
59 

           Оригинальные научные публикацииЛечебно-профилактические вопросы 

2. Tissue-specific regulation of angiotensinogen gene exp-
ression in spontaneously hypertensive rats / Tamura K [et al.] // 
Hypertension. – 1996. – Vol. 27(6). – P. 1216–1223.

3. Molecular basis of salt sensitivity in human hyperten-
sion. Evaluation of renin-angiotensin-aldosterone system gene 
polymorphisms / E. Poch [et al.] // Hypertension. – 2001. –  
Vol. 38(5). – P. 1204–1209.

4. Searching for a better assessment of the individual cor-
onary risk profile: the role of angiotensin-converting enzyme, 
angiotensin II type 1 receptor and angiotensinogen gene poly-
morphisms / C Fatini [et al.] // Eur Heart J. – 2000. – Vol. 21. –  
P. 633–638.

5. Молекулярно-генетические маркеры в патогенезе  
и лечении эссенциальной артериальной гипертензии / А. А. Свис-
тунов [и др.] // Биомедицина. – 2010. – № 3. – С. 125–127.

6. Роль полиморфизмов некоторых генов в реализации 
артериальной гипертензии / Н. С. Пахомя [и др.] // Земский 
врач. – № 3–4(24). – 2014. – С. 21–24.

7. Molecular mechanisms of human hypertension / R. P. Lif-
ton [et al.] // Cell. – 2001. – Vol. 104, № 4. – P. 545–556.

8. Шевченко, О. В. Генетические основы патогенеза эс-
сенциальной артериальной гипертензии / О. В. Шевченко // 
Саратовский научно-медицинский журнал. – Том 7, № 1. – 
2011. – С. 83–87.

9. А microarray minisequencing system for pharmacoge-
netic profiling of antihypertensive drug response / U. Liljedahl  
[et al.] // Pharmacogenetics. – 2003. – Vol. 13, № 1. – P. 7–17.

10. Angiotensinogen 235tallele «dosage» is associated with 
blood pressure phenotypes / A. C. Pereira [et al.] // Hyperten-
sion. – 2003. – Vol. 41, № 1. – P. 25–30.

Поступила 14.03.2016 г.

А. В. Тарасенко1, С. А. Алексеев2, В. Н. Фёдоров1, А. А. Дудко3

ОЦЕНКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ И 
ПРОГНОЗИРОВАНИЯ НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ ИСХОДОВ У ПАЦИЕНТОВ 
С РАЗЛИЧНЫМИ ФОРМАМИ НЕКРОТИЗИРУЮЩЕГО ПАНКРЕАТИТА

Кафедра военно-полевой хирургии военно-медицинского факультета УО «БГМУ»1,
Кафедра общей хирургии УО «БГМУ»2,

3-я городская клиническая больница г. Минска имени Е. В. Клумова3
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Лечение некротизирующих форм панкреатита 
является одной из актуальных проблем совре-

менной гастроэнтерологии и экстренной хирургии, т.к. 
тяжесть их течения и исходы затрагивают не только су-
губо медицинские, но и социальные и экономические 
аспекты оказания медицинской помощи [4, 10, 13, 14].

 За последние 10 лет уровень заболеваемости ОП 
среди лиц молодого возраста вырос в 4 раза. Данная 
тенденция обусловлена, во-первых, ростом употребле-
ния алкоголя и, соответственно, увеличением числа 
больных алиментарными формами панкреатита, во-

вто рых, нерациональным несбалансированным пита-
нием и ростом заболеваемости желчнокаменной бо-
лезнью, особенно у лиц пожилого и старческого возра-
ста [2, 7, 15].

Общеизвестно, что тяжесть эндогенной интокси-
кации косвенно отражает тяжесть общего состояния 
па циентов с ОП. Одними из показателей, характе-
ризующими степень выраженности эндогенной ин-
токсикации, остаются лейкоцитарные индексы, в ко- 
торых использованы основные гематологические  
показатели.
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По их изменениям можно также косвенно судить  
о выраженности воспалительного процесса и эффектив-
ности проводимой терапии, поскольку определенные 
сочетания показателей гемограммы отражают и интег-
ральные характеристики гомеостатических систем ор-
ганизма, формирующих неспецифические адаптацион-
ные реакции [1, 12, 16, 17].

