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РОЛЬ МАКРОФАГОВ В ПАТОГЕНЕЗЕ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 
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Аннотация 

Острый панкреатит является серьезным заболеванием поджелудочной железы, характеризующийся 

воспалением тканей и потенциально опасными осложнениями. До сих пор учёными не определены точные 

механизмы патофизиологии острого панкреатита (ОП) и не сформулирован определённый алгоритм лечения. 

В данной статье, мы рассмотрим данные, свидетельствующие о роли макрофагов и нейтрофилов в развитии 

патогенетических изменений при остром панкреатите. 
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O`TKIR PANKREATIT PATOGENEZIDA MAKROFAGLAR VAZIFASI 
Alimbekova L.U., Sabirova R.A. 

Toshkent tibbiyot akademiyasi 
Annotatsiya 

O'tkir pankreatit-bu oshqozon osti bezining jiddiy kasalligi bo'lib, to'qimalarning yallig'lanishi va potentsial 

xavfli asoratlar bilan tavsiflanadi. Hozirgacha olimlar o'tkir pankreatit (OP) patofiziologiyasining aniq mexanizmlarini 

hamda muayyan davolash algoritmini shakllantirmadilar ishlab chiqilmagan. Ushbu maqolada biz makrofaglar va 

neytrofillarning o'tkir pankreatitdagi patogenetik o'zgarishlarning rivojlanishidagi vazifasi ma'lumotlarini ko'rib 

chiqamiz. 
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ROLE OF MACROPHAGES IN THE PATHOGENESIS OF ACUTE 

PANCREATITIS 
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Tashkent Medical Academy 
Abstract 

Acute pancreatitis is a serious pancreatic disease characterized by tissue inflammation and potentially 

dangerous complications. Until now, scientists have not defined the exact mechanisms of pathophysiology of acute 

pancreatitis (OP) and has not formulated a certain treatment algorithm. In this article, we consider the evidence on 

the role of macrophages and neutrophils in the development of pathogenetic changes in acute pancreatitis. 
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Введение. Острый панкреатит является наиболее распространенным заболеванием 

ЖКТ приводящий к наибольшему числу госпитализации больных. Диагноз «Острого пан-

креатита» ставится только при присутствии не менее двух из трёх критериев (согласно об-

новлённой классификации Атланты) [1].  

Этими критериями могут являться: 

- боль в верхней части брюшной полости;  

- троекратное повышение активности амилазы или липазы в сыворотке чем по срав-

нению с нормой; 

- характерные признаки при компьютерной томографии и других методах исследо-

вания: у взрослых: компьютерная томография (КТ) или магнитно-резонансная томография 

(МРТ); у детей КТ, МРТ или в некоторых случаях трансабдоминальное ультразвуковое ис-

следование (ТУИ) [2, 3].  
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Цель. Провести анализ данных провоспалительной и противовоспалительных меха-

низмов макрофагов и нейтрофилов при развитии острого панкреатита. 

Материалы и методы. Были использованы научные статьи из журналов PubMed, 

National Library of Medicine, Проблемы эндокринологии, Ожирение и метаболизм. 

Результаты и обсуждения. Клиническая картина острого панкреатита характеризу-

ются  эпигастральной и обширной болью в животе (80–95%), тошнотой и рвотой (40–80%), 

вздутием живота, гипертермией, одышкой, раздражительностью и нарушением сознания, 

снижением сатурации, учащённым дыханием, ускорением частоты сердечных сокраще-

нием, снижением артериального давления, напряжением живота, кишечной непроходи-

мость и иногда снижением мочеобразования (олигоурия) [4].  

В последние годы показатель заболеваемости острым панкреатитом неуклонно про-

должает расти. В среднем во всем мире от 5 до 100 новых случаев заболевания регистри-

руется ежегодно. Однако, показатель заболеваемости острым панкреатитом высока в стра-

нах Северной Европы, Восточной Европы и Северной Америки, и относительно ниже в 

странах Восточной Африки и Южной Америки. В то время как заболеваемость растет в Се-

верной Америке и Европе, она остается стабильной в Азии [5, 6].   

