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ОСОБЕННОСТИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СИСТЕМНОГО ГОМЕОСТАЗА 
У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФИЦИРОВАННЫМ НЕКРОТИЧЕСКИМ 
ПАНКРЕАТИТОМ НА ЭТАПАХ ЛЕЧЕНИЯ

Несмотря на достигнутые успехи в диагно-
стике, интенсивной терапии, хирургических ме-
тодов лечения, общая летальность при тяжелом 
остром панкреатите (ОП) на протяжении по-
следних десятилетий сохраняется на высоком 
уровне (10-30%) и достигает при инфицирован-
ном панкреонекрозе 20-45% [1, 15]. Острый пан-
креатит следует рассматривать, как полиэтио-
логическое заболевание, в основе которого ле-
жит один или сочетание нескольких патогенных 
факторов: механических, нейро-гуморальных и 
токсических [8]. 

Энзимы, иммунокомпетентные клетки и ме-
таболиты различной этиологии, образующие-
ся при ОП в поджелудочной железе, забрюшин-
ной клетчатке, брюшной полости и просвете 
желудочно-кишечного тракта, попадают в си-
стемный кровоток и приводят к развитию пан-
креатогенной токсинемии что обусловливает 
системную вазодилятацию и гиповолемию, ко-
торые в свою очередь, усугубляют эндотоксикоз 
и, как следствие, способствует развитию пан-
креатогенного шока, полиорганной недоста-
точности (ПОН), вплоть до смертельного исхо-
да [10, 14].

Такие медиаторы воспаления как цитоки-
ны (ФНО-, ИЛ-6, ИЛ-1), продукты перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) принимают участие в 
патогенезе местной и системной воспалитель-
ной реакции при ОП. Возникающие нарушения 
микроциркуляции и системной гемодинамики, 
полиорганная недостаточность в значительной 
степени и определяют тяжесть и исход заболева-
ния. Провоспалительные цитокины (ЦК) усили-
вают явления альтерации, деструкции, стимули-
руют синтез острофазовых белков таких как: С 
– реактивный белок (СРБ), компоненты компле-
мента (С3, С4), фибриноген, плазминоген, 1-
гликопротеин, 1-антитрипсин, трансферрин, 
макроглобулин и др. [2, 9]. СРБ является высоко-
чувствительным системным маркером воспале-
ния и тканевой деструкции, однако не является 

специфичным для какого-либо определенного 
заболевания. 

Значительная роль в патогенезе септических 
осложнений при ОП принадлежит метаболитам 
оксида азота (МОА), который вызывает вазоди-
лятацию, увеличивает проницаемость различ-
ных мембран, стимулирует секвестрацию тром-
боцитов, нарушает транспорт кислорода, вызы-
вает метаболические и структурные поврежде-
ния клеток эндотелия, обладает цитотоксиче-
ским эффектом [3, 16]. У больных ОП отмечается 
эндотелиальный дисбаланс за счет повышения 
уровня NO и эндотелина-1 [17].

Молекулы средней массы (МСМ) сегодня рас-
сматриваются для оценки метаболического ста-
туса и прогноза дальнейшего развития эндо-
генной интоксикации. При исследовании МСМ 
при ОП выявляется повышенное их содержание 
как катаболического пула (длина волны 238-260 
нм), так и анаболической составляющей, содер-
жащей нетоксические аминокислоты (длина 
волны 280 нм). Катаболический пул – в основ-
ном представлен продуктами протеолиза белка, 
что свидетельствует о глубоких метаболических 
нарушениях у больных деструктивным панкре-
атитом [13].

При воспалительных и некробиотических 
процессах, особенно при остром инфицирован-
ном некротическом панкреатите (ОИНП), уве-
личивается концентрация в плазме крови та-
ких маркеров воспаления как, сиаловые кисло-
ты (СК), серомукоиды, окисленные модифици-
рованные белки (ОМБ). Определение уровня СК, 
входящих в состав белков острой фазы, позво-
ляет получить представление о развитии воспа-
лительного процесса в организме или оценить 
степень его активности. Повышение уровня се-
ромукоидов отмечается в случае разрушения, 
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деградации или повреждения соединительной 
ткани организма [18, 19]. 

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я
Изучить особенности показателей системно-

го гомеостаза у больных острым инфицирован-
ным некротическим панкреатитом на этапах 
лечения.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Нами обследовано 44 больных ОИНП  в воз-

расте от 18 до 80 лет, из них 33 мужчин и 11 жен-
щин. Пациенты находились на лечении в кли-
нике хирургии и эндоскопии ГОО ВПО ДОННМУ 
ИМ. М. ГОРЬКОГО с 2012 по 2017 гг.

