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Обнаружена зависимость интенсивности нейтрофильного воспалительного инфильтрата в поджелудочной железе от 
функционально-метаболической активности нейтрофильных лейкоцитов периферической крови в динамике острого панкре-
атита. Охарактеризованы разнонаправленные корреляционные связи между ними.
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Острый панкреатит – это тяжелый воспалительный 
процесс, вызванный химической травмой поджелудоч-
ной железы и действием активированных панкреатиче-
ских ферментов, что приводит к аутолизу паренхимы 
органа и парапанкреатических тканей, сопровожда-
ется некрозом ацинарной ткани и жировой клетчатки, 
окружающей поджелудочную железу [12]. При остром 
панкреатите активированные ферменты поджелудоч-
ной железы выступают в качестве первичных факторов 

агрессии, первоначально оказывая местное действие 
и только потом проникая в забрюшинное пространство, 
брюшную полость, печень, кровоток, оказывают дейст-
вие на системном уровне [3, 14].

Массивная воспалительная реакция с формировани-
ем нейтрофильного инфильтрата усугубляет тканевые 
повреждения не только секрецией провоспалительных 
цитокинов, но и экзоцитозом нейтрофильными лейко-
цитами лизосомальных ферментов и активных форм 
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кислорода [9]. От состояния функциональной активности 
нейтрофилов периферической крови зависит как мас-
штаб поражения поджелудочной железы и забрюшин-
ной клетчатки, так и частота развития гнойно-септиче-
ских осложнений [5]. У пациентов, страдающих острым 
панкреатитом с гнойно-септическими осложнениями, 
наблюдается повышение метаболической активности 
нейтрофилов периферической крови [13]. В состоянии 
гиперактивации нейтрофилы способны повреждать не 
затронутую патологическим процессом ткань [7, 8, 10, 11].

Цель исследования – оценить зависимость интен-
сивности нейтрофильной воспалительной инфиль-
трации ткани поджелудочной железы от функцио-
нально-метаболической активности нейтрофильных 
лейкоцитов периферической крови в динамике разви-
тия острого панкреатита.

l=2е!,=л/ , ме2%д/ ,““лед%"=…, 
Для характеристики функционально-метаболиче-

ской активности нейтрофильных лейкоцитов перифери-
ческой крови определяли активность НАДФH-оксидазы 
с помощью НСТ-теста [2], активность миелопероксида-
зы [6] и содержание неферментных катионных белков 
[4]. Кровь брали из срединной вены плеча или подклю-
чичной вены у 52 пациентов, госпитализированных с 
диагнозом «острый панкреатит». Больные были разде-
лены на 4 группы в зависимости от продолжительности 
болезни: I группа – 1–3-и сутки заболевания, II группа – 
от 4 до 6 суток, III группа – от 7 до 9 суток, IV группа – от 
9 до 20 суток. Контрольную группу составили 10 здоро-
вых людей. Компьютерную морфометрию изображения 
нейтрофильных лейкоцитов выполняли при помощи 
цветной телевизионной системы для микроскопиче-
ских исследований «CitoW». Для оценки результатов 
компьютерной морфометрии изображения использова-
ли вычисляемый критерий – интегральный цитохимиче-
ский показатель (ИЦП). Для определения интенсивности 
тканевой нейтрофильной воспалительной инфильтра-
ции исследованы кусочки поджелудочной железы, взя-
тые из её анатомических отделов (головка, тело, хвост) 
при аутопсии 84 пациентов, умерших в различные сроки 
развития острого панкреатита. Этот контингент больных 
также был разделён на 4 группы в зависимости от про-
должительности болезни: I группа – 1–3-и сутки заболе-
вания, II группа – от 4 до 6 суток, III группа – от 7 до 9 
суток, IV группа – от 9 до 20 суток. Контрольная группа 
составила 18 пациентов без воспалительного процесса 
в поджелудочной железе, скоропостижно умерших от 
мозговых инсультов. Возраст больных варьировал от 23 
до 78 лет, лиц контрольной группы – от 25 до 58 лет. Для 
гистологического исследования парафиновые срезы 
толщиной 2 мкм окрашивали гематоксилином-эозином. 
Степень нейтрофильной инфильтрации оценивали ви-
зуально путём подсчёта количества клеток в трёх полях 
зрения при увеличении х400. 

