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РЕЗЮМЕ
В обзоре приводятся данные о заболеваемости острым панкреатитом. Рассматриваются вопросы 

этиологии заболевания, новые представления о факторах риска развития острого панкреатита. 
Анализируются новые данные о патогенезе, в частности описывается роль DAMPs и NETs, и их 
взаимодействие в патологическом развитии острого панкреатита, а также потенциальные целевые 
терапевтические методы против DAMPs и NETs. Рассматривается роль toll-подобного рецептора 2 (TLR2), 
который может опосредовать нарушение регуляции воспалительной реакции при остром панкреатите и 
может быть новой терапевтической мишенью для лечения этих пациентов. В качестве прогностических 
маркеров рассматривается эффективность ИЛ-6, СРБ, соотношения ферритин/лактоферин, а также 
возможности искусственного интеллекта для индивидуального прогнозирования. Приводятся данные о 
высокой терапевтической эффективности раннего эндоскопического транспапиллярного дренирования и 
энтерального питания при тяжелых формах острого панкреатита в том числе осложненного формированием 
свища. Рассматриваются актуальные данные по микробиологии инфицированного панкреонекроза, 
делается акцент на энтеральную транслокацию патогенов, их антибиотикорезистентность, а также новые 
гипотезы о значении грибковой суперинфекции изолятами рода Candida и их роль в патогенезе и развитии 
тяжелого острого панкреатита.
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патофизиология острого панкреатита; прогноз острого панкреатита; лечение острого 
панкреатита
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SUMMARY
The review provides data on the incidence of acute pancreatitis. The issues of the etiology of the disease, new 

ideas about the risk factors for the development of acute pancreatitis are considered. New data on pathogenesis 
are analyzed, in particular, the role of DAMPs and NETs, and their interaction in the pathological development of 
acute pancreatitis, as well as potential targeted therapeutic methods against DAMPs and NETs are described. The 
role of toll-like receptor 2 (TLR2), which may mediate the dysregulation of the inflammatory response in acute 
pancreatitis and may be a new therapeutic target for the treatment of these patients, is considered. The efficiency 
of IL-6, CRP, ferritin/lactoferin ratio, as well as the possibilities of artificial intelligence for individual forecasting 
are considered as prognostic markers. Data are presented on the high therapeutic efficacy of early endoscopic 
transpapillary drainage and enteral nutrition in severe forms of acute pancreatitis, including those complicated 
by fistula formation. Current data on the microbiology of infected pancreatic necrosis are considered, emphasis 
is placed on enteral translocation of pathogens, their antibiotic resistance, as well as new hypotheses about the 
significance of fungal superinfection with Candida isolates and their role in the pathogenesis and development 
of severe acute pancreatitis.

Key words: acute pancreatitis; risk factors for acute pancreatitis; pathophysiology of acute 
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Острый панкреатит (ОП) является одним из 
наиболее частых и острых заболеваний желудоч-
но-кишечного тракта, приводящих к госпитализа-
ции во всем мире [1]. Глобальная заболеваемость 

и смертность от острого панкреатита оценивается 
в 34 случая на 100 000 человек и 1,6 случая смер-
ти на 100 000 человек соответственно, и в послед-
ние годы отмечается рост заболеваемости [2-4].  
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В России заболеваемость ОП в 2019 г. составила 
132,9, в 2020 г. – 119,2 и в 2021 г. – 118,9 на 100 
000 населения [5; 6]. 

Цель: анализ заболеваемости, уточнение эти-
ологии и факторов риска развития, особенностей 
патогенеза, прогноза, диагностики и лечения ОП. 

Поиск по запросу «острый панкреатит» в июле 
2023 года дает более 77 000 ссылок в PubMed, 
включая статьи, касающиеся диагностики, клас-
сификации и терапии, с небольшой, но важной 
долей, сообщающей о рандомизированных ис-
следованиях и новых методах лечения. Несмотря 
на это, не существует специальной лекарственной 
терапии, входящей в международный консенсус-
ный стандарт, который бы мог изменить результа-
ты лечения ОП. Среди причин этих неудач стоят 
недостаточное понимание этиологии, патофизи-
ологии, диагностики и как следствие неправиль-
ный выбор лекарственной терапии, а также стра-
тегии лечения. 

