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Резюме. Цель исследования. Изучить влияние системных нарушений на риск развития панкреатогенной энцефалопатии. 

Материалы и методы. В период с 2010 по 2020 год было проведено проспективное нерандомизированное когортное 
исследование на клинической базе кафедры факультетской хирургии ВолгГМУ. Для определения влияния системных 
нарушений на риск развития панкреатогенной энцефалопатии (ПЭП) использовали ROC-анализ. Влияние триггера 
панкреонекроза на риск возникновения синдрома полиорганной недостаточности (СПОН) определяли с помощью логисти-
ческого регрессионного анализа. 

Результаты. В исследование вошли 429 пациентов с острым деструктивным панкреатитом. Выявлено, что дебют 
системных нарушений приходился в среднем на первые сутки госпитализации. Наиболее часто встречались кишечная    
и сердечно-сосудистая недостаточность – 336 (78,3 %) и 242 (56,4 %) случая соответственно. У пациентов с алкоголь-
ассоциированным панкреонекрозом (ААПН) достоверно чаще встречалась кишечная недостаточность [144 (84,7 %) против 
192 (74,1 %), ОШ = 1,93, ДИ 1,164–3,210, р = 0,012] и множественные системные нарушения [159 (93,5 %) против 224 (86,5 %), 
ОШ = 1,18, ДИ 0,659–2,122, р = 0,025], чем у пациентов с неалкогольным панкреонекрозом (НАПН). 

Проведенный логистический регрессионный анализ доказал повышение риска возникновения ПЭП при наличии любой 
органной дисфункции. Однако такой взаимосвязи не выявлено для острой почечной недостаточности. Риск развития СПОН 
у пациентов с ААПН возрастает на 37,5 % по сравнению с больными с неалкогольном панкреонекрозом, при этом специфич-
ность и чувствительность достигают 75,3 и 70,0 % соответственно. 

Выводы. У пациентов с алкогольным генезом панкреонекроза достоверно возрастает риск появления кишечной 
недостаточности, а также множественных системных нарушений. Выявлено значительное повышение вероятности органных  
и мультиорганных нарушений у пациентов с панкреатогенной энцефалопатией. 

Ключевые слова: алиментарный панкреонекроз, панкреатогенная энцефалопатия, системные органные нарушения, 
алкоголь-ассоциированный панкреонекроз 
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Resume. Aim. To study the influence of systemic disorders on the risk of developing pancreatogenic encephalopathy. 

Materials and methods. In the period from 2010 to 2020, a prospective non-randomized cohort study was conducted at 

the clinical base of Department of Faculty Surgery of Volgograd State Medical University. ROC analysis was used to determine 

the impact of systemic disorders on the risk of developing pancreatogenic encephalopathy (PEP). The influence of the pancreatic 

necrosis trigger on the risk of multiple organ failure syndrome (MOF) was determined using logistic regression analysis. 
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Results. The study included 429 patients with acute destructive pancreatitis. It was revealed that the debut of systemic 

disorders occurred on average on the first day of hospitalization. The most common were intestinal and cardiovascular 

insufficiency – 336 (78,3 %) and 242 (56,4 %) cases, respectively. In patients with alcohol-associated pancreatic necrosis 

(AAPN), intestinal failure was significantly more common [144 (84,7 %) versus 192 (74,1 %), OR = 1,93, CI 1,164–3,210,        

p = 0,012] and multiple systemic disorders [159 (93,5 %) versus 224 (86,5 %), OR = 1,18, CI 0,659–2,122, p = 0,025] than          

in patients with non-alcoholic pancreatic necrosis (NAPN). 

The conducted logistic regression analysis proved an increased risk of PEP in the presence of any organ dysfunction. 

However, no such relationship was found for acute renal failure. The risk of developing MODS in patients with AAPN increases 

by 37,5 % compared with patients with non-alcoholic pancreatic necrosis, while the specificity and sensitivity reach 75,3 % 

and 70,0 %, respectively. 

Conclusions. In patients with alcoholic genesis of pancreatic necrosis, the risk of intestinal failure, as well as multiple 

systemic disorders, significantly increases. A significant increase in the likelihood of organ and multiorgan disorders in patients 

with pancreatogenic encephalopathy was revealed. 

Keywords: nutritional pancreatic necrosis, pancreatogenic encephalopathy, systemic organ disorders, alcohol-associated 

pancreatic necrosis 

 

Панкреатогенная энцефалопатия (ПЭП) – гроз-

ное осложнение деструктивного панкреатита, харак-

теризующееся появлением разнообразной невроло-

гической симптоматики на фоне энзимемии [1, 2, 3]. 

