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Аннотация. Работа посвящена исследованию клеточных факторов естественной резистентно-
сти на примере нейтрофильных гранулоцитов при операционных и токсических воздействиях на 
печень животных. Выявлено, что резекция печени на фоне токсического гепатита приводит к сниже-
нию фагоцитарной активности нейтрофилов, степень которой непосредственно зависит от степени 
повреждения органа
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Abstracts. Work is devoted research of cellular factors of natural resistance on an example neutrophilic 
granulocytes at operational and toxic influences on a liver of animals. It is revealed that the resection of a 
liver against a toxic hepatitis leads to decrease phagocytic activity of the neutrophils which degree directly 
depends on the degree of damage.
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ВВЕДЕНИЕ
 В настоящее время известно, что любое 

оперативное вмешательство приводит к из-
менениям иммунологического статуса орга-
низма [1, 2]. Операционное вмешательство на 
многофункциональном органе, каким являет-
ся печень, даже в малом объёме может при-
вести к серьёзным последствиям.

Чрезвычайно важным механизмом врож-
денного иммунитета является. фагоцитоз — 
процесс поглощения чужеродного агента, 
его разрушение и выведение из организма. 
Клетками, ответственными за эту функцию, 
являются макрофаги и гранулоциты. Нейтро-
фильные гранулоциты составляют наиболь-
шую часть популяции полиморфноядерных 
лейкоцитов. Основные функции нейтрофи-
лов — хемотаксис, фагоцитоз и секреция. [3]

В настоящее время отсутствуют данные 
о влиянии частичной гепатэктомии на фоне 
токсического поражения печени на клеточные  

факторы неспецифической иммунной рези-
стентности организма, а также способности 
интактной и оперированной печени влиять на 
фагоцитарную активность лейкоцитов, про-
текающей через неё крови. Это затрудняет 
разработку эффективных методов профилак-
тики и лечения нарушений антимикробной 
защиты организма после оперативных вме-
шательств на печени.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Работа выполнена на 64 белых половозре-
лых крысах (самках) массой 180-230 г.

Все подопытные животные были разделе-
ны на 10 серий опытов: 1 серия — здоровые 
(интактные) животные; 2 серия — животные, 
исследованные на 65-е сутки введения CCl4; 
3 серия — животные с CCl4-гепатитом на 3 
сутки после отмены гепатотоксина; 4 серия — 
животные с CCl4-гепатитом на 7 сутки после 
отмены гепатотоксина; 5 серия — животные 
с хроническим CCl4-гепатитом на 3 сутки ла-
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паротомии; 6 серия — животные с хрониче-
ским CCl4-гепатитом на 7 сутки лапаротомии; 
7 серия — животные с хроническим CCl4-
гепатитом на 3-и сутки после КРП; 8 серия — 
животные с хроническим CCl4-гепатитом на 
7-е сутки после КРП; 9 серия — животные с 
хроническим CCl4-гепатитом на 3-и сутки по-
сле ОРП; 10 серия — животные с хроническим 
CCl4-гепатитом на 7-е сутки после ОРП.

Резекцию печени (РП) осуществляли 
под эфирным наркозом по видоизменённой 
П.Н.Савиловым и В.М.Крюковым (1983) ме-
тодике G.M. Higgins, E.M. Andersen (1931) [4], 
удаляя электроножом часть левой (краевая 
резекция печени — КРП) или левую и сред-
нюю доли органа (объёмная резекция печени 
— ОРП), что предотвращало кровотечение и 
воспаление.

Хронический гепатит воспроизводили по 
методике Д.С. Саркисова и Л.С. Рубецкого 
путём подкожного введения 50% раствора те-
трахлорметана (CCl4) на оливковом масле из 
расчёта 0,1 мл/100 мг массы тела через день в 
течение 65 суток, с 2-недельными перерывами 
после 6 и 13 инъекциями. КРП или ОРП осу-
ществляли на 65 сутки введения гепатотоксина 
сразу после последней инъекции.

