское общество гастроинтестиналь-
ной эндоскопии рекомендует проводить началь-
ную целенаправленную внутривенную жидкост-
ную терапию лактатом Рингера со скоростью 
5–10 мл/кг/час [30]. 

Существуют рекомендации по введению 
около 2,5–4 л растворов кристаллоидов в течение 
первых 24 часов с дозировкой 2 мл/кг/ч и началь-
ным болюсом 20 мл/кг в первый час госпитали-
зации [33]. Возможность проведения агрессивной 
гидратации со скоростью инфузии 250–500 мл/ч 
следует рекомендовать пациентам, у которых нет 
сопутствующих сердечнососудистых и почечных 
заболеваний. Ранняя агрессивная внутривенная 
гидратация наиболее эффективна в течение пер-
вых 12 – 24 часов после начала заболевания и мо-
жет принести меньше пользы позже этого перио-
да времени [21]. Рекомендуется начинать раннюю 
жидкостную реанимацию сразу после постанов-
ки диагноза ОП болюсным введением 1–2 литров 
раствора Рингера с последующей инфузией 3 мл/
кг/ч и повторной оценкой реакции пациента на 
инфузию через 12 и 24 часа [34].

Для ранней внутривенной гидратации при 
ОП предпочтение отдается использованию рас-
твора Рингера [26, 27, 30]. Применение раствора 
Рингера с лактатом оказалось более эффективным 
вариантом инфузии по сравнению с физиологиче-
ским раствором, что подтверждалось динамикой 
снижения показателей системного воспалитель-
ного ответа [29]. Вместе с тем, на основе рандо-
мизированных исследований установлено, что до-
казательства превосходства лактата Рингера над 
физиологическим раствором являются слабыми 
[35,36]. Следует отметить, что хотя оба раствора 
являются изотоническими кристаллоидами, фи-
зиологический раствор в больших объемах может 
привести к развитию гиперхлоремического мета-
болического ацидоза. В этой ситуации низкий рН 
активирует трипсиноген, делая ацинарные клетки 

более восприимчивыми к травме и увеличивая тя-
жесть течения ОП [29].

Важно учитывать, что раннюю гидратацию 
следует осторожно применять у определенных 
групп пациентов, таких как пожилые люди, у ко-
торых имеются хронические заболевания сердца 
или почек, чтобы избежать грозных осложнений 
(отек легких и абдоминальный компартмент-син-
дром) [37]. Внутривенное введение более 4,1 л 
жидкости в течение первых 24 часов приводит к 
увеличению числа осложнений, тогда как инфу-
зия менее 3,1 л не вызывало неблагоприятных 
последствий [38]. Исследование 9489 пациентов 
с острым панкреатитом, что инфузия большого 
количества жидкости в первые 48 часов сопрово-
ждается повышенной смертностью [39]. Для паци-
ентов с явлениями органной недостаточности при 
проведении ранней инфузионной терапии оправ-
дано исследование углубленных параметров цен-
тральной гемодинамики.

Метаанализ рандомизированных и когорт-
ных исследований с включением 2626 пациентов 
был направлен на сравнительную оценку резуль-
татов применения агрессивной (от 3 мл/кг/ч до 
5 мл/кг/ч в первые 24 часа лечения) и неагрес-
сивной интравенозной жидкостной реанимации 
в лечении острого панкреатита. Не обнаружив 
существенной разницы в показателях смертно-
сти, частоте встречаемости синдрома системного 
воспалительного ответа и стойкой органной не-
достаточности, было установлено, что пациенты, 
получающие агрессивную инфузионную тера-
пию, имели более высокий риск развития остро-
го повреждения почек и острого респираторного 
дистресс-синдрома, приводящего к дыхательной 
недостаточности и искусственной вентиляции 
легких [40]. У пациентов с тяжелым ОП агрессив-
ная жидкостная реанимация может привести к 
развитию абдоминального компартмент-синдро-
ма и дыхательной недостаточности [41, 42]. Для 
оценки реакции пациентов на инфузионную те-
рапию целесообразно осуществлять мониторинг 
внутрибрюшного давления [43]. Следует избегать 
агрессивной инфузионной терапии при появлении 
признаков надвигающейся объемной перегрузки 
(уменьшение сатурации при тахипноэ и увеличе-
ние внутрибрюшного давления) без улучшения 
перфузии органов-мишеней (стойкий низкий ди-
урез и/или гипотония).

