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Целью работы явилось изучение частоты развития острой печеночной недостаточности у больных с инфицированным 

панкреонекрозом и определение путей ее коррекции. Клинический материал исследования составили 118 больных с дест-
руктивными панкреатитами, которые были разделены на 3 группы: 1-ю группу составили 69 пациентов без признаков ост-
рой печеночной недостаточности, у остальных была клиника острой печеночной недостаточности, в том числе 25 пациен-
там проводилась (2-я группа) и 24 – не проводилась (3-я группа) медикаментозная коррекция печеночной дисфункции. В 
результате исследования выявлено, что присоединение печеночной недостаточности сопровождается высокой (71,4%) ле-
тальностью, тогда как при инфицированном панкреонекрозе без данного осложнения (1-я группа) летальность составляет 
лишь 18,8%. Коррекция печеночной недостаточности гептралом и мексидолом приводит к уменьшению летальности с 
87,5% (3-я группа) до 56% (2-я группа), достоверному (р<0,05) снижению показателей цитолиза, холестаза и прокальцито-
нина плазмы. 

Ключевые слова: инфицированный панкреонекроз, абдоминальный сепсис, острая печеночная недостаточность, про-
кальцитонин. 
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HEPATIC INSUFFICIENCY CORRECTION IN COMBINED THERAPY  
FOR INFECTED PANCREATONECROSIS 

 
The purpose of this research was to study the frequency rate of acute hepatic insufficiency in patients with infected pancreato-

necrosis and to define methods of its correction. The study material included 118 patients with destructive pancreatitis divided into 3 
groups: the 1st group was comprised by 69 patients presented no symptoms of acute hepatic insufficiency\impairment, the rest of 
them were referred to as having severe clinical presentations of acute hepatic insufficiency. Besides, 25 of 118 patients (the 2nd 
group) underwent medicinal\drug treatmen for liver dysfunction while 24 of 118 (the 3d group) did not. The trial has shown the 
combination of hepatic insufficiency with infected pancreatonecrosis to be associated with a high rate (71,4%) of lethality, whereas 
in infected pancreatonecrosis without the above concurrent condition (the 1st group) the lethality rate is barely 18,8%. Hepatic in-
sufficiency correction with heptral and mexidole results in decrease in lethality rate from 87,5% (3d group) down to 56% (2nd 
group), statistically significant (р<0,05) decrease in plasma cytolysis, cholestasis and procalcitonin indeces. 

Key words: infected pancreatonecrosis, abdominal sepsis, acute hepatic impairment\insufficiency, procalcitonin. 
 

Одной из наиболее тяжелых интраабдо-
минальных патологий является панкреонек-
роз. Заболевание выходит на одно из первых 
мест в структуре ургентной хирургии органов 
брюшной полости [3, 6]. Особого внимания 
заслуживает тот факт, что 70% больных ост-
рым панкреатитом являются лицами активно-
го трудоспособного возраста. Среди пациен-
тов, перенесших панкреонекроз, у 73% возни-
кает стойкая утрата трудоспособности, что 
придает проблеме социально-экономическую 
значимость [6, 19]. 

Несмотря на применение современных 
протоколов и стандартов лечения, леталь-
ность при тяжелых формах этого заболевания 
достигает 50 % [13, 15], при инфицировании - 
80% [3, 13, 15]. 

Ведущим фактором летальности у 
больных с инфицированным панкреонекрозом 
является дисфункция одного или нескольких 

органов и систем [4, 15, 18], развивающаяся 
вследствие абдоминального сепсиса (АС) [17, 
20].  

В синдром полиорганной недостаточно-
сти (СПОН) с одинаковой частотой вовлека-
ются сердечно-сосудистая система (60,2%), 
центральная нервная система (60,2%), почки 
(60,2%) и печень (56,1%) [7, 8]. Одним из 
компонентов, обусловливающих тяжесть 
СПОН при абдоминальном сепсисе, является 
острая печеночная недостаточность (ОПечН) 
[9, 12, 14]. В основе патогенеза поражения 
клеток печени как органа-мишени лежат пе-
рекисное окисление липидов, нарушение 
электролитного баланса клетки, каскадное 
усиление энергозависимых процессов при не-
способности клетки компенсировать необхо-
димые энергетические затраты [8, 10]. Разви-
вающиеся при АС метаболические нарушения 
приводят к гипоальбуминемии, нарастанию 
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интоксикации, угнетению иммунитета, бакте-
риемии [11, 14].  

