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ИНФЕКЦИОННЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА (обзор литературы)

ФГБВОУВО Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова, 194044, г. Санкт-Петербург, Россия.

Проведен систематический поиск литературных источников в реферативных базах данных Scopus, Web of Science, Med-
Line, The Cochrane Library, CyberLeninka, РИНЦ за 2010-2018 года. Поисковыми запросами были: острый панкреатит и 
осложнения, острый панкреатит и диагностика, острый панкреатит и диагностика и осложнения, острый панкреа-
тит и осложнения и сепсис. Представлены результаты поиска и анализа отобранных литературных источников. Вы-
явлено, что применяющееся в настоящее время множество лабораторных и инструментальных методов диагностики 
инфекционных осложнений острого панкреатита не в полной мере отвечает запросам клинической практики. Наиболее 
распространенными из них являются определение в крови концентрации С-реактивного белка и прокальцитонина. При 
этом отмечен ряд недостатков этих методов. В последнее десятилетие в клиническую практику вводится множество 
новых маркеров системной инфекции. Некоторые из них исследуются в настоящее время в целях диагностики сепсиса 
вообще и инфекционных осложнений острого панкреатита в частности. Наиболее перспективными являются такие, 
как пресепсин, мид-региональный про-адреномедуллин, CD64 индекс нейтрофилов и некоторые другие. 
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Введение. Острый панкреатит (ОП) широко рас-
пространен среди населения развитых стран. По ча-
стоте причин госпитализаций в неотложной хирургии 
это заболевание находится на одном из ведущих мест, 
уступая только острому аппендициту и острому холе-
циститу [1, 2]. До 30% случаев заболевание протекает 
в тяжелой форме, летальность при которой достигает 
30%, а при развитии инфекционных осложнений – 85% 

[1–6]. По данным за 2012 год в США затраты на стаци-
онарное лечение больных с ОП превысили 2,5 милли-
арда долларов [7]. Наибольше число неблагоприятных 
исходов наблюдается в стадию гнойно-септических 
осложнений [4, 8, 9].

Своевременная и точная диагностика инфекци-
онных осложнений острого панкреатита является 
актуальной и сложной проблемой. Диагностические 
ошибки приводят к выбору неверной тактики хирур-
гического лечения, возникновению и прогрессирова-
нию сепсиса и росту летальности в целом [10–12]. 
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Вашему вниманию предлагается обзор современных 
методов диагностики и прогнозирования панкреато-
генной инфекции, как частного случая абдоминального 
сепсиса. 

Материал и методы. Проведен систематический 
анализ литературных источников в отечественных и 
зарубежных базах данных за 2010-2018 года. Были 
сформулированы следующие поисковые запросы: 
острый панкреатит и осложнения, острый панкреатит 
и диагностика, острый панкреатит и диагностика и 
осложнения, острый панкреатит и осложнения и сеп-
сис. Представлены результаты анализа отобранных 
источников.

Гуморальные маркеры инфекционных ослож-
нений острого панкреатита. К наиболее широ-
ко применяемым для диагностики инфекционных 
осложнений острого панкреатита лабораторным те-
стам относятся С-реактивный белок (СРБ) и прокаль-
цитониновый тест (ПКТ).

С-реактивный белок используется в клинической 
практике примерно с 1930 г. СРБ является остро-
фазным протеином, концентрация которого в плазме 
крови возрастает при воспалении. Хотя СРБ является 
неспецифическим маркером воспаления, в некоторых 
работах указывается на возможность использования 
его для верификации инфицирования панкреонекроза 
и диагностики абдоминального сепсиса. В исследова-
нии С.В. Михайлусова и соавт. [13] отмечается, что 
повышение СРБ в сыворотке крови более 96 мг/мл 
на 2-й неделе от начала заболевания можно считать 
одним из ранних диагностических маркеров развития 
инфекционного процесса в области деструкции под-
желудочной железы. При этих показателях уровня 
СРБ метод обладает следующими характеристиками: 
чувствительность – 53,3%, специфичность – 80%. Не-
смотря на простоту и относительную дешевизну, ме-
тод имеет ряд существенных недостатков: длительная 
индукция роста концентрации СРБ в плазме крови, 
повышенное содержание СРБ в течение длительного 
времени после санации очага инфекции, концентра-
ция СРБ повышается не пропорционально тяжести 
инфекции и может значительно увеличиваться при 
«малых» инфекционных процессах и воспалительных 
заболеваниях неинфекционной природы [14, 15].