Проведено изучение и анализ научных иссле-
дований по распространенности, этиологии, пато-
генезу, прогнозу, особенностям диагностики и ле-
чения ОП, находящихся в базах данных eLibrary, 
PubMed, Scopus, в 2009-2023 гг.

Этиология и факторы риска. Желчнокаменная 
болезнь, гипертриглицеридемия и алкоголь явля-
ются наиболее распространенными причинами 
ОП [7]. Однако этиологический состав варьирует 
по всему миру. Так в одном из исследований, за-
регистрировали 5146 взрослых пациентов с ОП с 
2011 по 2017 год для изучения вариантов этиоло-
гии заболевания. Авторы обнаружили тенденцию 
к увеличению диагностики острого алкогольного 
панкреатита (ОАП) при одновременном сниже-
нии заболеваемости острым билиарным панкре-
атитом (ОБП) [8]. Кроме того, на соотношение 
ОАП и гипертриглицеридемического ОП (ГОП) 
влияли сезоны и праздники, что могло быть связа-
но с увеличением потребления жирной пищи [9].

И все же желчнокаменная болезнь являются 
наиболее распространенной этиологией ОП в 
мире, который может прогрессировать до тяже-
лого сепсиса или шока, если его своевременно 
не лечить. Однако не у всех пациентов с желчно-
каменной болезнью в течение жизни развивается 
ОП. Мало имеющихся данных о развитии ОБП 
у пациентов с симптомными желчнокаменными 
заболеваниями, такими как холецистит и холедо-
холитиаз. Guo X. et al., провели ретроспективное 
исследование «случай-контроль» и обнаружили, 
что возраст, сахарный диабет, толщина стенки 
желчного пузыря, диаметр желчного камня, со-
путствующий холедохолитиаз, прямой билиру-
бин и количество лейкоцитов в значительной 
степени связаны с повышенным риском сопут-
ствующего ОБП у пациентов с симптомными 

камнями в желчном пузыре. Они разработали 
номограмму, состоящую из этих индексов, с хо-
рошей дискриминацией, предсказывающую воз-
никновение ОП [10].

Характеризуя факторы риска ОП следует об-
ратить внимание на риск-факторы хронического 
панкреатита (ХП), который представляет собой 
фиброзно-воспалительное заболевание с необ-
ратимым рубцеванием паренхимы поджелудоч-
ной железы [11]. Его общие симптомы включают 
боль в животе, тошноту, потерю веса, стеаторею 
и диабет [12]. Хорошо известно, что как алкоголь, 
так и табак являются общими факторами риска 
развития ХП. Hao L. et al., сравнили клинические 
характеристики курения и алкогольного хрониче-
ского панкреатита. Они обнаружили, что развитие 
диабета и псевдокист значительно чаще и раньше 
возникает у курильщиков, чем у больных алкого-
лизмом. Кроме того, было обнаружено, что стеа-
торея значительно чаще встречается у курильщи-
ков. Результаты этого исследования показывают, 
что ХП, связанный с курением, развивается рано 
и имеет более высокий риск развития осложне-
ний, чем идиопатический ХП. Авторы считают, 
что ХП, связанный с курением, следует рассма-
тривать как новый независимый подтип ХП, и 
таких пациентов следует лечить более активно, 
чтобы предотвратить развитие ОП и его ослож-
нений [13].

