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Резюме. Целью исследования явилось изучение особенностей фенотипа и уровней активности NAD(P)-

зависимых дегидрогеназ нейтрофилов крови в прогнозе развития абдоминального сепсиса у больных рас-

пространенным гнойным перитонитом (РГП). Обследовано 50 больных РГП внебольничного и госпиталь-

ного происхождения в дооперационном периоде. С 5 по 10 сут послеоперационного периода у 35 больных 

(70%) развился абдоминальный сепсис, у 15 больных (30%) осложнения отсутствовали. В качестве контроля 

обследовано 67 здоровых людей. Исследование фенотипа нейтрофильных гранулоцитов крови проводили 

методом проточной цитометрии с использованием прямой иммунофлуоресценции цельной периферической 

крови. По средней интенсивности флуоресценции оценивались уровни экспрессии поверхностных рецепто-

ров. Исследование активности NAD(P)-зависимых дегидрогеназ в нейтрофилах крови проведено с помощью 

биолюминесцентного анализа. Установлено, что воспалительная реакция у больных РГП характеризуется 

нейтрофилезом и изменением фенотипа нейтрофилов в крови. Маркерами последующего развития сепсиса 

при РГП являются менее выраженное (по сравнению с показателями больных без осложнений) увеличение 

количества нейтрофилов, снижение содержания HLA-DR+-клеток на фоне высокого уровня нейтрофилов, 

экспрессирующих высокоаффинный рецептор для IgG. У пациентов без последующего развития осложне-

ний повышается количество нейтрофилов с экспрессией рецептора CD23. Метаболизм нейтрофилов у боль-

ных РГП характеризуется снижением интенсивности пластических процессов за счет низкой активности 
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глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы и дисбалансом активности ферментов митохондриального компартмента. 

Особенностью метаболизма нейтрофилов у больных РГП без последующего развития сепсиса является высо-

кая активность анаэробной реакции лактатдегидрогеназы и снижение активности NADP-зависимой декар-

боксилирующей малатдегидрогеназы. У больных РГП с последующим развитием сепсиса обнаружен высокий 

уровень NAD-зависимого оттока субстратов с цикла трикарбоновых кислот на реакции аминокислотного об-

мена через глутаматдегидрогеназу, что может повлиять на активность аэробного дыхания нейтрофилов. Уста-

новленные различия фенотипа и активности ферментов в нейтрофилах крови у больных РГП в зависимости 

от последующего развития сепсиса определяют возможность создания метода прогноза развития осложнений 

и разработки иммуноактивной терапии в послеоперационном периоде РГП.

Ключевые слова: перитонит, сепсис, нейтрофилы, функциональная активность, фенотип, метаболизм, дегидрогеназы.
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Abstract. The aim of the study was to examine the features of phenotype and the levels of NAD(P)-dependent dehydroge-

nases activity of blood neutrophils in the prognosis of abdominal sepsis development in patients with widespread purulent 

peritonitis (WPP). 50 patients with WPP of community and hospital origin in the pre-operative period were examined. 

From the 5th to the 10th day of the postoperative period 35 patients (70%) had developed abdominal sepsis, 15 patients 

(30%) had absence of complications. As controls 67 respect healthy people were examined. The research blood neutro-

phils phenotype was performed by flow cytometry using a direct immunofluorescence whole peripheral blood. The levels 

of surface receptor expression was assessed by the mean fluorescence intensity. The NAD(P)-dependent dehydrogenases 

activity in the blood neutrophils studied using bioluminescence method. It was established that the inflammatory reaction 

in patients with WPP is characterized by neutrophilia and changes in the phenotype of blood neutrophils. The markers 

of the subsequent development of sepsis in WPP are less pronounced (in comparison with the indices of uncomplica-

ted patients), an increase in the number of neutrophils, a decrease in the HLA-DR+-cell count against the background 

of a high level of neutrophils expressing a high affinity receptor for IgG. The patients without subsequent complications 

had the number of neutrophils with CD23 receptor expression is increased. Metabolism of neutrophils in patients with 

