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Реферат. Высокая распространенность и неудовлетворительные результаты лечения тяже-
лых форм острого панкреатита требуют поиска новых и более эффективных методов лечения.

Целью исследования было оценить влияние плазмы, обогащенной растворимыми факто-
рами тромбоцитов, на системные изменения и морфологическую характеристику поджелудоч-
ной железы (ПЖ) на ранней стадии тяжелого острого экспериментального панкреатита.

Согласно полученным в эксперименте сведениям, плазма, обогащенная растворимыми 
факторами тромбоцитов (ПОРФТ), при раннем использовании благоприятно влияет на изме-
нения количества и размеров тромбоцитов, способствует снижению содержания продуктов 
свободнорадикального окисления, ферментемии и элементов эндогенной интоксикации, кото-
рые являются ключевыми звеньями патогенеза тяжелого острого панкреатита. После примене-
ния ПОРФТ гистологически уже на 3-е сутки в поврежденных структурах поджелудочной же-
лезы на фоне лимфо-лейкоцитарной инфильтрации отмечались элементы организации в зоне 
некроза со значительным количеством фибробластов. На 7-е сутки наблюдались процессы ре-
парации, полная резорбция и организация очагов некроза ткани ПЖ с круглоклеточной ин-
фильтрацией стромы. Полученные данные свидетельствуют о положительном влиянии на си-
стемные изменения, о цитопротекторном и регенераторном действии ПОРФТ, на ранней стадии 
тяжелого острого экспериментального панкреатита.
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Введение. Острый панкреатит (ОП) до 
настоящего времени остается потенциально 
смертельным и одним из самых тяжелых за-
болеваний органов брюшной полости. Высо-
кая распространенность и неудовлетвори-
тельные результаты лечения тяжелых форм 
ОП требуют поиска новых и более эффек-
тивных методов лечения [1]. 

Использование биопродуктов клеточно-
го происхождения в медицине в настоящее 
время постоянно расширяется. За последние 
20 лет одним из перспективных для клини-
ческого направления стала плазма, обога-
щенная растворимыми факторами тромбо-
цитов (ПОРФТ, аналог PRP – platelet-rich 

plasma). Установлено, что при региональном 
применении ПОРФТ оказывает антиапопто-
тическое, иммуномодулирующее и регенера-
тивное дейcтвие на поврежденные органы и 
ткани. В хирургической практике это сред-
ство уже используется для лечения поверх-
ностных язв кожи, остеоартрита и другой 
патологии костно-мышечной системы [2]. 
При локальной обработке ран пациентов, 
оперированных по поводу рака поджелудоч-
ной железы, ПОРФТ ускоряет заживление с 
32 (31—35) дней до 26,5 дней (24,8—28) дней 
[3]. Подкожное введение ПОРФТ по 0,5 мл 
дважды в неделю в течение 3 недель вызыва-
ет значительное большее сохранение коли-
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чества β-клеток в поджелудочной железе 
крыс со стрептозотоцин-индуцированным 
сахарным диабетом [4]. 

С учетом изложенного представляют на-
учный и практический интерес исследование 
влияния ПОРФТ на системные показатели и 
морфологические изменения в поджелудоч-
ной железе на ранних стадиях тяжелого 
острого экспериментального панкреатита.

Исследование выполнено в рамках 
научно-исследовательской, опытно-конст-
рукторской и опытно-технологической рабо-
ты (НИОК(Т)Р) «Разработать метод терапии 
острого тяжелого экспериментального пан-
креатита с применением биопродуктов кле-
точного происхождения» в рамках подпро-
граммы «Молекулярные и клеточные биотех-
нологии-2» государственной научно-техни-
ческой программы «Биотехнологии-2» на 
2021—2025 гг. (№ гос. регистрации 0220363 
от 28.03.2022 в Государственном реестре 
НИОК(Т) Республики Беларусь).

Цель работы – оценить влияние плазмы, 
обогащенной растворимыми факторами 
тромбоцитов, на системные изменения и 
морфологическую характеристику поджелу-
дочной железы на ранней стадии тяжелого 
острого экспериментального панкреатита.