Прокальцитониновый тест в настоящее время счи-
тается оптимальным маркером для диагностики инфек-
ционных осложнений острого панкреатита. У больных 
с хроническими воспалительными заболеваниями (в 
том числе и аутоиммунными), вирусными инфекция-
ми, локализованными бактериальными инфекциями 
уровень прокальцитонина составляет менее 0,5 нг/мл. 
Системная воспалительная реакция бактериальной 
этиологии умеренной интенсивности, травмы, ожоги 
сопровождаются повышением концентрации прокаль-
цитонина в пределах 0,5-2 нг/мл. При тяжелой бактери-
альной инфекции, сепсисе, инфекционно-токсическом 
шоке концентрация прокальцитонина в плазме крови 
превышает 2 нг/мл и может достигать высоких значе-
ний – до 100 нг/мл и более [15].

Прокальцитониновый тест, по мнению ряда авто-
ров, не только не уступает в точности методу тонкои-
гольной пункции-аспирации, но и положительно отли-

чается быстротой исполнения, малой инвазивностью, 
безопасностью, простотой. Кроме того, мониторинг 
прокальцитонина способствует более точному адми-
нистрированию введения антибактериальных пре-
паратов. Признаком инфицирования панкреонекроза 
считают повышение концентрации прокальцитонина 
более 1,8 нг/мл, обнаруживаемое в течение двух дней 
подряд. Чувствительность метода варьирует от 84,7% 
до 95%, специфичность от 86,7% до 94% [16].

Однако в процессе использования ПКТ, как мар-
кера хирургической и панкреатогенной инфекции, 
выявлен целый ряд состояний, влияющих на уровень 
данного маркера. В некоторых работах показано, что 
уровень прокальцитонина может повышаться при 
массовой гибели клеток. К таким состояниям отно-
сятся: травмы, ожоги и обширные хирургические 
вмешательства, некоторые онкологические процессы, 
заболевания легких, инвазии грибковыми инфекция-
ми, острый коронарный синдром и длительная гипо-
перфузия тканей. В некоторых работах указывается, 
что повышение прокальцитонина при генерализации 
инфекции и развитии сепсиса часто происходит со 
значительной задержкой, что ведет к ложноотрица-
тельным результатам, так называемый феномен «се-
рой зоны» [15, 17].

Хорошей прогностической возможностью разви-
тия инфекционных осложнений обладают интерлей-
кины – IL-6, IL-8, IL-10 и др. В 2015 г. D.W. Jekarl и 
соавт. [18] провели оценку 13 цитокинов у больных 
с ССВР, из них 36 больных с сепсисом. В результате 
исследования авторы заключили, что к наиболее ин-
формативным маркерам относятся СРБ, ПКТ и ИЛ-6, 
а остальные цитокины не коррелировали с диагнозом 
сепсиса. В других исследованиях отмечается, что ис-
пользование цитокинов ограничено значительной 
стоимостью анализа, а так же отсутствием многоцен-
тровых исследований, доказывающих эффективность 
метода [12, 15, 19].