Патофизиология. Асептическое воспаление 
является начальным проявлением повреждения 
при ОП. Однако патогенез ОП до конца не из-
учен, несмотря на то, что трипсиноцентрическая 
теория ОП является основной уже более века. Для 
понимания патогенеза и механизмов развития ОП 
было проведено множество клинико-эксперимен-
тальных исследований. Было обнаружено, что 
помимо патологической передачи сигналов каль-
циевых каналов и манифестации эндоплазмати-
ческого ретикулума роль связанных с поврежде-
нием молекулярных паттернов (damage associated 
molecular patterns – DAMPs) и нейтрофильных 
внеклеточных ловушек (Neutrophil Extracellular 
Traps – NETs) играет важную роль в активации, 
передаче сигналов и привлечении воспалитель-
ных клеток, а также в адаптивном иммунном от-
вете, приводящем к возникновению асептическо-
го воспаления. В своем исследовании Zhou et al., 
предлагают свое понимание патофизиологическо-
го механизма и новые идеи для исследовательских 
вариантов лечения ОП. Исследование описывает 
роль DAMPs и NETs, их взаимодействие в патоло-
гическом развитии ОП и потенциальные целевые 
методы воздействия против DAMPs и NETs. Они 
предположили, что DAMPs могут влиять на акти-
вацию и рекрутирование врожденных иммунных 
клеток, опосредовать образование инфламмасомы 
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– пиринового домена 3 семейства NLR (NLRP3), 
которая участвует в формировании NETs акти-
вированных нейтрофилов. Целенаправленные 
препараты против DAMPs и NETs, такие как 
блокаторы передачи сигналов DAMPs, приводят 
к снижению экспрессии внеклеточных DAMPs, 
повышение экспрессии внутриклеточных DAMPs 
и блокирование образования NETs, могут быть 
перспективным методом лечения при тяжелом 
ОП [14]. ОП представляет собой воспалительное 
заболевание, часто сопровождающееся возник-
новением синдрома системного воспалительно-
го ответа (SIRS) и синдрома компенсаторного 
противовоспалительного ответа (CARS). Тем не 
менее, это предмет споров, происходят ли SIRS 
и CARS последовательно или параллельно, когда 
возникает ОП. С помощью биоинформатическо-
го анализа в исследовании Liu et al. установлено, 
что SIRS и CARS возникают параллельно. Они 
также обнаружили, что toll-подобный рецептор 
2 (TLR2) может опосредовать нарушение регу-
ляции воспалительной реакции при ОП и может 
быть новой терапевтической мишенью для лече-
ния этих пациентов [15].

Прогноз тяжести заболевания. Как правило 
большинство пациентов ОП переносят его в лег-
кой или средней/тяжелой форме, однако, пример-
но у 20% пациентов ОП прогрессирует до тяжелой 
формы [16]. Пациенты с тяжелым острым панкре-
атитом (ТОП) в случае развития полиорганной 
недостаточности, часто нуждаются в переводе в 
отделение интенсивной терапии. Поэтому важно 
распознавать предикторы тяжелого заболевания 
на ранней стадии ОП, чтобы прогнозировать его 
течение и возможное оперативное вмешательство 
[17]. В исследовании Li et al., сравнили эффек-
тивность интерлейкина-6 (ИЛ-6) и С-реактивного 
белка (СРБ) в качестве потенциальных предикто-
ров ТОП, полиорганной недостаточности, пан-
креонекроза, инфицированного панкреонекроза 
и смертности. Их исследование показало, что 
ИЛ-6 является лучшим предиктором смертно-
сти и инфицированного панкреонекроза при ОП 
(AUC 0,75 против 0,70 и 0,81 против 0,65 соот-
ветственно) [18]. Многочисленные проведенные 
исследования показали, что повторяющиеся по-
вышенные уровни амилазы в сыворотке не имеют 
значения для оценки клинического прогрессиро-
вания и прогноза ОП. Однако исследование Hong 
et al., обнаружили нелинейную связь между соот-
ношением амилазы на 2-й день, ее уровнем на 1-й 
день и частотой ТОП. С помощью логистической 
регрессии с ограниченным кубическим сплайн-
анализом, оказалось, что интеграция отношения 
амилазы ≥0,3 в день 2/день 1 в качестве 1 балла 
к прикроватному индексу тяжести острого пан-
креатита (BISAP) (оценка BISAP-A) значительно 

улучшила его диагностическую ценность по срав-
нению с исходной оценкой BISAP (AUC, 0,86 по 
сравнению с 0,83) [19].

В последние десятилетие в научном сообще-
стве усилился интерес к металлопротеинам – фер-
ритину и лактоферрину. Исследования показали, 
что эти протеины, являясь белками острой фазы 
воспаления, одновременно могут служить и био-
маркерами степени интенсивности воспалитель-
ного процесса при остром панкреатите. Напри-
мер, использование коэффициента ферритин/
лактоферрин в практике, позволяет повысить 
точность дифференциальной диагностики, оп-
тимизировать выбор лечебной программы и про-
гнозировать развитие тяжелых осложнений при 
ОП [20].