Материалы и методы. Эксперимент про-
водился в лаборатории экспериментальной 
медицины, фармакологии и токсикологии 
Научно-исследовательской части при Бело-
русском государственном медицинском уни-
верситете. Протокол исследований был 
утвержден на заседании этической комиссии 
УО «Белорусский государственный меди-
цинский университет» (№ 8 от 01.02.2022 г.). 

Характеристика лабораторных живот-
ных. Исследование выполнено на 42 поло-
возрелых крысах-самцах линии Wistar весом 
275—380 г. Животные случайным образом 
были разделены на четыре группы: I группа 
(n = 6) – интактные животные; II группа 
(контрольная) (n = 12) – тяжелый острый 
экспериментальный панкреатит (ОЭП) без 
лечения; III группа (n = 12) – тяжелый ОЭП, 
лечение: обезболивание+инфузии физиоло-
гического раствора; IV группа (n = 12) – тя-
желый ОЭП, лечение: обезболивание+ин-
фузии физиологического раствора+регио-
нарно ПОРФТ. До начала основного 
эксперимента случайным образом было изъ-
ято 6 крыс (группа I, интактные животные) 

для предварительной оценки лабораторных 
показателей. Поскольку полученные данные 
не отличались от нормальных физиологиче-
ских показателей у представителей исполь-
зуемых лабораторных животных, эти данные 
были приняты за норму.

Моделирование тяжелого острого панкре-
атита у крыс. Для воспроизведения острого 
панкреатита выполняли лапаротомию, в ла-
паротомную рану выводили желудочно-
селезеночную часть поджелудочной железы 
(ПЖ). Инсулиновым шприцем в ткань ПЖ 
вводили 0,3 мл 5%-го раствора неионного 
детергента полиэтиленгликоль-октилфено-
лового эфира стандартно всем опытным жи-
вотным.

Из эксперимента животных выводили 
путем эвтаназии (наркотизация животного с 
использованием тиопентала натрия в дозе
45 мг/кг веса) на 3 и 7-е сутки от начала 
моделирования ОП. У всех животных в кон-
трольные сроки производили забор крови и 
органов для патоморфологических исследо-
ваний. 

Гематологические исследования выполне-
ны на ветеринарном автоматическом гемато-
логическом анализаторе 5-дифф. IVet-5, 
Norma Instruments Zrt. (Венгрия). Определя-
лись следующие гематологические показате-
ли: количество эритроцитов, гемоглобин 
(Hb), гематокрит (HCT), количество тромбо-
цитов, количество лейкоцитов.

Биохимические исследования выполнялись 
с использованием биохимического анализа-
тора A-25, BioSystems (Испания) и наборов 
реактивов для него (Fenox Medical Solutions, 
Республика Беларусь). Исследуемые биохи-
мические показатели сыворотки крови у 
крыс: креатинин, мочевина, глюкоза, 
С-реактивный белок (СРБ), аспартатамино-
трансфераза (АсАТ), аланинаминотрансфе-
раза (АлАТ), альфа-амилаза.

Методом иммуноферментного анализа
(ИФА) в сыворотке крови крыс определяли 
концентрацию интерлейкина-6 (Ил-6) с ис-
пользованием набора реагентов Fine Test 
RAT IL-6 Elisa Kit (КНР). Содержание фак-
тора некроза опухоли-a (ФНО-α) определяли 
с использованием набора реагентов Fine Test 
RAT TNF-α Elisa Kit (КНР). Содержание ок-
сида азота (NО) определяли с использовани-
ем набора реагентов RAT Nitric Oxide BT- 
LAB Kit (КНР). 
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Интенсивность перекисного окисления ли-
пидов (ПОЛ) оценивали по уровню накопле-
ния вторичных продуктов ПОЛ – малоново-
го диальдегида (МДА). Содержание МДА в 
гемолизатах крови проводили по методу
T. Asakava и S. Matsshita (1980). 

Получение плазмы, обогащенной раство-
римыми факторами тромбоцитов. Для полу-
чения ПОРФТ использовали здоровых жи-
вотных – крыс-самок весом 250—300 г, со-
держащихся в виварии УО «БГМУ». ПОРФТ 
получали модифицированным методом
R. Yamaguchi с соавт. (2012).

