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Согласно современной классификации острого панкреатита (ОП) [4, 26], заболевание легкой и
средней степени тяжести характеризуется незначительными органными изменениями, тяжелой
степени - синдромом системного воспалительного ответа (ССВО), сепсисом, полиорганной
недостаточностью (ПОН) и местными осложнениями - некрозом поджелудочной железы (сте-
рильным или инфицированным), перитонитом, инфильтратом, абсцессом, псевдокистой,
механической желтухой, аррозивным кровотечением, свищами желудочно-кишечного тракта
(ЖКТ) и поджелудочной железы (ПЖ).
Летальность при интерстициальном ОП составляет 0%, при стерильном некрозе ПЖ - до 10%,

при инфицированном панкреонекрозе варьирует от 25 до 70% [48, 64]. Основными причинами
летального исхода при осложненных формах острого панкреатита (ОФ ОП) являются - ПОН и
гнойно-септические осложнения. Летальный исход вследствие ПОН в первую неделю пребывания
больных с ОФ ОП имел место в 30 - 47% [5, 12, 18, 95], вследствие гнойно-септических
осложнений - в 40-70% наблюдений [2, 5, 20, 129]. 80% гнойно-септических осложнений
возникают в результате инфицирования девитализированной ткани ПЖ. Под инфицированием ПЖ
подразумевают инфицирование некротизированной ткани ПЖ, абсцесс ПЖ и инфицирование
псевдокисты ПЖ в острый период. Инфицирование витализированной ткани ПЖ при ОП
встречается в 7- 12% наблюдений [20].

Ранняя идентификация и прогнозирование ОФ ОП - чрезвычайно важная задача. При
несвоевременном оказании неотложной помощи больным летальность при ОФ ОП возрастает в
несколько раз [45]. За последнее время опубликовано большое количество работ, доказывающих
правомерность этого положения [17, 28, 54, 76, 98, 102, 116].

По мнению B.C. Савельева и соавт. [4], объективная оценка и прогнозирование тяжести ОП,
включающая три основных этапа, должны быть проведены у всех больных в течение первых 2 сут.
госпитализации с целью правильного выбора лечебной тактики.

Первичная (исходная) оценка тяжести ОП подразумевает клиническую дифференциацию на
легкую - среднюю и тяжелую (осложненную форму) степени на основании выраженности местной
симптоматики со стороны органов брюшной полости и ее соответствия системным органным
нарушениям - сердечно-легочной, печеночно-почечной, церебральной, метаболической
недостаточности.

На втором этапе оценка тяжести заболевания строится на анализе ряда биоклинических
критериев балльной оценки параметров физиологического состояния больного с ОП, которые
позволяют повысить точность прогнозирования исхода заболевания и развития постнекротических
и системных осложнений до 70 - 80%. За последние два десятилетия успешно зарекомендовали
себя исследования на основе монофакторных и мультифакторных критериев прогноза, так
называемых интегральных шкал оценки и прогноза (ИШОП).
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На третьем этапе оценка тяжести заболевания основана на определении масштаба и характера
поражения ПЖ, забрюшинного пространства на основании результатов ультрасонографии и
рентгено-компьютерной томографии (РКТ), которые выполняются в сроки от 3 до 10 сут.
госпитализации больного.

Клиническая оценка тяжести течения и прогноза заболевания ОП в первые сутки
госпитализации больного малоинформативна и возможна только у 40 - 50% больных [4, 5, 7, 31,
85].

Амилаза
    Определение амилазной активности в биологических жидкостях повсеместно используется в
диагностике ОП [51]. Исследуются кровь, моча, перитонеальная и плевральная жидкость. Однако
повышение амилазной активности наблюдается при целом ряде заболеваний и состояний:
доброкачественных и злокачественных заболеваниях поджелудочной железы, ЖКТ,
гинекологических заболеваниях, болезнях слюнных желез, остром и хроническом пиелонефрите
[74, 79]. Информативная ценность определения амилазы при ОП составляет 50% [13-15, 34, 36,
74].

Липаза
Более информативный метод диагностики ОП - определение липазной активности в крови [108].

Особую значимость для прогнозирования тяжелого течения ОП получил ассоциированный метод
определения липазной и амилазной активности в перитонеальной жидкости. Чувствительность
метода составляет 94,1%, специфичность - 26,3% в первые сутки госпитализации. С нарастанием
тяжести заболевания специфичность повышается до 57,9% [34, 36, 58].