Забор крови из печёночных вен проводили 
по методике П.Н. Савилова in situ [5]. Кровь 
забирали в следующей последовательности: 
междолевой печёночный синус, портальная 
вена, аорта стерильными гепаринизированны-
ми шприцами по принципу «один сосуд — один 
шприц». Исследования проводили в динамике.

Для определения фагоцитарной активно-
сти нейтрофилов артериальной, портальной 
крови и крови печёночных вен по отноше-
нию к S. aureus и E. coli использовали метод, 
основанный на способности нейтрофилов по-

глощать убитые нагреванием микробы. Опре-
деляли фагоцитарное число (ФЧ) и фагоци-
тарный индекс (ФИ). ФЧ — процент клеток, 
поглотивших исследуемый тест-микроб; для 
нейтрофилов рассчитывается на 100 клеток. 
ФИ — среднее число микробов, поглощае-
мых одной клеткой при подсчёте 100 клеток.

Данные обработаны с учётом критерия 
Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ.
Как видно (табл. 1), при прохождении кро-

ви через интактную печень в сравнении с ар-
териальной и портальной кровью, происходит 
увеличение в ней числа нейтрофилов, фагоци-
тирующих как патогенный, так и условнопа-
тогенный штаммы, тогда как интенсивность  
поглощения ими данного микроорганизма не 
изменялась (р>0,05).

Развитие токсического гепатита приво-
дит к выраженному снижению (p<0,05) как 
числа нейтрофилов, так и интенсивности по-
глощения ими микроорганизмов патогенных 
и условнопатогенных штаммов во всех трёх 
сосудах по сравнению с нормой, начиная с 
первых суток исследования. В дальнейшем 
до 7 суток восстановления этих показателей 
не наблюдается. Напротив, происходило даль-
нейшее достоверное падение к 7-м суткам для 
патогенного штамма St. aureus ФЧ в порталь-
ной крови и крови печёночных вен, а ФИ в 
крови всех трёх сосудов; для штамма E. coli 
достоверно снижаются и ФЧ, и ФИ в крови 
всех трёх сосудов. По сравнению с артериаль-
ной кровью и ФЧ, и ФИ крови печёночных вен 
были значимо ниже для патогенного штамма 
St. aureus на 3-и и 7-е сутки; для условнопато-
генного штамма E. coli — снижение с первых 
суток развития гепатита (табл. 2)

Таблица 1.
Показатели фагоцитарной активности нейтрофилов крови интактных животных (M ± m)

Штаммы микроорганизмов
Кровь

Артериальная Портальная Печёночных вен

 St. aureus
Штамм № 209

ФЧ 37,1 ± 3,9 41,0 ± 4,19 59,6 ± 4,7
ФИ 5,06 ± 0,5 5,03 ± 0,37 5,7 ± 0,25

E. coli
Штамм К-12

ФЧ 33,3 ± 2,1 31,3 ± 2,54 50,0 ± 2,57
ФИ 5,27 ± 0,25 5,64 ± 1,59 5,27 ± 0,3
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Все показатели фагоцитарной активно-
сти нейтрофилов после лапаротомии на фоне 
токсического гепатита были ниже (р<0,05) 
по сравнению с нормой во всех трёх сосудах 
и на 3-и, и на 7-е сутки после операции. На 
3-и сутки после лапаротомии достоверно от-
личались в сторону уменьшения ФИ во всех 
трёх сосудах по отношению к патогенному 
штамму и в портальной крови по отношению 
к условнопатогенному в аналогичный пери-
од развития гепатита; на 7-е сутки достовер-
ных изменений не выявлено. По отношению 
к штамму St. aureus ФЧ в крови печёночных 
вен был значимо ниже по сравнению с пор-
тальной, а ФИ — ниже по сравнению с ар-
териальной и портальной кровью как на 3-й, 
так и на 7-й день после лапаротомии; по отно-
шению к условнопатогенному штамму E. coli 
подобные изменения были выражены мень-
ше и максимально наблюдались на 3-й день 
после операции (табл. 3).

