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Детермінантно -основана класифікац ія тяжкості гострого панкреатиту
(Міжнародний мультидисциплінарний  консиліум) (українська версія)

DETERMINANT-BASED  CLASSIFICATION  OF  ACUTE  PANCREATITIS  SEVERITY.  AN  INTERNATIONAL
MULTIDISCIPLINARY  CONSULTATION  (UKRAINIAN EDITION)

Наприкінці 2012 р. була опублікована нова кла-
сифікація гострого панкреатиту (Annals of Surgery.
–  2012. – Vol. 256. – P. 875–880). Після цього вона
була перекладена німецькою, іспанською, італій-
ською і китайською мовами. Для ширшого озна-
йомлення з нею українських лікарів пропонуємо
український переклад.
Мета. Розпрацювати нову міжнародну класи-

фікацію тяжкості гострого панкреатиту на підставі
міцної концептуальної основи, всеосяжного огляду
опублікованих даних, консультування в усьому світі.
Вступ. Визначення тяжкості гострого панкре-

атиту, прийняте в Атланті, вкоренилося в лексиконі
панкреатологів, але не є оптимальним, тому що
воно основане на емпіричному описі явищ, які лише
пов’язані з тяжкістю.
Методи. Особисте запрошення внести свій вне-

сок у розпрацювання нової міжнародної класифікації
тяжкості гострого панкреатиту було розіслано всім
хірургам, гастроентерологам, терапевтам, реаніма-
тологам і радіологам, які в даний момент проводять
активні клінічні дослідження з гострого панкреати-
ту. Запрошення не обмежувалося тільки членами
певних асоціацій або резидентами деяких країн. Було
проведено глобальне веб-опитування і організовано
спеціальний міжнародний симпозіум з метою обго-
ворення концепції і визначень.
Результат. Нова міжнародна класифікація осно-

вана на фактичних місцевих і системних чинниках,
що визначають тяжкість, а не опис подій, які коре-
люють з тяжкістю. Місцева детермінанта – чи є

(пери)панкреатичний некроз, і якщо він існує, чи є сте-
рильним або інфікованим. Системна детермінанта –
чи є органна недостатність, а якщо є, то тимчасова
чи тривала. Наявність одної детермінанти може
змінити ефект іншої, так що присутність обох (інфіко-
ваного (пери)панкреатичного некрозу і тривалої орган-
ної недостатності) має більший вплив на тяжкість,
ніж поодинці. Класифікація, яка базується на вище-
викладених принципах,  виділяє 4 категорії тяжкості –
легку, середньої тяжкості, тяжку і критичну.
Висновки. Ця класифікація є результатом кон-

сультативного процесу серед панкреатологів із 49
країн Північної Америки, Південної Америки, Євро-
пи, Азії, Океанії і Африки. Вона дає можливість кла-
сифікації тяжкості гострого панкреатиту в клінічній
практиці і наукових дослідженнях. Це гарантує, що
детермінантно-основана класифікація може бути
однаково використана в усьому світі.

At the end of 2012 was published a new classification
of acute pancreatitis (Annals of Surgery. – 2012. –
Vol. 256. – P. 875–880). Then it was translated into
German, Spanish, Italian and Chinese languages. For
wider acquaintance Ukrainian doctors is provided
Ukrainian translation.

Objective. To develop a new international
classification of acute pancreatitis severity on the basis
of a sound conceptual framework, comprehensive review
of published evidence, and worldwide consultation.

Background. The Atlanta definitions of acute
pancreatitis severity are ingrained in the lexicon of
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pancreatologists but suboptimal because these defi-
nitions are based on empiric description of occurrences
that are merely associated with severity.

Methods. A personal invitation to contribute to the
development of a new international classification of
acute pancreatitis severity was sent to all surgeons,
gastroenterologists, internists, intensivists, and
radiologists who are currently active in clinical research
on acute pancreatitis. The invitation was not limited to
members of certain associations or residents of certain
countries. A global Web-based survey was conducted
and a dedicated international symposium was organized
to bring contributors from different disciplines together
and discuss the concept and definitions.

