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Визначення місцевих ускладнень гострого панкреатиту 
в переглянутій Атлантській класифікації  

та їх вплив на можливі втручання
Летальність при панкреатиті становить 20-25% без тенденції до зниження [1]. За умови розвитку септичного шоку 
летальність може сягати 80%. На сьогодні етіологічні чинники визначені досить чітко, але щодо патогенезу, 
трактування клінічної картини та лікувальної тактики науковці мають більше запитань, ніж відповідей. 
На ранніх стадіях висока летальність зумовлена розвитком запального цитокінового каскаду, що призводить 
до синдрому поліорганної недостатності через розвиток  SIRS-сценарію, пізніше летальність і тяжкість ускладнень 
пов’язані з розвитком та прогресуванням гнійно-септичних процесів. При панкреатиті середньої тяжкості 
летальність становить близько 1% і значно підвищується при деструктивному панкреатиті: до 10% за наявності 
стерильного некрозу та до 25% при його інфікуванні [2]. До 2012 року тяжкість перебігу панкреатиту та його 
ускладнень визначали відповідно до класифікації, яка була прийнята в м. Атланті 1992 року.

У 2012 році Міжнародна робоча гру-
па переглянула положення Атлантської 
класифікації. За результатами цього пе-
регляду тепер виділяють два типи пан-
креатиту: інтерстиціальний набряко-
вий панкреатит і некротичний. Діагноз 
некротичного панкреатиту слід вста-
новлювати у разі некрозу паренхіми за-
лози, некрозу перипанкреатичних тка-
нин або у разі їх поєднання. Зазвичай 
некротичний панкреатит проявляється 
некрозом паренхіми та перипанкреа-
тичних тканин, рідше –  тільки некро-
зом перипанкреатичних тканин та зов-
сім рідко –  тільки некрозом залози. 
Тяжкість перебігу панкреатиту на сьо-
годні визначається таким чином:

• гострий панкреатит середньої 
тяжкості –  відсутні органна недостат-
ність та локальні чи системні усклад-
нення;

• помірно тяжкий гострий панкреа-
тит –  наявні транзиторна органна не-
достатність чи локальні або системні 
ускладнення;

• тяжкий гострий панкреатит –  ха-
рактеризується персистуючою орган-
ною недостатністю, зазвичай такі паці-
єнти мають одне або більше локальних 
ускладнень.

Ускладнення гострого панкреатиту, 
відповідно до переглянутої Атлантської 
класифікації, поділяють на локальні 
та системні, а також виокремлюють ор-
ганну недос татність. На розвиток ор-
ганної дисфункції основний вплив ма-
ють респіраторна, ниркова та кардіова-
скулярна системи. Локальними усклад-
неннями гострого панкреатиту є такі: 
гостре перипанк реатичне скупчення 
рідини, псевдокіста підшлункової зало-
зи, гостре постнекротичне скупчення 
рідини, відмежоване вогнище панкрео-
некрозу. Про ймовірність виникнення 
локальних ускладнень ідеться за наяв-
ності повторних епізодів болю в животі, 
повторному підвищенні активності 
панкреатичних ензимів, прогресуванні 
органної дисфункції та/або розгортанні 
клінічної картини сепсису. Також по-
трібно враховувати фазу розвитку 
ускладнень. Виділяють дві фази: ранню 
(протягом першого тижня) та пізню (від 
тижня до місяця). Виокремлення 2 фаз 
пов’язане з двома максимумами леталь-
ності. У першу фазу активну участь у 
розвитку ускладнень бере «цитокінова 
буря», яка призводить до SIRS. Останній 
за умови персистування може спричи-
нити органну дисфункцію та  органну 

недостатність. І хоча ідентифікація ло-
кальних ускладнень на ранній стадії 
можлива, вона не є фактором, який 
на цій стадії визначає тяжкість пере бігу 
захворювання та його прогноз. У бага-
тьох випадках відсутня кореляція 
між проявами локальних ускладнень 
і тяжкістю перебігу захворювання. Уже 
на пізній  стадії разом з органною дис-
функцією або недо статністю наявність 
і характеристика локальних ускладнень 
можуть виз начати перебіг захворюван-
ня та його прогноз, тому в цей час важ-
ливою є не  тільки клінічна, а й морфо-
логічна діагностика (візуалізація) [3].