Фосфолипаза A2
Важное диагностическое и прогностическое значение при тяжелом течении ОП имеет

фосфолипаза A2 [55, 78, 112, 121], которая отражает тяжесть течения ССВО при панкреонекрозе
[61, 68, 100].Однако, в связи с высокой стоимостью исследования фосфолипазы A2 широкого
распространения в клинической практике методика не получила [6].
Исследование аспирата брюшной полости

1. Pickford и соавт. [ 111] на основании данных, полученных при лапароцентезе, выявили
достоверные признаки ОФ ОП: количество жидкости варьировало от 1 л и более, темно-бурый
цвет аспирата, повышение амилазы в нем в 5 раз и более, количество белка - более 40 г/л,
трансаминаз (АлТ, АсТ) - более, чем в 2 раза, лейкоцитов - более 20 в поле зрения, наличие
грамположительной (грамотрицательной) микрофлоры. Практическую значимость исследование
аспирата из брюшной полости подтвердил и М. McMahon и соавт. [92] на материале 96 больных с
ОП. Информативность метода составила 72%. Основным преимуществом исследования аспирата
брюшной полости является его оперативность. Метод позволяет прогнозировать течение ОП в
первые часы госпитализации больного. Следует также отметить, что лапароцентез и эвакуация
перитонеальной жидкости - это лечебная процедура. При лапароцентезе у больных с неясным
диагнозом можно получить кровь, желчь, гной, кишечное содержимое [89]. В сочетании с
лапароскопией информативность метода увеличивается. Негативными сторонами метода является
возможность перфорации органов брюшной полости и отсутствие достоверных критериев,
указывающих на причину панкреатита (билиарный или алкогольный).
По мнению J. Windsor [128], идеальный маркер тяжелого течения ОП должен отвечать

следующим характеристикам:
• быть единственным фактором в определении прогноза;
• отличаться высокой информативностью;
• быть недорогостоящим и пригодным для многократного применения;
• отличаться несложностью методики определения и безопасностью ее проведения.

К сожаленью, в настоящее время универсального маркера ранней диагностики и прогноза
ОФ ОП не существует. Диагностика и прогнозирование строятся на комбинации или интеграции
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клинико-лабораторных, биохимических, физиологических, иммунологических параметров и
данных инструментальных методов исследования [4, 5, 6, 127, 128, 129].

Мультифакторные критерии прогноза
Для прогнозирования тяжелого течения ОП предложено большое количество ИШОП, в основе

которых данные клинико-биохимических или клинико-инструментальных исследований,
выявленные при поступлении и в ходе мониторирования больного. На основе статистического
анализа и математической обработки эти параметры формируют в ИШОП.

J. Ranson и соавт. [113] проанализировали у больных с ОП некоторые клинические и
биохимические показатели. Из 43 параметоров 11 имели достоверные значения для
прогнозирования заболевания. Летальность при ОФ ОП коррелировала при поступлении со
следующими факторами: возрастом старше 55 лет, повышенным уровнем глюкозы в крови (>11
ммоль/л), количеством лейкоцитов (>16 ООО/л), уровнем лактатдегидрогеназы (>350 МЕ/л) и
аспартатаминотрансферазы 0250 ед/л). Неблагоприятными факторами прогноза на протяжении 48
ч пребывания больного в стационаре считались снижение показателя гематокрита на 10%,
снижение уровня кальция  < 2 ммоль/л), дефицит оснований (> 4 ммоль/л), повышение уровня
мочевины на 1,8 ммоль/л, секвестрация жидкости (> 6 л) и снижение парциального напряжения
кислорода артериальной крови < 60 мм рт. ст). Анализируя данные, полученные при обследовании
100 больных с ОП по указанным критериям, авторы установили, что при наличии трех признаков
по шкале Ranson летальность составила 15%, у 38% больных имелись тяжелые осложнения,
потребовавшие длительного лечения. При наличии менее трех признаков летальность составила
3%, при наличии 4 признаков - 40%, при наличии 6 признаков - 100%. Высокой информатив-
ностью шкала Ranson обладала при алкогольном панкреатите в отличие от билиарного
панкреатита. В связи с этим авторы несколько модифицировали ИШОП [117]. Информативность
шкалы Ranson на момент поступления больных с ОП составила 36%, спустя 48 ч пребывания в
стационаре - 96%.

