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Рис. 2. Функционально-метаболическая активность нейтрофилов периферической крови больных ХСО 
на фоне проводимого лечения. 

Примечание: ФИ – фагоцитарный индекс, ФЧ – фагоцитарное число, НСТ-тест – тест восстановления 
нитросинего тетрозолия. По оси абсцисс – группы больных: 1 – здоровые доноры, 2 – больные ХСО при 
поступлении, 3 – больные ХСО через 24 часа после операции; 4 – больные ХСО после традиционного по-
слеоперационного лечения. 
 

В периферической крови у больных ХСО 
при поступлении оказались сниженными ак-
тивность и интенсивность фагоцитоза и по-
вышенной активность кислородзависимых 
систем нейтрофилов, тогда как после опера-
тивного вмешательства изменения данных 
показателей были достоверно более выражены 
(рис. 2). Традиционная терапия корригировала 
активность и интенсивность фагоцитоза и НСТ-
ст. в периферической крови (рис. 2). 

На фоне интоксикационного синдрома име-
ет место снижение метаболических процессов 
во всех клетках, в том числе и в эритроцитах, 
являющихся индикаторами уровня системного 
метаболизма. Иммунные нарушения и развитие 
"окислительного стресса" являются предпосыл-

кой для развития гнойных осложнений хрони-
ческого сальпингоофорита в период обострения 
и, несомненно, требует проведения медикамен-
тозной коррекции [1, 19]. 

При поступлении в стационар у пациентов с 
ХСО выявлено снижение представительности в 
мембране эритроцитов α- и β-спектрина, анки-
рина, глицеральдегид-3-фосфатдегидрогеназы 
(ГЗФД) и повышение количества белка полосы 
4.1, паллидина, дематина, актина и тропомио-
зина (рис. 3). 

У пациентов с ХСО после оперативного 
вмешательства не выявлено достоверных раз-
личий в представительности белков мембран 
эритроцитов по сравнению с показателями до 
операции. 
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На фоне проводимого комплексного лече-
ния к моменту выписки из стационара наблю-
дается нормализация представительности под-
фракций анкирина, белка полосы 4.1 и коррек-
ция количества дематина, актина, при этом еще 
больше повышается представительность пал-
лидина и снижается количество глутатион-S-
трансферазы (рис. 3). Исходя из функций инте-
гральных и периферических белков мембраны 
эритроцитов, можно заключить, что выявлен-
ные изменения направлены на уменьшение 
прочности и деформируемости эритроцитарной 
мембраны, снижение их метаболической актив-
ности, но повышение их эластичности, все это 
ускоряет процессы старения красных клеток 
крови. 

Полученные результаты свидетельствуют о 
том, что пусковым механизмом в развитии 
нарушений структурно-функциональных 
свойств эритроцитов является развивающийся 
окислительный стресс, приводящий к окисли-

тельному модифицированию фосфолипидного 
слоя мембран эритроцитов, что нарушает бел-
ково-липидный баланс в эритроцитарной мем-
бране, и изменению представительности белко-
вого спектра, т.к. помимо интегральных белков 
в мембране имеются периферические белки или 
частично интегрированные, удерживаемые сла-
быми нековалентными связями. Все это приво-
дит не только к изменению архитектоники 
мембраны эритроцитов, но и изменению эпи-
топной их структуры, что сказывается на их 
иммуномодулирующей активности. 

При анализе матрицы множественной кор-
реляции с использованием коэффициента ран-
говой корреляции Спирмена были установлены 
достоверные положительные и отрицательные 
взаимосвязи между изучаемыми показателями 
иммунного статуса и представительностью 
белков мембраны эритроцитов. 

Установлено наибольшее количество взаи-
мосвязей для показателей кислородзависимой 
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Рис. 3. Структурно-функциональные свойства эритроцитов у больных ХСО на фоне проводимого лече-
ния. 

Примечание:  
1α – α-спектрин, 1β – β-спектрин, АТБ – анионтранспортный белок, Г3ФД – глицеральдегид-3-

фосфатдегидрогеназа; Г-S-Т – глутатион-S-трансфераза. 
Условные обозначения:  
1 – радиус окружности – показатели у здоровых доноров, 2 –                  – больные ХСО при поступле-

нии,  
3 –               – больные ХСО после традиционного послеоперационного лечения;  
4 –         – различия статистически достоверны по отношению к показателям 1 группы; 
5 –      – различия статистически достоверны по отношению к показателям 2 группы. 
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активности нейтрофилов (|r|=0,84±0,13) и ци-
токинового (провоспалительного) статуса 
(|r|=0,77±0,12), что свидетельствует о важно-
сти данных звеньев иммунитета в прогресси-
ровании метаболических нарушений у боль-
ных, страдающих ХСО. 