Result. The new international classification is
based on the actual local and systemic determinants of
severity, rather than description of events that are
correlated with severity. The local determinant relates
to whether there is (peri)pancreatic necrosis or not,
and if present, whether it is sterile or infected. The
systemic determinant relates to whether there is organ
failure or not, and if present, whether it is transient or
persistent. The presence of one determinant can modify
the effect of another such that the presence of both
infected (peri)pancreatic necrosis and persistent organ
failure have a greater effect on severity than either
determinant alone. The derivation of a classification
based on the above principles results in 4 categories of
severity – mild, moderate, severe, and critical.

Conclusions. This classification is the result of a
consultative process amongst pancreatologists from 49
countries spanning North America, South America,
Europe, Asia, Oceania, and Africa. It provides a set of
concise up-to-date definitions of all the main entities
pertinent to classifying the severity of acute pancreatitis
in clinical practice and research. This ensures that the
determinant-based classification can be used in a
uniform manner throughout the world.

Чітка класифікація перебігу гострого панкреа-
титу (ГП) є важливою для клінічної практики та
для дослідників. У клінічній практиці є важливим
визначення тяжкості захворювання, контроль за
його перебігом та підтвердження клінічних рішень.
У клінічних дослідженнях необхідно виділяти
клінічно важливі групи пацієнтів для точного набо-
ру в клінічні випробування і повноцінного порівнян-
ня між групами. Більш ніж одне сторіччя перебіг
гострого панкреатиту класифікувався як “легкий”
або “тяжкий”, і вони визначалися поперемінно [1–
5]. Протягом багатьох років обмеження цього поді-
лу стали очевидними, оскільки пацієнти, яких відно-
сили до “тяжких”, мали різні прояви захворювання,
і тому їх поділяли на декілька підгруп. Ці підгрупи

включали в себе: хворих із високим ризиком смерт-
ності, пов’язаної із хронічною, а не з тимчасовою
органною недостатністю; хворих без органної не-
достатності, але з високим ризиком смертності
внаслідок некротичного, а не інтерстиційного пан-
креатиту; хворих, в яких спостерігають одночасно
стійку органну недостатність та інфікований панк-
реонекроз [6–10].
Існує необхідність у розпрацюванні ефективнішої

системи класифікації, яка б точно диференціювала
підгрупи пацієнтів з різними наслідками. Така кла-
сифікація повинна бути основана на найновіших да-
них і включати в себе чіткі, надійні та уніфіковані
визначення. Важливо також, щоб ця класифікація
ґрунтувалася на ключових факторах, які причинно
пов’язані з тяжкістю (тобто, справжніми причина-
ми смерті), а не на описаних подіях, які можуть ко-
релювати із тяжкістю, але не є причинно-наслідко-
вими (наприклад, тривала госпіталізація, загострен-
ня супутніх захворювань, потреба в ендоскопічно-
му втручанні) [11–12]. Враховуючи, що гострий
панкреатит розвивається з плином часу, і те, що він
має індивідуальний характер, клінічні симптоми мо-
жуть проявлятися в будь-якому порядку в будь-який
день, така класифікація тяжкості повинна включати
основні симптоми,  коли б вони не спостерігалися, і
незалежно від послідовності, в якій вони проявляли-
ся [13, 14]. Така класифікація дала б можливість
точно класифікувати тяжкість перебігу захворюван-
ня в будь-який момент часу, а не тільки наприкінці
захворювання або у такий довільний момент часу,
як через один тиждень після появи симптомів.
Розпрацювання нової класифікації тяжкості пе-

ребігу гострого панкреатиту включало три етапи.
Перший етап – це визнання обмежень, які містила
у собі попередня класифікація, у тому числі класи-
фікація Atlanta, а також комплексний огляд найкра-
щих наявних фактичних даних [15–20]. Потім було
введено нові категорії тяжкості перебігу, зокрема
“середній” ступінь тяжкості [9, 21] і “критичний”
ступінь тяжкості [10, 22, 23], після чого було опуб-
ліковано нову пропозицію класифікації  [24].
Другий етап – глобальне веб-опитування панк-