Як спеціалізований міський центр 
гострого панкреатиту ми маємо більш 
ніж двадцятирічний досвід роботи. 
Значну увагу ми приділяємо диферен-
ційованій оцінці рідинних скупчень, 
від морфологічної та клінічної оцінки 
яких залежить активність використан-
ня малоінвазивних і традиційних мето-
дів хірургічного лікування пізніх 
ускладнень гострого некротичного 
панкреатиту. Взявши за основу комп-
лексну публікацію [4], ми обрали най-
більш важливі особливості, які дозво-
ляють адаптувати традиційну кліні-
ко-морфологічну тактику лікування 
хворих із рідинними скупченнями 
на різних стадіях перебігу ускладненого 
некротичного панкреатиту. Підґрунтям 
стали результати комп’ютерної томо-
графії (КТ) пацієнтів із гострим пан-
креатитом у 1-шу або 2-гу фазу розвит-
ку місцевих ускладнень.

У переглянутій Атлантській класифі-
кації запропоновано нову термінологію 
для визначення перипанкреатичних 
і панкреатичних рідинних скупчень. 
Залежно від наявності чи відсутності не-
крозу гострі скупчення в перші 4 тижні 
класифікують як гострі некротичні 
скупчення або як гострі перипанкреа-
тичні рідинні скупчення. Щойно сфор-
мується контрастуюча капсула, гострі 
перипанкреатичні скупчення розціню-
ються як псевдокісти й гострі некротич-
ні скупчення, так звані обмежені некро-
зи або обмежений некроз. Вони можуть 
бути стерильними або інфікованими.

Пацієнт Т., 30 років, перебував на лі-
куванні 10 діб. Анамнез захворюван-
ня –  близько 4 діб. 2 міс тому був гос-
піталізований із приводу гострого 
 набрякового панкреатиту. Загаль-
ний стан при госпіталізації –  середньої 

тяжкості. Частота серцевих скорочень 
(ЧСС) 102 уд./хв, артеріальний тиск 
(АТ) 110/70 мм рт. ст., частота дихання 
(ЧД) 20 д.р./хв, температура тіла (t) 
37,1 °C, гемоглобін (Нb) 146 г/л, ери-
троцити (Ер) 4,3×109/л, кольоровий по-
казник (КП) 0,98, лейкоцити (Л) 
17,7×109/л, паличкоядерні нейтрофі-
ли (Нп) 58×109/л, сегментоядерні ней-
трофіли (Нс) 34×109/л, лімфоцити 
7×109/л, моноцити 1×109/л, глюкоза 
12,7 ммоль/л, амілаза крові 128,4 Од/л, 
креатинін 160 ммоль/л. Отримував 
консервативне лікування в обсязі інфу-
зійної, спазмо літичної, антипротеолі-
тич ної терапії, знеболення. Лікування 
з  позитивною  динамікою, виписаний 
у задовільному стані. У цьому випадку 
показанням до проведення КТ були 
лейкоцитоз і виражений паличкоядер-
ний зсув, що давало підстави підозрю-
вати розвиток ускладнень.

Панкреатична псевдокіста (ПП; 
рис. 1) –  добре окреслене, зазвичай ок-
ругле чи овальне утворення, має гомо-
генну рідинну щільність, не містить не-
рідинних компонентів, має добре вира-
жену капсулу [3].

Такі терміни, як «панкреатичний аб-
сцес» й «інтрапанкреатична псевдо-
кіста», відхилені.