Таким образом, эритроциты играют важ-
ную роль в поддержании иммунного гомео-
стаза в условиях обострения хронического 
сальпингоофорита и реализации иммуно-
тропных эффектов фармакологических схем 
иммунореабилитации у таких больных [12]. 

На мембране эритроцитов сорбируются и 
транспортируются многие биоорганические 
соединения, что обеспечивает доставку в 
лимфоидные органы антигенов или их фраг-
ментов, а также эндогенных биорегуляторов, 
обладающих иммуномодулирующей актив-
ностью. Имеет место также прямое взаимо-
действие структур мембраны эритроцитов с 
рецепторами иммунокомпетентных клеток, 
сопровождающееся изменением их функцио-
нальной активности. Кроме этого, в настоя-
щее время множество работ посвящено уста-
новлению выраженности и роли иммунных 
нарушений при хроническом сальпингоофо-
рите, клинически апробированы достаточно 
эффективные иммунокорригирующие фарма-
кологические схемы в коррекции нарушений 
иммунного гомеостаза у таких больных [3, 9]. 
При этом, основываясь на полученных дан-
ных, необходимо в фармакотерапии таких 
пациентов использовать дополнительно сред-
ства, влияющие на фосфолипидный "каркас" 
мембран клеток органов и тканей. 
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Исследован материал 51 больного, умершего от острого холецистита, острого панкреатита, перитони-

та, язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки и кишечной непроходимости. Предложены но-

вые показатели оценки состояния ткани печени: паренхиматозная плотность, функциональная клеточная 

масса, ядерная масса, индекс массы двуядерных клеток, функциональный кариоклеточный индекс, средняя 

площадь гепатоцита. Установлено, что морфологические изменения в печени при заболеваниях органов 

брюшной полости характеризуются разными видами дистрофий. Деструктивные процессы в печени преоб-

ладают при перитоните, остром панкреатите и кишечной непроходимости. 

Ключевые слова: печень, морфология, морфометрия, острая патология, полиорганная недостаточ-

ность. 
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We have studied the material, taken from 51 patients, who had died from acute cholecystitis, acute pancreati-

tis, peritonitis, peptic ulcer of stomach and duodenum and intestinal impassability. New indices of hepatic condi-

tion estimation have been proposed: parenchymal density, functional cellular mass, nuclear mass, binuclear cell 

mass index, functional cariocellular index, average area of hepatocyte section. We have established morphological 

changes in the liver in the diseases of abdominal cavity organs, which characterize different types ofdystrophies, 

and the predominance of destructive processes in the liver in peritonitis, acute pancreatitis and intestinal impassa-

bility. 

Keywords: liver, morphology, morphometry, acute pathology, polyorgans insufficiency. 

 

Острая патология органов брюшной поло-

сти приводит к выраженному изменению 

процессов метаболизма и возникновению 

вторичной висцеральной патологии, трактуе-

мой в клинике как полиорганная недостаточ-

ность. Одним из проявлений её является по-

ражение печени. Основную патологию, воз-

никающую при этом, идентифицируют как 

вторичный неспецифический реактивный ге-

патит [5, 6]. 

Ведущая роль в патогенезе поражения пе-

чени принадлежит изменению обменных 

процессов гепатоцитов на молекулярном 

уровне и реакции синусоидальных клеток пе-

чени, фильтрующих антигены, иммунные 

комплексы и инактивирующие бактерии и 

токсины [9, 10]. 

Прогрессирующая токсемия при абдоми-

нальной патологии как осложнение многих 

заболеваний (перитонит, холецистит, панкре-

атит) ведёт к истощению компенсаторно-

приспособительных возможностей организма 

с последующим развитием полиорганной не-

достаточности [8]. 

Доминирующая роль печени в адаптив-

ных реакциях организма к различного рода 

патологическим воздействиям, обусловлена в 

первую очередь детоксикационной функцией 

гепатоцитов и во вторую – активацией про-

цессов катаболизма. 

