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В воспалительном инфильтрате поджелудочной железы выявлено преобладание клеток с экспрессией иммуногистохи-
мических маркеров гранулоцитов (CD15, миелопероксидаза). Количество этих клеток находится в зависимости от длитель-
ности прогрессирования острого панкреатита.
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In the infl ammatory infi ltrate of the pancreas revealed the predominance of cells with the expression of immunohistochemical 
markers of granulocytes (CD15, myeloperoxidase). Number of these cells is dependent on the duration of progression of acute 
pancreatitis.
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Прогноз при остром панкреатите зависит от тяжести 
полиорганной недостаточности [1, 3, 4, 5, 6], что свиде-
тельствует о сложном балансе локального повреждения 
тканей поджелудочной железы и системного противово-
спалительного ответа [10]. Тяжелый острый панкреатит 
связан с компенсационным подавлением иммунитета 
[11]. При аутоиммунном панкреатите в воспалительном 
инфильтрате поджелудочной железы в ряде случаев 
выявляется большое количество CD3-позитивных Т-лим-
фоцитов. В других наблюдениях преобладала инфиль-
трация CD20-позитивными В-лимфоцитами [13], причем 
общее количество CD3-позитивных Т-лимфоцитов пе-
риферической крови было достоверно ниже у больных 
острым панкреатитом, чем у здоровых людей или у па-
циентов с клиникой острого живота непанкреатогенной 
этиологии в первые пять дней заболевания [12].

В иммунных процессах при остром панкреатите 
важную роль играет активация молекул адгезии, что 
сопровождается существенным увеличением экспрес-
сии CD68, а также CD25 в мононуклеарных клетках пе-
риферической крови и в ткани поджелудочной железы 
[7]. Гидролиз триглицеридов липазой поджелудочной 
железы способствует активации макрофагов, увели-
чение количества которых в тканевом инфильтрате 
усугубляет воспаление [11, 14]. Кроме того, тканевые 
повреждения усугубляет массивная воспалительная 
реакция посредством секреции цитокинов [9] с выра-
боткой протеаз и активных форм кислорода [8]. Цель 
настоящего исследования – выявить состав и характер 
воспалительного инфильтрата ткани поджелудочной 
железы в динамике острого панкреатита по их уникаль-
ным иммуномаркерным признакам.

l=2е!,=л/ , ме2%д/ ,““лед%"=…, 
Исследованы гистологические препараты тканей 

поджелудочной железы у 40 пациентов, умерших в 
различные сроки развития острого панкреатита (от 1 до 

40 суток). Больные были разделены на 4 группы в зави-
симости от срока развития острого панкреатита: I груп-
па (10 человек) – 1–3-и сутки заболевания, II группа (10 
человек) – от 4 до 6 суток, III группа (10 человек)– от 
7 до 9 суток, IV группа (10 человек) – от 9 до 20 суток. 
Контрольная группа составила 10 пациентов без вос-
палительного процесса в поджелудочной железе, ско-
ропостижно умерших от мозговых инсультов. Возраст 
больных варьировал от 24 до 72 лет, лиц контрольной 
группы – от 25 до 63 лет. Применяли иммуноперокси-
дазный метод с использованием первичных антител к 
CD15 (clone Carb-3), CD3 (clone PS-1), CD20 (clone L26), 
CD68 (clone PG-M1) и поликлональных антител к мие-
лопероксидазе. Среднее количество клеток, экспресси-
рующих иммуногистохимические маркеры, оценивали 
в 10 полях зрения (увеличение х400). 

pеƒ3ль2=2/ ,““лед%"=…,  , ,. %K“3›де…,е
CD15 – углеводная молекула адгезии, которая 

опосредует фагоцитоз и хемотаксис нейтрофилов, 
является антигеном более 95% гранулоцитов и 80% 
циркулирующих моноцитов, а также эпителиальных 
клеток, вовлеченных в процесс фагоцитоза. В микро-
препаратах, полученных от лиц контрольной груп-
пы, количество CD15-позитивных клеток составило 
0,15±0,38. В 1–3-и сутки острого панкреатита среднее 
количество клеток, экспрессирующих CD15, состави-
ло 2,92±1,19, что почти в 19 раз больше контрольной 
группы (р<0,001). На 4–6-е сутки количество этих кле-
ток увеличилось в 3,6 раза и составило 10,77±2,59. 
На 7–9-е сутки болезни выявлено незначительное уве-
личение клеток, экспрессирующих CD15: в 1,2 раза, до 
значений 13,69±2,18 (р<0,03). 10–16-е сутки от начала 
заболевания характеризовались почти двукратным 
увеличением (в 1,9 раза) показателей: до 26,62±4,09 
(р<0,001). Таким образом, в динамике развития остро-
го панкреатита, в ткани поджелудочной железы каждые 
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трое суток наблюдалось увеличение CD15-позитивных 
клеток, с наиболее существенным подъемом показате-
лей в первые трое суток. 

CD3 представляет собой антигенный полипептид-
ный комплекс, высокоспецифичный маркер Т-лимфоци-
тов. В контрольной группе количество клеток, экспрес-
сирующих CD3, составило 0,08±0,28. В 1–3-и сутки 
острого панкреатита среднее количество этих клеток 
составило 0,31±048, что в 4 раза больше контрольной 
группы (р<0,05). На 4–6-е сутки их количество увели-
чилось в полтора раза и составило 0,46±0,52 (р<0,01). 
На 7–9-е сутки болезни выявлено уменьшение коли-
чества клеток, экспрессирующих CD3, до значений 
0,38±0,51. 10–16-е сутки от начала заболевания харак-
теризовались дальнейшим незначительным уменьше-
нием количества CD3-позитивных клеток до 0,31±0,48 
(р<0,5). 