реатологів, щоб отримати експертний висновок
щодо спірних питань, пов’язаних із класифікацією
тяжкості перебігу, а також щодо тих, які не обгово-
рювалися в літературі або залишилися незаверше-
ними, незважаючи на публікації [25]. Список панк-
реатологів був створений шляхом виявлення в
MEDLINE авторів усіх статей, які мають відно-
шення до клінічних аспектів гострого панкреатиту,
та таких, що були опубліковані протягом останніх 5
років (з 2006 до 2010). Такий підхід зробив розпра-
цювання нової класифікації максимально відкритим
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і прозорим: панкреатологи, які на даний час актив-
но працюють у даній сфері, були запрошені взяти
участь в опитуванні, незалежно від їх належності
до професійної організації, країни проживання, мови
видання та ін. Запрошення було надіслано 528 пан-
креатологам із 55 країн. Всього 240 панкреатологів
із 49 країн, що представляють усі населені конти-
ненти, взяли участь в опитуванні. Результати опи-
тування були використані для розпрацювання да-
ного документа.
Третій етап – скликання симпозіуму Міжнарод-

ної асоціації панкреатологів у 2011 р. (Кочі, Індія)
для подальшого обговорення запропонованої кла-
сифікації і пошуку компромісів щодо визначень.
Близько 100 учасників взяли участь у засіданні і
зробили свій внесок в обговорення. Після зустрічі
проект цього документа був підготовлений і роз-
повсюджений.

Фактори тяжкості
Класифікація основана на чинниках, що пов’я-

зані із тяжкістю перебігу гострого панкреатиту. Ці
фактори називаються детермінантами і бувають
місцевими та системними.
Місцева детермінанта
До неї належить некроз підшлункової залози і/

або некроз перипанкреатичної тканини. Це представ-
ляється терміном “(пери)панкреатичний некроз”.
Визначення
• (Пери)панкреатичний некроз – це на-

явність некротизованої тканини у підшлунковій за-
лозі або у перипанкреатичній тканині, або одночасно
у підшлунковій залозі та перипанкреатичній тканині.
Він може бути твердим або напівтвердим (частко-
во зрідженим) без радіологічно визначених стінок.

• Стерильний (пери)панкреатичний некроз
– відсутність інфекції у некротичній тканині.

• Інфікований (пери)панкреатичний некроз
– визначається, якщо наявна хоча б одна з пере-
лічених ознак:

– бульбашки газу в (пери)панкреатичному не-
крозі при комп’ютерній томографії;

– позитивна культура у (пери)панкреатичному
некрозі, отримана при візуалізованій тонкоголковій
аспірації;

– позитивна культура у (пери)панкреатичному
некрозі, отримана при першому дренуванні і/або
некректомії.
Обговорення
У літературі існує погодженість, що панкрео-

некроз (з або без перипанкреатичного некрозу) є
ключовим чинником, що визначає тяжкість [26–34].
Існує також все більше доказів того, що перипанк-
реатичний некроз самостійно сприяє тяжкому пе-
ребігу [35–38]. Глобальне дослідження показало,

що немає ніяких підтверджень щодо відносної важ-
ливості панкреонекрозу і перипанкреатичного не-
крозу як визначальних чинників тяжкості [25]. Хоча
в деяких пацієнтів розвивається лише панкреонек-
роз, а в інших перипанкреатичний некроз, все ж у
більшості пацієнтів розвиваються обидва цих варі-
анти [15, 35, 37]. З цих причин рекомендовано, щоб
класифікація тяжкості включала в себе лише одне
визначення (тобто [пери]панкреонекроз), яке б
охоплювало панкреонекроз, панкреонекроз із пери-
панкреатичним некрозом і тільки перипанкреатич-
ний некроз. Варто також відзначити, що був запро-
понований набір радіологічних умов на підставі
досягнених погоджень між радіологами та лікаря-
ми щодо інтерпретації даних комп’ютерної томо-
графії [17, 20]. Проте, враховуючи, що прогностич-
не значення усіх запропонованих радіологічних умов
ще не було продемонстровано  [20, 25], крім ви-
падків (пери)панкреонекрозу (що було зазначено
вище), вони не повинні використовуватися для кла-
сифікації ступеня тяжкості гострого панкреатиту.
Це сфера, яка потребує внесення змін на основі
нових доказів.
Існує нестача якісних даних щодо оптимальних