В настоящее время существует более 30 различ-
ных гематологических индексов, важнейшими из ко-
торых остаются индексы Я. Я. Кальф-Калифа (1941),  
Ф. Я. Фищенко (1989), В. К. Островского (1983), гема-
тологический показатель интоксикации (ГПИ), гемато-
логический индекс интоксикации (ГИИ), индекс-сдвига 
лейкоцитов (ИСЛК) по Н. И. Ябучинскому и др. [6, 8, 9]. 
Клиническое значение данных индексов заключается  
в определении тяжести гнойно-воспалительного процес-
са при некротизирующем панкреатите, а также возмож-
ности применения их как критериев, помогающих, наря-
ду с клиническими и лабораторными исследованиями, 
диагностировать прогрессирование процесса и присо-
единение гнойно-септических осложнений [1, 3, 5, 6].

Вместе с тем, предложенные лейкоцитарные ин-
дексы не были просчитаны для объективной оценки 
тяжести пациентов с различными формами некроти-
зирующего панкреатита и не учитывали напряжен-
ность иммунных реакций (от развития синдрома си-
стемного воспалительного ответа до иммунодепрес- 
сии). [1, 5, 6, 8]. 

В связи с чем, нами было проведено исследование, 
целью которого являлся анализ показателей эндоген-
ной интоксикации и прогнозирования неблагоприятных 
исходов у пациентов с различными формами некроти-
зирующего панкреатита с учетом известных, а также 
установленного на их основе интегрального индекса 
тяжести состояния, позволяющего оценивать степень 
естественной резистентности(иммунокомпетентности) 
иммуногенеза.

Материалы и методы. Определены основные по-
казатели эндогенной интоксикации с учетом наиболее 
известных и широко используемых коэффициентов: 
ЛИИ Я. Я. Кальф-Калифа, ЛИИ В. К. Островского, ИСЛК 
Н. И. Ябучинского. В проспективное исследование было 
включено 82 пациента с благоприятным исходом не-
кротизирующего ОП и 21 пациент с неблагоприятным 
его течением.

Лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ), пред-
ложенный Я. Я. Кальф-Калифом (1941)(1) определяли  
по формуле:
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где: М – миелоциты, Ю– юные, П/Я – палочкоядерные 
нейтрофилы, С/Я – сегментоядерные нейтрофилы, Пл – 
плазматические клетки, Мо – моноциты, Л – лимфоци-
ты, Э – эозинофилы.

Нормальные цифры ЛИИ: 0,5 (0,3–1,5) усл. ед. 
Увеличение индекса более 1,1 усл.ед. свидетельствует  
о прогрессировании эндогенной интоксикации.

Расчёт ЛИИ по В. К. Островскому (2) (1983) прово-
дился по формуле:
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где: ПК – плазматические клетки, Миел. – миелоциты, 
Ю – юные, П/Я – палочкоядерные нейтрофилы, С/Я – сег-
ментоядерные нейтрофилы, Лимф. –лимфоциты, Мо – мо-
ноциты, Э – эозинофилы, Б – базофилы. 

Нормальные значения находятся в пределах 
0,6±0,5 усл. Ед.

Индекс сдвига лейкоцитов по Н. И. Ябучинскому 
(1989) вычисляли по формуле (3):
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где: Э – эозинофилы, Б – базофилы, П/Я – палочкоядер-
ные нейтрофилы, С/Я – сегментоядерные нейтрофилы, 
Мо – моноциты, Лимф. – лимфоциты; все показатели 
были выражены в процентах.

Величина индекса, находящегося в в интер-
вале от 1–2 усл. ед – свидетельствовала о легкой 
степени интоксикации; 2,1–7 усл. ед – о средней;  
7,1–12 усл. ед – о тяжелой; более 12,1 усл. ед – о тер-
минальном состоянии.

Для диагностики форм некротизирующего панк-
реатита проводили: 1) компьютерную томографию 
(КТ) с внутривенным контрастным усилением ом-
нипаком [10]. Оценка характера поражения ткани 
ПЖ и окружающей клетчатки оценивалась по шкале 
Baltazar с помощью аппаратов SoMoTomHiQ-Siemens 
(Германия) и LightSpeed 32 GE (США). Для болюсно-
го контрастирования использовали аппарат Ulrich GE 
(США) со скоростью введения контрастного вещества 
(омнипак) 4–4,5 мл в секунду (исследование прово-
дили с учетом артериальной, паренхиматозной и пор-
тальной фазы); 2) УЗИ органов брюшной полости на 
аппарате Toshiba SSH-140A (Япония) и Aloka-SSD-400 
(Тайвань).