WPP is characterized by a decrease in the intensity of plastic processes due to low activity of glucose-6-phosphate dehyd-

rogenase and an imbalance in the activity of the enzymes of the mitochondrial compartment. A feature of the neutrophil 

metabolism in patients with WPP without subsequent development of sepsis is a high activity of anaerobic lactate dehyd-

rogenase reaction and a decrease in the activity of NADP-dependent decarboxylating malate dehydrogenase. The pa-

tients with WPP with subsequent development of sepsis had a high level of NAD-dependent outflow of substrates from 

the tricarboxylic acid cycle on the amino acid exchange reaction via glutamate dehydrogenase which can affect the activity 

of aerobic respiration of blood neutrophils. The established differences in the phenotype and activity of enzymes in the 

blood neutrophils in patients with WPP depending on the subsequent development of sepsis determine the possibility 

of creating a method for predicting the development of complications and developing immunoactive therapy in the post-

operative period of WPP.

Key words: peritonitis, sepsis, neutrophils, functional activity, phenotype, metabolism, dehydrogenases.

Введение

Несмотря на достижения в медицине, ле-

тальность при распространенном гнойном 

перитоните (РГП), являющаяся главным кри-

терием оценки эффективности применяемых 

способов лечения, удерживается на уровне 

20–30%, а в случае генерализации инфекции 

и развития полиорганной недостаточности 

и сепсиса достигает 75,8–100% [10, 14]. Само 

течение РГП, а также характер и особенности 

развития гнойных инфекционных осложне-

ний определяются не только тяжестью основ-

ного патологического процесса, адекватностью 

оперативного вмешательства и медикаментоз-

ного лечения в послеоперационном периоде, 

но и зависят от происходящих изменений в си-

стеме иммунитета [8].
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Нейтрофильные гранулоциты являются 

высокореактивными клетками врожденно-

го иммунитета. Они быстро мобилизуются 

в очаг воспаления, их функциональная актив-

ность, которая во многом зависит от уровня 

экспрессии различных рецепторов, опреде-

ляет эффективность противомикробной за-

щиты организма [7]. Учитывая, что все регу-

ляторные и антигенные молекулы реализуют 

свое воздействие на клетку через рецепторы, 

влияя на экспрессию генов, модулируя энер-

гетические и пластические реакции, функци-

ональные проявления нейтрофилов не могут 

не иметь метаболичес кой основы.

Таким образом, целью исследования яви-

лось изучение особенностей фенотипа и уров-

ней активности NAD(P)-зависимых дегидро-

геназ нейтрофилов крови в прогнозе развития 

абдоминального сепсиса у больных РГП.

Материалы и методы

Обследовано 50 больных РГП (22 мужчины 

и 28 женщин) внебольничного и госпитально-

го происхождения в дооперационном перио-

де, проходивших лечение в отделении гнойной 

хирургии и отделении реанимации и интен-

сивной терапии КГБУЗ «КМКБСМП имени 

Н.С. Карповича» г. Красноярска. Средний воз-

раст больных составил 54,2±19,2 года. Исходную 

степень тяжести больных определяли по шка-

ле SAPSII. Тяжесть РГП исходно определяли 

по Мангеймскому индексу перитонита и ин-

дексу брюшной полости. Наличие и степень вы-

раженности полиорганной недостаточности ис-

ходно и в динамике определяли по шкале SOFA 

[15]. При оценке тяжести синдрома системной 

воспалительной реакции мы придерживались 

критериев ACCP/SCCM [6]. Забор крови для 

проведения исследования осуществляли в 1-е 

сут госпитализации. С 5 по 10 сут послеопера-

ционного периода у 35 больных (70%) развился 

абдоминальный сепсис, у 15 больных (30%) ос-

ложнения отсутствовали. В качестве контроля 

обследовано 67 здоровых людей аналогичного 

возрастного диапазона.

