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РеЗюМе Лидирующие позиции по частоте, тяжести течения и высокой смертности занимают инфициро-
ванные формы острого панкреатита. Однако изучены не все патофизиологические механизмы 
развития этой патологии. С учетом того, что иммунные реакции являются неотъемлемой частью 
патогенеза панкреатита, крайне важно изучить взаимосвязь механизмов воспаления и активации 
иммунного ответа. В этом обзоре будет обсуждена роль различных популяций клеток врожден-
ного иммунитета, включая макрофаги, нейтрофилы, дендритные и тучные клетки, и регуляторных 
иммунных клеток в патогенезе деструкции тканей железы и взаимосвязи иммунных реакций и 
синдрома системного воспалительного ответа. Нацеливание на популяции врожденных иммун-
ных клеток и сигнальные пути метаболитов при остром панкреатите может привести к более ши-
рокому и, в конечном счете, более эффективному изменению направления программы лечения в 
сторону разрешения заболевания и улучшения клинических результатов.
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АПК — антигенпрезентирующие клетки
ДК — дендритные клетки
ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота
ИЛ — интерлейкин
КСМП — клетки-супрессоры миелоидного происхождения
ЛОП — легкий острый панкреатит
МПО — миелопероксидаза
МФ — макрофаги
НФ — нейтрофилы

ОП — острый панкреатит
ПЖ — поджелудочная железа
СВО — системный воспалительный ответ
ТК — тучные клетки
ТОП — тяжелый острый панкреатит
МСР-1 — хемотаксический белок моноцитов-1
NK-клетки — естественные киллерные клетки
Treg-клетки — регуляторные T-клеток

Лечение гнойно-воспалительных заболеваний и 
осложнений остается одной из наиболее сложных про-
блем хирургии, несмотря на существенные достиже-
ния в понимании их патогенеза и прогресс в анти-
микробной терапии. Одно из первых мест занимают 
интраабдоминальные инфекции, осложняющие забо-
левания и повреждения органов брюшной полости. 
Лидирующие позиции по частоте и тяжести течения 
занимают инфицированные формы панкреатита и 
распространенный перитонит. Летальность при этом 
не имеет какой-либо тенденции к снижению и колеб-
лется, по данным последних лет, от 19 до 60% [1].

В основе патогенеза этих заболеваний лежит воспа-
лительный процесс, который осуществляется и регули-
руется иммунной системой [2–4]. 

Многочисленные данные показывают, что чрез-
мерное системное воспаление, связанное с острым 
панкреатитом (ОП), является следствием неконтро-
лируемой или нерегулируемой активации иммунной 
системы [5]. 

На ранней стадии ОП повреждение ацинарных 
клеток поджелудочной железы (ПЖ) происходит в 
асептической среде, и это приводит к высвобожде-
нию провоспалительных медиаторов, инфильтрации 
иммунных клеток и стерильному воспалению [2]. 
Поэтому молекулярные паттерны, связанные с пато-
генами (PAMPs), не играют никакой роли в наборе и 
активации иммунных клеток на ранних стадиях ОП 
[6]. 

Некротизированные ацинарные клетки ПЖ высво-
бождают различные виды молекулярных структур, 
связанных с опасностью (DAMPs), включая белок 1-й 
группы с высокой подвижностью (HMGB1), собствен-
ную ДНК (дезоксирибонуклеиновую кислоту) и многие 
другие [7, 8]. В результате активируются соответствую-
щие рецепторы инфильтрирующих иммунных клеток, 
увеличивается выработка бóльшего количества меди-
аторов воспаления, которые, в свою очередь, способ-
ствуют бóльшей инфильтрации иммунных клеток и 
усугубляют воспаление [9]. 
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Хотя патогенез ОП довольно сложен, все больше 
и больше исследований показывают, что инфильтри-
рующие иммунные клетки играют решающую роль 
в его развитии и определяют тяжесть заболевания 
[10]. Относительная трудность получения ткани ПЖ 
человека при панкреатите делает необходимыми экс-
периментальные исследования. Несмотря на то что 
современные модели на животных не отражают все 
аспекты заболеваний человека, а различия между экс-
периментальным и клиническим панкреатитом тре-
буют рассмотрения, они будут использоваться до тех 
пор, пока не будут разработаны более совершенные и 
доступные модели [11].