После КРП на фоне токсического гепатита 
ФЧ и ФИ со штаммом St. aureus понизились в 
артериальной и портальной крови как в ран-
ние (3-и сутки), так и поздние (7-е) сутки на-
блюдений по сравнению с соответствующими 
периодами после лапаротомии, в то время как 

в крови печёночных вен  достоверная (р<0,05) 
разница наблюдалась только на 3-и сутки. Со 
штаммом E. coli достоверное снижение и ФИ, 
и ФЧ наблюдалась только в крови печёночных 
вен. КРП на фоне гепатита также вызывала 
устойчивое значимое снижение и ФЧ, и ФИ в 
крови печёночных вен в сравнении с кровью 
остальных изучаемых сосудов и на 3-и, и на 
7-е сутки после операции (табл. 4).

ОРП на фоне токсического гепатита к 7 
суткам после операции вызвала 100% леталь-
ность среди подопытных животных. На 3-и 
сутки после ОРП все исследуемые показатели 
во всех сосудах были достоверно ниже анало-
гичных показателей как в норме, так и в ран-
ние сроки развития гепатита, а также после 
лапаротомии и КРП на его фоне (р<0,05). В 
крови печёночных вен и ФЧ, и ФИ были зна-
чимо снижены в сравнении с артериальной 
и портальной кровью как к патогенному, так 
и к условнопатогенному штаммам. Следует 
отметить, что при сравнении портальной и 
артериальной крови ФИ в портальной крови 
был достоверно ниже соответствующего по-
казателя в артериальной крови, тогда как ФЧ 
не имел достоверных отличий по отношению 
к обоим штаммам (табл. 5).

Таблица 2.
Показатели фагоцитарной активности нейтрофилов крови разных сосудов у животных 

с токсическим гепатитом (M ± m)

Кровь
Сутки после развития гепатита

1-е 3-и 7-е
St. aureus, штамм № 209

Артериальная
ФЧ 27,2 ± 3,1 26,0 ± 2,9 24,3 ± 3,2
ФИ 3,62 ± 0,13 3,12 ± 0,11● 2,67 ± 0,2●

Портальная
ФЧ 30,2 ± 4,0 26,1 ± 3,2 24,6 ± 2,9●

ФИ 4,01 ± 0,32 3,07 ± 0,2● 2,49 ± 0,34●

Печёночных вен
ФЧ 23,8 ± 2,4 20,4 ± 2,71▲ 18,7 ± 2,87●▲

ФИ 3,21 ± 0,19▲▼ 2,83 ± 0,15●▲ 2,04 ± 0,12●▲

E. coli, штамм К-12

Артериальная
ФЧ 25,22 ± 3,2 20,17 ± 2,91 18,08 ± 3,0●

ФИ 3,72 ± 0,19 3,01 ± 0,2● 2,89 ± 0,27●

Портальная
ФЧ 26,12 ± 2,6 19,01 ± 3,2● 16,57 ± 2,82●

ФИ 4,01 ± 0,22 2,97 ± 0,31● 2,71 ± 0,12●

Печёночных вен
ФЧ 18,13 ± 0,7▲▼ 15,72±2,88▲▼ 13,94 ± 3,17●▲

ФИ 3,02 ± 0,11▲▼ 2,51 ± 0,2●▲ 2,33±0,18●▲▼

Примечание: ▲▼ (р<0,05) — по отношению соответственно к артериальной и портальной 
крови данной серии, ● (р<0,05) — по сравнению с 1-ми сутками после развития гепатита.
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Таблица 3.
Показатели фагоцитарной активности нейтрофилов крови разных сосудов после лапаротомии на фоне токси-

ческого гепатита (M ± m)