Становится очевидным, что ранняя объек-

тивная диагностика возникающих изменений 

определяют тактику лечения больных и исход 

заболевания. Наиболее эффективными и объ-

mailto:ig_shveinov@mail.ru
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ективными методами диагностики структур-

но-функциональных нарушений печени яв-

ляются методы, основанные на гистоморфо-

метрии. Они позволяют объективизировать  

результаты исследования и допускают даль-

нейшую математическую обработку, что осо-

бенно необходимо для определения тенден-

ции развития патологического процесса [1, 2, 

7]. 

В связи с этим целью данной работы яви-

лось изучение морфометрическими методами 

состояния ткани печени при некоторых забо-

левания органов брюшной полости.  

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Материалом для исследования служили 

кусочки ткани печени, взятые у 51 больного, 

умершего от острого холецистита, перитони-

та,  острого панкреатита,  язвенной болезни  и 

острой кишечной непроходимости в возрасте 

от 52 до 85 лет. Материал забирали через 1 –4 

часа после смерти больных с последующей 

фиксацией в 10% растворе нейтрального 

формалина и стандартной заливкой в пара-

фин.  В качестве контрольной группы взяты 

больные, умершие в острой стадии инфаркта 

миокарда (20 пациентов). Подсчет клеточных 

элементов осуществляли на срезах ткани 

толщиной 4-6 мкм, окрашенных гематокси-

лином-эозином с использованием морфомет-

рической сетки, вмонтированной в окуляр с 

количеством точек равным 289 при общем 

увеличении 1000х. Таким образом, морфо-

метрическая площадь одного поля зрения со-

ставила 6400 мкм
2
. В 15 последовательных 

полях, равных площади окулярной сетки, 

определяли следующие показатели: общее 

число целых гепатоцитов, число митозов и 

двухядерных клеток, число свободных точек 

сетки, не попадающих на срез гепатоцитов 

или их ядер. Дополнительно методом прямо-

го измерения винтовым окуляр-микрометром 

определяли средний диаметр гепатоцитов и 

их ядер. Дальнейшие расчеты по каждому 

случаю осуществляли по способу, разрабо-

танному нами для этих целей [3].  

В итоге получали следующие расчетные 

показатели: паренхиматозная плотность 

(ПП); функциональная клеточная масса 

(ФКМ) *10
9
 (число гепатоцитов в 1 мм

3
 тка-

ни); ядерная масса (ЯМ) *10
9
 (число ядер ге-

патоцитов в 1 мм
3
 ткани); индекс массы 

двухядерных клеток (ИМДК) *10
9
 (средний 

индекс двухядерных клеток в 1 мм
3
 ткани); 

функциональный кариоклеточный индекс 

(ФККИ) (среднее количество ядерного мате-

риала, приходящегося на 1 клетку в единице 

объема ткани печени); средняя площадь среза 

гепатоцитов (СПСГ) в мкм
2
. Статистическую 

обработку данных осуществляли методами 

вариационной статистики с оценкой досто-

верности с учетом t-критерия Стьюдента. Для 

всех величин определяли средние арифмети-

ческие значения (для СПСГ – средние квад-

ратические) и их ошибки. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Изменения в печени у больных с язвенной 

болезнью желудка и 12-перстной кишки, по 

сравнению с контрольной группой, характе-

ризовались прежде всего, как следует из при-

веденной таблицы, достоверным снижением 

паренхиматозной плотности ткани печени, 

т.е. физическим уменьшением функциональ-

но активной паренхимы. Этот процесс, с од-

ной стороны, обусловлен повышенным кро-

ве- и лимфонаполнением печени (собственно 

ПП), с другой – нарастающими дистрофиче-

скими и некротическими процессами, приво-

дящими к реальному и достоверному умень-

шению количества полноценно функциони-

рующих гепатоцитов в единице объёма печё-

ночной ткани (ФКМ). Причем, в случаях ки-

шечной непроходимости, сравнительно с 

контрольной группой, уменьшение ФКМ 

происходит примерно в 2.5 раза. Также имело 

место разрушение наружной печёночной пла-

стинки гепатоцитов и выраженная вакуольная 

дистрофия. 

В 3-й зоне ацинусов отмечалась поли-

морфноклеточная инфильтрация и гибель от-

дельных групп клеток, что весьма характерно 

для неспецифического реактивного гепатита. 

Показатель, характеризующий наличие 

ядерного материала в единице объёма ткани 

печени (ЯМ), изменяется параллельно ПП и 

ФКМ и в 2,7 раза ниже соответствующего 

показателя контрольной группы. Столь рез-

кое уменьшение ядерного материала в ткани 

печени может свидетельствовать о наступив- 