Клетки врожденной иммунной системы, включая 
макрофаги (МФ), нейтрофилы (НФ), дендритные (ДК) 
и тучные клетки (ТК), представляют собой большин-
ство инфильтрирующих клеток при ОП. Как показано 
на многих экспериментальных моделях, в течение 
нескольких минут после начала ОП в железу прони-
кают МФ [12], НФ [13], ДК [14], ТК [15], естественные 
клетки-киллеры (NK-клетки) [16], а также адаптивные 
иммунные клетки, такие как Т- и В-лимфоциты [17]. 

Как правило, инфильтрация иммунными клетками 
является необходимым для выздоровления защитным 
механизмом. Однако в некоторых случаях патогенные 
факторы не могут быть устранены за короткий проме-
жуток времени и воспалительная реакция, связанная 
с провоспалительными функциями иммунных кле-
ток, будет сохраняться и усиливаться, что может еще 
больше усугубить повреждение ПЖ, провоцировать ее 
некроз и способствовать развитию системного воспа-
ления [18, 19]. 

Тем не менее около 80% случаев ОП — это легкий 
ОП (ЛОП) [20] с только интерстициальными измене-
ниями ПЖ, которые обычно могут быть устранены в 
течение 2 недель. Однако у пациентов с тяжелым ОП 
(ТОП) быстро развивается системный воспалительный 
ответ (СВО) с мультиорганной дисфункцией, приводя-
щей к смерти [21]. 

Считалось, что синдром СВО играет важную роль 
в прогрессировании ОП, но специфическая связь СВО 
с панкреонекрозом, осложненным инфекционным 
процессом, оставалась в значительной степени неяс-
ной. В ходе проспективного наблюдательного когорт-
ного исследования, включившего 2130 пациентов с 
ОП, авторам с помощью современных статистических 
методов удалось доказать, что продолжительность СВО 
независимо связана с панкреонекрозом и может быть 
использована для прогнозирования стойкой полиор-
ганной недостаточности, инфекции ПЖ и смертности. 
Эти результаты были сопоставимы или даже превыша-
ли значимость такого показателя, как индекс тяжести 
APACHE II [22]. Таким образом, именно длительно 
существующий синдром СВО создает предпосылки к 
инфицированию железы и окружающих тканей. 

С помощью экспериментальных моделей ОП иссле-
дованы иммунные механизмы, участвующие в его 
патогенезе. Показано, что первые клетки, устремляю-
щиеся в очаг воспаления — это НФ [23]. НФ являются 
важными эффекторными клетками и известны как 
мощные поглотители и инактиваторы патогенов за 
счет действия бактерицидных веществ, находящихся 
в цитоплазматическиех гранулах: миелопероксидазы 
(МПО), кислой фосфатазы, щелочной фосфатазы, лизо-
цима и дефензинов. 

Основной функцией НФ считали поддержание 
иммунного надзора — эффективное ограничение рас-
пространения инфекции за счет очистки от патогенов 
и предупреждение развития сепсиса [24]. Однако в 
последние годы все больше данных свидетельствует о 
том, что НФ также играют важную роль в стерильном 
воспалении, они необходимы для очистки «клеточно-
го мусора», образующегося в процессе повреждения 
тканей, для восстановления клеточного гомеостаза 
[23, 25, 26]. 