Відповідно до переглянутої Атлантсь-
кої класифікації контрастно підсилена 
(КП) КТ є основним методом для візу-
ального оцінювання, тому що вона ши-
роко доступна, може успішно застосо-
вуватися у пацієнтів із гострим та тяж-
ким перебігом захворювання й має ви-
соку точність діагностики. КП КТ 
особливо підходить для стандартизації 
лікування пацієнтів із гострим панкре-
атитом, допомагає оцінити ускладнен-
ня, здійснювати моніторинг відповіді 
на лікування шляхом дослідження 
в динаміці. Не всі пацієнти з гострим 
панкреатитом потребують проведення 
їм КП КТ. Слід зауважити, що КП КТ 
не показана першочергово пацієнтам 

із гострим панкреатитом, які не мають 
клінічних симптомів тяжкого панкреа-
титу й у яких відмічається швидке клі-
нічне покращення. Однак КП КТ має 
проводитися в пацієнтів, у яких розви-
вається або які мають високий ризик 
розвитку тяжкого гострого панкреати-
ту чи ускладнень, пов’язаних із гострим 
панкреатитом. Оптимальний час для 
оцінювання цих ускладнень на КТ –  
через 72 год після появи симптомів. КТ 
слід проводити повторно, коли клініч-
на картина істотно змінюється, напри-
клад, раптово з’являється лихоманка, 
зменшується гематокрит або розвива-
ється сепсис. КТ також є актуальною, 
коли необхідно визначити місце пунк-
ції при дренуванні, встановленні кате-
тера, а також для оцінки ефективності 
такого лікування у пацієнтів, які пере-
несли перкутанне дренування або інші 
втручання. Більш того, у пацієнтів ві-
ком >40 років із першим епізодом пан-
креатиту, причину якого не визначено, 
КП КТ має застосовуватися для виклю-
чення наявності пухлини. Рентгенолог 
повинен оцінити, наявний чи відсутній 
некроз панкреатичної паренхіми, 
 охарактеризувати паренхіматозні й екс-
трапанкреатичні рідинні скупчення 
та описати асцит й позапанкреатичні 
прояви, такі як камені в жовчному мі-
хурі, роз ширення жовчних проток, ве-
нозний тромбоз, аневризми й залучен-
ня в запальний процес інших ділянок 
шлунково-кишкового тракту.

У 1992 році в Атлантській класифіка-
ції здійснено розмежування інтерстиці-
ального панкреатиту і панкреонекрозу, 
стерильного або інфікованого. В пе-
реглянутій Атлантській класифікації ці 
два типи визначаються або як інтерсти-
ціальний набряковий панкреатит, або 
як гострий некротизуючий панкреатит. 
Некротизуючий панкреатит, у свою 
чергу, поділяється на паренхіматозний 
некроз, перипанкреатичний некроз 
і комбінований тип –  поєднання пери-
панкреатичного та паренхіматозного 
некрозів з інфекцією або без неї.

Переглянута класифікація, яка ґрун-
тується на візуалізації, включає ретель-
ну оцінку КТ-зображень для виявлення 

Рис. 1. Панкреатична псевдокіста
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рідинних і нерідинних скупчень у самій 
залозі та навколо неї. Маються на увазі 
ділянки панкреатичного, паренхіматоз-
ного та перипанкреатичного некрозу. 
Терміно логія, яка стосується рідинних 
скупчень, повністю переглянута. 
Для рентгенолога важливо впровадити 
цю нову номенклатуру таким чином, 
щоб опис за даними візуалізації був 
стандартизований, а взаємозв’язок між 
клініцистами, хірургами й рентгено-
логами – адекватний і простий. Пере-
глянута Атлантсь ка класифікація також 
описує інші важливі зміни, які необхід-
но оцінювати при візуалізації, такі 
як причини панкреатиту, вклю чаючи 
холецистолітіаз і холецистохоледохолі-
тіаз, або ускладнення, пов’язані з го-
стрим панкреатитом, у тому числі 
 розширення позапе чінкових жовч-
них проток, селе зінкові, портальні 
та мезен теріальні венозні тромбози, 
наяв ність варикозних вузлів, арте-
ріальних псевдоаневризм, плеврально-
го випоту й асциту. Крім того, про наяв-
ність інших внутрішньочеревних про-
явів, спричинених панкреа тичним се-
кретом, обов’язково слід зазначати 
у висновку та протоколі. Ці запальні 
зміни, пов’язані з панкреатичним се-
кретом, можуть виникати у шлунку, 
дванадцятипалій кишці, тонкому 
та товстому кишечнику, селезінці, сечо-
вих шляхах і печінці.