Способ регионарного (локального) введения 
ПОРФТ при лечении ОЭП. Животным
IV группы после завершения этапа модели-
рования ОП через контрапертуру на перед-
ней брюшной стенке в левом нижнем ква-
дранте в брюшную полость вводили катетер, 
обрезали его до нужной длины и делали бо-
ковое отверстие. Проксимальный конец ка-
тетера укладывали между желудочно-
селезеночной частью ПЖ (место введения 
неионного детергента) и селезенкой так, что-
бы боковое отверстие было направлено в 
сторону ПЖ. Проксимальный конец катете-
ра фиксировали к желудку погружным 
П-образным швом (рисунок 1). После завер-
шения манипуляции ПЖ аккуратно погру-
жали в брюшную полость, переднюю брюш-
ную стенку ушивали наглухо однорядными 
узловыми швами (заявка на изобретение 
а20202312 от 08.12.2022 г.).

Лечение ОЭП. Для оценки влияния 
ПОРФТ на системные изменения при тяже-
лом остром панкреатите лечение начинали 
через 24 ч после начала моделирования ОП. 
Животным III группы кроме обезболивания, 
лечение ОЭП проводилось внутривенным 
введением (в хвостовую вену) 0,9%-го рас-
твором NaCl в объеме 2 мл раз в сутки. У 
животных IV группы вышеуказанное лечение 
дополнялось регионарным введением 
ПОРФТ в 1-е сутки после моделирования в 
объеме 150 мкл двукратно через 6 ч через 
ранее установленный дренаж (заявка на изо-
бретение а20230042 от 09.02.2023 г.).

Макроскопическая и гистологическая 
оценка органов и тканей крыс. На 3 и 7-е сут-
ки после создания модели острого панкреа-
тита у животных визуально изучались изме-
нения в поджелудочной железе и брюшной 
полости, которые фиксировались с помощью 

Рисунок 1 – Способ установки катетера
для регионального введения лекарственных 

средств при лечении острого эксперименталь-
ного панкреатита у крысы:

а – проксимальная часть катетера уложена 
между желудочно-селезеночной частью ПЖ

и селезенкой; б – проксимальный конец 
катетера фиксирован к желудку погружным 
П-образным швом; в – вид послеоперацион-

ной раны и катетера, выведенного через 
контрапертуру на коже (1 – проксимальная 

часть катетера, 2 – селезенка, 3 – поджелу-
дочная железа, 4 – П-образный шов

на желудке)
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динамической фотосъемки. Затем произво-
дился забор ткани поджелудочной железы, 
печени, почек, сердца, легких животных для 
патоморфологического исследования. Фик-
сация материала проводилась в 10%-м рас-
творе нейтрального забуференного формали-
на (рН = 7,2) в течение двадцати четырех 
часов. Полученные образцы обезвоживали в 
спиртах возрастающей концентрации (70—
96 %). Затем образцы помещали в жидкий 
парафин. Проводка осуществлялась с помо-
щью тканевого процессора Leica ТР 1020, с 
последующим изготовлением парафиновых 
блоков на станции заливки Leica EG 1160. 
Из всех парафиновых блоков были сделаны 
срезы толщиной 3 мкм и окрашены гематок-
силином и эозином. С использованием ги-
стологического сканера Motic EASYSCAN 
PRO (Motic) были выполнены полнослайдо-
вые цифровые сканы гистологических пре-
паратов, анализ которых и видеозахват полей 
зрения для иллюстративного материала осу-
ществлялся в программе Aperio ImageScope 
(Leica).

Статистическая обработка результатов 
исследования производилась с помощью про-
граммы IBM SPSS Statistics 23 с предвари-
тельной проверкой соответствия рассматри-
ваемых переменных нормальному распреде-
лению по критерию Колмогорова — Смир-
нова. Количественные признаки представ-
лены как средняя арифметическая ва-
риационного ряда и ее стандартная ошибка 
(M ± m) при нормальном распределении 
или медиана и интерквартильный размах 
(Me[Q25;Q75]) при распределении, отлич-
ном от нормального. Для количественных, 
имеющих нормальное распределение при-
знаков, оценку статистической значимости 
различий между группами проводили при 
помощи критерия Стьюдента (t). При от-
личном от нормального распределения при-
знаков использовали непараметрический 
U-критерий Манна — Уитни (Mann — 
Whitney U-test). Непараметрической альтер-
нативой t-критерию для зависимых выборок 
являлся критерий Вилкоксона (Wilcoxon 
signed-rank test). Для описания взаимосвязи 
двух количественных признаков использо-
вали коэффициенты корреляции Пирсона 
(r) при нормальном распределении и Спир-
мена (rs) при распределении, отличном от 
нормального. Различия считали статистиче-

ски значимыми при вероятности ошибки 
р < 0,05.