С отграниченными инфицированными жид-
костными скоплениями (О ИЖС) было 19 боль-
ных, которые вошли в первую группу. Пациенты 
с неотграниченными инфицированными жид-
костными скоплениями (НО ИЖС) – 25 больных, 
составили вторую группу.

Все пациенты были оперированы. Выполне-
ны следующие оперативные пособия: миниин-
вазивные дренирующие операции (МИДО) – 8 
больным, люмботомия – 4 пациентам, лапаро-
томия – 7 больным, их сочетания на этапах ле-
чения – 25 пациентам. У больных ОИНП приме-
няли многоэтапное хирургическое лечение. На 
первом этапе, при диагностике очага инфици-
рования, выполняли МИДО или дренирование 
инфицированного коллектора путем люмбото-
мии с последующей вакуум-аспирационной те-
рапией (ВАТ). Подтверждение инфицирования 
являлось показанием к началу антибактериаль-
ной терапии.

Из 44 пациентов после операции умерли 6 
(13,6%) человек. Причинами смерти у всех па-
циентов явились НО ИЖС, сепсис и полиорган-
ная недостаточность. Все пациенты с О ИЖС вы-
жили.

Изучены показатели системного гомеостаза 
(СК, серомукоиды, СРБ, МСМ, ОМБ, МОА) на эта-
пах лечения: I – до начала оперативного лече-
ния, II – на 1-3 сутки, III – на 7-10 сутки, IV – на 
12-15 сутки и V – на 20-25 сутки после оператив-
ного вмешательства.

Уровень СРБ определяли с помощью набо-
ра реагентов «СРБ-ОЛЬВЕКС» (ООО «ОЛЬВЕКС-
ДИАГНОСТИКУМ», г. Санкт-Петербург, Россия) 
методом латекс-агглютинации. Количество се-
ромукоидов в сыворотке крови определяли тур-
бидиметрическим методом [6, 12]. Концентра-
цию СК оценивали по реакции с хлорной кис-
лотой и реактивом Эрлиха [11]. Сумму МОА – 
нитритов (NО2) и нитратов (NО3) в сыворот-
ке крови определяли с помощью реактива Грис-
са [4]. Для определения уровня МСМ применя-
ли скрининговый метод, основанный на осаж-
дении белков из исследуемой жидкости с после-
дующим центрифугированием и определением 
спектров поглощения света кислотораствори-
мой фракции сыворотки крови в диапазоне 238-
280 нм [7]. Метод оценки ОМБ сыворотки кро-
ви основан на реакции взаимодействия окис-
ленных аминокислотных остатков белков с 2,4-
динитрофенилгидразином [5]. Контрольными 
значениями послужили референтные величины 
исследуемых показателей. 

Статистическую обработку полученных ре-
зультатов проводили с использованием про-
граммы «STATISTICA 10.0». Рассчитывали сред-
нюю арифметическую величину (M) и средне-
квадратическое отклонение (Sd). Для каждой 
выборки данных проводили тесты нормально-
сти (Колмогорова). Учитывая распределение 
исследуемых показателей, применяли непара-
метрические критерии различия. Для провер-
ки гипотезы в двух независимых группах срав-
нения использовали U-критерий Манна-Уитни 
(Mann-Whitney test), а при изучении динами-
ки изменения средних значений показателей в 

Таблица 1.
Уровни сиаловых кислот (ммоль/л) и серомукоидов (ед. S-H) в динамике наблюдения у больных ОИНП (M±Sd)

Этапы 
наблюдения

Сиаловые кислоты (норма – 1,9-2,5) Серомукоиды (норма – 0-5)
О ИЖС

n=19
НО ИЖС

n=25
О ИЖС

n=19
НО ИЖС

n=25
I 3,70±0,52 4,60±0,88* 24,8±30,1 28,8±15,2*

II 3,99±0,76 4,63±0,89* 21,6±25,8 32,1±17,4*

III 4,35±0,98 5,18±1,97 22,2±20,0 23,9±19,4

IV 4,30±0,73 4,94±0,83* 21,3±15,6 29,5±37,8

V 4,23±0,91 4,35±0,94 16,8±6,7 20,1±22,9

Примечание. * – различия между группами О ИЖС и НО ИЖС статистически значимы на   уровне р≤ 0,05 (Mann-
Whitney test).
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исследуемых группах – Т-критерий Вилкоксо-
на (Wilcoxon test). Нулевую гипотезу о равенстве 
значений признаков отвергали и различия меж-
ду сравниваемыми долями считали значимыми 
при р ≤ 0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Результаты исследования концентрации СК 

и серомукоидов в сыворотке крови пациентов 
представлены в таблице 1.

