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В статье представлен обзор современной медицинской литературы, посвященный вопросам патогенеза 

острого панкреатита, развития и прогнозирования его осложнений и оценки тяжести заболевания. 

Определены причины нарушений коагуляционного гемостаза и микроциркуляторных нарушений при 

развитии заболевания. Повреждение эндотелия сосудов при некротизирующем повреждении 

поджелудочной железы обуславливает запуск процессов микротромбообразования и нарушения 

микроциркуляции во всех органах и системах человека. Важную роль микроциркуляторные нарушения 

играют в развитии дисфункции печени и почек при некротизирующем остром панкреатите, а также при 

развитии полиорганной недостаточности, являющегося грозным осложнением, приводящим в ряде 

случаев к летальному исходу. Основные прогностические системы и шкалы, такие как Ranson-I, Ranson-

II, Glasgow, требуют динамического наблюдения в течение 48 часов. Реаниматологические шкалы 

APACHE II, Marshall и SOFA позволяют диагностировать органную недостаточность, но не 

прогнозировать её развитие. Существующие шкалы экспресс-оценки на уровне приемного покоя также 

не выполняют функцию прогнозирования развития органной недостаточности. Таким образом, оценка 

функции эндотелия и состояния микроциркуляторного русла может играть важную роль в 

прогнозировании и раннем выявлении тяжелых осложнений острого панкреатита. 

Ключевые слова: панкреатит, эндотелий, микротромбообразование, осложнения, полиорганная 

недостаточность. 
 

ENDOTELIAL DYSFUNCTION AND DEVELOPMENT OF THE ORGAN FAILURE AT 

SHARP PANCREATITIS  

 

Vinnik Y.S.1, Dunaevkaya S.S.1, Antufrieva D.А.1, Deulina V.V.1 
 

1SBEI HPE KrasSMU named after prof. V.F. Voyno-Jaseneckiy» Ministry of public health Russia, Krasnoyarsk, e-mail: 
Vikto-potapenk@yandex.ru 
The review of literature of the modern medical literature is presented in article, questions of a pathogenesis of 

the acute pancreatitis, development and prediction of its complications and assessment of disease severity, a 

cause of infringement of a coagulative hemostasis at AP are taken up, and the reasons of development of 

microcirculatory violations. Damage of an endothelium of vessels at necrotizing injury of a pancreas causes 

processes of a microthrombogenesis and violation of microcirculation in all bodies and the systems of the person. 

Microcirculatory violations play an important role in damage of a liver and kidneys at necrotizing acute 

pancreatitis and also at development of a multiorgan failure, the terrible complication causing early lethality in 

patients with acute pancreatitis. The main prognostic systems and scales such as Ranson-I, Ranson-II, Glasgow 

demand dynamic observation within 48 clocks. Reanimotology’s scales of APACHE II, Marshall and SOFA allow 

to diagnose an organ failure, but not to predict its development. The existing express assessment scales at the 

level of the accident ward are also not suitable for prediction of development of an organ failure. Thus, 

assessment of function of an endothelium and a condition of a microcirculatory bed can play an important role in 

prediction and early identification of heavy complications of acute pancreatitis. 
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Изменения коагуляционного звена гемостаза и развитие внутрисосудистого 

тромбообразования играют важную роль в патогенезе острого панкреатита (ОП). 

Повреждение эндотелия является основной причиной данных патологических изменений [1]. 

Развитие эндотелиальной дисфункции при остром панкреатите обусловлено множеством 

различных факторов: ишемией, свободнорадикальным окислением, гемодинамической 

перегрузкой, биологически активными медиаторами воспаления, интоксикацией, а также 
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развитием почечной и печеночной недостаточности [2; 3]. Эти факторы влияют на течение 

острого некротизирующего панкреатита.  

Целью явилось обобщить современные данные литературы о развитии 

эндотелиальной дисфункции и органной недостаточности при остром панкреатите по 

данным отечественных и зарубежных научных и научно-практических журналов. 

Материалы и методы 

Проведен сбор, изучение и анализ доступных источников информации. Большинство 

работ было найдено в научной электронной библиотеке eLIBRARY.RU и PubMed по 

ключевым словам «панкреатит», «эндотелий», «микротромбообразования», «полиорганная 

недостаточность» и их сочетаниям по тематике «Медицина и здравоохранение». 