Частота встречаемости ПЭП доходит до 35 %, а высо-

кая летальность на фоне этого состояния (до 70 %) 

определяет ее клиническую значимость [1, 4, 5].  

На фоне типичных абдоминальных симптомов 

острого панкреатита (ОП) наличие каких-либо невро-

логических отклонений позволяет заподозрить у па-

циента развитие ПЭП. Иногда на фоне безболевой 

формы ОП единственным симптомом могут быть це-

ребральные нарушения, что порой приводит к за-

труднению диагностики, недооценке состояния и по-

тере времени [6].  

Выраженность церебральной симптоматики 

имеет прямую корреляцию со степенью интоксика-

ции. Вместе с тем при тяжелых формах ОП также 

значительно повышается вероятность развития иных 

органных нарушений. 

 

ЦЕЛЬ РАБОТЫ 

Изучить влияние системных нарушений на риск 

развития панкреатогенной энцефалопатии. 

 

МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ 

В период с 2010 по 2020 год было проведено 

проспективное нерандомизированное когортное иссле-

дование на клинической базе кафедры факультетской 

хирургии ВолгГМУ. В исследование были включены 

429 пациентов с острым деструктивным панкреати-

том алиментарной этиологии. Деление на группы 

произведено на основании триггера заболевания: 

основная (группа 1) – 170 пациентов с алкоголь-

ассоциированным панкреонекрозом, контрольная 

(группа 2) – 259 больных с неалкогольным панкрео-

некрозом (НАПН).  

Каждая группа включала две подгруппы –            

в одну входили больные, течение заболевания кото-

рых осложнилось панкреатогенной энцефалопатией 

(подгруппы 1А, 2А), в другую пациенты без этого 

осложнения (подгруппы 1Б, 2Б).  

В работу вошли 261 (60,8 %) мужчина и 168 

(39,2 %) женщин. Подавляющее большинство пациен-

тов – 313 (73 %) – были старше 60 лет. Количество 

пациентов с ПЭП, вошедших в работу, составило 102 

(23,8 %) человека (подгруппа 1A – 54; 31,8 %; под-

группа 2А – 48; 18,5 %). В подгруппы без церебраль-

ных нарушений вошло 327 (76,2 %) пациентов – под-

группа 1Б – 116 (68,1 %), подгруппа 2Б – 211 (81,5 %). 

Всем пациентам при поступлении и в динамике 

проводили общепринятые диагностические мероприя-

тия для подтверждения и дифференциальной диагно-

стики панкреонекроза. Тяжесть состояния при поступ-

лении и на последующих этапах лечения оценивали 

при помощи мультипараметрической интегральной 

шкалы SOFA (Sequential Organ Failure Assessment). 

Для определения психического статуса использовали 

шкалу CAM-ICU (Confusion Assessment Method for 

Intensive Care Unit). Балльную шкалу ком Glasgow 

применяли для оценки уровня сознания. На основа-

нии приведенных выше шкал у больных панкрео-

некрозом, имевших изменения ментального статуса, 

диагностировали наличие или отсутствие панкреато-

генной энцефалопатии. 

Также у всех больных проводился мониторинг 

системных органных нарушений при поступлении  

и в динамике. Отмечали наличие любых отклонений 

в работе систем органов, время начала появления 

семиотики и длительность нарушений. В дальнейшем 

проводили анализ корреляции различных органных 

нарушений с риском развития ПЭП. 

Статистический анализ проводили с использо-

ванием пакета статистической программы IBM SPSS 
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Statistics 26.0 (IBM Corporation, USA). Для описа-

тельной статистики применяли параметрические (%) 

и непараметрические параметры – медиана с меж-

квартильным интервалом Mе (IQR).  

При сравнении несвязанных групп использовали 

отношение шансов (ОШ) с 95%-м доверительным 

интервалом (95%-й ДИ).  

Для определения значимости зависимости между 

развитием органной дисфункции и риском ПЭП при-

меняли ROC-анализ. Для определения степени риска 

возникновения СПОН от триггера панкреонекроза 

применяли логистический регрессионный анализ.  

Статистически значимым считали различие, соответ-

ствующее р < 0,005. 
 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ                                       

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Дебют системных органных нарушений у па-

циентов, вошедших в исследование, в подавляющем 

большинстве случаев приходился на первые сутки. 