Одним из новых маркеров системной хирургиче-
ской инфекции является пресепсин (P-SEP). P-SEP, 
или sCD14-ST, — высокоэффективный маркер сеп-
сиса, который был открыт около 15 лет назад. Суще-
ствуют 2 формы CD14: мембранная (mCD14) и рас-
творимая (sCD14). Комплекс LPS—LPBP—sCD14 
циркулирует в крови, где расщепляется катепсином 
D и другими протеазами плазмы с высвобождением 
N-терминального фрагмента молекулярной массой 13 
кДа — молекулы sCD14-subtype (sCD14-ST), назван-
ной пресепсин. Пресепсин вырабатывается моноци-
тами в ответ на активацию фагоцитозом. Данному 
маркеру в последнее десятилетие уделяется особое 
внимание, так как он показал высокую чувствитель-
ность, специфичность и малое время реакции для 
появления в крови [20, 21]. Пресепсин – циркули-
рующий белок, маркер фагоцитоза. P-SEP – маркер 
реакции врожденного иммунитета на бактериальную 
инфекцию, маркер начальной фазы системной инфек-
ции. Циркулирующий P-SEP – свидетель активации 
моноцитов-макрофагов в ответ на присутствие пато-
генов (бактерий, грибов) [22].

Пресепсин более чувствителен и специфичен по 
сравнению с другими маркерами системного воспа-
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лительного ответа инфекционного генеза. Концентра-
ция P-SEP в плазме значительно выше у больных с 
признаками хирургического сепсиса, чем у неинфи-
цированных [21, 22]. В 2011 г. Т. Shozushima и соавт. 
[23] опубликовали результаты исследования уровня 
пресепсина у больных ССВР без сепсиса, больных с 
локальным воспалением, с сепсисом и тяжелым сеп-
сисом. Концентрация P-SEP составляла соответствен-
но: 333,5 ± 130,6 пг/мл в группе больных с СВР без 
сепсиса, 721,0 ± 611,3 пг/мл в группе с ограниченной 
инфекцией, 817,9 ± 572,7 пг/мл в септической группе 
и 1992,9 ± 1509,2 пг/мл в группе с тяжелым сепсисом. 
Концентрация данного маркера возрастала после-
довательно. Динамика характеризовалась быстрым 
появлением и ростом до ИЛ-6, ПКТ и СРБ. Уровень 
P-SEP коррелировал со шкалами APACHE II и SOFA. 
В других исследованиях приводятся подобные дан-
ные [24–28]. При пороговом значении концентрации 
пресепсина 399 пг/мл чувствительность диагностики 
сепсиса составляла 80,3 %, а специфичность — 78,5%, 
в то время как при пороговом значении 600 пг/мл чув-
ствительность диагностики сепсиса составила 87,8 
%, специфичность — 81,4 %, позитивная прогности-
ческая величина — 88,6 %, негативная прогностиче-
ская величина — 80,3 % по сравнению с чувствитель-
ностью прокальцитонинового теста — 89,9 %, ИЛ-6 
– 88,9 % и культуры крови – всего 35,4 % [22]. Иссле-
дования так же показали возможность мониторинга 
тяжести сепсиса и эффективности антибактериаль-
ной терапии на основании вычисления дельты уровня 
пресепсина при поступлении, в процессе лечения и 
наблюдения за больным [29]. Также установлено, что 
ПСП имеет 100% чувствительность к инфекции, под-
твержденной гемокультурами [30, 31]. При сравнении 
динамики P-SEP, ПКТ, СРБ, ИЛ-6 и баллов по шкале 
SOFA выявлено, что только уровни P-SEP отражают 
реальную динамику тяжести сепсиса и коррелирует 
со значениями SOFA [25, 27]. Установлено, что при 
купировании клинических симптомов сепсиса дина-
мика P-SEP (в отличие от динамики прокальцитони-
на) прогнозирует рецидив заболевания [32, 33].

Результаты исследований позволяют считать, что 
пресепсин является перспективным маркером в диа-
гностике сепсиса. Однако, в исследованной литерату-
ре нет данных, посвященных определению пресепси-
на для дифференциальной диагностики инфекцион-
ных осложнений острого панкреатита.