Исследование фенотипа нейтрофильных 

гранулоцитов крови проводили методом про-

точной цитометрии с использованием пря-

мой иммунофлуоресценции цельной пери-

ферической крови с применением монокло-

нальных антител (Beckman Coulter, США), 

меченных FITC (fluorescein isothiocyanate), PE 

или RD1 (phycoerythrin), ECD (phycoerythrin-

Texas Red-X), PC5 (phycoerythrin-cyanin 5) и PC7 

(phycoerythrin-cyanin 7): CD11b, CD62L, CD16, 

CD23, CD64 и HLA-DR. По средней интенсив-

ности флуоресценции (MFI — Mean Fluorescence 

Intensity) оценивались уровни экспрессии по-

верхностных рецепторов. Распределение анти-

тел по каналам флуоресценции проводили в со-

ответствие с принципами формирования пане-

лей для многоцветных цитофлуориметрических 

исследований. Пробоподготовку осуществляли 

по стандартной методике [9]. Лизис эритроци-

тов проводили по безотмывочной технологии 

с использованием реагента VersaLyse (Beckman 

Coulter, США). Анализ окрашенных клеток про-

водили на проточном цитофлуориметре FC-500 

(Beckman Coulter, США). В каждой пробе анали-

зировали не менее 50 000 нейтрофилов.

Нейтрофильные гранулоциты выделяли 

из цельной гепаринизированной крови центри-

фугированием в двойном градиенте плотности 

фиколл-урографина. Исследование активности 

NAD(P)-зависимых дегидрогеназ в нейтрофи-

лах крови проведено с помощью биолюминес-

центного анализа [2]. Метаболизм нейтрофилов 

оценивали по активности следующих фермен-

тов: глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г6ФДГ), 

глицерол-3-фосфатдегидрогеназы (Г3ФДГ), 

NADP-зависимой декарбоксилирующей малат-

дегидрогеназы (NADP-МДГ), NAD- и NADH-

зависимой реакции лактатдегидрогеназы (ЛДГ 

и NADH-ЛДГ), NAD- и NADH-зависимой ре-

акции малатдегидрогеназы (МДГ и NADH-

МДГ), NADP- и NADPH-зависимой глутамат-

дегидрогеназы (NADP-ГДГ и NADPH-ГДГ), 

NAD- и NADH-зависимой глутаматдегидроге-

назы (NAD-ГДГ и NADH-ГДГ), NAD- и NADP-

зависимых изоцитратдегидрогеназ (NAD-ИЦДГ 

и NADP-ИЦДГ соответственно) и глутатионре-

дуктазы (ГР). Активность NAD(P)-зависимых 

дегидрогеназ выражали в ферментативных еди-

ницах на 104 клеток, где 1 Е = 1 мкмоль/мин 

[3]. Исследование проводили на ферментатив-

ном препарате NАD(Р):FMNоксидоредуктаза-

люцифераза из Photobacterium leiognathi (получен 

в Институте биофизики СО РАН, г. Красно-

ярск).

Все исследования выполнены с информиро-

ванного согласия испытуемых и в соответствии 

с Хельсинкской декларацией Всемирной ассо-

циации «Этические принципы проведения на-

учных медицинских исследований с участием 

человека» с поправками 2000 г. и «Правилами 

клинической практики в Российской Федера-

ции», утвержденными Приказом Минздрава РФ 

от 19.06.2003 г. № 266.

Описание выборки производили с помо-

щью подсчета медианы (Ме) и интеркварталь-

ного размаха в виде 25 и 75 процентилей (Q0,25 

и Q0,75). Достоверность различий между показа-

телями независимых выборок оценивали по не-

параметрическому критерию Манна–Уитни. 

Статистический анализ осуществляли в паке-

те прикладных программ Statistica 8.0 (StatSoft 

Inc., 2007).



372

Инфекция и иммунитетА.А. Савченко и др.