Две классические функции НФ — очистка от пато-
генов и фрагментов клеток путем фагоцитоза и дегра-
нуляции не являются единственными. В 2004 году 
Бринкманн впервые сообщил, что НФ могут выпол-
нять эти функции путем формирования внеклеточных 
ловушек (сетей) [27]. Сети представляют собой струк-
туры, высвобождаемые активированными НФ во вне-
клеточное пространство с ДНК в качестве каркаса, в 
которую встроены гистоны, MПO, эластаза НФ, катеп-
син G, калретикулин, протеаза 3, HMGB1 (ядерный 
белок, секретируемый активированными клетками как 
цитокиновый медиатор и также высвобождаемый при 
некрозе клеток и тканей) и другие. После высвобожде-
ния из клеток HMGB1 может связываться с рецептором 
врожденного иммунитета TLR4, что приводит к секре-
ции цитокинов МФ и последующей воспалительной 
реакции [27–30]. Поскольку образование сетей обыч-
но сопровождается гибелью НФ, этот процесс также 
называется нетозом [31]. Первоначально считалось, 
что сети являются механизмом, с помощью которого 
НФ очищают ткани от патогенных микроорганизмов, 
например, золотистого стафилококка, сальмонелл, 
стрептококка, шигеллы флекснера и др. [27, 32–34]. 
Однако исследования последнего десятилетия убеди-
тельно показали, что НФ обладают не только эффек-
торными функциями врожденного иммунного ответа, 
но и способны модулировать адаптивный иммунный 
ответ посредством прямого взаимодействия с цитоки-
нами или путем их продуцирования и влияния на ДК 
и лимфоциты [35]. 

Еще более важно, что формирование сетей способ-
ствует активации трипсиногена путем фосфорилиро-
вания одного из белков-посредников, обеспечивающих 
ответ клетки на сигналы, поступающие через рецепто-
ры интерлейкинов (ИЛ) и факторов роста (STAT3), что 
приводит к закупорке протоков ПЖ вследствие обра-
зования агрегатов и еще бóльшей инфильтрации НФ-
клетками [36]. Кроме того, во время ОП поврежден-
ные ацинарные клетки ПЖ высвобождают различные 
виды молекулярных структур, связанных с опасностью 
(DAMPs), что приводит к рекрутированию и активации 
НФ и МФ [37]. Таким образом, инфильтрация НФ явля-
ется обоюдоострым мечом, так как отсутствие тенден-
ции к разрешению или стойкое местное воспаление 
может привести к более агрессивной реакции НФ, 
часто сопровождается гиперпродукцией провоспали-
тельных цитокинов, разрушением нормальных тканей 
и ведет к развитию неконтролируемого системного 
воспаления [38]. 

Не менее важную роль в патогенезе воспалитель-
ного процесса играют МФ. Подобно НФ, МФ также 
являются основными врожденными иммунными клет-
ками, проникающими в ПЖ на ранней стадии ОП и 
способствующими развитию воспаления, а активация 
трипсиногена под влиянием НФ и МФ сопровождает-
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ся некрозом и усилением воспаления [10, 39, 40–42]. 
Кроме того, активация МФ сопровождается их пироп-
тозом — быстрым запрограммированным некрозом 
клеток, характеризующимся набуханием клеток, раз-
рушением мембран и высвобождением провоспали-
тельных цитокинов, таких как ИЛ-1β, ИЛ-18 и HMGB1 
[43, 44]. 

Функции МФ во многом схожи с функцией НФ: 
они могут очищать от патогенных микроорганизмов, 
остатков тканей, некротических и апоптотических 
клеток посредством их эффективного фагоцитоза, 
играя важную роль в инфекционном и стерильном 
воспалении [45]. Они не только являются важным ком-
понентом врожденного иммунитета, но и участвуют в 
регуляции адаптивного иммунного ответа в качестве 
антигенпрезентирующих клеток (АПК) [46]. 

Высокая пластичность является отличительной 
чертой МФ. Поляризация МФ — это фенотипическое 
и функциональное изменение в ответ на изменения 
микроокружения [47, 48]. МФ обычно существуют в 
двух различных подмножествах, включая классически 
активированные (M1) и альтернативно активирован-
ные (М2) клетки. М1 обычно поляризуются цитокина-
ми Th1 IFN-γ, TNF-α и, секретируя ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-12 
и фактор некроза опухоли (TNF-α), инициируют и уси-
ливают воспаление, в то время как М2 индуцируются 
цитокинами Th2 ИЛ-4, ИЛ-13 и играют противовоспа-
лительную, иммунорегуляторную и про-фиброзную 
роль путем секреции ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13 и трансфор-
мирующего фактора роста-β (TGF-β) [45–47]. 