Мид-региональный про-адреномедуллин (Mid-re-
gional pro-adrenomedullin, MR-proADM) – прогормон 
адреномедуллина – вазодилататорного пептида, син-
тезируемого разными тканями. MR-proADM – маркер 
активации нейрогуморального механизма иммунно-
го ответа. Повышение MR-proADM происходит при 
разных патологиях: сердечной недостаточности, он-
кологических процессах, при инфекциях и связано с 
тяжестью данной патологии. MR-proADM участвует 
в защите от бактериальной инфекции, может индуци-
ровать гипердинамическое кровообращение на ран-
них стадиях сепсиса и его прогрессирования к сеп-
тическому шоку. Предполагается, что MR-proADM 
может быть предиктором тяжести и исходов сепсиса. 
Совместное измерение MR-proADM и ПКТ повыша-

ет точность диагностики и прогноза. Повышенный 
MR-proADM свидетельствует о развитии тяжелых 
осложнений у инфицированных пациентов и указы-
вает на необходимость их раннего перевода в ОРИТ. 
Установлено, что MR-proADM кореллирует со шка-
лами APACHE II и SOFA, а так же уровень его более 
2,5 нмоль/л при поступлении является предиктором 
высокой летальности [17, 34, 35]. 

sTREM-1: растворимый сывороточный триггер-
ный рецептор, экспрессируемый на миелоидных 
клетках-1 (Soluble serum triggering receptor expressed 
on myeloid cells-1). Рецептор TREM-1 расположен на 
поверхности миелоидных клеток (нейтрофилы, зре-
лые моноциты/макрофаги). Синтез sTREM-1 значи-
тельно повышается в присутствии лигандов – PAMP 
(pathogen-associated molecular pattern) – компонентов 
бактерий и грибков. При связывании TREM-1 с лиган-
дами активируется сигнальный путь воспаления и от 
TREM-1 отщепляется фрагмент – sTREM-1, который 
выходит в системный кровоток, а так же обнаружи-
вается в моче, спинномозговой жидкости и в других 
биологических средах. Показано, что sTREM-1 по-
вышается при сепсисе, пневмонии, септическом ар-
трите, менингите, перитоните  и др. инфекциях. При 
этом уровни sTREM-1 повышаются зависимо от тя-
жести патологии [36]. Однако отмечено, что TREM-1 
является маркером и не инфекционных воспалитель-
ных процессов, когда активация его происходит при 
связывании с лигандами, ассоциированными с тяже-
лыми не инфекционными острыми и хроническими 
патологиями – DAMP – damage– associated molecular 
pattern [37].

Дисфункция эндотелия как признак тяжести 
острого панкреатита. Острый панкреатит, протекая 
в первую фазу своего развития как неинфекционная 
СВР, сопровождается дисфункцией со стороны орга-
нов и систем, в первую очередь со стороны легких, 
почек, печени, эндотелия. 

Функциональные расстройства эндотелия счита-
ются критическим моментом в развитии гипотензии 
при системной воспалительной реакции. По степени 
нарушений функций эндотелия можно судить о ран-
нем развитии СВР и ее осложнений при остром пан-
креатите [1]. В следовании Е.Б. Загородских и соавт. 
[38] показана эффективность использования маркеров 
дисфукнции эндотелия в оценке динамики лечения и 
прогнозе осложнений у больных с острым панкреати-
том тяжелой степени. В качестве маркеров использо-
вались васкулоэндотелиальный фактор роста (ВЭФР) 
и количество десквамрованных эндотелиоцитов в 
сыворотке крови. Авторы выявили, что маркеры дис-
функции эндотелия достоверно повышены у больных 
ОП по сравнению со здоровыми, в частности, уро-
вень ВЭФР составил 517,2 ± 619,3 пг/мл (р = 0,0002). 
У больных в фазе гнойно-септических осложнений 
выявлена обратная корреляция между тяжестью сеп-
сиса и уровнем ВЭФР плазмы крови: r = –0,38 (95 % 
ДИ –0,372 и –0,387, р = 0,003). Маркер повреждения 
эндотелия – ВЭФР ‒ при динамическом исследова-
нии применим для прогнозирования развития септи-
ческих осложнений при ОП: снижение уровня ВЭФР 
сыворотки крови или отсутствие его повышения сви-
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детельствует об утяжелении СВР, неэффективности 
лечебных мероприятий и имеет неблагоприятное про-
гностическое значение. Данных о чувствительности и 
специфичности данной методики не приводится.