По данным ряда авторов [5, 8, 16], тя-
желое состояние больных и летальные исходы 
при остром панкреатите уже в ранние сроки, 
определяемые часами с момента начала забо-
левания, обусловлены тяжелым панкреато-
генным эндотоксикозом. Печень оказывается 
первым органом-мишенью, на который при-
ходится основной удар панкреатогенной ток-
синемии в виде массивного попадания в отте-
кающую по воротной вене кровь активиро-
ванных панкреатических и лизосомальных 
ферментов, биологически активных веществ, 
токсических продуктов распада тканей парен-
химы поджелудочной железы при некробиозе 
и активации калликреин-кининовой системы 
[5, 8, 11, 16]. Итогом всего этого является раз-
витие печеночной недостаточности разной 
степени выраженности. Исходя из вышеизло-
женного, в лечение панкреонекроза и АС 
включены мембранопротекторы и антигипок-
санты [1, 2, 7]. 

В литературе мы не нашли достаточных 
данных о частоте развития острой печеночной 
недостаточности при инфицированном пан-
креонекрозе и ее влиянии на исход заболева-
ния. В силу вышеизложенного представляется 
перспективным выявить ранние признаки раз-
вития острой печеночной недостаточности и 
включить ее коррекцию в комплекс лечения 
деструктивного панкреатита. 

Материал и методы 
В сроки с 2006 по 2010 годы в отделе-

нии гнойной хирургии РКБ им. Г.Г. Куватова 
наблюдались 118 больных с деструктивным 
панкреатитом, осложненным АС. Возраст 
больных составлял от 16 до 72 лет (в среднем 
42,05±5,12 года). Мужчин было 61, женщин 
57 (соотношение 1,07:1). Для диагностики де-
структивного панкреатита использовались 
исследование крови, ультразвуковое исследо-
вание (УЗИ), компьютерная томография (КТ), 
по показаниям – лапароскопия.  

Всем больным проводили определение 
общего белка и альбумина; билирубина крови 
и его фракций; аланин- (АЛТ) и аспартатами-
нотрансфераз (АСТ); щелочной фосфатазы 
(ЩФ); триглицеридов (ТГ); лактатдегидроге-
назы (ЛДГ); лейкоцитов крови. Исследование 
крови выполнено в биохимической лаборато-
рии больницы на полуавтоматическом анали-
заторе FP-901 фирмы «Labsystems» (Финлян-
дия) и на автоматическом анализаторе XL-600 
«Biosystems» (Норвегия). Для диагностики и 
мониторинга течения хирургической инфек-
ции у больных с панкреонекрозом определяли 

прокальцитонин (ПКТ) плазмы крови полуко-
личественным методом с использованием 
тест-систем BRAHMS PCT-Q фирмы 
«BRAHMS» (Германия). 

Для диагностики тяжелого АС, септиче-
ского шока и печеночной недостаточности мы 
учитывали: 1) наличие клинических призна-
ков синдрома системной воспалительной ре-
акции; 2) развитие синдрома полиорганной 
недостаточности; 3) значения шкалы SOFA 
более 1 балла; 4) ультразвуковые и морфоло-
гические изменения печени; 5) гипербилиру-
бинемию более 22 мкмоль/л; 6) уровень про-
кальцитонина плазмы более 2 нг/мл.  

Исследование проспективное - до 2008 
года в комплексную терапию панкреонекроза 
не включена коррекция функции печени, с 
2008 года, учитывая новые данные о патоге-
незе АС, в комплексную терапию деструктив-
ного панкреатита мы стали включать препа-
раты, направленные на защиту печени. Исхо-
дя из этого все больные были разделены на 
три группы: первую группу составили 69 па-
циентов, у которых мы не наблюдали клиники 
ОПечН, во вторую группу включены 25 паци-
ентов с клиникой ОПечН, которым проводи-
лась медикаментозная защита печени, третью 
группу составили 24 пациента с ОПечН, кото-
рым коррекция не проводилась. Вторая и тре-
тья группы исследования были сопоставимы 
по полу, возрасту и степени тяжести ОПечН. 
Все больные получали стандартное лечение 
согласно протоколам ведения больных с дест-
руктивным панкреатитом (карбапенемы, нут-
ритивное питание, профилактика стресс-язв). 
В качестве медикаментозной коррекции 
ОПечН использовали гептрал 400 мг в/в 1 раз 
в сутки и мексидол 400 мг в/в 2 раза в сутки, 
далее по 300 мг в/в 2 раза в сутки. 