До начала хирургического лечения отмече-
ны достоверные различия между группами по 
содержанию СК: исходные показатели в группе 
с НО ИЖС были выше таковых у пациентов с О 
ИЖС на 24% (р=0,0007). На 1-3 сутки после опе-
рации также отмечены статистически значимые 
различия между группами по содержанию СК: 
показатели в группе с НО ИЖС превышали та-
ковые в группе с О ИЖС на 16% (р=0,023). На 12-
15 сутки после операции в группе с О ИЖС сред-
ний уровень СК был на 15% ниже (р=0,036), чем 
в группе с НО ИЖС. 

В среднем уровень СК в первой группе до на-
чала хирургического лечения превышал верх-
нюю границу референтных значений на 48%, а 
во 2-ой группе – на 84%; на 1-3 сутки после опе-
рации – на 60% и 85%; на 12-15 сутки после опе-
рации – на 72% и на 98%, соответственно. 

На 7-10 сутки и на 20-25 сутки после опера-
ции статистически достоверных различий меж-
ду группами по содержанию СК отмечено не 
было (p=0,079 и р=1,0, соответственно). На 7-10 
сутки после операции концентрация СК в груп-
пах с О ИЖС и НО ИЖС в среднем превышала 
верхнюю границу нормы в 1,7 раза и 2,1 раза, 

соответственно, а на 20-25 сутки – уровень СК в 
обеих группах превышал в 1,7 раза.

Анализ результатов определения СК в ди-
намике наблюдения у пациентов первой груп-
пы показал одинаково высокую их концентра-
цию до начала хирургического лечения и на 1-3 
сутки после операции (рис. 1.). На 7-10 сутки от-
мечен достоверный подъем уровня СК (р=0,028). 
На следующих двух этапах наблюдения концен-
трация СК оставалась стабильно высокой. Отме-
чены статистически значимые различия между 
1-м и 5-м сроком наблюдения (р=0,043). Уровень 
СК у пациентов второй группы был одинаково 
повышенным на протяжении всех этапов иссле-
дования. Достоверные различия отмечены толь-
ко между IV и V этапом (на 14%, р=0,021).

Таким образом, исследование сиаловых кис-
лот в крови у больных ОИНП показало значи-
тельное превышение их содержания на протя-
жении всего наблюдения. Для пациентов с НО 
ИЖС был характерен статистически достоверно 
более высокий уровень СК до начала хирургиче-
ского лечения, на 1-3 сутки и 12-15 сутки после 
операции в сравнении с больными с О ИЖС.

Уровень серомукоидов до начала хирургиче-
ского лечения в группе с НО ИЖС в среднем был 
достоверно выше, чем у пациентов группы с О 
ИЖС на 16% (р=0,007). На 1-3 сутки после опера-
ции содержание серомукоидов во второй груп-
пе превышало таковое в первой группе на 48% 
(р=0,002). В среднем уровень серомукоидов у 
пациентов с О ИЖС до начала лечения превы-
шал верхнюю границу референтных значений в 
5 раз, а у пациентов с НО ИЖС – в 5,8 раз; на 1-3 
сутки после операции – в 4,3 раза и в 6,4 раз, со-
ответственно.

Рис. 1. Концентрации сиаловых кислот (а) и серомукоидов (б) в крови пациентов с О ИЖС и НО ИЖС в дина-
мике на этапах наблюдения (Wilcoxon test).

а б



88

Университетская Клиника | 2020, № 3 (36)

На 7-10, 12-15, 20-25 сутки после операции 
статистически достоверных различий меж-
ду группами по содержанию серомукоидов от-
мечено не было (p=0,752, р=0,962 и р=0,494, со-
ответственно). Возможно, это связано с боль-
шой вариабельностью показателей. Концентра-
ция серомукоидов в первой и второй группах в 
среднем превышала верхнюю границу нормы 
на 7-10 сутки в 4,4 раза и в 4,8 раза; на 12-15 сут-
ки – в 4,2 раза и в 5,9 раз; на 20-25 сутки – в 3,4 
раза и в 4 раза, соответственно.