В 2014 г. Д.М. Овсяник [39] представил результаты 
проспективноего исследования показателей эндоте-
лиальной дисфункции – количества циркулирующих 
эндотелиальных клеток и концентрации стабильных 
продуктов деградации монооксида азота – в крови 92 
пациентов с различными формами острого панкреа-
тита. По результатам исследования автор заключил, 
что при остром панкреатите легкой степени тяжести 
наблюдается статистически значимое увеличение 
количества циркулирующих эндотелиальных клеток 
и уровня нитратов/нитритов в крови в 1,5 раза по 
сравнению с показателями здоровых лиц (р=0,0051; 
р=0,0206). У пациентов с признаками деструкции 
поджелудочной железы и парапанкреатичекой клет-
чатки явления эндотелиальной дисфункции более вы-
ражены, однако при стерильном течении заболевания 
в процессе лечения имели тенденцию к регрессу. При 
развитии инфекционных осложнений отмечалась от-
рицательная динамика: рост количества циркулирую-
щих эндотелиальных клеток в крови. Прогностиче-
ским критерием инфицирования по данным автора 
является уровень нитратов/нитритов в первую неде-
лю госпитализации – >36 мкМ/л (чувствительность 
– 81,8%, специфичность – 60,3%). По данным иссле-
дования диагностическим критерием инфицирования 
зон деструкции является наличие в крови пациента 
во второй фазе течения заболевания 39 и более цирку-
лирующих эндотелиальных клеток в 100 мкл. плазмы 
(чувствительность – 84%, специфичность – 86%). 

Клеточные маркеры системной инфекции в 
диагностике инфекционных осложнений острого 
панкреатита. Поверхностные антигены лимфоци-
тов (Cluster of Differentiation – CD – кластеры диф-
ференцировки) — это молекулы, которые действуют 
как рецепторы или лиганды, обеспечивая клеточную 
реакцию в ответ на стимуляцию, например, провоспа-
лительными цитокинами. Из этой группы антигенов 
наибольший научный интерес в оценке системной 
инфекции представляет CD64, поскольку является 
рецепторным гликопротеином поверхности нейтро-
филов. Neutrophil CD64 — мембранный белок, гли-
копротеин, Fc-рецептор к мономерным иммуногло-
булинам изотипа IgG с высокой аффинностью. CD64 
постоянно представлен только на мембранах макро-
фагов и моноцитов. CD64 может экспрессироваться 
на гранулоцитах после их активации цитокинами, 
такими как интерферон-гамма и гранулоцитарный 
колониестимулирующий фактор [40, 41]. Появление 
и увеличение экспрессии CD64 на поверхности ней-
трофилов является признаком инфекции и сепсиса, 
что убедительно показано во многих исследованиях. 
Мета-анализы по клиническому применению данно-
го маркера продемонстрировали высокие уровни его 
чувствительности и специфичности – 85 % и 76 % 
соответственно [41, 42]. В некоторых исследованиях 
приводятся данные о корреляции CD64-индекса с ле-
тальностью больных с инфекцией и сепсисом: высо-
кая степень экспрессии связывается с более высокими 

цифрами смертности [43, 44]. Характерной особенно-
стью СD64-индекса нейтрофилов является то, что его 
появление и нарастание происходит до проявления 
клинических признаков инфекции [40]. Это может 
облегчить диагностику инфекционных осложнений 
острого панкреатита, сделать ее более точной и, что 
еще важнее, опережающей.