С. Imre и соавт. [70], начали создавать, а впоследствии S. Blarney и соавт. [24] модифицировали
шкалу Glasgow. Всего шкала Glasgow имеет 9 параметров. Эта система прогноза также
эффективно использовалась в дальнейшем у больных с ОП [97]. Информативность шкалы при
госпитализации больных с ОП составила 73%, спустя 48 часов пребывания в стационаре - 93%
[74].

B.C. Савельев и соавт. [3] на основании клинико-лабораторных факторов (респираторный,
перитонеальный синдромы, синдром динамической кишечной непроходимости, показатели
гематокрита, глюкозы, мочевины) предложил ИШОП для прогнозирования течения ОП.
  W. Knaus и соавт. применили систему подсчета физиологических, лабораторных и
биохимических параметров больных, пребывающих в отделении реанимации. Полученные
показатели анализировали с целью определения объективных параметров, которые указывали бы
на последующие осложнения и летальность. В итоге авторами за основу было взято 34
физиологических и 4 лабораторных параметров. Эти показатели в зависимости от нормы или
отклонений соответствовали баллам от О до 4. Чем больше количество баллов, тем хуже становил-
ся прогноз для больного, выше вероятность осложнений и летального исхода. Позднее Knaus и
соавт. [81] несколько модифицировали шкалу АРАСНЕ (acute physiology and chronic heath
evalution). Из 34 параметров авторы оставили 12. Значимость шкалы была подтверждена при
исследованиях в различных центрах хирургии и интенсивной терапии на 6100 пациентах. В 1990
году С. Wilson и соавт. впервые применили шкалу АРАСНЕ II для оценки тяжести состояния
больных и прогноза течения ОП. По данным авторов, пограничный показатель между тяжелым
течением и ОП средней тяжести составил 9 баллов. Чувствительность шкалы АРАСНЕ II со-
ставила 82%, специфичность 76% (данные сравнивали с оценкой по шкале Ranson и Glasgow). При
показателях менее 9 баллов по шкале АРАСНЕ II летальность отсутствовала, осложнения
наблюдали только у 6% больных с ОП.

S. Bank (1983) на основании клинико-лабораторных показателей - сердечно-сосудистых
(тахикардия > 130 уд в мин, изменения ЭКГ), метаболических (уровень альбумина, кальция, рН),
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гематологических (снижение Ht, ДВС-синдром) и неврологических изменений, разработал ИШОП
прогнозирования течения ОП.

Fan и соавт. (1989) разработал и применил ИШОП Hong Kong. В основу ИШОП легли
динамические показатели мочевины и глюкозы крови. Чувствительность шкалы Hong Kong
составила 33%, специфичность 83% [63].
Довольно сложную систему оценки тяжести и прогноза предложил А.Н. Щербюк [1]. Оценка

тяжести и прогноз основываются на анамнестических, клинических и параклинических
параметрах в динамике течения ОП. Заданные параметры обрабатываются по оригинальной
формуле при специальном программном обеспечении на компьютере. По данным авторов,
информативность показателей при ОП составляет 100%. Предложенная автором ИШОП,
безусловно, интересна с точки зрения интенсификации лечебного процесса, однако мало
приемлема для практического здравоохранения. Подобные расчеты требуют хорошо обученного
персонала и компьютерного обеспечения.

С.А Шалимов и соавт. (1991) предложил 10 критериев, основанных на данных клинического,
лабораторного и лапароскопического исследований. Так, при наличии двух признаков,
вероятность панкреонекроза достигает 80%, при наличии трех и более - 100%. Недостатком
данной программы является ее инвазивность. Данная система, по сути констатирует течение
болезни, но не прогноз заболевания [1].

В.И. Филин и соавт. (1994) на основании расчета клинико-лабораторных, рентгенологических и
биохимических факторов (23 параметра) разработал и использует прогностический индекс
тяжести (ПИТ). По данным авторов, при ПИТ более 0,3 больной нуждается в интенсивной
терапии, при ПИТ 0,55 -0, 65 у больного имеются гнойно-септические осложнения, угрожающие
жизни.

Информативность ИШОП достоверно зависит от времени пребывания в стационаре. Так, по
прошествии 48 ч пребывания больного с ОП в стационаре достоверность показателей ИШОП
увеличивается в 2 - 2,5 раза [1, 14, 46].