Наибольшую протяженность среди всех органных 

нарушений имела печеночная дисфункция; Mе (IQR) – 

5 (3;14) суток; остальные системные нарушения раз-

решались в среднем в течение 2–3 дней. Частота 

встречаемости кишечной и сердечно-сосудистой недо-

статочности была выше; 336 (78,3 %) и 242 (56,4 %) 

соответственно. Реже развивались дыхательная, 191 

(44,5 %), почечная, 181 (42,2 %), и печеночная, 122 

(28,4 %), дисфункции (табл. 1). 

 

Таблица 1 

Характеристика органных нарушений всех пациентов, вошедших в исследование 

Тип дисфункции 
Частота развития, 

n (%) 

Сроки дебюта, сутки 

Mе (IQR) 

Длительность, сутки 

Mе (IQR) 

Сердечно-сосудистая 242 (56,4) 1 (1;1,25) 3 (1;3) 

Дыхательная 191 (44,5) 1 (1;3) 3 (2;4) 

Печеночная 122 (28,4) 1 (1;3) 5 (3;14) 

Почечная 181 (42,2) 1 (1;3) 3 (2;11) 

Кишечная 336 (78,3) 1 (1;3) 2 (1;3) 

 

У пациентов с алкоголь-ассоциированным пан-

креонекрозом по отношению к пациентам с НАПН 

достоверно чаще встречались кишечная недостаточ-

ность; 144 (84,7 %) против 192 (74,1 %), ОШ = 1,93, 

ДИ 1,164–3,210, р = 0,012); и множественные си-

стемные нарушения; 159 (93,5 %) против 224 (86,5 %), 

ОШ = 1,18, ДИ 0,659–2,122, р = 0,025). Достоверных 

различий в частоте возникновения нарушений осталь-

ных систем получено не было, однако сердечно-

сосудистая и дыхательная недостаточность также 

встречались несколько чаще у больных с ААПН, чем 

у больных с неалкогольным генезом ОП (табл. 2). 
 

Таблица 2 

Влияние триггера панкреонекроза на частоту развития органной/полиорганной недостаточности  

Тип дисфункции 
Частота развития, n (%) 

p* 
ААПН, n = 170 НАПН, n = 259 

Сердечно-сосудистая 104 (61,2) 138 (53,3) 0,112 

Дыхательная 85 (50,0) 106 (40,9) 0,074 

Печеночная 121 (71,2) 186 (71,8) 0,913 

Почечная 70 (41,2) 111 (42,9) 0,765 

Кишечная 144 (84,7) 192 (74,1) 0,012 

Полиорганная 159 (93,5) 224 (86,5) 0,025 

*Точный критерий Фишера (двусторонний). 

 

Вместе с тем выявлено, что в подгруппе пациен-

тов с ПЭП все системные осложнения, включая муль-

тиорганные, развивались достоверно чаще (табл. 3). 

Следует отметить, что множественные системные 

нарушения наблюдались достоверно чаще у пациен-

тов с панкреатогенными церебральными расстрой-

ствами, чем в подгруппе без ПЭП; 100 (98 %) против 

283 (86,5 %), ОШ = 7,77, ДИ 1,824–33,212, р < 0,001.  
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Таблица 3 

Частота возникновения органных/полиорганных нарушений в зависимости от наличия ПЭП 

Тип дисфункции 
Частота развития, n (%) 

p* 
ПЭП, n = 102 нет ПЭП, n = 327 

Сердечно-сосудистая 68 (66,7) 174 (53,2) 0,022 

Дыхательная 80 (78,4) 111 (33,9) <0,001 

Печеночная 85 (83,3) 222 (67,9) 0,003 

Почечная 53 (52,0) 128 (39,1) 0,029 

Кишечная 93 (91,2) 243 (74,3) <0,001 

Полиорганная 100 (98,0) 283 (86,5) <0,001 

*Точный критерий Фишера (двусторонний) 

 

ROC-анализ, проведенный для определения 

вероятности возникновения ПЭП, в зависимости от  

наличия тех или иных системных нарушений, пред-

ставлен на рис. 
 