Молекулы главного комплекса гистосовместимо-
сти II типа – HLA-DR – другой клеточный маркер си-
стемного воспаления, активно изучаемый в послед-
нее время. HLA-DR-рецептор принимает участие в 
презентации антигенов [45]. Моноциты здоровых 
людей экспрессируют на своей поверхности молеку-
лы HLA-DR в высокой плотности. Однако моноци-
ты с уменьшенной или отсутствующей экспрессией 
молекул HLA-DR не могут выполнять свою анти-
генпредставляющую функцию и не обладают спо-
собностью продуцировать воспалительные медиато-
ры в ответ на соответствующие стимулы. С учетом 
того, что сепсис с патогенетической точки зрения 
рассматривается как дисбаланс, а чаще всего угнете-
ние врожденного иммунитета, оценка HLA-DR как 
маркера иммунодефицита при сепсисе представляет 
определенный интерес. В исследованиях выявлено, 
что критическое снижение экспрессии HLA-DR на 
моноцитах менее 42% является достоверным при-
знаком системной инфекции. Высокий уровень 
HLA-DR нейтрофилов и низкий уровень HLA-DR 
моноцитов прежде всего связывают с бактериемией 
и внеклеточным ацидозом, которые развиваются при 
различных воспалительных процессах [46]. В работе 
В.А. Лазанович и соавт. [47] проведен анализ уровня 
экспрессии HLA-DR на моноцитах периферической 
крови у септических больных. Выявлена корреляция 
его низкого уровня на 5 и 10 сут с неблагоприятными 
исходами заболевания. Это совпадает с ранее опубли-
кованными данными, что уменьшение экспрессии 
данного маркера на клетках миелоидного ряда у па-
циентов в критических состояниях (сепсис, травма, 
послеоперационные состояния, ожоги, панкреатит) 
является предиктором развития тяжелых вторичных 
инфекционных осложнений и неблагоприятного ис-
хода септического процесса [46, 48]. В работе J.E. 
Wu и соавт. [49] не было выявлено различий меж-
ду выжившими и умершими больными с сепсисом 
с использованием 30% cut-off критерия экспрессии 
HLA-DR на моноцитах. Однако они отмечают, что 
4,8% дельта уровня HLA-DR в первые 3 суток по-
сле поступления позволила прогнозировать леталь-
ность с чувствительностью 89% и специфичностью 
93,7%. В ретроспективном исследовании H.Trimmel 
и соавт. [50] не было выявлено конкретного значения 
экспрессии HLA-DR, коррелирующего с уровнем ле-
тальности у септических пациентов. Таким образом, 
имеющихся в настоящее время данных недостаточ-
но для определения чувствительности и специфич-
ности данной методики.

Физико-химические методы диагностики остро-
го панкреатита и его инфекционных осложнений. 
Рассматривая сепсис с позиций иммунного дисбалан-
са, интересным представляется оценка активности 
иммунной системы не по прямым показателям, а че-
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рез призму активации тех или иных биохимических 
процессов иммунокомпетентных клеток. Попытку 
такой оценки предприняли С.С. Дунаевская и соавт. 
[51], проведя изучение активации лимфоцитов по 
уровню продукции ими активных форм кислорода 
(АФК). Для этого применен метод люминол зависи-
мой хемилюминисценции. В результате выделены 3 
типа хемилюминисценции – гипоксический, нормок-
сический и гипероксический, причем выявлена связь 
более тяжелого течения заболевания с гипоксическим 
типом хемилюминисцентного ответа. 