По мнению B.C. Савельева и соавт. [4, 5], наиболее распространенными системами оценки
тяжести состояния больного и прогноза ОП являются: B.C. Савельева и соавт (1981 г.), В.И.
Филина и соавт. (1994 г.), J. Ranson [113], Glasgow (1984 г.), Bank (1988 г.), АРАСНЕ II (1984 г.).
Сравнение остальных систем прогноза свидетельствует об их малой информативности [5, 74, 75].
К сожаленью, ИШОП слишком сложны и не могут применяться во всех лечебных учреждениях.

Монофакторные критерии прогноза
Гипокальциемия крови (2 ммоль/л) в первые 48 ч -это наиболее важный признак. Показатель

сам по себе не является прогностическим, однако в интегральной оценке весьма значим [39, 92].
Уровень гемоконцентрации при панкреонекрозе на протяжении первых 48 ч пребывания

больных коррелирует с тяжестью течения заболевания и летальностью, что связано с
кровоизлиянием в забрюшинное пространство, выраженной эндогенной интоксикацией [22, 29,
74].

Артериальная гипоксия в первые сутки поступления больных с тяжелым течением ОП
установлена в 58% наблюдений. Связь гипоксии с тяжестью ОП была установлена J. Ranson [113].
Показатель имеет значение в мультифакторном анализе прогноза [73].

С-реактивный белок (СРБ) - белок острой фазы воспаления. По данным М. Buchler и соавт. [30]
при уровне СРБ в крови 120 мг/л у 95% больных выявлен некроз ПЖ. СРБ рассматривается как
дискриминационный показатель витализированной и девитализированной ткани ПЖ при ОП [18,
93].

В результате конверсии трипсиногена образуется два белка - трипсин и
трипсиногенактивированный пептид (ТАП) [67]. Исследуя ТАП в моче у больных с ОП, уста-
новили корреляцию его уровня с тяжестью течения заболевания. Чувствительность ТАП составила
85%, специфичность - 90% [62, 66, 99].

Эластаза   полиморфно-ядерных   нейтрофилов (ПМН) является специфическим маркером
активации нейтрофилов, ее концентрация в плазме коррелирует с начальными признаками ОФ ОП
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[21, 61, 71, 88, 125]. Участвуя в обширном воспалении и деструкции ПЖ, нейтрофилы
вовлекаются в процесс воспаления и деструкции отдаленных органов, таких как легкие [59] .По
частоте осложнений именно респираторный дистресс-синдром стоит на первом месте при ОФ ОП
[55, 71]. Исследование этого теста надежно зарекомендовало себя в прогнозе ПОН у больных с
ОП. По значимости метод определения эластазы ПМН не уступает и исследованию СРБ и ТАП
[50, 53, 56, 126].
  Другим маркером активации нейтрофилов и их потенциальной миграции между
эндотелиацитами является экспрессированный CD11b (clusters of differentation). Повышенная
секреция CD11b связана с нарастающей концентрацией бактерий и продуктов их распада,
цитокинов, пептидов хемотаксиса и липидных медиаторов воспаления [32]. Установлена
повышенная экспрессия комплекса в местах отека и нейтрофильной инфильтрации в ПЖ, в местах
деструкции легочной ткани, а также в местах микротромбообразования (на поверхности эн-
дотелия). Обнаруженные морфологические изменения коррелировали с экспрессией комплекса
интегринов [104]. У больных с ОП, осложненным легочной недостаточностью, нарастает
экспрессия ICAM-I (intercellular adhesion molecules), эндотелиального лиганда для CD11b/CDIS
[104, 124].
Растворимые Е-селектины (sE-селектин) являются маркерами активных эндотелиоцитов при

ССВО и ПОП [38]. Установлена прямая корреляция между высоким уровнем sE-селектина и
тяжелым течением ОП [72].
У больных с ОП IL-1 (interleukin) и TNF-a (tumour necrosis factor) являются первичными

систематическими индукторами IL-6 и IL-8 . Экспрессия цитокинов не ограничивается только ПЖ,
а распространяется на другие органы и системы. IL-1 и TNF-и при ОП продуцируются в селезенке,
печени, легких от 1 ч до 1 сут, в зависимости от свойств агентов, вызывавших ОП [101].              
Цитокины способствуют накоплению лейкоцитов в месте воспаления, провоспалительные

цитокины, также индуцируют экспрессию адгезивных молекул локально и системно. Увеличивая
проницаемость, промоцию и экстравазацию адгезированных лейкоцитов, провоспалительные
цитокины приводят к секреции в печени белков острой фазы (СРВ), тем самым играют важную
роль в системной манифестации ОП и ПОП [8, 83, 101, 104].