При анализе результатов определения серо-
мукоидов в динамике наблюдения отмечено, 
что у пациентов с О ИЖС концентрация пока-
зателя до начала хирургического лечения была 
высокой (рис. 1.). На последующих этапах на-
блюдения уровень серомукоидов стабилизиро-
вался, оставаясь высоким с тенденцией к сни-
жению к V этапу наблюдения (на 47%, р=0,612, в 
сравнении с исходным уровнем). Уровень серо-
мукоидов у пациентов с НО ИЖС был высоким 
на протяжении всех этапов исследования. К 7-10 
суткам происходило достоверное снижение зна-
чений показателя: на 21% (р=0,0437) по отноше-
нию к исходной концентрации и на 34% (р=0,01) 
– к значениям на 1-3 сутки. На 12-15 сутки после 

операции отмечено резкое повышение уровня 
серомукоидов (на 23%, р=0,776) с дальнейшим 
резким понижением (на 48%, р=0,0593).

Таким образом, исследование серомукоидов 
в крови у больных ОИНП также показало зна-
чительное превышение их содержания на про-
тяжении всего наблюдения. Для пациентов с НО 
ИЖС был характерен статистически достоверно 
более высокий уровень серомукоидов до нача-
ла хирургического лечения и на 1-3 сутки после 
операции в сравнении с больными с О ИЖС, со 
значительными колебаниями на этапах наблю-
дения.

При исследовании концентрации ОМБ, СРБ и 
МОА в сыворотке крови пациентов достоверных 
различий между группами не отмечено.

Исследование ОМБ в крови у больных ОИНП 
показало превышение их содержания на протя-
жении всего наблюдения (табл. 2.). Статистиче-
ски значимые различия отмечены только в ди-
намике наблюдения у пациентов с О ИЖС (изна-
чально высокий уровень ОМБ постепенно уве-
личивался ко II и III этапам наблюдения с после-
дующим резким подъёмом к V этапу наблюде-
ния (на 27%, р=0,0425, в сравнении с исходным 
уровнем). Выявлены статистически значимые 

Рис. 2. Концентрация ОМБ (а) и СРБ (б) в крови пациентов с О ИЖС и НО ИЖС в динамике на этапах наблю-
дения (Wilcoxon test).

а б

Таблица 2.
Уровни ОМБ (ммоль/л), СРБ (мг/л) и МОА (мкмоль/л) в динамике наблюдения у больных ОИНП (M±Sd)

Этапы 
наблюдения

ОМБ (норма – 12,0 – 20,0) СРБ (норма – до 6 мг/л) МОА (норма – 4,2-4,6)
О ИЖС

n=19
НО ИЖС

n=25
О ИЖС

n=19
НО ИЖС

n=25
О ИЖС

n=19
НО ИЖС

n=25
I 26,2±8,5 34,4±22,1 66,5±104,1 73,6±65,8 4,97±5,71 5,07±18,7

II 27,9±6,3 28,7±7,3 48,1±50,3 50,2±38,3 4,97±4,82 4,90±13,6

III 29,9±6,1 28,4±8,7 45,8±43,1 38,3±29,5 5,01±9,81 4,89±14,7

IV 29,6±6,4 29,7±8,5 30,9±26,3 40,1±30,6 5,03±6,39 4,99±5,68

V 33,4±6,6 28,4±8,1 21,3±22,7 22,8±21,2 4,89±7,69 5,00±3,80
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различия между 2-м и 3-м (р=0,006), 2-м и 4-м 
(р=0,017), 2-м и 5-м (р=0,028) сроками наблюде-
ния.

До начала оперативного лечения у пациен-
тов с НО ИЖС отмечены более высокие уровни 
ОМБ в сравнении с больными с О ИЖС. На по-
следующих этапах концентрация ОМБ не отли-
чалась, оставаясь практически одинаково повы-
шенной (рис. 2.).

Исследование СРБ в крови у больных ОИНП 
показало значительное превышение его содер-
жания на протяжении всего наблюдения, при-
чем больше у пациентов с НО ИЖС. У пациентов 
с О ИЖС устойчивое снижение показателя про-
исходило сразу после оперативного лечения. На 
последующем этапе содержание СРБ было ста-
бильным и продолжало устойчиво снижаться к 
12-15 суткам и 20-25 суткам после операции.