Искусственный интеллект все чаще использу-
ется в клинической практике для прогнозирова-
ния заболеваний или помощи в принятии реше-
ний. Однако реализация таких данных остается 
сложной задачей из-за низкой интерпретируемо-
сти результатов машинного обучения. В иссле-
довании Hong et al., предложили «interpretable 
random forest model» с чувствительностью 93,8%, 
специфичностью 82,8% и диагностической точ-
ностью 83,9% [21]. Для объяснения индивидуаль-
ного прогноза использовался график локальных 
интерпретируемых модельно-независимых объ-
яснений (LIME). Одновременно для сравнения 
была разработана модель логистической регрес-
сии с номограммой, состоящей из альбумина, 
креатинина сыворотки, глюкозы и плеврального 
выпота. В исследовании Yin et al., разработана мо-
дель автоматизированного машинного обучения, 
которая основана на машинном алгоритме повы-
шения градиента, для прогнозирования тяжести 
ОП с чувствительностью 0,583, специфичностью 
и точностью > 0,95 [22].

Стратегии лечения. Хорошо известно, что 
раннее энтеральное питание (в течение 24–72 ча-
сов после поступления) у больных ОП приводит 
к снижению частоты осложнений и смертности 
[23].  Jin Z et al.,  провели ретроспективное ис-
следование 98 пациентов с прогнозируемым тя-
желым ОБП, которым была проведена ранняя те-
рапевтическая эндоскопическая ретроградная хо-
лангиопанкреатография (ЭРХПГ) с последующим 
транспапиллярным дренированием и энтеральное 
питание. Они констатировали, что раннее начало 
энтерального питания (в течение 48 ч) приводи-
ло к снижению внутрибольничной летальности, 
продолжительности пребывания в стационаре, 
потребности и длительности интенсивной тера-
пии и затрат на стационарное лечение [24].

Адекватная нутритивная поддержка имеет ос-
новополагающее значение в лечении ТОП. Это 
состояние характеризуется состоянием гипер-
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метаболизма и высоким распадом белка. При-
сутствие множественных провоспалительных 
медиаторов и, как следствие, синдром систем-
ного воспалительного ответа (SIRS) могут быть 
объяснены этим явлением  [25]. Нутритивная 
поддержка предотвращает недостаточность пита-
ния и предотвращает системное воспаление, что 
приводит к уменьшению осложнений панкреати-
та, что помогает изменить течение заболевания 
[26;27]. Первоначально голодание считалось не-
обходимым, чтобы гарантировать отдых поджелу-
дочной железы и уменьшить воспаление за счет 
стимуляции поджелудочной железы до тех пор, 
пока уровни ферментов в сыворотке не вернутся к 
норме. После этого парентеральная нутритивная 
терапия была признана оптимальным методом 
снабжения питательными веществами из-за ее 
способности предотвращать стимуляцию подже-
лудочной железы и одновременно обеспечивать 
нутритивную поддержку. Однако парентераль-
ное питание сопряжено с рядом осложнений, 
включая возникновение инфекции, связанной с 
центральным венозным катетером, или метабо-
лические осложнения, такие как гипергликемия 
и синдром гиперэлектролитного дисбаланса. Что 
еще более важно, парентеральное питание бес-
полезно для предотвращения атрофии энтероци-
тов.  В этой связи многочисленные исследования 
показали, что энтеральное питание более эффек-
тивно в снижении риска ИПН у лиц с ТОП по 
сравнению с полным парентеральным питанием. 
Фактически, энтеральное питание сохраняет как 
барьерную функцию кишечника, так и микробио-
логическую флору кишечника, а также восста-
навливает перистальтику кишечника. Hui et al.. 
сравнивали энтеральное зондовое питание (ЭЗП) 
с полное парэнтеральное питание (ППП) и с груп-
пой энтерального плюс полного парентерального 
питания (ЭЗП + ППП). Они подчеркнули, что в 
группе пациентов с ЭЗП частота развития синдро-
ма полиорганной дисфункции была ниже, чем в 
группах с ППП и ЭЗП+ППП [28]. Исследование 
PYTHON не продемонстрировало превосходства 
между ранним энтеральным питанием в течение 
24 часов через назоэнтеральный зонд и перораль-
ным питанием через 72 часа в снижении заболе-
ваемости или смертности, связанной с острым 
панкреатитом, у лиц с высоким риском побочных 
эффектов [29].