CD20 – фосфопротеин, который экспрессируется у 
человека и мышей только на В-лимфоцитах. У чело-
века он встречается как на покоящихся, так и на ак-
тивированных В-лимфоцитах, но отсутствует на плаз-
матических клетках. В препаратах, полученных от лиц 
контрольной группы, количество клеток, экспрессиру-
ющих CD20, характеризовалось значением 0,08±0,28 
(р<0,05). На 1–3-и сутки заболевания их количество 
составило 0,31±0,48, что характеризует четырехкрат-
ный рост (р<0,001). На 4–6-е сутки болезни в среднем 
по железе количество CD20-позитивных клеток увели-
чилось в два с половиной раза и составило 0,77±0,6. 
На 7–9-е, а также на 10–16-е сутки определялось не-
значительное последовательное снижение количества 
CD20-позитивных клеток: соответственно с 0,69±0,63 
до 0,54±0,52. 

Миелопероксидаза экспрессируется в гранулоци-
тах и моноцитах крови, а также тканевых макрофагах. 
В препаратах, полученных от лиц контрольной группы, 
количество клеток, экспрессирующих миелопероксида-
зу, составило 0,15±0,38. На 1–3-и сутки заболевания ко-
личество таких клеток увеличилось в 33 раза (5,08±1,93) 
при р<0,01. На 4–6-е сутки болезни в среднем по желе-
зе количество клеток, экспрессирующих миелоперок-
сидазу, составило 9,85±3,21 (увеличение в 2 раза). На 
7–9-е сутки выявлен их дальнейший трехкратный рост 
(43,54±6,98). На 10–16-е сутки от начала заболевания 
количество этих клеток составило 23,31±5,27, что харак-
теризовало снижение показателя в 1,5 раза (р<0,01).

CD68 – гликопротеин, который экспрессируется на мо-
ноцитах крови и тканевых макрофагах. Он также присут-
ствует на лимфоцитах, фибробластах и эндотелиальных 
клетках, широко используется как маркер макрофагов.

В препаратах, полученных от лиц контрольной груп-
пы, количество клеток с экспрессией CD68, составило 
0,23±0,44 позитивных клеток. На 1–3-и сутки заболева-
ния панкреатитом количество этих клеток увеличилось 
шестикратно: 1,46±0,88 (р<0,05). На 4–6-е сутки болез-
ни в среднем по железе был выявлен их дальнейший 
значительный рост в 7,5 раза, что составило 11,08±3,15 
(р<0,05). На 7–9-е сутки экспрессия CD68 выявлялась в 
среднем в 7,92±3,25 клетках в поле зрения (уменьше-
ние количества в 1,3 раза). На 10–16-е сутки от начала 
заболевания количество CD68-позитивных клеток со-
ставило 6,77±1,64 (уменьшение в 1,1 раза) при р<0,05. 

Результаты исследования показали, что в первые 
трое суток острого панкреатита имеет место резкое 
(в 33 раза) возрастание количества клеток тканевого 
воспалительного инфильтрата, экспрессирующих ми-

елопероксидазу, что обусловлено увеличением в нем 
содержания нейтрофильных лейкоцитов и макрофа-
гов. Эти данные согласуются с современными пред-
ставлениями о респираторном взрыве, характеризуя 
активацию нейтрофилов крови непосредственно в 
очаге воспаления. Этот процесс идет одновременно с 
активацией нейтрофилов в периферическом кровяном 
русле [2]. Снижение количества клеток, экспрессиру-
ющих миелопероксидазу, после седьмых суток может 
быть связано с депрессией фагоцитарной активно-
сти на фоне присоединившихся гнойных осложнений 
панкреатита. Увеличение количества Т-лимфоцитов 
и активированных В-лимфоцитов в воспалительном 
инфильтрате тканей поджелудочной железы относи-
тельно контрольной группы в первые шесть суток раз-
вития острого панкреатита обусловлено проявлениями 
разных форм иммунного ответа при прогрессировании 
воспалительного процесса.

Выраженный рост содержания в воспалительном 
инфильтрате CD68-позитивных клеток в первые шесть 
суток болезни может быть обусловлен усилением ма-
крофагальной активности и фагоцитоза с максималь-
ными показателями на 4–7-е сутки. Снижение их коли-
чества после седьмых суток связано с присоединением 
гнойных осложнений, снижением фагоцитарной актив-
ности макрофагов, что свидетельствует об отсутствии 
адекватного воспалительного ответа и может быть 
прогностическим фактором неблагоприятного течения 
заболевания.

Экспрессия иммуногистохимических 
маркеров клетками воспалительного 

инфильтрата в ткани поджелудочной железы

Таким образом, иммуногистохимическая идентифи-
кация лейкоцитов различных типов по их уникальным 
маркерным признакам выявила динамическое разно-
образие клеточного состава и характера воспалительно-
го инфильтрата ткани поджелудочной железы при остром 
панкреатите. Это проявляется значительным преоблада-
нием в инфильтрате нейтрофильных лейкоцитов, а также 
отчетливой взаимосвязью их нарастания в зависимости 
от длительности прогрессирования острого панкреатита. 
Слабая выраженность лимфоцитарной инфильтрации, 
вероятно, обусловлена местным иммунодефицитом в 
условиях прогрессирующего воспалительного процесса с 
присоединением гнойных осложнений. 
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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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Dependence of the neutrophilic infl ammatory infi ltrate intensity in the pancreas from peripheral blood neutrophils functional-
metabolic activity at acute pancreatitis is discovered. Multidirectional correlations between them are described.
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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 