Результаты и их обсуждение. У живот-
ных II, III и IV групп за весь период на-
блюдения не отмечалось достоверных из-
менений в сыворотке крови уровня эритро-
цитов, гемоглобина, гематокрита и 
лейкоцитов по сравнению с контрольными 
значениями (Mann — Whitney U-test, p > 0,5). 
При анализе числа тромбоцитов имелись 
различия в их содержании в сыворотке кро-
ви животных различных групп. На 3-и сут-
ки течение ОЭП во всех группах сопрово-
ждалось тромбоцитопенией, однако у жи-
вотных IV группы, где для лечения при-
менялась ПОРФТ, уровень содержания 
тромбоцитов был наиболее высокий, хотя и 
был ниже значений интактных животных 
(412,0 [359,50; 446,50] и 553,0 [428,25; 751,0]×
×109 /л соответственно; Mann — Whitney 
U-test, р = 0,054). В дальнейшем на про-
тяжении всего эксперимента в опытных 
группах животных отмечалось нарастание 
уровня тромбоцитов, и на 7-е сутки этот 
показатель достоверно не отличался от нор-
мальных значений (Mann — Whitney U-test, 
р > 0,05). На третьи сутки после моделиро-
вания ОП отмечалось увеличение объема 
тромбоцитов (MPV) без достоверных раз-
личий между группами (р > 0,05). Установ-
лено, что во II группе наблюдалось увели-
чение MPV на 4,4 % (5,90[5,55; 6,25] фл.), 
в III – на 2,7 % (5,80[5,80; 5,95] фл), в
IV группе животных увеличение объема 
тромбоцитов составило 0,9 % (5,70 [5,70; 
5,90] фл.) по сравнению со значением у ин-
тактных животных (5,65 [5,43; 6,05] фл). К
7 суткам эксперимента в опытных группах 
животных MPV снизился по сравнению с 
3-ми сутками и не отличался от исходных 
значений этого показателя до начала моде-
лирования (р > 0,05). Однако в IV группе 
животных наблюдалось более интенсивное 
уменьшение MPV и на 7-е сутки он был 
несколько ниже уровня интактных живот-
ных (5,55 [5,45; 5,80] и 5,65 [5,43; 6,05] фл. 
соответственно; Mann — Whitney U-test, 
р = 0,571). Известно, что чем больше вы-
раженность тромбоцитопении и увеличение 
среднего объема тромбоцитов, тем тяжелее 
течение ОП, что объясняется наличием ко-
агулопатии потребления [5]. Количествен-
ный анализ тромбоцитов и MPV позволяет 
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сделать вывод о положительном влиянии 
ПОРФТ на динамику данных показателей 
при тяжелом ОЭП.

Активация внутриклеточных ферментов 
ПЖ является важным ранним этапом пато-
генеза ОП [1]. У животных опытных групп 
активность амилазы в сыворотке крови был 
выше, чем у интактных животных. Как сле-
дует из таблицы 1, на 3-и сутки от начала 
моделирования ОП во II группе отмечалось 
повышение активности α-амилазы до 1937,0 
[1567,0; 2493,0] ед./мл (Mann – Whitney 
U-test, р = 0,037), в III – до 1703,0 [1507,0; 
2333,25] ед./мл (Mann – Whitney U-test, 
р = 0,150), в IV группе животных активность 
амилазы была наименьшей и составила 
1633,50 [1393,75; 1750,0] ед./мл (Mann — 
Whitney U-test, р = 0,748) по сравнению с 
нормальными значениями (1422,0 [1373,0; 
1764,50] ед./мл). В дальнейшем на протяже-
нии эксперимента в группе животных с ОЭП 
без лечения отмечался незначительный рост 
этого показателя и на 7-е сутки активность 
α-амилазы превышала значения интактных 
животных в 1,4 раза (Mann — Whitney U-test, 
р = 0,025). В III и IV группах напротив от-
мечалось снижение этого показателя и к 
концу эксперимента его значения достовер-
но не отличались от значений интактных 
животных (Mann — Whitney U-test, р < 0,05). 
Установлен, что у животных IV группы на 
7-е сутки активность амилазы сыворотки 
крови была наиболее низкой (1528,0 [1433,0; 
1648,75] ед./мл).