Результаты и обсуждение

Независимо от развития абдоминального 

сепсиса у больных РГП относительно конт-

рольных значений существенно повышается 

количество нейтрофилов, абсолютное содержа-

ние CD62L+-клеток, а также процентный и аб-

солютный уровень CD64+-нейтрофилов в крови 

(табл. 1). Однако уровень нейтрофилов у больных 

с последующим развитием сепсиса ниже, чем 

в группе пациентов без развития осложнений. 

Количество CD64+-клеток при последующем 

сепсисе выше, чем у пациентов без последующе-

го развития осложнений. Только у больных РГП 

без осложнений повышен абсолютный уровень 

CD23+- и HLA-DR+-нейтрофилов. У пациен-

тов с последующим развитием сепсиса в крови 

понижено процентное содержание HLA-DR+-

клеток, как относительно контрольных значе-

ний, так и уровня выявленного у больных без 

последующего развития осложнений.

Средний уровень флуоресценции HLA-DR-

рецептора на нейтрофилах крови у больных 

РГП без последующего развития осложнений 

ниже, чем у лиц контрольной группы и па-

циентов с последующим развитием сепсиса 

(см. табл. 1). Средний уровень флуоресценции 

CD64-маркера на нейтрофилах при РГП выше 

контрольных значений независимо от нали-

чия/отсутствия последующих осложнений.

Таблица 1. Фенотип нейтрофильных гранулоцитов у больных РГП в прогнозе развития сепсиса 

(Ме, Q0,25 –Q0,75)

Table 1. The phenotype of neutrophilic granulocytes in patients with WPP in the forecast of sepsis development 
(Median values, Q0.25 –Q0.75)

Показатели

Parameters

Контроль

Control
n = 67

Без последующего 
развития сепсиса

Without the subsequent 
development of sepsis

n = 15

С последующим 
развитием сепсиса

With the subsequent 
development of sepsis

n = 35

Ме Q0,25 –Q0,75 Ме Q0,25 –Q0,75 Ме Q0,25 –Q0,75

Нейтрофилы, 109/л

Neutrophils, 109/л

3,15 2,55–3,86 9,59 5,32–10,91 6,91 3,89–9,12

p1 < 0,001
p1 < 0,001
p2 = 0,046

CD62L+, % 5,5 2,6–7,5 5,4 3,8–8,2 6,3 4,2–7,7

CD62L+, 109/L
0,18 0,06–0,26 0,48 0,30–0,78 0,46 0,27–0,63

p1 = 0,003 p1 < 0,001

CD23+, % 6,3 4,9–7,7 6,0 5,4–8,9 5,0 1,2–7,5

CD23+, 109/L
0,18 0,13–0,22 0,47 0,28–0,51 0,25 0,08–0,43

p1 = 0,005

HLA-DR+, %

98,2 94,2–99,2 97,7 96,4–99,0 69,7 37,8–94,3

p1 < 0,001
p2 = 0,012

HLA-DR+, 109/L
2,69 2,01–3,40 7,24 4,95–9,39 3,62 1,47–6,19

p1 < 0,001 p2 = 0,038

CD64+, %

15,8 5,5–42,1 54,5 20,7–72,5 84,9 30,7–99,9

p1 = 0,009
p1 < 0,001
p2 = 0,034

CD64+, 109/L

0,50 0,14–3,03 1,25 0,62–4,12 2,19 0,81–8,43

p1 = 0,012
p1 < 0,001
p2 = 0,040

MFI HLA-DR+, о.е./relative units
1,66 1,52–1,85 1,32 1,21–1,39 1,62 1,33–1,95

p1 = 0,008 p2 = 0,044

MFI CD64+, о.е./relative units
2,24 1,62–3,53 10,05 5,89–21,56 12,95 6,30–31,95

p1 < 0,001 p1 < 0,001

Примечание: p1 — статистически значимые различия с показателями контрольной группы; p2 — статистически значимые различия 
с показателями больных РГП, у которых не будет сепсиса.
Note: p1 — statistically significant differences with the parameters of the control group; p2 — statistically significant differences with the rates of patients 
with WPP who will not have sepsis.
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При исследовании активности NAD- 

и NADP-зависимых дегидрогеназ в нейтрофи-

лах крови обнаружено, что независимо от раз-

вития абдоминального сепсиса при РГП от-

носительно контрольных значений снижается 

активность Г6ФДГ, ЛДГ и NADP-ГДГ (табл. 2). 