Наиболее распространенными причинами АП являются желчные камни (40-70%) и 

алкоголь (25-35%). Распространенность этих этиологических факторов может варьироваться 

в зависимости от географических, демографических и генетических факторов. Другие при-

чины включают гипертриглицеридемию (ГТГ), эндоскопическую ретроградную холангио-

панкреатографию (ЭРХПГ), лекарства, инфекционные агенты, гиперкальциемию, генетиче-

ские варианты, токсины, курение, травмы, опухоли, некоторые хирургические процедуры, 

анатомические и физиологические нарушения поджелудочной железы.  

При остром панкреатите ранняя активация, включает цитоплазматическую реакцию 

кальция на ишемию поджелудочной железы (причиной которой могут стать лекарственный 

панкреатит, метаболиты желчных кислот, алкоголь и т.д.) [7]. Это нарушение приводит к 

преждевременной внутрипанкреатической активации трипсиногена с образованием трип-

сина [8].  

После чего трипсин начинает каскад активации других протеаз, приводя к большему 

повреждению клеток поджелудочной железы. Тем не менее, недавние исследования пока-

зывают, что многогранная парадигма должна, состоять из нескольких параллельных неза-

висимых путей, объясняющих повреждение поджелудочной железы [9]. Пути активации 

ферментов и воспалительный путь, оба пути считаются достаточными для того, чтобы вы-

звать острый панкреатит [10]. Однако их связь до сих пор не ясна. Относительное участие 

путей активации ферментов и воспалительных путей является одним из центральных во-

просов в патофизиологии острых панкреатитов в настоящее время, и необходимы допол-

нительные исследования для уточнения их взаимодействия.  

При повреждении ацинарных клеток ПЖ под действием эндотоксинов, ими выделя-

ются такие провоспалительные, биологически активные вещества как: различные нейро-

пептиды, эндогенные циклические пероксиды, клеточные компоненты [11-13].  

В первую очередь после соответствующего повреждения клеток поджелудочной же-

лезы, первыми активируются нейтрофилы и моноциты, после них тучные клетки и Т-клетки 

иммунной системы [14].  

Во время ОП набор и активация панкреатических макрофагов, и их взаимодействие 

с панкреатическими ацинарными клетками способствуют возникновению и прогрессиро-
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ванию панкреатита посредством ряда сложных механизмов [15]. Прежде всего, различные 

патологические стимулы вызывают преждевременную секрецию трипсиногена и актива-

цию воспалительного сигнального пути NF-κB, что в конечном итоге приводит к поврежде-

нию панкреатических ацинарных клеток [16]. 

Усиление секреции цитокинов и хемокинов, способствует увеличению АФК (активных 

форм кислорода), НАДФ и усилению провоспалительного механизма действия нейтрофи-

лов и их внуклеточных медиаторов, лизосомальных ферментов [17-20] и содействия актива-

ции трипсиногена [21]. Доказано что нейтрофилы и моноциты, обладают и про воспали-

тельным и противовоспалительным эффектом при остром панкреатите [21-23], а также про-

фибровоспалительным свойством [24], однако тучные клетки, наоборот, способствуют 

наименее благоприятному эффекту [25].  

Количество, активация и режим поляризации макрофагов определяют тяжесть ОП. 

Поэтому макрофаги стали потенциальными терапевтическими мишенями для ОП. Основы-

ваясь на характеристиках рекрутинга, пролиферации и поляризации макрофагов, исследо-

ватели изучили фармакотерапию, нацеленную на макрофаги с точки зрения ингибирования 

рекрутинга воспалительных макрофагов, истощения запасов макрофагов и корректировки 

режима поляризации макрофагов. 

Использование лекарственных препаратов для истощения макрофагов является пре-

красным методом изучения функции макрофагов и лечения заболеваний, вызванных ин-

фильтрацией макрофагов. Макрофаги участвуют в развитии ОП от местного воспаления 

поджелудочной железы до системного мультисистемного и мультиорганного поражения. 

Действительно, степень повреждения поджелудочной железы во время ОП коррелирует с 

количеством инфильтрированных макрофагов [26]. Лекарственное истощение макрофагов 

может лечить ОП и связанные с ним осложнения. 
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