Статистическая обработка полученных результатов 
проведена с применением программы «Statistica 6.0» 
(StatSoft, Inc.). Использованы описательная статистика 
(средние значения и разброс для количественных при-
знаков, расчет долей), сравнение признаков в группах 
(критерии Стьюдента, Манна-Уитни). Результаты считали 
значимыми при уровне р < 0,05.

Результаты и обсуждение. У 82 пациентов при 
благоприятном исходе некротизирующего панкреати-
та (1 группа) интерстициальный отек ПЖ был выявлен 
у 31 (37,8% случаев) человека, стерильный некроз –  
у 30 (36,6%) человек; у 21 (25,6%) пациента выявля-
лись различные гнойно-септические осложнения – т.н. 
инфицированные формы панкреонекрозов (табл. 1). 
У 21 пациента (2 группа) наблюдался неблагоприятный 
исход заболевания (табл. 2). Нормальные значения 
индексов составлены по показателям гемограммы 
15 здоровых пациентов (доноров).
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Таблица 1. Показатели эндогенной интоксикации у пациентов с различными формами НП  
при благоприятном течении процесса Ме (LQ–UQ), (% ±S%)

Показатель интоксикации Нормальные  
значения  (n = 15)

Интерстициаль-ный отек ПЖ 
(контроль) (n = 31)

Некротизирующий панкреатит

Стерильный некроз (n = 30) Гнойно-септические осложнения 
(инфицированный ПН) (n = 21)

ЛИИ  
Кальф-Калифа

0,6
(0,67±0,5)
(0,1–1,1)

2,1
(2,15±0,4)
(1,6–2,6)

4,6
(4,58±2,1)
(2,4–6,7)

7,2
(7,23±2,37)

(4,9–9,7)
ЛИИ 

Островского
0,7

(0,71±0,1)
(0,6–0,8)

2,8
(2,84±0,4)
(2,4–3,2)

4,9
(4,87±1,8)
(3,0–6,9)

8,5
(8,54±1,3)
(7,1–9,8)

ИСЛК 
Ябучинского

1,7
(1,74±0,2)
(1,5–2,0)

3,4
(3,4±1,6)
(1,7–5,3)

6,2
(6,17±0,9)
(5,2–7,2)

8,9
(8,86±2,17)
(6,6–11,1)

П р и м е ч а н и я:
1. Исследована медиана (Me), интерквартильный размах Ме (LQ–UQ), среднеарифметическое значение со стандартной 

ошибкой доли (S%).
2. Различия достоверны по сравнению с контролем р < 0,01.
3. Различия достоверны при сравнении подгрупп с различными формами некротизирующего панкреатита р < 0,05.

Таблица 2. Показатели эндогенной интоксикации у пациентов с различными формами НП  
при неблагоприятном течении процесса Ме (LQ–UQ), (% ±S%)

Показатель интоксикации Нормальные  
значения (n = 15)

Интерстициальный отек  
поджелудочной железы (контроль) (n = 31)

Инфицированный  
панкреонекроз (n = 21)

ЛИИ 
Кальф-Калифа

0,6
(0,1–1,1)
0,67±0,5

2,1
(1,6–2,6)
2,15±0,4

10,7
(8,2–13,1)

10,72±2,43
ЛИИ 

Островского
0,7

(0,6–0,8)
0,71±0,1

2,8
(2,4–3,2)
2,84±0,4

9,7
(8,1–10,6)
9,37±1,3

ИСЛК 
Ябучинского

1,7
(1,5–2,0)
1,74±0,2

3,4
(1,7–5,3)
3,4±1,6

10,2
(8,3–11,9)

10,23±1,97

Установлено, что при стерильном панкреонекрозе 
и интерстициальной форме ОДП (контроль) индекс ЛИИ 
Кальф-Калифа был больше нормы в 7,7 и 3,5 раза со- 
ответственно (р < 0,01). В свою очередь, присоедине-
ние гнойно-септических осложнений, по сравнению 
с асептическим некрозом, увеличивало индекс ЛИИ 
Кальф-Калифа в 1,57 раза, а по отношению к норме  
и контролю – в 12,0 и 3,4 раза соответственно (р < 0,01).

Существенная динамика отмечалась при стериль-
ных формах некрозов (в случаях благоприятного исхо-
да) в нарастании ЛИИ Островского и ИСЛК Ябучинско-
го, как по отношению к норме, так и к контролю – 7,0  
и 1,8 раза; 3,6 и 1,8 раза соответственно (р < 0,05). 
Присоединение фазы секвестрации гнойно-септиче-
ских осложнений сопровождается сдвигом ЛИИ Остров-
ского (к норме и к контролю) в 12,1 и 3 раза соответ-
ственно (р < 0,01), ИСЛК Ябучинского в 5,2 и 2,6 раза 

соответственно (p < 0,05), а по отношению к асептиче-
ской форме – в 1,7 и 1,4 раза соответственно (p < 0,05).