Дисбаланс поляризации макрофагов, особенно 
вариант, при котором значительно увеличивается 
соотношение M1 к M2, является одним из механизмов, 
лежащих в основе обострения многих воспалитель-
ных заболеваний, включая аутоиммунный миокардит 
[49], ишемическое повреждение головного мозга [50], 
острое повреждение легких [51], ОП [52], ишемичес-
кое/реперфузионное повреждение кишечника [53] и 
другие. 

Поляризация МФ происходит и под влиянием дру-
гих стимулов, например, компонентов асцитной жид-
кости, накапливающейся в брюшной полости при ТОП. 
Поэтому терапевтический эффект парацентезного 
дренирования брюшной полости частично достигает-
ся за счет стимулирования поляризации макрофагов 
M2 и ингибирования поляризации M1, что уменьшает 
активность воспалительного процесса и деструкции 
ПЖ [54].

Недавнее исследование показало, что воспаленная 
ПЖ высвобождает экзосомы, содержащие различные 
сигнальные молекулы, что приводит к повреждению 
отдаленных органов, например, легких, посредством 
активации воспаления и последующего пироптоза 
в альвеолярных МФ. Ингибирование высвобождения 
или поглощения экзосомы препаратом GW4869 или 
Эноксапарином значительно уменьшало пироптоз 
альвеолярных МФ и облегчало вызванное ТОП пов-
реждение легких [55]. Эти исследования показывают, 
что нацеливание на пироптоз инфильтрирующих МФ 
может быть новой и эффективной стратегией лечения 
ОП. 

Другие врожденные иммунные клетки, участву-
ющие в патогенезе ОП — ДК, которые происходят из 
гемопоэтических стволовых клеток костного мозга и 
являются наиболее мощными АПК. Они могут фагоци-
тировать и уничтожать патогенные микроорганизмы 

и чужеродные антигены в ходе осуществления врож-
денных иммунных функций. Кроме того, ДК могут 
активировать Т- и В-клетки посредством презентации 
антигена и регулировать иммунные реакции путем 
секреции различных цитокинов. Следовательно, ДК 
являются связующим звеном между врожденным и 
адаптивным иммунитетом [56]. 

Результаты исследований ОП на эксперименталь-
ных моделях показали противоречивые результаты. 
Инфильтрирующие ДК в некоторых случаях играют 
защитную роль [14, 56, 57], а блокирование активности 
ДК ограничивает НФ-инфильтрацию и повреждение 
тканей при воспалении [58]. Но иногда они могут 
усугубить тяжесть ОП [59, 60]. Показано также, что 
количество ДК, представленных фенотипом, секре-
тирующим ИЛ-6, хемоаттрактантный белок моноци-
тов-1 (MCP-1) и ФНО-a, увеличивалось в 100 раз в 
ПЖ мышей с ТОП, индуцированным церулеином или 
L-аргинином. Добавление в терпевтический комплекс 
пробиотика Clostridium butyricum может облегчить пов-
реждение тканей и воспаление за счет уменьшения 
инфильтрации ДК в ткани воспаленной ПЖ [61]. 

В недавнем исследовании сообщалось об инте-
ресном явлении, что при ОП ацинарные клетки ПЖ 
подвергаются ацинарному переходу в ДК, что в свою 
очередь способствует дифференцировке наивных 
CD4+Т-клеток в CD4+/IFN-γ+Th1 и CD4+/IL-17A+Th17 
клетки, тем самым усугубляя местное воспаление и 
повреждение тканей [59]. Таким образом, ДК играют 
при ОП как про-, так и противовоспалительную роль, 
но полное ее понимание в патогенезе ОП требует про-
должения исследований. 