У пациентов с НО ИЖС также происходило 
устойчивое снижение показателя СРБ сразу по-
сле оперативного лечения и на последующих 
этапах. Однако уровень СРБ стабилизировался 
только к 12-15 суткам после операции и продол-
жал устойчиво снижаться к 20-25 суткам после 
операции (рис. 2.).

Концентрация МОА в сыворотке на этапах 
наблюдения статистически значимо в динамике 
наблюдения тоже не отличалась, однако, оста-
валась незначительно выше верхних границ ре-
ферентных значений на протяжении всего на-
блюдения (табл. 2.). В связи с чем, можно пред-
положить, что МОА не играют ключевой роли в 
диагностике уровня эндогенной интоксикации 
у больных ОИНП и не могут выступать в роли 
маркера на этапах лечения.

При исследовании концентрации МСМ (238, 
254, 260, 280 нм) в сыворотке крови пациентов 
достоверных различий между группами не от-
мечено. Результаты исследования поглощения 
света кислоторастворимой фракции молекул 
средней массы сыворотки крови при 238 нм, 254 
нм, 260 нм и 280 нм представлены в таблице 3. 

При анализе результатов определения МСМ 
238 нм в динамике наблюдения у пациентов с О 
ИЖС выявлены статистически значимые разли-
чия между IV и V сроком наблюдения (р=0,028), 
а у пациентов с НО ИЖС – между III и V этапом 
наблюдения (р=0,047). Определение детекции 
МСМ при длине волны 238 нм в крови у больных 
ОИНП показало значительное превышение их 
содержания на протяжении всего наблюдения, 
причем больше у пациентов с О ИЖС.

Анализ результатов определения МСМ 254 
нм в динамике наблюдения выявил, что у паци-
ентов с О ИЖС концентрация показателя была 
стабильно высокой на протяжении всех этапов 
исследования. У пациентов с НО ИЖС снижение 
исходно высокого уровня МСМ 254 нм происхо-
дило сразу после оперативного лечения с устой-
чивым достоверным снижением к IV и V этапам 
наблюдения (в 1,4 раза, р=0,022).

Определение детекции МСМ при длине вол-
ны 260 нм в крови у больных первой группы в 
динамике показало значительное превышение 
их содержания до начала хирургического лече-
ния и на 1-3 сутки после операции. На 7-10 сут-
ки показатель МСМ 260 нм снизился до нормы 
с последующим достоверным повышением кон-
центрации на 12-15 сутки (на 24%, р=0,039) и на 
20-25 сутки после операции (на 32%, р=0,028). У 
пациентов 2-ой группы снижение исходно вы-
сокого уровня показателя МСМ 260 нм происхо-
дило сразу после оперативного лечения с устой-
чивым достоверным снижением к III (на 36% 
в сравнении с исходным уровнем, р=0,048) и V 
этапам наблюдения (на 46%, р=0,038). Достовер-
ные различия отмечены между III и V этапом 
наблюдения (на 8%, р=0,047).

При анализе результатов определения МСМ 
280 нм в динамике наблюдения отмечено, что 
у пациентов с О ИЖС концентрация показате-
ля была повышена до начала лечения и на 1-3 
сутки после операции, со снижением показате-
ля до нормальных значений к 7-10 суткам и по-

Таблица 3.
Уровни МСМ (238, 254, 260, 280 нм, Е/мл) в динамике наблюдения у больных ОИНП (M±Sd)

Этапы
наблюдения

МСМ 238 нм 
(норма – 0,56-0,76)

МСМ 254 нм 
(норма – 0,18-0,24)

МСМ 260 нм 
(норма – 0,16-0,28)

МСМ 280 нм 
(норма – 0,18-0,30)