критеріїв діагностики панкреонекрозу і перипанк-
реатичного некрозу [15, 18]. Глобальне дослідження
показало, що існує мало погоджень з приводу діаг-
ностики панкреонекрозу при контрастній комп’ю-
терній томографії. Більше третини (35 %) учасників
опитування вважали, що діагноз панкреонекрозу при
комп’ютерній томографії потрібно встановлювати
при будь-якій кількості неконтрастованих ділянок, і
ще третина (31 %) вважає, що більш ніж 30 %
підшлункової залози повинно не контрастуватися
[25]. Враховуючи, що “30 %” є довільним показни-
ком і відсутність переконливих доказів у літературі
щодо його використання як критичного показника,
рекомендація полягає у тому, що діагностика панк-
реонекрозу вимагає виявлення будь-якої неконтра-
стованої зони при контрастно-підсиленій комп’ю-
терній томографії. Діагноз перипанкреатичного не-
крозу не завжди може бути встановлений завдяки
комп’ютерній томографії, особливо на ранніх стаді-
ях гострого панкреатиту [15, 39, 40]. Практично
рекомендовано розглядати кожне гетерогенне пе-
рипанкреатичне скупчення на комп’ютерній томо-
грамі, як перипанкреатичний некроз, доки не дове-
дено протилежне [41]. У глобальному опитуванні
80 % опитаних вважають, що перипанкреатичні
скупчення, які не містять некрозу, не є детермінан-
тами тяжкості [25].
Інфікування некрозу, як підшлункової залози, так

і перипанкреатичного, можна діагностувати за до-
помогою неінвазійних та інвазійних методів [42].
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Газові бульбашки всередині (пери)панкреатичного
некрозу на комп’ютерній томографії мають майже
100 % специфічність у діагностиці панкреатичної
інфекції [43, 44]. Водночас слід зазначити, що в
окремих випадках присутність газу може вказува-
ти на наявність зв’язку з травним каналом. Про-
кальцитонін є перспективним серологічним марке-
ром інфікування підшлункової залози, особливо пан-
креатичної інфекції у поєднанні з органною недо-
статністю [45]. Проте специфічність  для
прокальцитоніну в метааналізі у межах від 83 до
91 % [46, 47], і тому він не може бути використаний
як єдиний точний діагностичний тест при панкреа-
тичній інфекції. Цілком ймовірно, що поєднання про-
кальцитоніну з іншими маркерами інфекції (клінічни-
ми, біохімічними, рентгенологічними) приведе до
підвищення точності, але це твердження потребує
додаткових доказів.
Системна детермінанта
Системна детермінанта тяжкості – це певний

ступінь органної дисфункції внаслідок панкреатиту.
Визначення
• Органна недостатність визначається для

трьох систем органів (серцево-судинної, ниркової
та дихальної) на підставі найгіршого показника про-
тягом  24 год. У пацієнтів без попередньо існуючої
органної дисфункції органна недостатність визна-
чається як 2 пункти або більше, використовуючи
шкалу SOFA (Sepsis-related Organ Failure
Assessment) [48], або коли перевищується відпові-
дний поріг:
Ø Серцево-судинна система: потреба в іно-

тропній терапії
Ø Ниркова система: креатинін ≥171 мкмоль/л

(≥2,0 мг/дл)
Ø Дихальна система: PaO2/FiO2 ≤300 мм рт. ст.

(≤40 кПа).
• Стійка органна недостатність визначаєть-

ся у разі наявності доказів органної недостатності в
одній і тій самій системі протягом 48 год або довше.

• Тимчасова органна недостатність визна-
чається у разі наявності доказів органної недостатності
в одній і тій самій системі протягом менше 48 год.
Обговорення
Проводили обговорення питання про те, як най-

краще охопити різні аспекти поліорганної недостат-
ності в класифікації тяжкості перебігу. Було обго-
ворено значення часу початку органної недостат-
ності у зв’язку з наслідками. Існують фактичні дані
одноцентрових досліджень, які демонструють, що
“рання” органна недостатність пов’язана з вищою
смертністю [19, 49, 50], але обмеження у кожному
з цих досліджень можуть збити з пантелику, оскіль-
ки спостерігаються відмінності в смертності між