При ОП отмечено не только аномальное накоп-
ление в ткани железы ТК, но также их активация 
и дегрануляция [15, 62]. В процессе, известном как 
дегрануляция, ТК высвобождают цитоплазматичес-
кие гранулы, включая гистамин, серотонин, протеазы, 
цитокины и хемокины. Было показано, что лечение 
кетотифеном [63], а также внутрибрюшинное введение 
других ингибиторов ТК например, кромолина или кро-
могликата натрия, значительно уменьшало высвобож-
дение гистамина, уменьшало повреждение ткани ПЖ и 
экссудацию плазмы в ПЖ, толстой кишке и легких, что 
позволило предположить, что активация ТК участвует 
в развитии эндотелиальной дисфункции в ПЖ и дру-
гих отдаленных органах при ОП, что может привести к 
полиорганной дисфункции [15, 64]. С учетом того, что 
активированные инфильтрирующие ТК секретируют 
ИЛ-33 и гистамин, вызывающие воспаление ПЖ [65], 
введение скополетина уменьшило тяжесть поврежде-
ния ПЖ и связанных с ней повреждений легких за счет 
снижения активации ТК и соответствующих уровней 
ИЛ-33 [66]. Таким образом, косвенно показано, что ТК 
играют определенную роль в патогенезе ОП и могут 
быть перспективными мишенями при его лечении.

Понимание роли естественных киллерных клеток 
(NK-клеток) в патогенезе ОП в настоящее время огра-
ничено малочисленностью исследований. В некоторых 
из них сообщалось, что NK-клетки проникали в воспа-
ленную ПЖ со второго дня, достигая максимума на 4-е 
сутки и сохраняясь до 28 дней, в модели ОП, спровоци-
рованного аденовирусным вектором, однако их роль в 
патогенезе воспаления железы неясна [16]. 

Основной функцией NK-клеток является уничтоже-
ние опухолевых или инфицированных вирусом клеток 
[67]. Видимо поэтому именно на модели панкреатита, 
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вызванного вирусной инфекцией, удалось зафикси-
ровать инфильтрацию тканей железы NK-клетками. 
Кроме того, они участвуют в поддержании иммунного 
гомеостаза и регулировании воспаления. Ряд исследо-
вателей сосредоточили свое внимание на изменении 
NK-клеток в перифрической крови и показали, что их 
количество у пациентов с ОП было ниже, чем у здоро-
вых людей, составивших контрольную группу [68, 69]. 

Активность NK-клеток и их антителозависимая 
клеточно-опосредованная цитотоксичность сущест-
венно снижались у некоторых пациентов с ТОП по 
сравнению с ЛОП, при этом значительное снижение 
количества NK-клеток периферической крови сохраня-
лось с ранних сроков в течение 30 дней. Считается, что 
иммуносупрессивное состояние, сопровождающееся 
истощением периферических лейкоцитов и NK-кле-
ток ответственно за инфекционные осложнения ОП 
[70, 71]. Однако для подтверждения патогенетической 
роли NK-клеток при ОП необходимы дополнительные 
исследования. 

Гиперактивация иммунной системы и неконт-
ролируемое воспаление являются нежелательными 
последствиями многих патологических состояний, 
поскольку они ведут к повреждению тканей, истоще-
нию иммунитета и усилению патологических изме-
нений. Но в иммунной системе присутствуют имму-
норегуляторные клетки, которые могут ограничивать 
чрезмерную активацию и воспаление. В настоящее 
время считается, что клетки-супрессоры миелоидного 
происхождения (КСМП) могут подавлять специфичес-
кие и неспецифические иммунные реакции с помо-
щью различных механизмов. Одним из таких меха-
низмов является секретирование большого количества 
противовоспалительных ИЛ, таких как ИЛ-10 [72]. 

Однако чрезмерная активация противовоспали-
тельных иммунных реакций связана с нежелатель-
ными последствиями в виде септических осложне-
ний. Распространению КСМП способствует инфекция 
золотистым стафилококком (S. aureus) в результате 
ингибирования специфических Т-клеточных реакций 
против этого патогена [73]. У мышей, инфицирован-
ных S. aureus, КСМП ингибировали опосредованный 
моноцитами/макрофагами антибактериальный имму-
нитет, секретируя ИЛ-10, избыточные концентрации 
которого способствуют персистенции инфекции [74]. 