TNF-α является одним из ведущих медиаторов воспаления при ОП. Концентрация TNF-α в
сыворотке крови больных коррелирует с тяжестью течения ОП [25, 52] и системными
осложнениями [90]. Из-за короткого времени полураспада TNF- α, обнаружить его в сыворотке
чрезвычайно сложно [28, 44, 107]. Усиливает распад TNF-α эластаза ПМН, которая в
значительном количестве выявляется у пациентов с ОФ ОП [49, 119]. Постепенное нарастание
концентрации растворимых рецепторов TNF- α  коррелирует с прогрессированием ОП [44,77].
В цитокиновом каскаде IL-1 стимулирует через Т-лимфоциты выработку П-2, известного, как

промотор роста Т-лимфоцитов [87]. Функция IL-2 заключается в активации CD4 + Т-хелперами
путем сцепления на их поверхности с рецепторами (IL-2R). Таким образом, IL-2 является
маркером Т-активных лимфоцитов [41, 117]. Высокая концентрация sIL-2R служит
прогностическим признаком ПОП у пациентов с ОП [106, 110].

IL-6 - основной медиатор ответа белков острой фазы воспаления [33, 60, 118], продуцируется
моноцитами/макрофагами и эндотелиальными клетками [23, 101]. Уровень IL-6 отражает
активность всех провоспалительных цитокинов, поэтому для исследования системных изменений
под воздействием цитокинов пользуются показателем уровня IL-6 [103]. Продолжительное
сохранение повышенного содержания концентрации IL-6 в сыворотке крови у больных с ОФ ОП
коррелирует с высокой частотой осложнений и летальности. Уровень IL-6 на 24-36 ч раньше
отражает предстоящие осложнения при ОП по сравнению с СРВ [65, 71, 72, 104, 122].

IL-8 секретируется фагоцитами и эндотелиоцитами [105]. Он, как и TNF- α является
медиатором, индуцирующим нейтрофильную активность [87, 91]. IL-8 - хемотаксический цитокин
для нейтрофилов, имеет существенное значение в сепсис- ассоциированной легочной
недостаточности [60]. Высокий уровень IL-8 в сыворотке и промывной бронхоальвеолярной
жидкости у больных с ОФ ОП коррелировал с респираторным дистресс-синдромом [104].
Нарастание уровня IL-8 происходит при ОП параллельно IL-6 [55, 90, 101].
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IL-10 - важный противовоспалительный цитокин, продуцирующийся Т- и В-клетками,
моноцитами и макрофагами [103]. IL-10 идентифицируется у больных с ОП как медиатор,
улучшающий физиологические параметры [28,35].

IL-11 очень сложно определять в системном кровотоке. Он выявляется преимущественно при
локальной деструкции тканей. Концентрация IL-11 достоверно отражает тяжесть течения ОП [35].

Важное прогностическое значение у больных с ОП, осложненным ССВО, имеет
прокальцитонин (ПКТ). В. Rau и соавт. [115] отметили, что уровень ПКТ в плазме отражает
тяжесть ОП в хронологическом порядке - от ССВО до ПОН. С. Muller и соавт. [94] подтверждают
ценность ПКТ в прогнозе ОФ ОП в первые сутки поступления больных, его ассоциацию с ПОН.
По мнению О. Mimoz и соавт., [93] и J-l. Vincent [123], ПКТ является дискриминационным
маркером гнойно-септических осложнений панкреонекроза. Чувствительность ПКТ при ОП
составила 94%, специфичность - 73% [84].

P. Curley и соавт. [41] установили, что наряду с изменением моноцитов/макрофагов
уменьшается общее число Т-лимфоцитов и особенно их соотношения с Т-хелперами, что отражает
депрессию иммунной системы у больных с ОФ ОП. Концентрация С04+Т-хелперов коррелировала
с уровнем IL-6 и уровнем эндотоксинов, отражая тяжесть состояния больных с ОП. В первые сут-
ки госпитализации больных с ОФ ОП снижается общее число лимфоцитов [41, 109]. В
последующие дни была отмечена достоверная обратная корреляция между нарастанием
показателя СРБ и Т-лимфоцитов со снижением содержания Т- хелперов, что указывало на дефект
иммунного ответа [40]. Кроме того, при контаминации девитализированной ткани ПЖ
уменьшалось содержание С04+Т-клеток, что ассоциировало со снижением уровня IL-2 [40]. По
мнению A. Demols и соавт. [47], снижение уровня CD4+ и/или CD8+ у больных с ОФ ОП ука-
зывает на основную роль Т-лимфоцитов в прогнозе заболевания. Показатель отражает
иммуносупрессию как маркера тяжелого течения ОП.