“ранньою” і “пізньою” групами. Тепер відмовили-
ся від ранньої некректомії через великий відсоток
смертності, що було доведено у попередніх 2 до-
слідженнях [49, 50]. Визначення, що використову-
валися для “органної недостатності”, були неопти-
мальними і включали в себе синдром системної
запальної відповіді і сепсис [49] та кровотечі з ложа
підшлункової залози [15]. В одному дослідженні
зміщення напрямку може вплинути на результати
[19]. Крім того, кілька інших досліджень показали,
що тривалість/оборотність органної недостатності,
незалежно від часу виникнення поліорганної недо-
статності, є найважливішим аспектом органної не-
достатності [7, 51–53]. Останнє визначення було
також підтримане нещодавніми рекомендаціями [15,
18]. Проводили жваву дискусію щодо того, чи слід
включати “блискавичну” і “субфульмінантну”
підкатегорії у класифікацію тяжкості [19, 54]. Вра-
ховуючи відсутність згоди, питання щодо термінів
поліорганної недостатності потребують подальшо-
го розгляду і, можливо, подальшої перспективної
оцінки у нескомпрометованих дослідженнях.
Інший аспект органної недостатності, що був роз-

глянутий, – це який із органів є найважливішим для
діагностики органної недостатності та його роль як
одного з визначальних чинників тяжкості. На підставі
опублікованих клінічних досліджень і глобального опи-
тування рекомендують враховувати три (серцево-
судинну, ниркову та дихальну) системи органів для
класифікації тяжкості гострого панкреатиту [25, 55–
58]. Існує кілька комбінованих систем оцінки дис-
функції органів, які використовуються [15, 59–61].
Проте глобальне опитування показало відмінності в
думках експертів щодо методу, який має викорис-
товуватися для діагностики органної недостатності,
45 % респондентів обирають для діагностики поро-
гове значення для кожного окремого органа, тоді як
55 % опитаних використовують комбіновану оцінку
щодо органної недостатності [25]. Через відсутність
згоди і переконливих доказів у літературі обидва цих
підходи використовуються для діагностики органної
недостатності.

Класифікація тяжкості перебігу
Визначення тяжкості перебігу ґрунтується на

ознаках місцевої детермінанти (відсутній, стериль-
ний або інфікований (пери)панкреатичний некроз)
та системної детермінанти (відсутня, тимчасова
або стійка органна недостатність), а також на мож-
ливості взаємодії детермінант між собою протя-
гом одного й того ж епізоду гострого панкреатиту
(табл. 1). Усі інші випадки, які не входять у перелік
цих детермінант, слід розглядати як ускладнення
захворювання, і тому не повинні використовувати-
ся для класифікації тяжкості.
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Таблиця 1. Детермінантно-основана класифікація тяжкості гострого панкреатиту
 Легкий ГП ГП середньої тяжкості Тяжкий ГП Критичний ГП 
(Пери)панкреатичний некроз Немає Стерильний Інфікований Інфікований 
 і і/або або і 
Органна недостатність Немає Тимчасова Стійка Стійка 

 
Визначення
• Легкий гострий панкреатит характери-

зується відсутністю (пери)панкреатичного некро-
зу та органної недостатності.

• Гострий панкреатит середньої тяжкості
характеризується наявністю стерильного (пери)пан-
креатичного некрозу та/або переміжної органної
недостатності.

• Тяжкий гострий панкреатит характери-
зується наявністю або інфікованого (пери)панкреа-
тичного некрозу, або стійкої органної недостатності.

• Критичний гострий панкреатит характе-
ризується наявністю інфікованого (пери)панкреа-
тичного некрозу та стійкої органної недостатності.
Обговорення
Існує два основні принципи, на яких ґрунтуєть-