С целью сравнительного изучения влия-
ния примененных средств на цитолиз гепа-
тоцитов при ОЭП, проведено исследование 
основных внутриклеточных ферментов (АсАТ 
и АлАТ) (таблица 1). На 3-и сутки у живот-
ных II и III групп активность АсАТ в сыво-
ротке крови был выше, чем у интактных жи-
вотных (р > 0,05). У животных IV группы в 
этот период значения АсАТ не отличались от 
нормы (128,50 [108,0; 218,50] и 124,50 [96,25; 
156,0] ед./л соответственно; Mann — Whitney 
U-test, р = 0,522). В дальнейшем на протяже-
нии эксперимента отмечено повышение это-
го показателя у всех животных опытных 
групп, однако в III группе животных, где для 
лечения применялся только физиологиче-
ский раствор наблюдалось более интенсив-
ное повышение (критерий Wilcoxon, 
р = 0,028) активности АсАТ и на 7-е сутки 

она достоверно (в 2,2 раза) превышала уро-
вень интактных животных (275,0 [228,25; 
311,50] и 124,50 [96,25; 156,0] ед./л соответ-
ственно; Mann – Whitney U-test, р = 0,004). 
В IV группе животных, напротив, АcАТ ока-
залась наиболее низкой и достоверно не от-
личалась от исходных данных (148,50 [127,25; 
163,25] ед./л; Mann — Whitney U-test, 
р = 0,337). При исследовании АлАТ в сыво-
ротке крови животных II и IV групп актив-
ность этого фермента достоверно не отлича-
лась от контрольных показателей (Mann — 
Whitney U-test, р > 0,05). Только у животных 
III группы наблюдалось незначительное по-
вышение активности АлАТ и на 7-е сутки от 
начала эксперимента уровень этого показа-
теля составил 63,0 [43,25; 81,25] ед./л (см. 
таблицу). Этот факт в определенной степени 
свидетельствует о цитопротекторном дей-
ствии ПОРФТ, применение которой может 
способствовать предупреждению цитолиза 
панкреоцитов и печеночных клеток при тя-
желом остром панкреатите.