Контроль эффективности проводимой 
терапии осуществляли на основании данных 
биохимических показателей, а также при ди-
намическом наблюдении за состоянием паци-
ентов. Для выяснения характера морфологи-
ческих проявлений ОПечН в ходе первичной 
и санационных релапаротомий мы проводили 
биопсию печени. Биопсийный материал 
4х8мм брали с краевой зоны печени. Гистоло-
гические препараты получали путем фикса-
ции биопсийного материала в 10% нейтраль-
ном растворе формалина с последующей па-
рафиновой проводкой. Срезы окрашивали ге-
матоксилином и эозином, обработанные сре-
зы изучали и фотографировали с помощью 
микроскопа «Биолам» (результаты морфоло-
гических исследований представлены нами в 
морфологическом журнале).  



8 

 

Раннюю лапаротомию (до 7 суток) пе-
ренесли 77% больных, что способствовало 
ускорению инфицирования и потребовало в 
дальнейшем для лечения данного контингента 
больных применения метода программных 
санаций и секвестрнекрэктомий в сочетании с 
«открытым» дренированием сальниковой 
сумки, парапанкреатической и забрюшинной 
клетчаток. В среднем на 1 больного приходи-
лось по 3,3±1,2 операции. 

Статистическую обработку проводили с 
помощью программы Statistica StatSoft v6,0. 
Рассчитывались средние величины и стан-
дартные отклонения. С целью оценки досто-
верности различий между сравниваемыми 
средними величинами применяли Т-тест для 
независимых выборок. Достоверными счита-
лись различия при р≤ 0,05. Для определения 
значимости прокальцитонинового теста был 
проведен корреляционный анализ. 

Результаты и обсуждение 
В первой группе больных без признаков 

ОПечН мы не наблюдали в биохимических 

показателях крови выраженных отклонений 
от нормальных величин. Уровень прокальци-
тонина плазмы был в пределах от 2 до 10 
нг/мл. Летальность в данной группе составила 
18,8%.  

Совершенно иная картина складывается 
в группе пациентов с развитием ОПечН. В 
нашем исследовании частота развития ОПечН 
составила 41,5%. В группе больных, где нами 
проведена защита печени, летальность соста-
вила 56,0%, а в группе без коррекции ОПечН 
летальность была 87,5%. Таким образом, об-
щая летальность при развитии ОПечН соста-
вила 71,4%.  

Анализируя биохимические показатели, 
мы пришли к выводу, что наиболее удобными 
в диагностике ОПечН могут служить те, кото-
рые отражают цитолиз (АЛТ, АСТ, ЛДГ), хо-
лестаз (билирубин, ЩФ) и синтетическую 
функцию печени (общий белок, альбумин, 
ТГ) [5, 11, 16]. В таблице 1 приведены изме-
нения показателей цитолиза в зависимости от 
операции и срока вмешательства.  

Таблица 1  
Изменение показателей цитолиза в исследуемых группах 

Период 

Первая группа (n=69) Вторая группа (n=25) Третья  группа (n=24) 

АЛТ 
( 0-35Ед/л) 

АСТ 
(0-35 Ед/л) 

ЛДГ 
(0-

258Ед/л) 

АЛТ 
( 0-35 
Ед/л) 

АСТ 
( 0-35 Ед/л) 

ЛДГ 
(0-258Ед/л)

АЛТ 
( 0-35 Ед/л) 

АСТ 
( 0-35 Ед/л) 

ЛДГ 
(0-258Ед/л) 