   
 

Ковариата 

(характер недостаточности) 

Площадь под кривой 

Область SD p 
95%-й ДИ 

нижняя граница верхняя граница 

Сердечно-сосудистая 0,567 0,032 0,040 0,505 0,630 

Дыхательная 0,722 0,028 0,000 0,667 0,778 

Печеночная 0,577 0,031 0,018 0,516 0,638 

Кишечная 0,584 0,030 0,010 0,525 0,644 

Рис. ROC-анализ влияния органной дисфункции на риск развития ПЭП 

 

Соответствующие взаимосвязи прогноза развития 
ПЭП в случае развития сердечно-сосудистой, дыха-
тельной, печеночной и кишечной дисфункций площади 
под ROC-кривой составили (0,567 ± 0,03) с 95%-м ДИ: 
0,505–0,630 (р = 0,040); (0,722 ± 0,03) с 95%-м ДИ: 
0,667–0,778 (р < 0,001); (0,577 ± 0,03) с 95%-м ДИ: 
0,516–0,638 (р = 0,018) и (0,584 ± 0,03) с 95%-м ДИ: 
0,525–0,644 (р = 0,030) соответственно. Статистически 
значимые модели (p < 0,05), полученные в анализе, 

доказывали повышение риска возникновения ПЭП 
при наличии любой органной дисфункции. Однако 
такой взаимосвязи не выявлено для острой почечной 
недостаточности. 

Из группы пациентов с множественными си-
стемными нарушениями была выделена подгруппа 
с синдромом полиорганной недостаточности – приз-
наками морфологического повреждения органов         
и тканей. 

 

Таблица 4 

Влияние триггера панкреонекроза на риск возникновения СПОН 

Переменные в уравнении 

Модель B SD Вальд p Exp (B) 95%-й ДИ 

ААПН 0,375 0,313 1,436 0,023 1,456 1,03–2,69 

Константа 1,906 0,228 69,592 0,000 6,727 – 
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Результаты проведенного логистического регрес-

сионного анализа выявили, что вероятность возникно-

вения синдрома полиорганной недостаточности может 

быть описана уравнениями: p = 1 / (1 + e-z) × 100 %,    

z = 1,77 + 0,14 × XААПН, где p – вероятность развития 

ПЭП, XААПН – алкоголь-ассоциированный ПН (1 – да, 

0 – нет).  

Модель, полученная в ходе анализа, статисти-

чески значима (p < 0,001). Значение регрессионного 

коэффициента определило, что риск развития СПОН 

у пациентов с ААПН возрастает на 37,5 % по сравне-

нию с больными с неалкогольном панкреонекрозом, 

при этом специфичность и чувствительность состав-

ляют 75,3 и 70,0 % соответственно. 

Патогенетические механизмы острого деструк-

тивного панкреатита, включающие массивный выброс 

в кровь активированных энзимов поджелудочной 

железы и вторичный выброс провоспалительных 

цитокинов (цитокиновый каскад), представляют собой 

плодородную почву для развития органных нарушений 

всех систем организма.  

Так, развитие почечной, печеночной и сердечно-

сосудистой недостаточности встречается приблизи-

тельно с одинаковой частотой (60,2, 56,1 и 60,2 % соот-

ветственно) [7]. Вместе с тем, по мнению большин-

ства панкреатологов, парез ЖКТ развивается почти        

в 100 % случаев у больных с панкреонекрозом [8, 9]. 

Транслокация, происходящая на фоне энтеральной 

недостаточности, приводит к инфекционному обсе-

менению некротических масс парапанкреатической 

и забрюшинной клетчатки, что приводит к утяжеле-

нию состояния пациентов. Поэтому лечение и профи-

лактика данного осложнения носит первоочередной 

характер. С этой целью применяют различные мето-

дики, которые включают раннее энтеральное питание 

в гипералиментарном режиме посредством назоин-

тестинальной интубации [8, 9, 10], продленную эпи-

дуральную анальгезию для улучшения моторной 

функции ЖКТ [11, 12], медикаментозную терапию 

различными препаратами (включая пробиотики).  

При развитии мультисистемных нарушений ле-

тальность пациентов с панкреонекрозом может пре-

вышать 90 % [7]. Именно этот фактор является осно-

вополагающим для дальнейшего изучения с целью 

возможного предотвращения развития СПОН и улуч-

шения результатов лечения пациентов с деструктив-

ными формами панкреатита. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В ходе проведенного исследования было опре-

делено, что манифестация всех системных нарушений  

у пациентов с панкреонекрозом чаще происходила          

в первые сутки. У больных с алкогольным генезом 

панкреонекроза достоверно возрастал риск появле-

ния кишечной недостаточности, а также синдрома 

полиорганной недостаточности. Выявлено значитель-

ное повышение вероятности органных и мультиор-

ганных нарушений у пациентов с панкреатогенной 

энцефалопатией. Отмечена корреляционная зависи-

мость между наличием любой органной дисфункции, 

за исключением почечной, и повышением вероятности 

появления церебральных нарушений при алиментар-

ном панкреонекрозе.  
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