Поврежденная ацинарная клетка при тя-
желом ОП выделяет свободные радикалы 
кислорода и продукты ПОЛ, которые спо-
собны активировать нейтрофилы с после-
дующим потенцированием синдрома си-
стемного воспалительного ответа (ССВО) и 
микроциркуляторных расстройств [6]. Ото-
бражают интенсивность ПОЛ концентрации 
промежуточных (диеновые коньюгаты) и ко-
нечных (МДА) продуктов окисления. Из та-
блицы 1 видно, что уровень содержания 
МДА во II группе животных на 3-и сутки от 
создания модели ОЭП был выше, чем в 
группе интактных животных (21,60 [19,40; 
22,45] и 18,65 [16,50; 19,53] мкмоль/мл соот-
ветственно; Mann — Whitney U-test, р = 0,109). 
В III группе на протяжении трех суток от
начала лечения отмечалось некоторое
накопление малонового диальдегида до
19,95 [18,10; 21,80] мкмоль/мл и далее на 
протяжении всего эксперимента наблюда-
лось (критерий Wilcoxon, р = 0,225) повы-
шение МДА, содержание которого на
7-е сутки достигло максимальных значений 
(21,25 [19,68; 22,38] мкмоль/мл). В IV группе, 
где для лечения ОЭП применялась ПОРФТ, 
на протяжении эксперимента значения МДА 
достоверно не отличались от значений ин-
тактных животных (Mann — Whitney U-test,
р > 0,05). 
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Как известно, активные формы кислоро-
да, выделяемые нейтрофилами при тяжелом 
ОП, оказывают прямое цитотоксическое 
действие, кроме того, стимулируют процессы 
перекисного окисления липидов, а в резуль-
тате взаимодействия NO с супероксидными 
анионами, происходит образование перокси-
нитрита, который является крайне цитоток-
сичным продуктом [7]. На третьи сутки по-
сле моделирования тяжелого ОП концентра-
ция NO в сыворотке крови животных
II группы достоверно превышала исходные 
значения на 43 % (41,21 [40,30; 41,79] и 
28,71[21,70;30,98] мкмоль/мл соответст-
венно; Mann — Whitney U-test, р = 0,004) и 
только на 7-е сутки содержание NO не отли-
чалось от нормальных значений (22,84 [20,22; 
27,95] мкмоль/мл; Mann — Whitney U-test, 
р = 0,2) (см. таблицу). Через 72 ч от начала 
моделирования ОП применение физиологи-
ческого раствора не препятствовало росту 
концентрации NO в сыворотке крови у жи-
вотных III группы до 32,53 [25,59; 41,05] 
мкмоль/мл, в дальнейшем наблюдалось зна-
чительное повышение этого показателя, и на 
7-е сутки его значение в 1,6 раза превышало 
нормальные показатели (45,24 [40,76; 46,64] 
и 28,71 [21,70; 30,98] мкмоль/мл соответ-
ственно; Mann — Whitney U-test, р = 0,01). 
Применение ПОРФТ препятствовало нако-
плению оксида азота в сыворотке крови жи-
вотных и через 72 ч от начала эксперимента 
концентрация NO у животных IV группы 
была ниже интактных животных (24,82 [20,89; 
30,11 и 28,71[21,70; 30,98] мкмоль/мл соот-
ветственно; Mann — Whitney U-test, р = 0,423), 
в дальнейшем падение сменялось его незна-
чительным повышением к 7-м суткам до 

34,95 [21,47; 50,21] мкмоль/мл (критерий 
Wilcoxon, р = 0,249). Сравнительная динами-
ка изучаемых показателей свидетельствует об 
уменьшении интенсивности процессов окис-
лительного стресса при тяжелом остром экс-
периментальном панкреатите под влиянием 
регионарного применения ПОРФТ.

Для оценки выраженности ССВО в ди-
намике определяли уровень СРБ, содержа-
ние которого в сыворотке крови животных 
опытных групп на 3-е сутки от начала моде-
лирования ОП достоверно превышало ис-
ходный уровень (Mann — Whitney U-test;
р < 0,05) и оставалось высоким на протяже-
нии всего эксперимента без значимых раз-
личий между группами. Однако к концу экс-
перимента наиболее низкое значение этого 
показателя отмечалось во II и IV группах жи-
вотных (см. таблицу).

В результате наблюдения установлено, 
что у всех животных опытных групп клини-
ческие проявления моделируемого заболе-
вания были однотипны: в течение первых 
суток у них отмечалась гиподинамия, не-
сколько заторможенное поведение, сниже-
ние исследовательской реакции, они пере-
ставали употреблять пищу. Летальных ис-
ходов в группах не было. У животных
II группы на 3-и сутки от начала ОП макро-
скопически в брюшной полости определя-
лось небольшое количество серозно-
геморрагического выпота (рисунок 2, а), 
поджелудочная железа была пастозная, рых-
ло спаянная с желудком, селезенкой и пет-
лей тонкой кишки (рисунок 2, б). При разъ-
единении инфильтрата на тонкой кишке 
определялись плотные наложения фибрина 
(рисунок 2, в).

                

Рисунок 2 – Макрофотография. Патологические изменения в брюшной полости через 72 ч от 
начала моделирования острого панкреатита у животных II группы

ба в
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При аутопсии животных III и IV групп 
на 3-е сутки от начала моделирования ОП 
визуально поджелудочная железа была в 
рыхлом инфильтрате, отечная серого цвета, 
дольчатость ее сглажена, в брюшной полости 
выпота не было (рисунок 3).

Гистологически на 3-и сутки в ткани 
поджелудочной железы у животных II груп-
пы степень выраженности некротических 
изменений носила вариабельный харак-
тер – от субтотального некроза до очаговых 
в краевых отделах долек железы, но уже от-
мечались начальные процессы резорбции 
некротического детрита на месте некротизи-
рованной ткани. Определялась также про-
лиферация фибробластов, синтез коллагено-
вых волокон, пролиферация железистопо-
добных структур с набухшим эпителием, 
отёк и воспалительная инфильтрация (рису-
нок 4, а). В прилежащих тканях сальника 
наблюдались распространенные стеатоне-
крозы (рисунок 4, б). 