До  
операции 

37,75± 
10,71* 

Р1-3= 0,00001 

37,4± 
17,99* 

Р1-3=0,01 

591,17± 
128,7* 

Р1-3<0,01 

129,85± 
22,45 

144,21± 
10,49 

1189,42± 
6,78 

143,75± 
53,65* 

Р1-3= 0,00001

155,89± 
95,14* 

Р1-3=0,01 

1466,5± 
343,8* 

Р1-3<0,01 

1-е сутки 45,1±12,52* 
Р1-3= 0,00001 

57,83± 
15,45* 

Р1-3<0,01 

745,44± 
67,23* 

Р1-3<0,01 

135,56± 
12,47 

144,23± 
13,18 

1023,46± 
32,17 

157,56± 
47,22* 

Р1-3= 0,00001

206,42± 
45,49* 

Р1-3<0,01 

1795,44± 
121,74* 
Р1-3<0,01 

3-и сутки 68,44± 
12,08 

75,15± 
7,09 

314,87± 
14,49 

178,29± 
43,21** 

Р2-3=0,007

201,72± 
48,78** 

Р2-3=0,001 

1141,02± 
65,03** 

Р2-3=0,0008

242,89± 
51,34** 

Р2-3=0,007 

293,0± 
54,98** 

Р2-3=0,001 

1353,50± 
154,92** 

Р2-3=0,0008 

7-е сутки 51,56± 
8,18 

65,22± 
5,78 

300,28± 
6,78 

107,60± 
30,86** 

Р2-3<0,01

118,81± 
41,5** 

Р2-3=0,00001

603,6± 
107,86** 

Р2-3<0,01 

287,9± 
32,28** 
Р2-3<0,01 

301,1± 
87,37** 

Р2-3=0,00001 

1311,9± 
80,42** 

Р2-3<0,01 

14-е сутки 35,56±9,22 48,84± 
13,16 

254,25± 
9,55 

57,11± 
13,23** 

Р2-3<0,01 

57,55± 
10,25** 

Р2-3<0,01 

442,7± 
54,92** 

Р2-3<0,01 

270,4,28± 
59,25** 

Р2-3<0,01 

289,36± 
37,93** 

Р2-3<0,01 

1450,5± 
83,13** 

Р2-3<0,01 

* Результаты статистически достоверны при сравнении первой и третьей групп. 
** Результаты статистически достоверны при сравнении второй и третьей групп. 
 

При анализе показателей цитолиза мы 
наблюдаем их рост к 3,55±1,56 суток во всех 
группах исследования. Во второй группе к 
7,12±1,17 суток показатели цитолиза начина-
ют снижаться, тогда, как в третьей группе по-
казатели остаются высокими без тенденции к 
снижению даже к концу второй недели.  

При анализе показателей холестаза 
(табл.2.) мы выявили следующую закономер-
ность: в первой группе больных мы не на-
блюдали выраженных отклонений от нор-
мальных величин, во второй и третьей груп-
пах синдром холестаза был выражен значи-
тельно. Снижение показателей холестаза во 
второй группе наблюдается к 6,85±2,45 суток, 
причем наиболее остро реагирует ЩФ. В 

третьей группе тенденции к снижению пока-
зателей не наблюдалось. 

Анализируя синтетическую функцию 
печени при развитии ОПечН, мы выявили вы-
раженную гепатодепрессию, проявляющуюся 
снижением общего белка и триглицеридов 
(табл.3.). 

Такие изменения биохимических пока-
зателей находят подтверждение в морфологи-
ческом исследовании [10]. 

Исходя из анализа исследуемых показа-
телей, во второй группе мы наблюдали посте-
пенное увеличение уровня общего белка и 
альбуминов, снижение уровня билирубина и 
ЩФ к 6,85±2,45 суток, постепенное снижение 
АЛТ, АСТ и ЛДГ к 14,38±2,41 суток. Рост ТГ 
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происходит с 7,26±2,45 суток. Эти изменения 
находят подтверждение при изучении морфо-

логии ткани печени [2, 5]. 

Таблица 2 
Динамика показателей холестаза в исследуемых группах 

Период Первая группа (n=69) Вторая группа (n=25) Третья группа (n=24) 
билирубин ЩФ билирубин ЩФ билирубин ЩФ 

До  
операции 

16,42±5,83* 

Р1-3<0,01 
235,67±78,73*

Р1-3<0,01 75,23±21,48 694,85±63,85 95,05±29,15* 

Р1-3<0,01 
803,55±148,25*

Р1-3<0,01 

1-е сутки 16,67±7,25* 

Р1-3<0,01 
277,5±35,3*

Р1-3<0,01 83,28±31,15 788,21±77,18 116,47±27,6* 

Р1-3<0,01 
813,5±108,14*

Р1-3<0,01 

3-и сутки 15,28±6,13 258,61±19,54 66,46±10,95**

Р2-3=0,0001 
725,1±79,57**

Р2-3=0,0008 
125,3±35,62** 

Р2-3=0,0001 
929,2±98,83**

Р2-3=0,0008 

7-е сутки 12,56±8,71 157,48±42,31 43,12±15,6**

Р2-3<0,001 
308,9±97,93**

Р2-3<0,001 
126,32±22,5** 

Р2-3<0,001 
985,3±155,9**

Р2-3<0,001 

14-е сутки 8,55±6,46 134,11±48,87 22,92±10,68**

Р2-3<0,001 
233,33±124,42**

Р2-3<0,001 
131,65±30,71** 

Р2-3<0,001 
1020,4±153,94**

Р2-3<0,001 

* Результаты статистически достоверны при сравнении первой и третьей групп. 
** Результаты статистически достоверны при сравнении второй и третьей групп. 