Еще более широко активированную хемилюми-
нисценцию для диагностики состояния иммуните-
та и клеточного энергообмена у больных с абдоми-
нальным сепсисом применили А.А. Савченко и соавт. 
[52, 53]. По их данным у больных с благоприятным 
исходом заболевания повышается максимальная ин-
тенсивность и снижена величина индекса активации 
люцигенинзависимой спонтанной хемилюминесцен-
ции нейтрофильных гранулоцитов. Независимо от 
исхода заболевания у больных повышаются индекс 
активации и максимумы интенсивности люминол-
зависимой спонтанной и химозаниндуцированной 
хемилюминесценции. При неблагоприятном исходе 
заболевания в нейтрофилах повышена активность 
НАД-зависимой изоцитратдегидрогеназы и анаэроб-
ной реакции лактатдегидрогеназы. Вне зависимости 
от исхода заболевания в нейтрофильных гранулоцитах 
больных снижена активность аэробной реакции лак-
татдегидрогеназы, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы и 
НАДФ-зависимой глутаматдегидрогеназы, но повы-
шены уровни активности НАДН-зависимой реакции 
малатдегидрогеназы, НАДН-зависимой глутаматде-
гидрогеназы и НАДФ-зависимой изоцитратдегидро-
геназы. 

В исследовании Ю.С. Винник и соавт. [54] посвя-
щенном этому же вопросу, установлено, что при лег-
кой степени острого панкреатита происходит акти-
вация процессов перекисного окисления липидов, о 
чем свидетельствует увеличение генерации активных 
форм кислорода. При среднетяжелом остром панкреа-
тите происходили изменения в хемилюминесцентной 
реакции, характеризующие ее как гипероксическую. 
Определяли повышение интенсивности хемилюми-
нисценции в 9,51 раза. Тяжелая форма заболевания 
характеризовалась снижением генерации активных 
форм кислорода на фоне выраженного эндотоксикоза 
и характеризовала хемилюминесцентную реакцию как 
гипооксическую: регистрировалось снижение макси-
мального значения хемилюминесценции в 9,3 раза.

Проведенные исследования подтвердили, что из-
менения хемилюминесцентной реакции являются до-
полнительными критериями оценки тяжести острого 
панкреатита и его инфекционных осложнений. При 
легком и средне-тяжелом остром панкреатите пре-
валируют процессы гиперпродукции активных форм 
кислорода. Тяжелый острый панкреатит и развитие 
панкреатогенной инфекции характеризуются сни-
жением образования активных форм кислорода, что 
проявляется гипооксическим типом хемилюминес-
центной реакции как проявлением угнетения иммун-
ного ответа.

Бактериологический анализ. Важным вопросом 
в диагностике инфекционных осложнений острого 
панкреатита остается получение результатов бак-
териологического исследования аспирата, получен-
ного при тонкоигольной пункции. На сегодняшний 
день тонкоигольная пункция-аспирация жидкостных 
образований поджелудочной железы и парапанкреа-
тической клетчатки с целью подтверждения инфи-
цирования считается общепринятой методикой в 
диагностике инфекционных осложнений острого 
панкреатита. Показанием для процедуры служит 
основанное на клинических и лабораторных данных 
подозрение на развитие панкреатической инфекции. 
Пункцию проводят под УЗИ или КТ контролем с 
последующим бактериологическим исследованием 
материала. Признаком инфицирования считается 
содержание в пунктате 30-40 и выше лейкоцитов в 
поле зрения, нейтрофилов больше 50%, рост микро-
флоры. Чувствительность метода по данным разных 
авторов составляет 91-96%, специфичность 72-88% 
[1, 4, 9, 55]. 

Важно, что в результате пункции появляется воз-
можность не только констатировать факт инфицирова-
ния, но и провести полноценное бактериологическое 
исследования пунктата. Среди недостатков процеду-
ры отмечаются длительность проведения бактриоло-
гического исследования, инвазивность процедуры и 
риск экзогенного инфицирования, риск повреждения 
внутренних органов и др. [1, 8, 12, 14].

Ускорить получение информации о возбудите-
ле позволяют новые методики бактериологического 
анализа: real-time ПЦР, газовая хроматография – масс 
спектрометрия (ГХ-МС) и MALDI-TOF спектроме-
трия.