У животных III группы, которым прово-
дилось базисное лечение физиологическим 
раствором, в этот же период отмечалось 
структурное повреждение ткани ПЖ, на-
блюдались фокусы некроза целых долек, по-
лиморфноклеточная воспалительная ин-
фильтрация, выраженный отек, фибропла-
зия и потеря зимогена (рисунок 5, а). 
Выявлялась резко выраженная дискомплек-
сация и дистрофические изменения ацино-
цитов поджелудочной железы (рисунок 5, б). 
Структурные повреждения долек ПЖ сопро-
вождались тромбозом сосудов и множе-
ственными микрокровоизлияниями (рису-
нок 5, в, г).

Рисунок 3 – Макрофотография. Патологиче-
ские изменения в брюшной полости через 72 ч 
от начала моделирования острого панкреатита 

у экспериментальных животных:
а – III группа; б – IV группа

а                                                               б

    

Рисунок 4 – Изменения в поджелудочной железе на 3-и сутки от начала моделирования острого 
экспериментального панкреатита у животных II группы. Окраска гематоксилином и эозином:

а – цифровое увеличение ×4, G 500 нм; б – цифровое увеличение ×2, G 1 мм

а

б
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а                                                               б

    

в                                                               г

    

Рисунок 5 – Изменения в поджелудочной железе на 3-и сутки от начала моделирования острого 
экспериментального панкреатита у животных III группы. Окраска гематоксилином и эозином:

а – цифровое увеличение ×4, G 500 нм; б – цифровое увеличение ×8, G 300 нм; в – цифровое 
увеличение ×4, G 500 нм; г – цифровое увеличение ×4, G 500 нм

В IV группе, где применялась ПОФРТ, на 
3-и сутки наблюдались фокусы стеатонекро-
зов и мелкие очаги некроза в ткани поджелу-
дочной железы, отек интерстиция с поли-
морфно-клеточной воспалительной инфиль-
трацией, в просвете вен встречались фиб-
риновые тромбы (рисунок 6, а). Но уже в этот 
период отмечалась организация в поврежден-

ных структурах поджелудочной железы, вы-
раженная фиброплазия, лимфо-лейкоцитар-
ная инфильтрация в зоне некроза (рису-
нок 6, б). Наблюдался отек ткани поджелу-
дочной железы, значительное количество 
фибробластов, строма нежно-волокнистая, 
лимфоидная инфильтрация с формированием 
лимфоидных фолликулов (рисунок 6, в). 

а                                        б                                         в

      

Рисунок 6 – Изменения в поджелудочной железе на 3-и сутки от начала моделирования острого 
экспериментального панкреатита у животных IV группы. Окраска гематоксилином и эозином:

а – цифровое увеличение ×8, G 300 нм; б – цифровое увеличение ×8, G 300 нм;
в – цифровое увеличение ×4, G 500 нм
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На 7-е сутки эксперимента у всех опыт-
ных животных макроскопически желудочно-
селезеночная часть поджелудочной железы 
была пастозная, рыхлая, капсула ПЖ в дан-
ном участке рыхло спаяна с селезенкой и 
желудком. 

У животных без лечения (II группа) в эти 
сроки гистологически в железе отмечались 
начальные процессы репарации, наблюда-
лась морфологическая картина фиброплазии 
(рисунок 7, а). Воспалительная инфильтра-
ция носила разноплановый характер, в за-
висимости от объема повреждения поджелу-
дочной железы в ходе эксперимента. В тка-
нях поджелудочной железы встречались 
фокусы осумкованных стеатонекрозов с 
участками склерогеалиноза (рисунок 7, б).

В III группе (лечение физиологическим 
раствором) на 7-е сутки эксперимента у жи-
вотных на фоне очагов некроза ткани под-
желудочной железы (рисунок 8, а) наблюда-
лись очаги организации поврежденных ее 
участков (рисунок 8, б) с морфологической 
картиной полиморфной фиброплазии (рису-
нок 8, в). В прилежащих тканях сальника 
наблюдались осумкованные стеатонекрозы 
(рисунок 8, г). 