Эти данные свидетельствуют о необходи-
мости проведения дополнительных углубленных 
исследований для определения конкретных групп 
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пациентов с тяжелым ОП, которым будет показа-
на и эффективна агрессивная интравенозная ин-
фузионная терапия.

Первоначальное лечение больных с умерен-
но тяжелой и тяжелой формой острого панкреати-
та на фоне преходящей или стойкой органной не-
достаточности необходимо проводить в условиях 
отделений реанимации и интенсивной терапии.

Общие показания для лечения больных в 
отделениях реанимации и интенсивной терапии 
могут определяться на основании следующих па-
раметров [44]:

1) пульс <40 или >150 уд/мин;
2) систолическое артериальное давление  
<80 мм рт. ст. ( или среднее артериальное 
давление  
<60 мм рт. ст. или диастолическое артериаль-
ное давление >120 мм рт. ст.;
3) частота дыхания >35 в мин;
4) сывороточный натрий <110 ммоль/л или 
>170 ммоль/л;
5) сывороточный калий <2,0 ммоль/л или >7,0 
ммоль/л;
6) paO2 <50 мм рт. ст.;
7) pH ≤7,1 или >7,7; 
8) глюкоза >800 мг/ дл (>44.4 ммол/л);
9) кальций  > 15 мг/дл (>3,75 ммол/л);
10) анурия;
11) кома.

Стойкая органная дисфункция или возник-
новение органной недостаточности, несмотря на 
адекватную жидкостную реанимацию, является 
показанием для направления больного в отделе-
ние интенсивной терапии [25]. Кроме того, це-
лесообразно рассмотреть возможность лечения 
в отделениях интенсивной терапии пациентов с 
высоким риском ухудшения клинического состо-
яния – больных умеренно тяжелым ОП с сохраня-
ющимся синдромом системного воспалительного 
ответа, пожилых и лиц с ожирением. В отделе-
ниях интенсивной терапии при возникновении у 
пациента органной недостаточности необходимо 
обеспечить проведение непрерывного монито-
ринга основных показателей жизнедеятельности 
[27].

Наиболее часто встречаемой формой орган-
ной недостаточности при остром панкреатите 
является острая почечная недостаточность, раз-
вивающаяся у 14–42% больных с тяжелой формой 
этого заболевания [45].

Непрерывную гемофильтрацию или гемоди-
афильтрацию целесообразно выполнять в особо 

тяжелых случаях ОП, когда отмечается неста-
бильная гемодинамика и анурия после достаточ-
ной начальной инфузии жидкости или в случаях 
развития абдоминального компартмент-синдро-
ма.  При других клинических формах тяжелого 
ОП эффективность гемофильтрации или гемодиа-
фильтрации является неопределенной [46,47].

Установлено, что клетки Th17 являются 
клеточным источником IL17, участвующего в 
воспалительных реакциях и аутоиммунных за-
болеваниях. Клетки Th17 и Treg взаимозависимо 
регулируют дифференцировку друг друга для 
поддержания иммунологического баланса [48]. 
Было изучено влияние гемофильтрации большо-
го объема на дисбаланс Th17/Treg у пациентов с 
тяжелой формой ОП. В ходе исследования выяв-
лено, что соотношение Th17/Treg и уровни связан-
ных с ним цитокинов были значительно выше у 
пациентов с тяжелым ОП, чем у здоровых людей 
(P <0,05) и эти изменения были более выражены у 
пациентов с полиорганной недостаточностью, чем 
у пациентов с недостаточностью одного органа. 
После применения высокообъемной гемофильтра-
ции показатели APACHE II, Th17, Treg, Th17/Treg, 
IL6, IL17 и IL10 значительно снизились (P<0,05). 
Благоприятное влияние гемофильтрации на дис-
баланс Th17/Treg, возможно, связано с с удале-
нием лишних медиаторов воспаления [49]. Про-
веденный метаанализ, включающий лечение 242 
пациентов, показал, что применение непрерывной 
гемофильтрации через 72 часа после начала лече-
ния тяжелого ОП способствовал снижению пока-
зателей мочевины крови, С-реактивного белка и 
балльной оценки APACHE II. Кроме того, непре-
рывная гемофильтрация обеспечивает уменьше-
ние выраженности абдоминального болевого син-
дрома и снижение показателей смертности [50]. В 
целом низкое качество имеющихся доказательств 
и недостаточное число исследований затрудняет 
объективную оценку эффективности применения 
различных вариантов непрерывной веновенозной 
гемофильтрации у пациентов с тяжелым острым 
панкреатитом [51].