Оценку значимости различий между средними зна-
чениями двух сравниваемых исследуемых показате-
лей выполняли с помощью дисперсионного анализа, 
вычисляли критерий Стьюдента (t) и доверительную 
вероятность различий (р). Корреляционный анализ 
осуществляли с помощью определения коэффициента 
корреляции Пирсона [1].

pеƒ3ль2=2/ ,““лед%"=…,  , ,. %K“3›де…,е
Нейтрофильная инфильтрация ткани поджелу-

дочной железы. 

Контрольная группа характеризовалась средним 
значением 0,27±0,11 клеток в поле зрения. В первые 
трое суток заболевания показатели составили в сред-
нем по железе 5,96±0,3 клеток в поле зрения, в том 
числе в головке – 6,44±0,44 клеток, в теле – 5,56±0,38 
клеток, в хвосте – 5,44±0,44 клеток. На 4–6-е сутки в 
среднем по железе выявлено двукратное увеличение 
показателей: 11,76±0,29 нейтрофилов в поле зрения, 
из них в головке – 11,67±0,5 клеток (увеличение в 1,8 
раза), в теле – 12,5±0,56 клеток (увеличение в 2, 2 
раза), в хвосте – 11,11±0,41 клеток (увеличение в 2,0 
раза). На 7–9-е сутки нейтрофильный инфильтрат со-
держал в среднем 19,56±0,52 клеток в поле зрения, что 
в 1,7 раза больше, чем на 4–6-е сутки, при этом в го-
ловке было 20,06±0,55 клеток (увеличение в 1,7 раза), 
в теле – 19,83±0,7 клеток (увеличение в 1,5 раза), в 
хвосте – 18,89±0,6 клеток (увеличение в 1,7 раза). На 
10–16-е сутки интенсивность инфильтрата составила 
в среднем 37,29±0,35 клеток в поле зрения, что в 1,9 
раза больше, чем на 7–9-е сутки, из них в головке – 
37,83±0,41 клеток (увеличение в 1,9 раза), в теле – 
35,0±0,55 клеток (увеличение в 1,8 раза), в хвосте – 
39,11±0,48 клеток (увеличение в 2,1 раза). 

НАДФН-оксидаза. Активность НАДФН-оксидазы 
нейтрофилов периферической крови в первые трое 
суток заболевания превысила значения контрольной 
группы пациентов в 18,2 раза, что составило 8,92 ± 
0,82 отн. ед. (р<0,02), причём уже в первые 10 часов 
наблюдался подъем показателей до 3,88±0,57 отн. ед. 
На 4–6-е сутки заболевания показатели НСТ-теста сни-
зились в 1,33 раза, что составило 6,71±1,37 (р<0,07). 
На 7–9-е сутки значения активности НАДФН-оксидазы 
уменьшились еще в 1,79 раза и достигли среднего зна-
чения 3,66±0,3 (р<0,01). На 10–16-е сутки обнаружено 
дальнейшее снижение показателей НСТ-теста в ней-
трофилах крови. 

Неферментные катионные белки. Содержание ка-
тионных белков нейтрофилов периферической крови 
в первые трое суток заболевания составило 1,78±0,16 
отн. ед., что в 4,8 раза превысило таковое у группы 
контроля (p<0,001), причём максимальные показатели 
обнаружены на третьи сутки болезни (2,58±0,34). На 
4–6-е сутки заболевания показатели уменьшились в 
1,3 раза, что составило 1,3±0,2 отн. ед., на 7–9-е сутки 
значения снизились ещё в 1,4 раза, достигая среднего 
значения 0,96±0,2 отн. ед. На 10–16-е сутки определе-
но дальнейшее снижение содержания катионных бел-
ков до 0,41±0,1 отн. ед., что можно рассматривать как 
его нормализацию.