Также независимо от последующего развития 

сепсиса у больных РГП в нейтрофилах повы-

шается активность NADP-ИЦДГ, NADH-ЛДГ 

и NADH-МДГ. Однако у пациентов с после-

дующим развитием сепсиса внутриклеточная 

активность NADH-ЛДГ ниже, чем у пациентов 

без последующего развития сепсиса. У боль-

ных РГП без последующего развития сепсиса 

в нейтрофила понижена активность NADP-

МДГ как относительного диапазона, так и вы-

явленного у пациентов с последующим разви-

тием сепсиса. У больных РГП с последующим 

развитием сепсиса в нейтрофилах повышена 

активность NADPH-ГДГ как относительно 

Таблица 2. Активность NAD- и NADP-зависимых дегидрогеназ в нейтрофилах крови у больных РГП 

в прогнозе развития сепсиса (Ме, Q0,25 –Q0,75)

Table 2. The activity of NAD- and NADP-dependent dehydrogenases in blood neutrophils with WPP in the forecast 
of sepsis development (Median values, Q0.25 –Q0.75)

Показатели

Parameters

Контроль

Control
n = 67

Без последующего развития 
сепсиса

Without the subsequent 
development of sepsis

n = 15

С последующим развитием 
сепсиса

With the subsequent 
development of sepsis

n = 35

Ме Q0,25 –Q0,75 Ме Q0,25 –Q0,75 Ме Q0,25 –Q0,75

Г6ФДГ

Glu6PDH

0,86 0,12–4,16 0,01 0,005–0,30 0,04 0,01–0,58

p1 < 0,001 p1 < 0,001

Г3ФДГ

Gly3PDH
0,54 0,07–1,68 0,38 0,08–1,03 0,61 0,30–1,35

ЛДГ

LDH

11,45 1,44–43,03 0,01 0,005–1,12 0,01 0,001–0,17

p1 < 0,001 p1 < 0,001

NADP-МДГ

NADP-MDH

0,02 0,01–0,77 0,007 0,005–0,01 0,02 0,01–0,14

p1 = 0,024 p2 = 0,008

NADP-ГДГ

NADP-GluDH

0,12 0,05–0,83 0,02 0,01–0,04 0,02 0,01–0,05

p1 = 0,019 p1 = 0,004

NADP-ИЦДГ

NADP-ICDH

1,18 0,18–2,79 5,39 0,55–10,13 7,95 2,16–16,22

p1 = 0,039 p1 = 0,002

МДГ

MDH
4,01 0,85–10,31 4,48 0,74–13,10 8,51 0,96–18,61

NAD-ГДГ

NAD-GluDH
0,53 0,12–1,42 0,46 0,13–1,08 0,42 0,18–1,36

NAD-ИЦДГ

NAD-ICDH

0,05 0,01–1,85 3,40 0,01–7,64 4,92 1,57–6,79

p1 = 0,009 p1 < 0,001

NADH-ЛДГ

NADH-LDH

0,24 0,10–10,23 18,32 2,15–70,01 3,98 1,05–23,40

p1 = 0,010
p1 = 0,025
p2 = 0,018

NADH-МДГ

NADH-MDH

12,60 2,05–53,34 73,87 35,22–127,13 47,41 12,16–96,33

p1 < 0,001 p1 = 0,037

ГР

GR
1,02 0,27–3,30 1,15 0,31–2,98 1,04 0,19–2,45

NADH-ГДГ

NADH-GluDH

5,31 1,02–16,39 8,20 2,52–21,03 25,78 8,78–53,67

p1 = 0,012
p2 = 0,044

NADPH-ГДГ

NADPH-GluDH
45,29 7,13–88,71 30,85 11,20–39,59 30,35 8,78–62,48

Примечание: то же, что и для табл. 1.
Note: see Tabl. 1.
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контрольного уровня, так и значений, выяв-

ленных у пациентов без последующего разви-

тия сепсиса.