Неблагоприятное течение некротизирующего пан-
креатита за счет присоединения гнойно-септических 
осложнений обусловило существенный рост показа-
телей всех индексов лейкоцитарной интоксикации 
как по отношению к норме, так и к контрольным зна-
чениям: – в 17,8 и 5,1 раза (p < 0,001); 13,9 и 3,5  
(p < 0,01); 6 и 3 (р < 0,001) раза соответственно  
(для показателей ЛИИ Кальф-Калифа, ЛИИ Островского 
и ЛИИ Ябучинского (табл. 2)).

На основании предоставленных выше основных 
показателей эндогенной интоксикации, нами был впер-
вые определен суммарный интегральный индекс оцен-
ки тяжести пациентов с некротизирующим панкреати-
том, отражающий также состояние иммунокомпетент-
ности (ИИТ и Ик) по формуле (4) (в усл. ед.).

 
ЛИИ Кальф-Калифа ЛИИ А. Г. Островского  ИСЛК Н. И. ЯбучинскогоИИT и Ик

3
+ +

=  
 

(4)

По данным интегрального индекса определены раз-
личные степени состояния иммунокомпетентности:

• удовлетворительное – при интервале 0,6–1,99 усл. ед.
• компенсированная недостаточность – при нахож-

дении в интервале 2–7 усл. ед.
• декомпенсированная недостаточность – при пока-

зателях интервала 7,1–10 усл. ед.

• несостоятельность (или иммунопаралич) – при по-
казателе более 10,1 усл. ед.

В норме ИИТ и Ик был равен 1±0,06 усл. ед.; при 
развитии интерстициального отека (группа контроля) 
увеличивался до 2,76±0,09 усл. ед. (р = 0,002); при раз-
витии асептического некроза еще более увеличился до 
5,23±0,6 усл. ед. (р < 0,052); при присоединении гной-
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но-септических осложнений составлял 8,19±0,73 усл. ед. 
(р < 0,41); в случае присоединения гнойно-септических 
осложнений с неблагоприятным исходом был более 
10,3±0,13 усл. ед. (р < 0,032), что клинически коррели-
ровало с данными проведенных инструментальных ис-
следований.

Выводы

1. Наступление неблагоприятного исхода у пациен-
тов с некротизирующим панкреатитом высоковероятно 
в случаях роста основных коэффициентов уровня имму-
нореактивности (ЛИИ Кальф-Калифа, ЛИИ Островско-
го, ИСЛК Ябучинского) более чем в 17,8, 13,9 и 6 раз  
по отношению к норме соответственно.

2. Для раннего выявления панкреатогенной де-
струкции и присоединения гнойно-септических ослож-
нений необходимо применение предложенного диффе-
ренцированного суммарного интегрального индекса тя-
жести пациентов и иммунокомпетентности иммунной 
системы (ИИТ и Ик) позволяющего установить ком-
пенсированную (2–7 усл. ед.), декомпенсированную 
(7,1–10 усл. ед.)фазы и стадию иммунопаралича (при 
критерии более 10 усл. ед.). 

3. Предложенный суммарный интегральный ин-
декс оценки тяжести пациентов с ОДП и иммуноком-
петентности иммунной системы позволяет определить  
не только состояние иммунной системы, но и предо-
пределить стадийность процесса (отек поджелудочной 
железы → формирование некроза → фаза расплав-
ления, нагноения, секвестрации), что имеет большое 
значение в патогенетической коррекции и имму- 
нокоррекции имеющихся нарушений и назначении 
патогенетически обоснованной антибактериальной 
терапии.
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Н. А. Трушель

ЗАКОНОМЕРНОСТИ СТРОЕНИЯ СТЕНКИ СОСУДОВ ВИЛЛИЗИЕВА 
КРУГА В ПОСТНАТАЛЬНОМ OНТОГЕНЕЗЕ ЧЕЛОВЕКА

УО «Белорусский государственный медицинский университет»
Установлены закономерности строения стенки сосудов артериального круга большого мозга (виллизи-

ева круга) в различных его участках на протяжении постнатального онтогенеза человека. Выявлены кри-
тические возрастные периоды, когда велика вероятность развития нарушений мозгового кровообращения.

Ключевые слова: человек, головной мозг, артерии.