ся нова міжнародна мультидисциплінарна класифі-
кація тяжкості гострого панкреатиту. По-перше,
вона основана на реальних чинниках тяжкості, а не
на  факторах,  які дозволяють прогнозувати
тяжкість. Використання багатофакторних систем
оцінки (наприклад, системи APACHE II, критерії
Ranson) для передбачення тяжкості було включе-
но в оригінальну класифікацію Atlanta, і це, безсум-
нівно, стало важливою подією 20 років тому, коли
візуалізація не була складною і важливість орган-
ної недостатності при гострому панкреатиті не усві-
домлювали повною мірою [62]. Тим не менше, ці
системи оцінювання не є досконалими, що обме-
жує їх застосування в клінічній практиці [63–66].
Незважаючи на вищесказане, прогнозування тяж-
кості надалі залишається цінним інструментом у
клініці, але для того, щоб підвищити клінічну ко-
ристь, воно повинно передбачати реальні чинники
тяжкості – (пери)панкреатичний некроз і/або орган-
ну недостатність [67]. Недавнім прикладом цього
є визначення рівня ангіопоетину-2, маркера синд-
рому підвищеної судинної проникності, для прогно-
зування стійкої органної недостатності [68]. Іден-
тифікація ранніх маркерів стійкої органної недостат-
ності є важливою, оскільки існує побоювання, особ-
ливо серед реаніматологів, що пацієнтів нерідко
госпіталізують у відділення інтенсивної терапії за-
надто пізно [69].
По-друге, нова міжнародна мультидисциплінарна

класифікація визначає тяжкість виключно на підставі
чинників, які мають причинно-наслідковий зв’язок з
тяжкістю. Ґрунтуючись на концепції причинно-на-

слідковості, такими факторами у хворих на гострий
панкреатит є (пери)панкреатичний некроз та орган-
на недостатність [11]. Це контрастує з емпірични-
ми спробами пов’язати тяжкість гострого панкреа-
титу з такими чинниками, як тривала госпіталізація,
загострення супутніх захворювань, необхідність в
операційному втручанні та летальність [70–74].
Література рясніє численними дослідженнями, які
демонструють статистично значимий зв’язок між
широким колом факторів і тяжкістю гострого панк-
реатиту [75–78]. Хоча, можливо, статистично вони
є правильними, проте варто відзначити, що ці зв’яз-
ки не є причинно-наслідковими [11, 12]. Таким чи-
ном, ці взаємозв’язки не мають сенсу і можуть вве-
сти в оману під час класифікації тяжкості.
Коли вищезгадані принципи були застосовані, то

було визначено 4 категорії тяжкості гострого панк-
реатиту. Хоча мала місце велика підтримка (88 %
респондентів) даної класифікації під час глобаль-
ного опитування і була визначена її важливість як
для клінічної практики (90 %), так і для досліджень
(91 %), але залишилося питання щодо того, яка її
основна перевага над попередніми класифікаціями
[25]. У кінцевому рахунку, відповідь на це питання
з’явиться після того, як нова міжнародна мульти-
дисциплінарна класифікація буде застосована для
лікування пацієнтів, створення клінічних схем та пе-
ревірки клінічного досвіду [79, 80]. У даний момент
очевидно: клінічною перевагою є те, що ці визна-
чення є простими у використанні, стандартизова-
ними та однозначними,  а це допоможе у моніто-
рингу перебігу захворювання та у спілкуванні між
клініцистами [24].
У контексті клінічних досліджень, детермінан-

тно-основана класифікація тяжкості гострого пан-
креатиту є корисною при виборі однорідніших груп
пацієнтів для клінічних випробувань та оцінки ефекту
лікування (наприклад, встановлення тяжкості як
кінцевої точки інтервенційних досліджень) [11, 13].
Поділ тяжкості є пірамідальним, а це означає, що
спільні багатоцентрові дослідження, ймовірно, бу-
дуть зобов’язані вивчати невеликі групи пацієнтів
з тяжким або критичним гострим панкреатитом, в
той час як один центр зможе досліджувати більш
великі групи з легким і середнім ступенями тяж-
кості [22, 23].
Висновки. Цей глобальний мультидисциплі-

нарний консиліум став можливим завдяки активній
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і конструктивній допомозі понад 200 хірургів, гаст-
роентерологів, терапевтів, реаніматологів і радіо-
логів із 49 країн, що представляють усі континен-
ти. Класифікація тяжкості гострого панкреатиту
продовжує розвиватися. Подальші зміни будуть
необхідні в майбутньому, і зумовлені вони постійним
оглядом нових даних і новими міжнародними кон-
сультаціями. Але на сьогодні є достатньо доказів,
думок експертів та обґрунтувань для застосуван-
ня нової міжнародної мультидисциплінарної класи-
фікації гострого панкреатиту як у клінічній прак-
тиці, так і в наукових дослідженнях.
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