У переглянутій Атлантській класифі-
кації здійснено важливе розмежування 
рідинних та нерідинних скупчень. 
Залежно від наявності чи відсутності 
некрозу гострі скупчення визначають 
як гострі некротичні скупчення (ГНС) 
або як гострі перипанкреатичні рідинні 
скупчення (ГППРС). Інтерсти ціа льний 
набряковий панкреатит може поєдну-
ватися з ГППРС і в подальшому –  
з ПП. Некротизуючий панкреатит у всіх 
3 формах може бути пов’язаний із го-
стрими некротичними скупченнями, 
а згодом –  із розвитком відмежованого 
некрозу. Усі ці скупчення можуть бути 
як стерильними, так і інфікованими.

Перипанкреатичні рідинні скупчен-
ня без солідних компонентів виника-
ють у пацієнтів з інтерстиціальним на-
бряковим панкреатитом протягом пер-
ших 4 тижнів, їх визначають як ГППРС. 
Вони з’являються внаслідок панкреа-
тичного та перипанкреатичного запа-
лення або розриву одного чи декількох 
дрібних периферичних панкреатичних 
бокових проток.

Пацієнт З., 39 років, перебував на лі-
куванні 16 діб із діагнозом «Гострий 
 набряковий аліментарний панкреатит 
середнього ступеня тяжкості». Анам-
нез захворювання –  близько 3 діб. 
 За галь ний стан при госпіталізації –  
середньої  тяжкості. ЧСС 90 уд./хв, АТ 
135/85 мм рт. ст., ЧД 18 д.р./хв, 
t 36,9 °C, Нb 182 г/л, Ер 5,4×109/л, КП 
1,1, Л 7,4×109/л, Нп 1×109/л, Нс 
76×109/л, лімфоцити 17×109/л, моно-
цити 6×109/л, амілаза крові 63 Од/л. 
Отримував консервативне лікування 

в обсязі інфузійної, спазмолітичної, 
антипротеолітичної терапії, знеболен-
ня. Лікування з позитивною динамі-
кою, виписаний у задовільному стані. 
У цьому випадку показанням до про-
ведення КТ була наявність характер-
ного болю в черевній порожнині без 
підвищення рівня амілази, КТ прове-
дено для підтвердження діагнозу та мо-
ніторингу ускладнень.

ГППРС (рис. 2)  діагностуються при 
наб ряковому панкреатиті як гомогенні 
скупчення, що мають щільність рідини, 
обмежені нормальними перипанкреа-
тичними тканинами, не мають навколо 
себе капсули, межують із панкреатич-
ною залозою (інтрапанкреатично не зу-
стрічаються) [1].

ГППРС локалізуються в анатомічних 
межах заочеревинного простору, особ-
ливо часто попереду фасції Герота. 
Вони зазвичай виявляються безпо-
середньо поруч із підшлунковою зало-
зою і не мають чітко видимої стінки. 
Рідинні скупчення, розташовані в пан-
креатичній паренхімі, слід діаг  нос-
тувати як некроз, а не як ГППРС. 
У більшості випадків відбувається 
спонтанна резорбція ГППРС протягом 
 перших декількох тижнів і вони не ста-
ють інфікованими. Втручань на цій ста-
дії необхідно уникати, тому що дре-
нування чи аспірація рідини можуть 
призвести до інфікування. Раннє інфі-
кування ГППРС, яке потребує дре ну-
вання, виникає дуже рідко.