Воспалительная реакция у больных РГП ха-

рактеризуется увеличением содержания ней-

трофилов в периферической крови. В то же вре-

мя у больных с последующим развитием сепси-

са количество нейтрофилов в крови ниже, чем 

у пациентов без осложнений. Можно предполо-

жить, что более слабый выход фагоцитирующих 

клеток является одной из причин развития ос-

ложнений РГП. Пропорционально повышению 

уровня нейтрофилов в крови у больных РГП по-

вышается абсолютное количество клеток, экс-

прессирующих CD62L-маркер. Данная молеку-

ла относится к семейству L-селектинов, обеспе-

чивает слабые межклеточные взаимодействия 

и принимает участие в экстравазации нейтрофи-

лов [11]. Только у больных РГП без последующих 

осложнений в крови повышается абсолютное 

содержание CD23+- и HLA-DR+-нейтрофилов. 

Гликопротеин CD23 является низкоаффинным 

рецептором IgE, его экспрессия на нейтрофи-

лах характеризует функциональную активацию 

клеток [12]. HLA-DR-рецептор (продукт глав-

ного комплекса гистосовместимости II клас-

са) принимает участие в антигенпрезентации. 

Снижение уровня экспрессии HLA-DR-маркера 

на нейтрофилах больных РГП с отсутстви-

ем последующих осложнений, по-видимому, 

определяется миграцией активированных кле-

ток в зону воспалительных процессов. В крови 

у больных РГП повышается количество CD64+-

нейтрофилов и уровень экспрессии данного 

маркера, причем в группе пациентов с после-

дующим развитием сепсиса содержание CD64+ 

более выражено, чем у больных с отсутствием 

осложнений. CD64 (высокоаффинный рецептор 

IgG) является маркером бактериальных инфек-

ций. Более выраженное увеличение количества 

клеток, экспрессирующих CD64, у пациентов 

с последующим развитием сепсиса может яв-

ляться показателем начинающейся бактерие-

мии при РГП.

Исследуемые NAD- и NADP-зависимые де-

гидрогеназы нейтрофилов занимают ключе-

вые позиции на разных метаболических путях 

клетки, характеризуя основные обменные про-

цессы. Так, Г6ФДГ является ключевым и ини-

циализирующим ферментом пентозофосфат-

ного цикла, от активности которого зависит 

широкий спектр синтетических процессов [2, 

3]. Соответственно, снижение активности фер-

мента в нейтрофилах больных РГП определяет 

значительную недостаточность реакций пла-

стического обмена. NADP-МДГ также явля-

ется NADP-зависимым ферментом, локализу-

ющимся в цитоплазматическом компартменте 

нейтрофилов. У больных РГП с последующим 

развитием сепсиса активность фермента зна-

чительно снижена, тогда как у пациентов, у ко-

торых в процессе лечения развивается данной 

осложнение, активность NADP-МДГ соот-

ветствует контрольному уровню. Активность 

NADP-ГДГ, принимающего участие в про-

цессах внутриклеточного обмена азота, при 

РГП снижается, активность NADP-ИЦДГ — 

повышается.

Так как пентозофосфатный цикл являет-

ся конкурентом гликолизу за субстрат, можно 

предположить, что при снижении активности 

Г6ФДГ интенсивность субстратного потока 

по гликолизу возрастет. Действительно, у боль-

ных РГП в нейтрофилах активность анаэроб-

ной реакции ЛДГ (NADH-ЛДГ) повышается 

относительно контрольных значений, причем 

у пациентов без последующего развития сепси-

са ее активность значительно выше, чем у па-

циентов с последующим развитием сепсиса. 