В настоящее время из всего многообразия монофакторных критериев прогноза ОП
целесообразно использовать определение уровня активности СРБ, IL-6 и IL-IO, эластазы ПМН,
ТАП и прокальциотонина у больного в динамике заболевания. Ограниченное применение
остальных, не менее информативных монофакторных критериев прогноза в клинической практике
обусловлено высокой стоимостью и сложной технологией проведения исследований [4, 19, 42, 43,
49, 75, 99, 129].

Местные осложнения ОП (некроз, псевдокиста и абсцесс ПЖ) определяют тяжесть течения
заболевания и достоверно ассоциируют с летальностью. Современная диагностика местных
осложнений и их прогнозирование строятся в основном на лучевых методах исследования.

Улътрасонография
Преимуществами ультрасонографии (УСГ) является оперативность, неинвазивность, гибкость

(прикроватное применение) и возможность многократного использования. Особую ценность УСГ
приобретает в диагностике билиарного панкреатита и верификации инфицированного
панкреонекроза с помощью тонкоигольной аспирацией ткани ПЖ и окраски аспирата по Граму.
Информативность исследования варьирует от 50 до 85%. Трудность диагностики вызвана парезом
кишечника и сопутствующим ожирением [56,128].

Рентгеновская компьютерная томография
С внедрением РКТ появилась возможность визуализировать ПЖ независимо от состояния

окружающих ее тканей [37].
Контрастная динамическая РКТ (КД РКТ) проводится пациентам с тяжелым течением ОП.

Основаниями для проведения КД РКТ служат дискриминационные показатели моно- и
мультифакторных значений, указывающие на тяжелое течение и/или прогнозирующие органную
недостаточность вследствие ОП [11, 16, 27,37,80].

Панкреонекроз характеризуется деструкцией железы и протоковой системы. Поэтому наличие
неконтрастируемых участков ПЖ, интерстициальной жидкости, по данным КД РКТ,
интерпретируется как некроз ПЖ и повреждение протоковой системы железы [9, 86]. При
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сопутствующей патологии почек, повышенной чувствительности к контрастным веществам КД
РКТ противопоказана. В этих ситуациях используется неконтрастная РКТ, данные которой
целесообразно интерпретировать по ИШОП Balthazar - Ranson [10]. Так, степень А
характеризуется отсутствием некроза и соответствует 0 баллов по шкале Ranson; степень В -
некроз ПЖ занимает площадь 33% и соответствует 2 баллам; степень С-33- 50% и соответствует 4
баллам; степень D и Е- более 50% некроза ПЖ и соответствует 6 баллам [16]. Основываясь на
данных РКТ - площади некроза 50% и более у пациентов со стерильным некрозом ПЖ, можно
говорить, что уже на ранней стадии заболевании имеются локальные осложнения или у этих
больных в ближайшие сутки развивается ПОН [20].

Информативность РКТ составляет 92 - 96% [11, 18, 57, 128]. К сожаленью, не все стационары
располагают РКТ. Отрицательной стороной РКТ является невозможность многократного
использования метода из-за опасности облучения больного.

Указанные методы ранней диагностики и прогнозирования тяжелого течения ОП целесообразно
классифицировать следующим образом:
• Маркеры уклонения энзимов ПЖ - амилаза, липаза, трипсиноген 2.
• Маркеры активации трипсиногена - комплекс ингибиторов и-1 протеаз, ТАР, карбоксипептидаза
В.

• Маркеры системного воспалительного ответа - фосфолипаза А2, TNF- α, IL-1, IL-6, IL-8, СРВ,
HLA-DR, эластаза ПМН, CD4/CD8, CD11b/CD18.

• Маркеры тяжелого течения ОП - ИШОП [B.C. Савельев и соавт. (1981 г.), В.И. Филин и соавт.
(1994 г.), Ranson, АРАСНЕ II, Glasgow, Bank].

• Маркеры инфицированного панкреонекроза и местных осложнений - УЗИ с тонкоигольной
аспирацией, компьютерная томография.
Таким образом, своевременное и рациональное применение маркеров тяжелого течения ОП

помогает правильно выбрать лечебную тактику, снизить количество осложнений и летальность
при деструктивном панкреатите.
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