Подводя итог, можно сказать, что у пациен-
тов с прогнозируемым легким ОП пероральное 
питание следует начинать как можно раньше, не-
зависимо от уровня сывороточной липазы и ами-
лазы. В случае непереносимости перорального 
питания следует провести энтеральное питание 
в течение 24–74 ч для сохранения целостности 
слизистой оболочки кишечника и перистальтики 

кишечника. У пациентов с тяжелым ОП, которые 
не могут питаться перорально, энтеральное пи-
тание должно быть введено в течение 48 ч после 
госпитализации. Вместо этого парентеральное 
питание следует назначать только пациентам, ко-
торым невозможна установка назоэнтерального 
зонда или имеются противопоказания. С точки 
зрения превосходства энтерального питания над 
парентеральным при панкреатите, рекомендации 
ESPEN рекомендуют кормление через зонд как 
лучший способ введения энтеральных смесей. 
Однако существование оптимального подхода все 
еще остается предметом дискуссий и необходимы 
дальнейшие исследования [30].

Поствоспалительный панкреатоплевральный 
свищ (ППC) — редкое, но серьезное осложнение 
острого и хронического панкреатита. Первичной 
патофизиологией является разрыв главного про-
тока поджелудочной железы (ГПП) или более 
мелких протоков поджелудочной железы, что 
приводит к просачиванию панкреатического сока 
в плевральную полость. В проспективном иссле-
довании Jagielski et al., на 22 пациентах с ППС 
обнаружили, что ЭРХПГ с размещением стента 
для пассивного транспапиллярного дренирования 
эффективна, причем с показателем успешности 
процедуры 95,45%. Годичный успех эндоскопи-
ческой терапии был достигнут у 86,36% пациен-
тов. Результаты этого исследования показывают, 
что ППС можно эффективно излечить используя 
эндоскопическое дренирование ГПП [31].

Данные об антибиотикопрофилактике при эн-
доскопическом дренировании поствоспалитель-
ных панкреатических и перипанкреатических 
жидкостных скоплений при ОП немногочислен-
ны.  Jagielski et al., провели рандомизированное, 
двойное слепое и плацебо-контролируемое ис-
следование для изучения роли периоперационной 
антибиотикопрофилактики при эндоскопическом 
трансмуральном дренировании у 62 пациентов 
с симптоматическими панкреатическими и пе-
рипанкреатическими скоплениями жидкости. 
Их результаты показали, что профилактические 
антибиотики не нужны для панкреатических и 
перипанкреатических скоплений жидкости, если 
эндоскопическое транспапиллярное дренирова-
ние было успешно выполнено [32].

Инфекционный панкреонекроз (ИПН) являет-
ся одной из основных детерминант тяжести тече-
ния ОП из-за высокой смертности до 32% [33]. 
Сопутствующая грамотрицательная бактериемия 
с множественной лекарственной устойчивостью 
(MDR-GNB) зачастую возникает при ИПН. При 
критическом состоянии происходит апоптоз ки-
шечного эпителия, возникают изменения в плот-
ных эпителиальных соединениях, которые при-
водят к утрате барьерной функции кишечника и 
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слизистого иммунитета это приводит к повреж-
дению слизистой оболочки и повышению ее про-
ницаемости. Наконец, энтеральный микробиом 
трансформируется в патобиом, экпоненциально-
му увеличению числа патогенных бактерий и ин-
дукции вирулентности у комменсальных кишеч-
ных бактерий. Начинается полиорганное пораже-
ние, вызванное выходом токсинов из кишечника 
через портальное кровообращение и брыжеечную 
лимфу. В исследованиях по изучению энтераль-
ного патобиома у больных ИПН и перитонитом, 
отмечено, что на фоне снижения роста сапрофит-
ной микрофлоры (Staphylococcus saprophyticus и 
Escherichia coli более чем в 2 раза) выявляется до-
стоверное увеличение присутствия Klebsiella spp., 
Candida, Clostridium spp. и Citrobacter (p ≤ 0,05). 
По мере прогрессирования острой кишечной не-
достаточности у больных с ИПН изменяется эн-
теральный патобиом: на фоне снижения роста 
сапрофитной микрофлоры отмечается значитель-
ное увеличение патогенных изолятов, особенно 
Staphylococcus aureus, экспоненциально увели-
чивается количество антибиотикорезистентных 
форм [34].

Только в нескольких исследованиях изучалось 
влияние бактериемии MDR-GNB у пациентов с 
ИПН. В исследовании «случай-контроль» Wu et 
al., обнаружили, что у пациентов с ИПН с бакте-
риемией MDR-GNB был более высокий уровень 
смертности, чем пациентов без бактериемии 
MDR-GNB (ОШ 8,976, 95% ДИ 1,805–44,620, р  = 
0,007) [35].