Результаты и обсуждение 

Распространенность острого панкреатита во всем мире составляет от 4,9 до 73,4 на 

100 тыс. населения. В России заболеваемость колеблется, по данным разных авторов, от 38 

до 95 случаев на 100 тыс. населения [4]. 

Летальность при некротизирующем панкреатите, по данным российских авторов, 

составляет 22,7-23,6%. По данным зарубежных авторов, летальность составляет 27–45%. 

Общая летальность при остром панкреатите колеблется от 5 до 10% [5]. 

Превалирующее большинство, до 85% случаев заболевания, относится к нетяжелым 

формам острого панкреатита и не сопровождается осложнениями. Однако оставшиеся 15% 

случаев сопровождаются некрозом паренхимы поджелудочной железы и осложненным 

течением заболевания, именно в этой группе пациентов наблюдается высокая летальность. 

Около 1-1,5% всех операций, проводимых в неотложной хирургии,  приходится на пациентов 

с тяжелым острым панкреатитом [6]. 

На протяжении последних лет структура летальности при остром панкреатите не 

изменилась. К I фазе тяжелого острого панкреатита относится 40-50% летальных исходов, 

основной причиной которых является панкреатогенный шок и ранняя полиорганная 

недостаточность. Присоединение вторичной инфекции и гнойно-септические осложнения 

являются основной причиной летальных исходов во II фазе тяжелого острого панкреатита 

[7]. 

В запуске каскада патологических реакций ключевую роль играет повреждение 

мембраны экзокринных панкреатоцитов. В результате нарушения проницаемости мембраны 

внутрь клетки поступают внеклеточные ионы кальция, это вызывает активацию протеаз 

внутри панкреатоцита, разрушая его изнутри. Согласно данным, полученным J.B. Ward и 

соавторами, повышение ионов кальция внутри клетки усиливает повреждение всех видов 

клеток вне зависимости от механизма возникновения повреждения [8]. Трипсин, фермент, 



играющий важную роль в патогенезе некротизирующего панкреатита, активируется именно 

ионами кальция. В результате активации и аутоагрессии протеаз внутри клетки происходит 

повреждение цитоскелета, ядра клетки и разрушение митохондрий. Тем самым запускается 

механизм апоптоза клеток. Кроме того, при запуске апоптоза панкреатоцит выбрасывает в 

кровь активации тромбоцитов, являющихся провоспалительным медиатором. 

При воспалении образуется большое количество кислородосодержащих радикалов, 

которые не нейтрализуются антиоксидантной системой. При увеличении концентрации 

недоокисленных продуктов обмена, таких как: супероксидный анион, перекись водорода и 

гидроксильные радикалы, на фоне снижении собственного антиоксидантного потенциала 

клеток развивается оксидантный стресс. Развитие оксидантного стресса вызывает активацию 

глутатионового окислительно-восстановительного цикла, приводит к снижению уровня АТФ 

и НАД, вызывает повреждение генетического аппарата и окисление мембранных липидов, 

что в свою очередь приводит к повышению проницаемости мембраны и гибели клеток [9].  

Оценка функционального состояния эндотелия центральных и периферических 

артерий позволяет выявить доклинические стадии многих заболеваний, в том числе и в 

сроки, когда видимые структурные нарушения тяжело диагностировать. Дисфункция 

эндотелия является широким понятием, которое включает в себя дисбаланс между 

вазодилатацией и вазоконстрикцией микрососудов. Нарушение микроциркуляции играет 

важную роль в патогенезе ОП, выраженность микроциркуляторных нарушений, по мнению 

ряда авторов, напрямую коррелирует с летальностью [10]. Интерстициальный отек 

поджелудочной железы, возникающий даже при ОП легкой тяжести, ухудшает перфузию 

органа, приводя к гипоксии, которая вызывает образование микротромбов, что еще более 

ухудшает перфузию. Патогенез заболевания во многом объясняет интерес к маркерам 

эндотелиальной дисфункции при остром панкреатите. Большинство циркулирующих в крови 

биохимических маркеров являются косвенными показателями активации эндотелия и 

недостаточно объективно отражают выраженность и характер повреждения эндотелиальных 

клеток. В повседневной клинической практике, как правило, не происходит оценки состояния 