Очевидно, что КСМП — это важная популяция 
иммунорегуляторных клеток, которая активируется 
главным образом при инфекционном воспалении. 
Секреция большого количества иммунорегуляторных 
цитокинов ИЛ-10 и TGF-β считается основным меха-
низмом, с помощью которого КСМП могут снижать 
активность иммунных реакций. Важно понимать, что 
ИЛ-10 может непосредственно ингибировать иммун-
ные реакции, повышая экспрессию молекул-супрес-
соров клеточных мембран, таких как PD-1 и PD-L1 на 
КСМП. Это в свою очередь может подавлять активацию 
иммунного ответа при прямом перекрестном взаимо-
действии с соседними иммунными клетками в месте 
воспаления. С другой стороны, ИЛ-10 может косвенно 
подавлять иммунные реакции, переключая воспали-
тельные иммунные реакции на противовоспалитель-
ные, подавляя созревание и активацию врожденных 
иммунных клеток, таких как ТК, MФ и NK-клетки, 
одновременно вызывая экспансию регуляторных T-
клеток (Treg-клеток). 

Интерес к роли Т-клеток в процессе регуляции 
воспалительного процесса в последнее время очень 
возрос. Большинство исследований сосредоточено на 
том, как медиаторы, способствующие восстановитель-
ным процессам после острого воспаления, влияют на 
функциональную активностьт Т-клеток. Например, 
липоксины и клеточный протектин D1 Т-хелперов 2-го 
типа (Th2) подавляют Т-клеточные провоспалительные 
цитокины и инфильтрацию в очаги воспаления [75]. 

И наоборот, было показано, что провоспалитель-
ный лейкотриен B4 (LTB4) дозозависимо снижает диф-
ференцировку наивных Т-клеток в Treg-клетоки, спо-
собствуя вместо этого образованию Th17-клеток [76]. 
Роль Тreg-клеток весьма актуальна, поскольку они 
секретируют ИЛ-10 и амфирегулин, которые способ-
ствуют восстановлению тканей [77, 78]. 

Показано, что как in vitro, так и in vivo Treg-клетки, 
продуцируя ИЛ-13, включают индукцию синтеза ИЛ-
10 в МФ. ИЛ-10 через аутокринно-паракринный путь 
помогают МФ осуществлять эффероцитоз (поглоще-
ние апоптотических клеток) во время реакции раз-
решения воспаления [79, 80]. В соответствии с ролью 
эффероцитоза в разрешении последствий воспаления, 
Treg-клетки могут также изменять фенотип МФ и 
перепрограммировать их метаболизм таким образом, 
что активируются их противовоспалительные и вос-
становительные функции [78, 80].

Кроме того, данные, полученные на эксперимен-
тальной модели, свидетельствуют о том, что Treg-клет-
ки играют важную роль в клиренсе апоптотических 
клеток во время фазы разрешения зимозан-индуци-
рованного перитонита [81]. Показано также, что, как и 
при перитоните, Treg-клетки способствуют эффероци-
тозу при остром повреждении легких, спровоцирован-
ном бактериальным липополисахридом, и этот про-
цесс не зависит от В-клеток и эффекторных Т-клеток 
[77, 82]. Эти результаты раскрывают специфическую 
роль Treg-клеток в разрешении воспаления и восста-
новлении тканей. 

В последние годы появились исследования, под-
тверждающие, что Treg-клетки, высвобождающие ИЛ-
10, активируются под влиянием пробиотиков. После 
перорального введения пробиотические бактерии вза-
имодействуют с эпителиальными клетками кишеч-
ника или иммунными клетками собственной плас-
тинки (lamina propria) через Toll-подобные рецепторы 
и индуцируют выработку различных цитокинов или 
хемокинов. Макрофагальный МСР-1, продуцируемый 
эпителиальными клетками, активирует иммунные 
клетки кишечника, что сопровождается увеличением 
продукции иммуноглобулина A и активацией Т-кле-
ток. 