Метод газовой хроматографии – масс спектро-
метрии микробных маркеров разработан в России 
и с 1991 г.  широко используется в различных об-
ластях медицины, экологии и биотехнологии [56]. 
В основе метода лежит высокоточное определение 
молекулярных маркеров микроорганизмов из числа 
их клеточных липидов – высших жирных кислот, 
альдегидов, спиртов и стеролов в анализируемой 
пробе. Метод позволяет одновременно измерять 
более сотни микробных маркеров непосредствен-
но в анализируемом материале. Материалом может 
служить любая биологическая жидкость или ткань 
без предварительного посева на питательных сре-
дах. Метод автоматизирован, позволяет определить 
концентрацию более 50 микроорганизмов в образ-
це уже через три часа после его поступления в ла-
бораторию [57]. Опубликованы ряд исследований 
по диагностике хирургических инфекций методом 
ГХ-МС. Исследователи отмечают быстроту, удоб-
ство и точность полученных результатов в сравне-
нии с традиционными культуральными методами 
[58, 59, 60]. 

MALDI-TOF (от англ. Matrix-Assisted Laser Des-
orption/Ionization, Time-Of-Flight) – метод детекции 
культуры на основе идентификации возбудителя 
по масс-спектрометрическому (МС) профилю его 
рибосомальных белков, полученному по техно-
логии матрица-активированной лазерной десорб-
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ции/ионизации протеинов образца [40, 61]. МС-
идентификация микробов в гемокультурах была 
успешно апробирована в диагностике бактериемий 
как у взрослых пациентов, так и у детей [62, 63]. 
Метод так же полностью автоматизирован, не тре-
бует сложной пробоподготовки, в качестве образца 
используется периферическая кровь. В специализи-
рованной литературе метод носит название «проте-
омная дактилоскопия», так как спектр рибосомаль-
ных белков каждого микроорганизма строго инди-
видуален, подобно отпечаткам пальцев у человека. 
Субтипирование микроорганизмов происходит по 
эталонным образцам электронной библиотеки, на-
считывающей на данный момент более 6000 видов 
и постоянно обновляющейся [40, 61, 64, 65]. В ра-
боте И.В. Чеботарь и соавт. [62] по выявлению воз-
будителя в гемокультуре у детей, подозрительных на 
сепсис, были получены следующие результаты: для 
грамотрицательных бактерий и грибов результаты 
идентификации совпадали в 100% случаев. Моно-
гемокультуры с грампозитивными возбудителями 
демонстрировали неполное (92,6%), но достаточно 
высокое совпадение (каппа Коэна — 0,89). Таким 
образом, авторы подтвердили возможность эффек-
тивного применения МС-идентификации возбудите-
лей бактериемий, что подтверждается результатами 
других исследователей [65–67].

Определенный интерес в плане определения со-
става микрофлоры у больных с инфекционными 
осложнениями панкреатита представляет метод по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР). В настоящее 
время предложены различные модификации (ПЦР), 
позволяющие существенно повысить эффективность 
анализа. Молекулярно-генетический анализ облада-
ет наибольшей чувствительностью из всех извест-
ных методов экспресс-индикации. Применение тра-
диционных флуоресцентных меток для обнаружения 
биоагентов с помощью ДНК-зондов, как правило, 
позволяет выявить 102–103 клеток в пробе. Ампли-
фикация генетического материала методом ПЦР ну-
клеиновых кислот снижает этот порог до единичных 
клеток. Развитие методологии ПЦР в настоящее вре-
мя рассматривается как одно из важнейших направ-
лений для создания чувствительных и специфичных 
методов индикации и идентификации возбудителей, 
не имеющих равных среди методов лабораторной 
диагностики [40].

В целом, можно заключить, что арсенал методов 
диагностики тяжести острого панкреатита и его ин-
фекционных осложнений достаточно широк. Некото-
рые из них уже широко применяются в клинической 
практике, другие только находятся в стадии разра-
ботки и апробации. Применение третьих зависит от 
наличия редкой дорогостоящей аппаратуры. Все это 
позволяет вести поиск и разработку универсальной 
методики или алгоритма диагностики, прогнозирова-
ния, оценки тяжести в динамике течения острого пан-
креатита и его инфекционных осложнений. 
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