а

б

Рисунок 7 – Изменения в поджелудочной 
железе на 7-е сутки от начала моделирования 

острого экспериментального панкреатита
у животных II группы.

Окраска гематоксилином и эозином:
а – цифровое увеличение ×4, G 500 нм;
б – цифровое увеличение ×10, G 200 нм

а                                                               б

    

в                                                               г

    

Рисунок 8 – Изменения в поджелудочной железе на 7-е сутки от начала моделирования острого 
экспериментального панкреатита у животных III группы. Окраска гематоксилином и эозином:
а – цифровое увеличение ×4, G 1 мм; б – цифровое увеличение ×4, G 500 нм; в – цифровое 

увеличение ×4, G 500 нм; г – цифровое увеличение ×2, G 2 мм
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В животных IV группы, где применялась 
ПОРФТ, на 7-е сутки гистологически в под-
желудочной железе отмечались процессы ре-
парации, наблюдалась полная резорбция и 
организация очагов некроза ткани ПЖ с кру-
глоклеточной инфильтрацией стромы (рису-

нок 9, а, б). Сохранялись мелкие очаги стеа-
тонекроза в прилежащих отделах поджелу-
дочной железы и жировой клетчатке. 
Интерстициальный отек сменялся фиброзом 
с полиморфно-клеточной воспалительной 
инфильтрацией (рисунок 9, в).

а                                        б                                         в

      

Рисунок 9 – Изменения в поджелудочной железе на 7-е сутки от начала моделирования острого 
экспериментального панкреатита у животных IV группы. Окраска гематоксилином и эозином:

а – цифровое увеличение ×10, G 300 нм; б – цифровое увеличение ×2, G 1 мм;
в – цифровое увеличение ×4, G 500 нм

Заключение. Согласно полученным в 
эксперименте данным плазма, обогащенная 
растворимыми факторами тромбоцитов, при 
раннем использовании благоприятно влияет 
на изменения количества и размеров тром-
боцитов, способствует снижению содержа-
ния продуктов свободнорадикального окис-
ления, ферментемии и элементов эндоген-
ной интоксикации, которые являются 
ключевыми звеньями патогенеза тяжелого 
острого панкреатита. После применения 
ПОРФТ гистологически уже на 3-е сутки в 
поврежденных структурах поджелудочной 

железы на фоне лимфо-лейкоцитарной ин-
фильтрации отмечались элементы организа-
ции в зоне некроза со значительным коли-
чеством фибробластов. На 7-е сутки наблю-
дались процессы репарации, полная 
резорбция и организация очагов некроза 
ткани ПЖ с круглоклеточной инфильтраци-
ей стромы. Полученные данные свидетель-
ствуют о положительном влиянии на систем-
ные изменения, о цитопротекторном и реге-
нераторном действии ПОРФТ, на ранней 
стадии тяжелого острого экспериментально-
го панкреатита.
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Effect of plasma enriched with soluble platelet factors on systemic 
parameters and morphological characteristics of pancreas

in the treatment of acute experimental pancreatitis
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The high prevalence and poor outcomes of severe acute pancreatitis (AP) require the search for 
new and more effective treatments.

The aim of the study was to evaluate the effect of plasma enriched with soluble platelet factors 
(PRP) on systemic changes and morphological characterization of the pancreas at an early stage of 
severe acute experimental pancreatitis.

The use of PRP in the early stages of severe AP favorably affects the change in the number 
and size of platelets, helps to reduce the content of free radical oxidation products, enzymes and 
endogenous intoxication elements, which are key links in the pathogenesis of severe acute pancreatitis. 
After the use of PRP histologically already on the 3rd day in the damaged structures of the pancreas 
against the background of lympho-leukocytic infiltration, organization elements were noted in the 
necrosis zone with a significant number of fibroblasts. On the 7th day, the processes of repair, 
complete resorption and organization of foci of necrosis of pancreatic tissue with round-cell 
infiltration of stroma were observed.

The findings suggest a positive effect on systemic changes, on the cytoprotective and regenerative 
effects of PRP in the early stage of severe acute experimental pancreatitis.
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