Учитывая тот факт, что микробиом кишечника 
состоит не только из бактерий, но и из грибов, ло-
гично предположить, что транслокация и колони-
зация кишечных грибов в поджелудочную железу 
связана с развитием ТОП. Действительно, хирур-
ги часто сталкиваются со случаями ТОП, сопро-
вождающимся кандидемией [36]. Хотя патогенная 
роль, которую играет инфекция поджелудочной 
железы кишечными бактериями, была установ-
лена, особенности, которые играет колонизация 
поджелудочной железы кишечными грибами, не 
полностью понятна. Кроме того, остается спор-
ным, является ли колонизация поджелудочной 
железы кишечными грибами обычным явлением 
или патогенным событием. Пациенты с ТОП и ин-
траабдоминальной грибковой инфекцией имеют 
более высокую внутрибольничную смертность, 
чем пациенты только с интраабдоминальной бак-
териальной инфекцией [37]. Длительная терапия 
антибиотиками широкого спектра действия и 
долговременное пребывание в отделении интен-
сивной терапии, несомненно, связаны с повышен-
ным риском грибковой инфекции [38]. Следует 
отметить, что клиническая картина грибковой 
инфекции при ТОП бывает очень вариабельна 

и неспецифична [39]. Виды Candida были иден-
тифицированы как наиболее распространенный 
микроорганизмы, связанные с ИПН. Так Candida 
tropicalis (43,9%) и Candida albicans (36,6%) ока-
зались наиболее распространенными изолятами 
в ткани поджелудочной железы у 335 пациентов 
с грибковой инфекцией при ИПН. Как показыва-
ет исследование Otsuka et al., которое обобщает 
последние достижения в области клинических 
особенностей и молекулярных механизмов гриб-
ковой инфекции поджелудочной железы на раз-
витие ТОП, а также эффективность противогриб-
ковой терапии. В этой работе резюмируется, что 
нуклеотид-связывающий домен олигомеризации 
1 (NOD1) и толл-подобный рецептор 4 (TLR4) 
распознают бактерии, что приводит к усиленной 
выработке провоспалительных цитокинов, вызы-
вающих дисфункцию кишечного барьера и транс-
локацию кишечных бактерий в поджелудочную 
железу [40]. С другой стороны, распознавание 
β-d-глюканов дектином-1 играет важную роль в 
перемещении кишечных грибов в поджелудоч-
ную железу из-за нарушения кишечного барье-
ра, поскольку клеточная стенка грибов Candida 
является сильными стимуляторам для дектина-1, 
экспрессируемого в макрофагах и дендритных 
клетках. [41-43].

Следует отметить, что отсутствуют много-
центровые клинические исследования, где бы 
оценивалась эффективность противогрибковых 
средств при ИПН. Единичные статьи делают не-
однозначные заключения. Например, в исследова-
нии Takuma A. еt al., приводится случай неэффек-
тивности амфотерицина В у 24-летней женщины 
с ИПН и грибковой суперинфекцией изолятатми 
Candida lusitaniae [44]. Фармакокинетические 
характеристики противогрибковых препаратов 
в некротических тканях поджелудочной железы 
практически неизвестны. Доза противогрибковых 
препаратов, продолжительность лечения и конеч-
ные точки для оценки клинической эффективно-
сти никогда не публиковались. Нужны дополни-
тельные строго научные исследования с точными 
описаниями случаев и последующем проведени-
ем метаанализов.

Заключение. Необходимы дальнейшие круп-
номасштабные исследования in vivo и in vitro для 
выяснения основного механизма развития ОП и 
его осложнений, например, таких как инфициро-
ванный панкреонекроз. Кроме того, необходимы 
исследования с доказательствами высокого каче-
ства для разработки моделей прогнозирования 
ОП с использованием простых лабораторных 
маркеров и систем клинической оценки. Высо-
кокачественные многоцентровые рандомизиро-
ванные контролируемые исследования помогут 
определить, какую роль играет антибиотикопро-
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филактика в конкретной группе ТОП, некроти-
ческом панкреатите и что является показанием к 
эндоскопическому дренированию поствоспали-
тельных панкреатических и перипанкреатических 
скоплений жидкости или открытой операции. 
Также необходимы дополнительные исследова-
ния для определения схем оптимальной лекар-
ственной терапии ИПН.
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