У перші 4 тижні після роз витку не-
кротизуючого панкреатиту наявність 
стійких скупчень у паренхімі дозволяє 
розцінювати їх як ГНС, які містять 
як  рідину, так і некротичний матеріал 
у різній кількості. Їх ділянки можуть 
мати мультилокулярну будову, що доз-
воляє розмежувати ГНС і ГППРС.

У переглянутій Атлантській класифі-
кації не вживається термін «рідинні 
скупчення» на цій стадії для того, щоб 
підкреслити факт, що ці скупчення міс-
тять не тільки рідину. У цих гострих 
некротичних скупченнях розрідження 
некротичної тканини – це поступовий 
процес, який триває зазвичай 2-6 тиж-
нів. Із прогресуванням розрідження не-
кротична тканина поступово розпада-
ється. Діагностувати ГППРС за допо-
могою КП КТ можна через один тиж-
день, тому що саме в цей термін 
скупчення з некротичним детритом 
починають набувати морфологічно 
комплексного вигляду.

Із часом, зазвичай через 4 тижні або 
більше, ГНС дозрівають, у них з’явля-
ються потовщення, не вкриті епітелі-
єм стінки між ділянками некрозу 
та прилеглими тканинами. Це дозріле 
скупчення має назву «обмежений не-
кроз».

Будь-яке велике рідинне скупчення, 
яке займає або заміщує частину пан-
креатичної паренхіми, через 4 тижня 
після виникнення некротизуючого 
панкреатиту має визначатися як від-
межований некроз (ВН). Він може бути 
інфікованим або стерильним.

Пацієнтка Б., 65 р., перебувала 
на ліку ванні 14 діб, анамнез –  близько 
8 годин. Госпіталізована в тяжкому 
стані з діагнозом «Гострий тяжкий не-
кротичний панкреатит, ферментатив-
ний перитоніт». ЧСС 52 уд./хв, АТ 
140/90 мм рт. ст., ЧД 22 д.р./хв, 
t 37,1 °C, Нb 140 г/л, Ер 4,5×109/л, 
КП 0,93, Л 7,8×109/л, Нп 4×109/л, 

Нс 86×109/л, лімфоцити 6×109/л, мо-
ноцити 4×109/л, глюкоза 5,3 ммоль/л, 
амілаза крові 136 Од/л. Через тяжкий 
стан у приймальному відділенні огля-
нута разом із анестезіологом-реаніма-
тологом та для подальшого лікування 
доправлена в ВАІТ, де протягом 3 діб 
отримувала інфузійну, спазмолітичну 
та антибактеріальну терапію. У день 
госпіталізації проведене дренування 
черевної порожнини, отримано при-
близно 100 мл серозного секрету. 
Враховуючи тяжкий стан пацієнтки, 
імовірність розвитку ускладнень була 
високою, тому призначено КТ. 
Лікування проведено з позитивною 
динамікою, виписана в задовільному 
стані.

ГНC (рис. 3) зустрічаються при не-
кротичному панкреатиті, гетерогенній 
та нерідинній щільності різного ступе-
ня вираженості, різної локалізації, без 
вираженої капсули, інтра- та/або екс-
трапанкреатичної локалізації [1].

Будь-який інфікований некроз має 
різну пропорцію некротизованої тка-
нини й гною. Великий об’єм гною без 
значної кількості некротизованої тка-
нини зустрічається при інфікованому 
панкреонекрозі рідко. Термін «панкре-
атичний абсцес» більше не викорис-
товується. Пацієнти з інфікованим ВН 
зазвичай потребують перкутанної, 
 лапароскопічної, ендоскопічної або 
 хірургічної інтервенції.