Кроме того, пробиотики укрепляют кишечный 
барьер за счет увеличения количества муцинов, бел-
ков плотного соединения и бокаловидных и пането-
вых клеток, ограничивая транслокацию микрофлоры 
кишечника [83]. Другим предполагаемым механизмом 
действия пробиотиков является модуляция кишечной 
микробиоты путем поддержания баланса и подав-
ления роста потенциальных патогенных бактерий в 
кишечнике. Показано, что пробиотические бактерии 
и их клеточные стенки оказывают важное иммуноре-
гуляторное действие на иммунную систему слизистых 
оболочек без изменения гомеостатической среды, но 
с увеличением количества клеток, продуцирующих 
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иммуноглобулин А (IgA) и клеток врожденного имму-
нитета (МФ), тем самым улучшая функционирование 
иммунной системы. МФ и ДК играют важную роль в 
этом иммунном ответе, не вызывая воспалительного 
процесса, а лишь незначительно увеличивая клеточ-
ную инфильтрацию собственной пластинки [84]. 

Таким образом, пробиотики, влияя на микроби-
ом и проницаемость кишечника, влияют на актив-
ность воспалительного процесса в ПЖ, предупреждая 
активацию инфекционного процесса, обусловленного 
транслокацией микрофлоры.

По мере накопления результатов исследований 
за последние 20 лет все более ясной и значимой ста-
новится роль иммунных клеток, включая НФ, МФ, 
ДК, ТК и NK-клетки, в патогенезе ОП. Способствуя 
повреждению ПЖ, эти врожденные иммунные клет-
ки также взаимодействуют друг с другом и адап-
тивными иммунными клетками, образуя огромную 
регуляторную сеть. Начинаясь с аномальной актива-
ции трипсиногена и самопереваривания, у некоторых 
пациентов наблюдают переход от локального воспа-
ления ПЖ к системному воспалению с полиорганной 
дисфункцией и сепсису. 

К сожалению, современное понимание патогенеза 
ОП все еще далеко от точного представления о том, в 
какие сроки от начала заболевания и на какие звенья 
иммунной системы следует воздействовать, чтобы пре-
рвать цепь угрожающих жизни иммунных реакций. 

В то же время показано, что с помощью фармаколо-
гических препаратов удавалось облегчить течение ОП 
и в ряде случаев предупредить развитие смертельных 
осложнений [10].

ЗаКЛючеНие

Лежащие в основе острого панкреатита патофизио-
логические процессы довольно сложны, но все больше 
и больше исследований показывают, что инфильтриру-
ющие клетки врожденной иммунной системы, включая 
макрофаги, нейтрофилы, дендритные и тучные клет-
ки, играют решающую роль в его патогенезе и опре-
деляют тяжесть течения заболевания. Установление 
взаимосвязи воспалительных, иммунных реакций и 
сигнальных путей становится важным фактором, спо-
собствующим пониманию развития и прогрессирова-
ния панкреатита. Вполне вероятно, что на основании 
знания этих механизмов в будущем будет предложена 
целевая терапия, направленная на иммунные клетки 
и связанные с ними медиаторы воспаления, которая 
сможет либо остановить, либо обратить вспять про-
грессирование заболевания и улучшить прогноз. В том 
числе предполагается, что применение иммуномо-
дулирующих препаратов поможет облегчить течение 
острого панкреатита и в ряде случаев предупредить 
развитие смертельных осложнений [10].
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ABStRACt The leading positions in terms of frequency, severity of the course and high mortality belong to infectious forms of acute pancreatitis. However, not 
all pathophysiological mechanisms of the development of this disorder have been studied. Given that immune responses are an integral part of the pathogenesis 
of pancreatitis, it is extremely important to study the relationship between the mechanisms of inflammation and activation of the immune response. This review 
will discuss the role of various populations of innate immune cells, including macrophages, neutrophils, dendritic and mast cells, and regulatory immune cells in 
the pathogenesis of gland tissue destruction and the relationship between immune responses and systemic inflammatory response syndrome. Targeting innate 
immune cell populations and metabolite signaling pathways in acute pancreatitis may lead to a broader and ultimately more effective redirection of the treatment 
program towards disease resolution and improved clinical outcomes.
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