Таблица 3 
Изменение показателей, отражающих синтетическую функцию печени 

Период Первая группа (n=69) Вторая группа (n=25) Третья группа (n=24) 
об. белок альбумин ТГ об. белок альбумин ТГ об. белок альбумин ТГ 

До  
операции

57,1±7,99* 

Р1-3=0,004 
31,5±4,77* 

Р1-3=0,00004 
1,01±0,16*

Р1-3=0,0002 45,32±6,21 21,58±4,64 0,68±0,09 41,4±8,21* 

Р1-3=0,004 
20,1±2,85* 

Р1-3=0,00004 
0,68±0,15*

Р1-3=0,0002 

1-е  
сутки 

51,22±6,88* 

Р1-3=0,0007 
25,4±4,81* 

Р1-3=0,0006 
0,94±0,21*

Р1-3=0,00005 40,29±3,47 20,23±3,82 0,61±0,12 39,6±5,85* 

Р1-3=0,0007 
16,4±4,86* 

Р1-3=0,0006 
0,55±0,09*

Р1-3=0,00005 

3-и  
сутки 56,49±8,71 32,41±4,24 1,09±0,45 38,3±8,26**

Р2-3=0,04 
19,1±3,11**

Р2-3=0,003 
0,62±0,0,7**

Р2-3=0,001 
31,7±4,69** 

Р2-3=0,04 
14,6±2,8** 

Р2-3=0,003 
0,51±0,06**

Р2-3=0,001 

7-е  
сутки 61,28±5,48 38,21±3,58 1,17±0,22 49,2±6,21**

Р2-3=0,00001 
25,8±3,55**

Р2-3=0,0002 
0,92±0,17**

Р2-3<0,00001 
33,6±5,23** Р2-

3=0,00001 
15,2±4,47** 

Р2-3=0,0002 
0,48±0,05**

Р2-3<0,00001 

14-е  
сутки 62,34±7,05 38,34±3,56 1,25±0,69 59,1±7,43**

Р2-3<0,00001 
28,7±4,59**

Р2-3=0,000003
1,04±0,14**

Р2-3<0,00001 
32,1±4,89** 

Р2-3<0,00001 
15,2±4,49** 

Р2-3=0,000003
0,46±0,13**

Р2-3<0,00001 

* Результаты статистически достоверны при сравнении первой и третьей групп. 
** Результаты статистически достоверны при сравнении второй и третьей групп. 

 
При выборе наиболее оптимального 

маркера печеночной дисфункции мы руково-
дствовались тем, что при инфицированном 
панкреонекрозе выражен синдром гиперката-
болизма, потребность и расход в белках зна-
чительно возрастает, а их синтез страдает, 
поэтому уровень общего белка и его фракций 
нельзя назвать адекватным маркером ОПечН. 
У ряда больных АЛТ, АСТ и ЛДГ могут со-
храняться выше нормы в течение длительного 
времени (до 30-и суток). Поэтому наиболее 
достоверными, на наш взгляд, являются уров-
ни общего билирубина, ЩФ и ТГ [11, 14]. 

Был проведен корреляционный анализ 
зависимости уровня прокальцитонина от сте-
пени выраженности воспалительного процес-
са в трех исследуемых группах. В качестве 
индикатора воспалительной реакции исполь-
зовали уровень лейкоцитов крови. ПКТ опре-
деляли перед вмешательством, на 3-и, 7-е и 
14-е сутки. Выявлена четкая взаимосвязь 
уровня ПКТ крови и степени выраженности 
воспалительного процесса (r=0,93, p=0,0001). 
В первой группе уровень прокальцитонина 
плазмы был в пределах от 2 до 10 нг/мл. На-
блюдалось его снижение до 0,5-2 нг/мл к 
6±3,24 суток. В третьей группе на протяжении 

всего периода фиксировались высокие значе-
ния ПКТ (более 10 нг/мл), во второй группе 
больных, где проводилась коррекция ОПечН, 
при положительной динамике заболевания 
уровень ПКТ достигал 2 нг/мл к 7,05±1,17 су-
ток. Это дает возможность использовать его 
для оценки эффективности проводимого ле-
чения. 

Выводы 
1. ОПечН можно считать независимым 

предиктором неблагоприятного течения ин-
фицированного панкреонекроза. 

2. Наиболее остро в первые сутки реа-
гируют ЩФ, ТГ и общий билирубин, что по-
зволяет их использовать в качестве биохими-
ческих маркеров ранней ОПечН. 

3. Прокальцитонин плазмы крови четко 
коррелирует со степенью выраженности вос-
палительного процесса, что позволяет исполь-
зовать данный маркер для мониторинга тече-
ния и эффективности лечения больных с ин-
фицированным панкреонекрозом. 

4. В комплексную терапию больных с 
инфицированным панкреонекрозом целесооб-
разно включать препараты, направленные на 
защиту печени от бактериальных агентов и 
панкреатогенной токсинемии.  
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