Миелопероксидаза. Активность миелопероксидазы 
нейтрофилов периферической крови в первые трое 
суток заболевания составила 0,59±0,03 отн. ед., что в 
9,3 раза (р<0,01) меньше группы контроля (5,50±0,04). 
На 4–6-е сутки активность миелопероксидазы в нейтро-
филах больных увеличилась в 6,8 раза, что составило 
4,07±0,7 отн. ед. На 7–9-е сутки заболевания эти зна-
чения увеличились ещё в 1,2 раза и достигли средних 
значений 5,03±0,5. На 10–16-е сутки обнаружено не-
значительное увеличение активности миелоперокси-
дазы в нейтрофилах крови до 5,06±0,48 (р<0,01), что 
также можно рассматривать как его нормализацию.

Корреляция. При сравнении показателей нейтро-
фильной инфильтрации поджелудочной железы и 
значений НАДФН-оксидазы обнаружены сильная пря-
мая корреляционная связь между ними в первые трое 
суток заболевания (r=0,72, р<0,005), умеренная отри-
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цательная связь (r=-0,31, р<0,005) на 4–6-е сутки, вы-
сокая отрицательная связь (r=-0,71, р<0,005 ) на 7–9-е 
сутки и очень слабая прямая связь (r=0,1, р<0,005) на 
10–16-е сутки. При сопоставлении значения нейтро-
фильной инфильтрации поджелудочной железы и со-
держания катионных белков определены умеренная 
прямая корреляционная связь между ними (r=0,38) в 
первые трое суток заболевания, слабая положитель-
ная связь (r=0,11, р<0,005) на 4–6-е сутки, умеренная 
отрицательная связь (r=-0,312, р<0,005) на 7–9-е сут-
ки и слабая положительная связь (r=0,1, р<0,005) на 
10–16-е сутки. При анализе показателей нейтрофиль-
ной инфильтрации поджелудочной железы и актива-
ции миелопероксидазы определены умеренная отри-
цательная корреляционная связь между ними в первые 
трое суток заболевания (r=-0,442, р<0,005), сильная 
прямая связь (r=0,98, р<0,005) на 4–6-е сутки, средняя 
отрицательная связь (r=-0,312, р<0,005) на 7–9-е сут-
ки и отрицательная слабая связь (r=0,1, р<0,005) на 
10–16-е сутки.

При оценке полученных результатов обнаружена 
зависимость интенсивности нейтрофильного воспа-
лительного инфильтрата в поджелудочной железе от 
функционально-метаболической активности нейтро-
фильных лейкоцитов периферической крови в дина-
мике развития острого панкреатита. В условиях респи-
раторного взрыва, характеризующегося массивным 
выбросом в кровоток НАДФН-оксидазы, катионных 
белков и миелопероксидазы, происходит прогрессив-
ное нарастание количества нейтрофилов в тканевом 
инфильтрате поджелудочной железы, что приводит к 
развитию гнойных осложнений на более поздних сро-
ках заболевания и к летальному исходу. Вместе с тем 
восстановление к 10–16-м суткам показателей миело-
пероксидазной системы, НАДФН-оксидазы и нефер-
ментных катионн ых белков нейтрофильных лейкоци-
тов крови в динамике болезни можно рассматривать 
как прогностический признак благоприятного исхода 
острого панкреатита.
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В работе представлен анализ использования оригинального ретрактора для отведения семенных пузырьков, с 
помощью которого более анатомично происходит выделение прямой кишки по передней полуокружности у больных с язвен-
ным колитом и диффузным полипозом. Результаты указывают, что применение нервосохраняющей техники с использова-
нием для лучшей визуализации ретрактора позволяет у большинства пациентов после колпроктэктомии избежать развития 
эректильной дисфункции. 

Ключевые слова: колпроктэктомия, язвенный колит, диффузный полипоз, эректильная дисфункция.