Подобные изменения интенсивности анаэроб-

ного гликолиза, безусловно, повлияют на энер-

гетическое состояние клеток. Следовательно, 

у больных РГП, послеоперационный период 

которых пройдет без осложнений, наработка 

ATP в гликолизе более выражена, чем у пациен-

тов с последующим развитием сепсиса. Причем 

известно, что изменение функциональной ак-

тивности нейтрофилов происходит при повы-

шении интенсивности субстратного потока 

по гликолизу [2, 5].

Нейтрофилы являются клетками, осущест-

вляющими свою функцию преимущественно 

в анаэробных условиях. Однако их метаболизм 

также зависит от состояния обменных про-

цессов в митохондриях [3]. Обнаружено, что 

активность NAD-ИЦДГ в нейтрофилах крови 

у больных РГП повышена независимо от на-

личия/отсутствия последующих осложнений. 

Фермент является лимитирующим интенсив-

ность субстратного потока по циклу трикарбо-

новых кислот, который в значительной степе-

ни определяет активность аэробного дыхания 

[13]. Однако активность МДГ (другой фермент 

лимонного цикла) в нейтрофилах больных 

не изменена. Кроме того, у обследованных па-

циентов обнаружено повышение активности 

NADH-зависимой реакции МДГ, которая яв-

ляется ключевой в системе малат-аспартатного 

шунта митохондрий [3]. Подобный дисбаланс 

может значительно снизить энергетические 

возможности клеток и, безусловно, повлиять 

на их функциональную активность.

Цикл трикарбоновых кислот является ана-

плеротическим, соединяющим все основные 

метаболические процессы в клетке. В связи 

с этим можно предположить, что снижение ин-

тенсивности субстратного потока в промежутке 

между NAD-ИЦДГ и МДГ связана с выведени-
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ем субстратов лимонного цикла. Данная осо-

бенность зафиксирована в нейтрофилах у боль-

ных РГП с последующим развитием сепсиса. 

Обнаружено, что в клетках у лиц данной группы 

значительно повышается активность NADH-

ГДГ, что отражает отток субстратов с лимонно-

го цикла на реакции аминокислотного обмена.

Заключение

Воспалительная реакция у больных РГП ха-

рактеризуется нейтрофилезом и изменением 

фенотипа нейтрофилов в крови. Установлено, 

что маркерами последующего развития сепсиса 

при РГП являются менее выраженное (по срав-

нению с показателями больных без осложне-

ний) увеличение количества нейтрофилов, сни-

жение содержания HLA-DR+ клеток на фоне вы-

сокого уровня нейтрофилов, экспрессирующих 

высокоаффинный рецептор для IgG. У паци-

ентов без последующего развития осложнений 

повышается количество нейтрофилов с экс-

прессией рецептора CD23. Метаболизм нейтро-

филов у больных РГП характеризуется сниже-

нием интенсивности пластических процессов 

за счет низкой активности Г6ФДГ и дисбалан-

сом активности ферментов митохондриально-

го компартмента. Особенностью метаболизма 

нейтрофилов у больных РГП без последующего 

развития сепсиса является высокая активность 

анаэробной реакции ЛДГ и снижение актив-

ности NADP-МДГ. У больных РГП с последу-

ющим развитием сепсиса обнаружен высокий 

уровень NAD-зависимого оттока субстратов 

с цикла трикарбоновых кислот на реакции ами-

нокислотного обмена через глутаматдегидроге-

назу, что может повлиять на активность аэроб-

ного дыхания нейтрофилов. Установленные 

различия в состоянии фенотипа и активности 

ферментов в нейтрофилах у больных РГП в за-

висимости от последующего развития сепсиса 

определяют возможность создания  метода про-

гноза развития осложнений и разработки им-

муноактивной терапии в послеоперационном 

периоде РГП.

Исследование выполнено при финансовой под-

держке Краевого государственного автономного 

учреждения «Красноярский краевой фонд под-

держки научной и научно-технической деятель-

ности».
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