микроциркуляторного русла и функций эндотелия сосудов. Однако оценка состояния 

эндотелиальной и нейрогенной вазорегуляции у пациентов с некротизирующим 

панкреатитом является перспективным направлением для прогнозирования и раннего 

выявления тяжелых осложнений. При тяжелом ОП в процесс вовлекаются все органы и 

системы организма, учитывая тесную анатомическую и функциональную связь - наиболее 

часто поражается печень. Вопрос о вторичности поражения печени при заболеваниях 

панкреато-билиарной зоны является дискуссионным. По мнению ряда ученых, заболевания 

печени, как правило, предшествуют и способствуют возникновению острого воспаления ПЖ, 



а характер повреждения клеток печени при этом преимущественно обусловлен вирусной 

агрессией, алкоголем и инфекционными заболеваниями. Другие исследователи указывают на 

вторичный характер изменений печени – реактивный гепатит, который возникает вследствие 

воздействия токсических метаболитов, биологически активных веществ, бактерий и их 

токсинов, попадающих при ОП в печень гематогенным, а также лимфогенным путем [11]. По 

разным данным, печеночная недостаточность развивается у 48-65,1% пациентов с тяжелым 

ОП. Оценка функционального состояния печени, как правило, основана на биохимических 

маркерах и анализе коагулограммы [12]. Существуют методики оценки печеночной 

недостаточности по снижению кровотока в воротной вене. При этом следует отметить, что 

декомпенсация печени как венозного коллектора возникает раньше, чем происходит значимое 

нарушение других функций, таких как детоксикационная или, например, белково-

синтетическая [7]. Наиболее часто для оценки кровотока используется ультразвуковая 

доплерография, при этом оценивают линейную и объемную скорость кровотока в 

печеночных сосудах, а также их диаметр. Еще одним методом оценки кровотока печени 

является тетраполярная реогепатография, этот метод позволяет судить об эластичности, 

тонусе и периферическом сопротивлении сосудистой стенки [2]. Нарушения печеночного 

кровотока при ОП вызваны пресинусоидальным блоком в сочетании с неизмененной или 

даже увеличенной скоростью кровотока в печеночной артерии. Существует единичное 

количество работ, посвященных анализу спланхнического кровотока печени в условиях ОП, 

и все они носят преимущественно экспериментальный характер. Возникновение 

микроциркуляторных нарушений в печени напрямую связано с её морфологическими 

изменениями. При ОП легкой степени тяжести отмечали полнокровие синусоидов, 

агрегацию тромбоцитов в венулах печени, лейкоцитарную инфильтрацию тканей печени. 

Застой желчи в капиллярах, признаки восходящего холангита и дистрофию гепатоцитов при 

ОП отмечают даже при отсутствии исходной билиарной патологии. Некротизирующий 

панкреатит приводит к прогрессирующей жировой дистрофии гепатоцитов и сопровождается 

воспалением. В тяжелых случаях происходит тромбоз мелких ветвей воротной вены. 

Некротизирующий панкреатит у экспериментальных животных приводит к активации 

фибриноплатических процессов в портальной системе. Количественный анализ состояния 

микроциркуляции в паренхиме печени представлен преимущественно в условиях 

экспериментальной ишемии поджелудочной железы [13]. Экспериментальные данные также 

демонстрируют значимую роль нарушения свертывающей системы крови и состояния 

эндотелия сосудов при повреждении печени, обусловленном тяжелым острым панкреатитом 

[14]. Дальнейшее исследование нарушений функционального состояния эндотелия позволит 

более полно оценить роль сосудистых реакций в поражении печени при некротизирующем 



панкреатите. 

Экспериментально доказана роль эндотелиальной дисфункции в развитии острого 

повреждения легких при тяжелом остром панкреатите [15; 16]. 

У 74,4 пациентов с тяжелым ОП выявляются признаки поражения почек и развитие 

почечной недостаточности. Основной причиной нарушения функций почек является 

повреждение клубочков и канальцевого аппарата почек вследствие интоксикации. 