Перитонеальный лаваж в ранний период за-
болевания применялся у пациентов с тяжелым 
острым панкреатитом и наличием внутрибрю-
шинной жидкости в соответствии с теорией, что 
эта процедура, удаляя токсины и различные ме-
таболиты из брюшной полости, минимизирует их 
системную абсорбцию и снижает влияние на вос-
палительную реакцию и органную недостаточ-
ность [52,53,54]. Однако систематический обзор 
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10 рандомизированных контролируемых исследо-
ваний с участием 469 пациентов показал, что пе-
ритонеальный лаваж не приводит к существенной 
разнице в рисках развития смерти или осложне-
ний [55] и его применение не поддерживается дей-
ствующими международными рекомендациями.

Дыхательная недостаточность выявляется в 
10–25% случаев тяжелого ОП, плевральный вы-
пот определяется у 17% пациентов. Дыхательная 
недостаточность при ОП является самой ранней 
формой экстрапанкреатической органной дис-
функции, развитие которой напрямую связано с 
выраженностью системной воспалительной ре-
акции. При дыхательной недостаточности кис-
лородная поддержка, даже с высоким потоком 
назального кислорода или постоянным положи-
тельным давлением в дыхательных путях, оказы-
вается неэффективной для коррекции тахипноэ 
и одышки. Можно применять как неинвазивные, 
так и инвазивные методы искусственной вентиля-
ции легких, но инвазивная вентиляция является 
обязательной в случаях, когда удаление бронхи-
ального секрета становится неэффективным. При 
инвазивной вентиляции следует использовать 
стратегии защиты легких [25]. Оптимальное ле-
чение дыхательной недостаточности обеспечива-
ется ИВЛ с использованием низких дыхательных 
объемов, ограничением плато давления и положи-
тельным давлением в конце выдоха для миними-
зации повреждения легких [56]. 

Обоснование профилактического назначе-
ния антибиотиков пациентам с тяжелым ОП, 
у которых прогнозируется или установлен не-
кротизирующий панкреатит, было направлено 
на уменьшение риска инфицирования некроза и 
снижение показателей осложнений и смертно-
сти. Проведенные в последующем исследования 
не подтвердили пользу такого подхода [57,58]. В 
настоящее время большинство международных 
и национальных клинических рекомендаций не 
рекомендуют профилактическое назначение ан-
тибиотиков для предотвращения инфекции при 
стерильных формах некротизирующего остро-
го панкреатита [21,26,30, 59]. Не отмечено также 
лечебных эффектов от профилактического при-
менения противогрибковых средств при остром 
панкреатите [60].

Вместе с тем, в японских рекомендациях по 
управлению острым панкреатитом (2015) указано, 
что профилактическое назначение антибиотиков 
при тяжелом и некротическом остром панкреати-
те может улучшить прогноз, если оно проводится 

на ранних стадиях заболевания (в течение первых 
72 часов) [27].

Более широко распространено утверждение, 
что показаниями к применению антибактериаль-
ной терапии при некротизирующем ОП являют-
ся случаи подтвержденного при помощи КТ или 
тонкоигольной аспирационной биопсии инфици-
рованного панкреонекроза или клинические по-
дозрения на инфицирование некротических ско-
плений [21,26,59].

Как известно, патогенные микробы могут 
достигать поджелудочной железы гематоген-
ным путем, через билиарную систему или путем 
трансмуральной миграции за счет транслокации 
толстокишечных бактерий [61]. Большинство 
возбудителей инфекции поджелудочной железы 
– грамотрицательные бактерии (Escherichia coli, 
Proteus, Klebsiella pneumonia), которые развива-
ются в результате нарушения кишечной флоры и 
поражения слизистой оболочки кишечника. Сре-
ди возбудителей вторичной панкреатической ин-
фекции встречаются также грамположительные 
бактерии (Staphylococcus aureus, Streptococcus 
faecalis, Enterococcus), анаэробы и иногда – грибы 
[62].