Кровь
Сутки после лапаротомии 

3-и 7-е
St. aureus, штамм № 209

Артериальная
ФЧ 25,2 ± 4,01 22,49 ± 3,7
ФИ 2,49 ± 0,3 2,31 ± 0,22

Портальная
ФЧ 25,97 ± 3,2 23,01 ± 2,8
ФИ 2,31 ± 0,12 2,03 ± 0,27

Печёночных вен
ФЧ 19,8 ± 2,5▼ 16,3 ± 3,2▼●

ФИ 1,92 ± 0,14▲▼ 1,74 ± 0,12▲▼

E. coli, штамм К-12

Артериальная
ФЧ 19,01 ± 2,78 17,86 ± 2,52
ФИ 2,72 ± 0,16 2,36 ± 0,21●

Портальная
ФЧ 15,02 ± 3,41 15,01 ± 2,72
ФИ 2,54 ± 0,15 2,30 ± 0,12

Печёночных вен
ФЧ 12,05 ± 2,96▲ 11,98 ± 2,15▲

ФИ 2,29 ± 0,11▲▼ 2,10 ± 0,14
Примечание: ▲▼ (р<0,05) — по отношению соответственно к артериальной и портальной 

крови данной серии, ● (р<0,05) — по сравнению с 3-ми сутками после лапаротомии.
Таблица 4.

Показатели фагоцитарной активности нейтрофилов крови разных сосудов после КРП 
на фоне токсического гепатита (M ± m)

Кровь Сутки после КРП
3-и 7-е

St. aureus, штамм № 209

Артериальная
ФЧ 20,5 ± 2,68 19,01 ± 2,47
ФИ 2,08 ± 0,27 1,89 ± 0,3

Портальная
ФЧ 20,9 ± 3,17 18,78 ± 3,3
ФИ 1,82 ± 0,23 1,61 ± 0,28

Печёночных вен
ФЧ 15,83 ± 2,9▲▼ 14,71 ± 2,71▲▼

ФИ 1,49 ± 0,2▲▼ 1,22 ± 0,13●▲▼

E. coli, штамм К-12

Артериальная
ФЧ 18,05 ± 3,21 16,96 ± 2,89
ФИ 2,18 ± 0,13 2,02 ± 0,15

Портальная
ФЧ 15,0 ± 2,95 13,92 ± 3,27
ФИ 2,07 ± 0,1 1,91 ± 0,09

Печёночных вен
ФЧ 10,03 ± 2,27▲▼ 9,02 ± 1,93▲▼

ФИ 1,92 ± 0,12▲ 1,72 ± 0,1●▲▼

Примечание: ▲▼ (р<0,05) — по отношению соответственно к артериальной и портальной 
крови данной серии, ● (р<0,05) — по сравнению с 3-ми сутками после КРП.

Вероятно, снижение фагоцитарной актив-
ности нейтрофилов, особенно выраженное 
в крови печёночных вен, связано с умень-
шением активности гуморальных факторов, 
вырабатываемых именно в печени и стиму-
лирующих активность нейтрофилов. Одним 
из таких факторов является лизоцим [6]. Воз-

можно также уменьшение общего количества 
фагоцитирующих клеток в поражённой пече-
ни.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, снижение фагоцитарной 

активности нейтрофилов при повреждении 

А. В. Туровский, С. Я. Дьячкова
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печени непосредственно зависит от степени 
повреждения органа и проявляется в первую 
очередь. В дальнейшем, при более глубоком 
повреждении печени, страдает иммунная 
клеточная защита кишечника.

Таблица 5.
Показатели фагоцитарной активности нейтрофилов 
крови разных сосудов после ОРП на фоне токсическо-

го гепатита (M ± m)

Кровь
Сутки после ОРП

3-и 7-е
St. aureus, штамм № 209

Артериаль-
ная

ФЧ 17,23 ± 2,86 —
ФИ 1,46 ± 0,28 —

Портальная ФЧ 17,13 ± 3,5 —
ФИ 1,29 ± 0,17▲ —

Печёночных 
вен

ФЧ 12,52 ± 2,8▲▼ —
ФИ 1,08 ± 0,16▲▼ —
E. coli, штамм К-12

Артериаль-
ная

ФЧ 14,02 ± 2,15 —
ФИ 1,65 ± 0,09 —

Портальная ФЧ 11,81 ± 2,10 —
ФИ 1,27 ± 0,08▲ —

Печёночных 
вен

ФЧ 7,05 ± 2,01▲▼ —
ФИ 1,12 ± 0,08▲▼ —

Примечание: ▲▼ (р<0,05) — по отноше-
нию соответственно к артериальной и пор-
тальной крови данной серии.
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