Интоксикация при ОП обусловлена в первую очередь выбросом биологически активных 

веществ вследствие некроза ПЖ, токсинами, поступающими из кишечника при его парезе и 

присоединением вторичной инфекции [6]. Токсические вещества воздействуют на почечные 

капилляры, вызывая дегенеративные изменения эпителия извитых канальцев. Нарушение 

кровотока приводит к водно-электролитным нарушениям и ухудшает течение 

патологического процесса [2]. При этом снижается выведение натрия и увеличивается 

количество жидкости, что усиливает отек тканей. Некротизирующее поражение ПЖ 

приводит к специфическим повреждениям проксимальной части канальца нефрона, при этом 

снижается реабсорбция и развивается так называемый тубулярно-интерстициальный нефрит 

[1]. Поражение почек оказывает значимое влияние на течение острого панкреатита и 

напрямую коррелирует с летальностью при данном заболевании [17]. Поражение паренхимы 

почек приводит к нарушению фильтрации, ионного состава и физико-химических свойств 

мочи, в частности электропроводности. Существуют единичные сообщения о влиянии ОП на 

электропроводность мочи, которая отражает выраженность электролитных нарушений [18]. В 

ходе экспериментальных и клинических исследований доказана перспектива использования 

антитромбина III, как вещества, способного уменьшить повреждение почек при тяжелом 

остром панкреатите, при этом механизмом его действия является снижение концентрации 

фактора некроза опухоли α (TNFα), стимуляция выделения молекул межклеточной адгезии  1 

типа (ICAM-1) и моноцит хемотоксического белка 1 типа (MCP 1). Тем самым антитромбин 

III уменьшает проявления дисфункции эндотелия при тяжелом остром панкреатите [19]. 

Такие проявления дисфункции эндотелия, как тромбоз микрососудов и снижение 

перфузии тканей и органов, приводят к такому тяжелому осложнению ОП, как полиорганная 

недостаточность [5]. Именно развитие и характер полиорганной недостаточности выступает 

одним из главных критериев оценки тяжести ОП согласно Атлантской классификации ОП. 

Согласно данной классификации легкий ОП характеризуется отсутствием признаков 

недостаточности органов и систем и отсутствием местных осложнений [3]. При проведении 

КТ-ангиографии у этих больных выявляется интерстициальный отек ткани ПЖ, который в 

редких случаях сопровождается инфильтрацией парапанкреатической клетчатки. Основными 

причинами являются алиментарный фактор, употребление алкоголя и осложнения 



желчнокаменной болезни. Лечение легкого ОП не представляет технических трудностей и 

характеризуется низким уровнем летальности, около 1-3%. При ОП средней тяжести у 

пациентов развивается транзиторная органная недостаточность длительностью менее 48 

часов или местные осложнения заболевания, такие как некроз паренхимы ПЖ или 

забрюшинной клетчатки, формирование острых жидкостных скоплений, тромбоз 

селезеночной вены. Тяжелый ОП сопровождается органной недостаточностью 

длительностью более 48 часов и местными осложнениями. При органной недостаточности, 

сохраняющейся у пациента более 48 часов, риск летального исхода прогрессивно 

увеличивается. Выявление органной недостаточности является актуальной задачей в 

диагностике ОП, для её решения разработано несколько балльных систем прогноза и оценки. 

Однако диагностическая ценность большинства систем балльной оценки риска органной 

недостаточности при ОП является средней, и их практическое применение вызывает 

трудности [4]. Первой многофакторной шкалой, использованной для оценки полиорганной 

недостаточности у пациентов с ОП, была система Ranson-I, которая включала в себя 11 

критериев. Первые 5 из них оценивали сразу при поступлении, а остальные – через 48 часов. 

По данным различных авторов, чувствительность данной системы в оценке тяжести ОП 

составляла от 40 до 90% [20]. Изначально данная система была создана на основе анализа 

факторов риска у пациентов с алкогольным ОП и соответственно имела более низкую 

диагностическую ценность у пациентов с билиарным панкреатитом. Это было учтено при 

создании модифицированной шкалы Ranson-II. В 1974 году Imrie разработал 

прогностическую шкалу Glasgow для оценки тяжести ОП. После модификации этой шкалы в 

1981 году она включает в себя 9 параметров, 8 из которых совпадают с параметрами Ranson-

II. ОП считается тяжелым при выявлении трех и более признаков по шкале Glasgow. Эти 

шкалы доказали свою клиническую эффективность, однако для расчета необходимо 

проводить динамическое наблюдение в течение 48 часов, что не всегда удобно в клинической 

практике. По мнению ряда исследователей, шкала Glasgow превосходит Ranson–II по 

диагностической ценности, её чувствительность колеблется от 56 до 85%. Учитывая, что 

первые 12-24 часа от момента поступления играют ключевую роль в выборе тактики лечения 

и именно в этот период высок риск развития органной недостаточности, необходим поиск 

более ранних способов выявления тяжелого ОП. В 1982 году В.С. Савельевым разработаны 

критерии прогнозирования течения ОП, которые также были пересмотрены в 1998 году. Эта 

шкала позволяет выявить пациентов с благоприятным течением ОП и пациентов с высоким 

риском развития полиорганной недостаточности и летального исхода [21]. В 1994 году 

коллектив НИИ им. И.И. Джанелидзе предложил прогностическую схему определения 

тяжести ОП, включающую 30 клинических, лабораторных и инструментальных параметров. 