Пацієнтка Р., 34 р., перебувала на лі-
куванні 14 діб із діагнозом «Гострий не-
кротичний аліментарний панкреатит, 
тяжка форма». Госпіталізована у тяжко-
му стані. Анам нез захворювання –  
близько 4 діб. ЧСС 108 уд./хв (слаб-
кого наповнення та напруження), АТ 
80/50 мм рт. ст., ЧД 20 д.р./хв, t 38,2 °C, 
Нb 125 г/л, Ер 4,1×109/л, КП 0,91, 
Л 10,3×109/л, Нп 5×109/л, Нс 66×109/л, 
лімфоцити 23×109/л, моноцити 6×109/л, 
глюкоза 2,6 ммоль/л, амілаза крові 
81 Од/л. У приймальному відділенні ог-
лянута разом з анестезіологом-реаніма-
тологом, госпіталізована в ВАІТ, де 
протягом 4 діб отримувала інфузійну, 
 антикоагулянтну, спазмолітичну та ан-
тибактеріальну терапію. Оперативне 
ліку вання не проводилося. У результаті 
консервативного лікування спостеріга-
лася позитивна динаміка, виписана 
в задовільному стані. У пацієнтки 
на момент госпіталізації виявлено оз-
наки синдрому системної запальної 
відповіді та органної недостатності 
(серцево- судинної), тому для визначен-
ня тактики лікування показано прове-
дення КП КТ. На КТ –  ознаки інфіко-
ваних ГНC, які можна описати як ГНC, 
та наявні пухирці газу, що вказують 
на інфікування (рис. 4).

Пацієнти зі стерильним некрозом, 
як правило, не потребують будь-якого 
втручання, за винятком тих випад-
ків, коли в них зберігаються біль, 

 анорексія, блювання чи якщо вони 
не можуть відновити нормальне перо-
ральне харчування.

Згідно з переглянутою Атлантською 
класифікацією гострий панкреатит ви-
значається як інтерстиціальний набря-
ковий панкреатит або як некротизую-
чий панкреатит, у ній виділено ранню 
фазу розвитку ускладнень, яка триває 
перший тиждень, та пізню фазу, що на-
стає після першого тижня. Перша фаза 
визначається клінічними параметрами, 
друга фаза – морфологічно на основі 
даних КТ із контрастним підсиленням 
з урахуванням клінічного стадіювання. 
Найбільш важливі зміни в Ат лантсь кій 
класифікації –  це класифікація різних 
панкреатичних скупчень. При гострому 
інтерстиціальному набряковому пан-
креатиті скупчення, які не мають кон-
трастної капсули, визначаються як 
ГППРС. Після появи капсули їх назива-
ють псевдокістами. Зазвичай цей процес 
триває перші 4 тижні. При некротизую-
чому панкреатиті скупчення без контра-
стуючої капсули в перший тиждень ви-
значаються як ГНС, а згодом – ВН, при 
якому вони мають відповідну капсулу. 
Усі 4 типи скупчень можуть бути сте-
рильними або інфікованими.

У ранню фазу розвитку ускладнень 
панкреатиту відрізнити ГППРС від 
ГНС на основі даних КТ може бути не-
можливим (через їх однаковий вигляд). 
З метою планування лікування необхід-
но проводити магнітно-резонансну то-
мографію або ультразвукове досліджен-
ня для встановлення наявності нері-
динного некротичного компонента. 
Залежно від часу, що минув від початку 
розвитку ускладнень панкреатиту, будь-
які скупчення в межах панкреатичної 
паренхіми, якщо минуло не менше 
4 тижнів із початку появи симптомів, 
слід визначати як НС, а не як ГППРС, 
або як ВН, а не як псевдокісту.

Планування лікування панкреатиту 
здійснюється на основі визначення 
тяжкості перебігу захворювання й на-
явності або відсутності інфекції в поєд-
нанні з оцінкою клінічних проявів.
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ЗУЗУ

Рис. 4. Гостре некротичне скупчення з ознаками 
інфікування

Рис. 3. Гостре некротичне скупчення

Рис. 2. Гостре перипанкреатичне скупчення рідини