В некоторых случаях назначение антибакте-
риальной терапии может привести к разрешению 
инфекции и даже позволяет избежать выполнения 
хирургических вмешательств при инфицирован-
ном панкреонекрозе [63,64]. Так, при метаанализе 
8 исследований с участием 409 пациентов с ин-
фицированным некрозом 324 больных успешно 
прошли консервативное лечение антибиотиками 
[65]. Но следует отметить, что подобная консер-
вативная тактика реализуема только у избранной 
группы стабильных пациентов при тщательной 
клинической оценке их состояния. Отсутствие 
положительной динамики или ухудшение состоя-
ния больного требуют незамедлительного выпол-
нения дренирующих вмешательств или некрэкто-
мии.

Исследования фармакокинетики антибак-
териальных препаратов позволило определить 
антибиотики с высоким уровнем проникновения 
в ткань поджелудочной железы, обладающие вы-
сокой бактерицидной активностью против боль-
шинства микроорганизмов, вызывающих пан-
креатическую инфекцию. Аминогликозидные 
антибиотики (например, гентамицин и тобрами-
цин) в стандартных внутривенных дозах не про-
никают в поджелудочную железу в достаточной 
тканевой концентрации, чтобы создать минималь-
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rodent pancreatitis. Pancreas. 2005;30:254–9. DOI: 10.1097/01.
mpa.0000157481.22155.2d.

10. Yin J, Chen Z, Niu W, Feng L, Fan B, Zhou L, Zeng B, Zhang J, Chen 
H, Tong B, Tong L, Chen X. Using a multidisciplinary team for the 

ную ингибирующую концентрацию для бактерий. 
Ацилуреидопенициллины и цефалоспорины тре-
тьего поколения имеют промежуточный уровень 
проникновение в ткань поджелудочной железы 
и эффективны против большинства грамотрица-
тельных микроорганизмов, обнаруженных при 
инфекциях поджелудочной железы [66]. Среди 
антибиотиков только комбинированный препарат 
пиперациллин/тазобактам эффективен против 
грамположительных бактерий и анаэробов. Хино-
лоны (ципрофлоксацин и моксифлоксацин) и кар-
бапенемы показывают хорошее проникновение в 
ткани поджелудочной железы и обладают допол-
нительным преимуществом – широким охватом 
действия на анаэробную микрофлору [67,68,69]. 
Однако из-за высокого уровня устойчивости хи-
нолоны используется только у пациентов с аллер-
гией на беталактамные препараты. Карбапенемы 
из-за распространения карбапенемрезистентной 
Klebsiella pneumoniae должны использоваться 
только у пациентов в очень тяжелом состоянии. 
Метронидазол, обладающий сфокусированным 
бактерицидным спектром против почти исклю-
чительно анаэробов, также отличается хорошим 
проникновением в ткань поджелудочной железы.

Заключение

Для оценки тяжести и проведения лечения 
пациентов с тяжелым ОП необходима слаженная 

работа мультидисциплинарной команды специ-
алистов, включающая персонал отделений не-
отложной помощи, клинической фармакологии, 
служб интенсивной терапии и визуализации, ин-
тервенционной радиологии, эндоскопии, хирур-
гии, гастроэнтерологии. Мультидисциплинар-
ную команду должны возглавлять специалисты 
отделений, отвечающие за управление наиболее 
актуальными в данный период жизненно важны-
ми клиническими проявлениями заболевания. На 
ранней стадии тяжелого ОП ответственность за 
координацию такой мульдисциплинарной работы 
должны нести специалисты отделений реанима-
ции и интенсивной терапии, на поздней стадии 
(позже 2 недель) такую роль должны играть хи-
рурги, определяющие тактику лечения осложне-
ний некротизирующих форм ОП и применения 
различных вариантов инвазивных вмешательств. 
Руководители подразделений, участвующие в ра-
боте мультидисциплинарной команды, должны 
эффективно координировать взаимодействие спе-
циалистов во время различных этапов диагности-
ки и лечения со строгим соблюдением стандарти-
зованных протоколов ведения больных.
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