Эта схема и позволяет выявить «потенциально лёгкий» или «потенциально тяжёлый» ОП. 

При этом выявление «потенциально тяжелого» ОП предполагает возможность «обрыва» ОП 

при соблюдении правильной лечебной тактики. Недостатком этой шкалы, по мнению ряда 

авторов, считается невозможность дифференцировать легкий и среднетяжелый ОП [22]. Еще 

одна диагностическая шкала, включающая 18 клинико-лабораторных параметров и 3 

рентгенологических признака, была предложена А.Л. Костюченко и В.И. Филиным [23]. При 

наличии 8 и более признаков состояние пациента оценивалось как тяжелое, и происходила 

его госпитализация в отделение интенсивной терапии вследствие высокого риска развития 

полиорганной недостаточности и неблагоприятного исхода. В 2004 году Ю.Г. Божненков 

создал комплексную шкалу оценки тяжести ОП на основании данных клинических 

лабораторных и инструментальных обследований [24]. 

При оценке тяжести ОП и риска развития органной недостаточности косвенно может 

использоваться наличие у пациента признаков SIRS (Systemic Inflammatory Response 

Syndrome) [25]. Для оценки полиорганной недостаточности у пациентов, проходящих 

лечение в отделении интенсивной терапии, традиционно используют шкалы APACHE II, 

Marshall и SOFA. Это сложные многокомпонентные шкалы, применение которых является 

трудоёмким и затратным процессом [26]. Одной из наиболее перспективных шкал для оценки 

органной недостаточности у пациентов является APACHE III [27]. Также для оценки тяжести 

состояния пациентов может использоваться шкала SAPS (Simplified Acute Physiology Score). 

Эта шкала является неспецифической и позволяет прогнозировать течение любого 

воспалительного заболевания, базируясь на оценке тяжести интоксикации, которая играет 

важную роль при развитии органной дисфункции. 

Основным требованием к системам прогнозирования и оценки рисков является 

возможность скорейшего их применения для определения индивидуальной хирургической 

тактики при ОП. Шкала BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis) включает в 

себя 5 основных параметров: азот мочевины крови более 25 мг/дл, нарушение психического 

статуса, наличие признаков SIRS, возраст старше 60 лет и наличие плеврального выпота [28]. 

Если количество баллов более 2, то риск развития органной недостаточности увеличивается в 

7 раз, а риск летального исхода в 10 раз [29]. Система HAPS (Harmless Acute Pancreatitis 

Score) предполагает, что у пациента с нормальным гематокритом и креатинином крови, без 

защитного напряжения мышц передней брюшной стенки риск развития некротизирующего 

панкреатита минимален, по данным авторов, положительная прогностическая ценность 

составляет 98% [30]. 

Исследование дисфункции эндотелия при ОП является перспективным направлением 

для изучения. Повреждение эндотелия сосудов при некротизирующем повреждении 



поджелудочной железы обуславливает процессы микротромбообразования и нарушения 

микроциркуляции во всех органах и системах человека. Важную роль микроциркуляторные 

нарушения играют в поражении печени и почек при некротизирующем остром панкреатите, а 

также при развитии полиорганной недостаточности. Оценка функции эндотелия и состояния 

микроциркуляторного русла может играть важную роль в прогнозировании и раннем 

выявлении тяжелых осложнений ОП. 

Выводы.  Риск развития ранней органной недостаточности в I фазе тяжелого острого 

панкреатита обусловлен проявлениями эндотелиальной дисфункции, лежащей в основе 

патогенеза поражения почек и печени. Кроме того, развитие эндотелиальной дисфункции 

приводит к микротромбообразованию, нарушению микроциркуляции и развитию 

диссеминированного внутрисосудистого свертывания у пациентов с тяжелым острым 

панкреатитом. 
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