О ИЖС
n=19

НО ИЖС
n=25

О ИЖС
n=19

НО ИЖС
n=25

О ИЖС
n=19

НО ИЖС
n=25

О ИЖС
n=19

НО ИЖС
n=25

I 1,12±0,35 1,07±0,23 0,35±0,09 0,42±0,17 0,30±0,12 0,38±0,17 0,37±0,15 0,44±0,20

II 1,11±0,36 0,93±0,24 0,38±0,16 0,35±0,09 0,33±0,16 0,32±0,09 0,33±0,15 0,39±0,15

III 1,04±0,30 0,97±0,24 0,30±0,07 0,32±0,09 0,25±0,07 0,28±0,08 0,29±0,12 0,33±0,08

IV 1,04±0,28 0,95±0,19 0,36±0,14 0,31±0,09 0,31±0,12 0,28±0,09 0,34±0,07 0,34±0,13

V 1,01±0,36 0,89±0,11 0,35±0,15 0,30±0,07 0,33±0,15 0,26±0,07 0,40±0,15 0,32±0,11
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следующим достоверным подъемом к 12-15 сут-
кам (на 17%, р=0,033) и к 20-25 суткам после опе-
рации (на 38%, р=0,018). У пациентов с НО ИЖС 
тенденция к снижению отмечена на всех этапах 
наблюдения. Снижение исходно высокого уров-
ня показателя МСМ 280 нм происходило сразу 
после оперативного лечения с устойчивым до-
стоверным снижением к III этапу наблюдения 
(на 18%, р=0,040), оставаясь стабильно повы-
шенным к IV и V этапам наблюдения.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
У больных с инфицированными жидкостны-

ми скоплениями содержание СК, серомукоидов, 
ОМБ, СРБ и МОА превышало верхние границы 
референтных значений до применения дрени-
рующих операций. При этом у пациентов с не-
отграниченными инфицированными жидкост-
ными скоплениями концентрация СК и серому-
коидов достоверно выше по сравнению с отгра-
ниченными до оперативного лечения и в пер-
вые трое послеоперационных суток.

Уровень МСМ (238, 254, 260, 280 нм) превы-
шал верхние границы референтных значений 
уже на стадии воспалительной инфильтрации 
забрюшинной клетчатки.

И.В. Ширшов, А.А. Васильев, Е.Д. Якубенко, И.В. Коктышев, И.К. Ельский

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ОСОБЕННОСТИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СИСТЕМНОГО ГОМЕОСТАЗА У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ 
ИНФИЦИРОВАННЫМ НЕКРОТИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ НА ЭТАПАХ ЛЕЧЕНИЯ

Изучены показатели системного гомеостаза 
(С-реактивный белок, серомукоиды, сиаловые кисло-
ты, молекулы средней массы, окисленные модифи-
цированные белки,  метаболиты оксида азота) на эта-
пах лечения (до начала оперативного лечения, на 1-3, 
7-10, 12-15, 20-25 сутки после оперативного вмеша-
тельства) у больных с отграниченными и неотграни-
ченными инфицированными жидкостными скопле-
ниями (19 и 25 пациентов, соответственно). Исследо-
вание маркеров воспаления и эндогенной интокси-
кации в крови у больных острым инфицированным 
некротическим панкреатитом показало значитель-
ное превышение их содержания на протяжении всего 
наблюдения. Установлено, что маркеры воспаления 
значительно выше у больных с неотграниченными 
инфицированными осложнениями некротического 
панкреатита. Набольшего значения биохимические 
маркеры достигали до начала оперативного лечения 
– при начальной стадии воспалительной инфильтра-

ции забрюшинного клетчатки. У больных с инфици-
рованными жидкостными скоплениями содержание 
сиаловых кислот, серомукоидов, окисленных моди-
фицированных белков, С-реактивного белка и ме-
таболитов оксида азота превышало верхние грани-
цы референтных значений до применения дрениру-
ющих операций. При этом у пациентов с неотграни-
ченными инфицированными жидкостными скопле-
ниями концентрация сиаловых  кислот и серомукои-
дов достоверно выше по сравнению с отграниченны-
ми до оперативного лечения и в первые трое послео-
перационных суток. Уровень МСМ (238, 254, 260, 280 
нм) превышал верхние границы референтных значе-
ний уже на стадии воспалительной инфильтрации за-
брюшинной клетчатки. 

Ключевые слова: острый инфицированный не-
кротический панкреатит, маркеры эндогенной ин-
токсикации.

I.V. Shyrshov, A.A Vasil’ev, E. D. Yakubenko, I.V. Koktyshev, I.K. Yelskiy

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

FEATURES INDICATORS OF SYSTEMIC HOMEOSTASIS IN PATIENTS WITH ACUTE 
INFECTED NECROTIC PANCREATITIS AT THE STAGES OF TREATMENT

The indicators of systemic homeostasis (C-reactive 
protein, seromucoids, sialic acids, medium-weight mol-
ecules, oxidized modifi ed proteins, nitric oxide metab-
olites) were studied at the stages of treatment (before 
the start of surgical treatment, at 1-3, 7-10, 12-15, 20-25 
days after surgery) in patients with limited and unlimit-
ed purulent fl uid collections (19 and 25 patients, accord-
ingly). The study of infl ammation’s markers and endoge-
nous intoxication in the blood of patients with acute in-

fected necrotizing pancreatitis showed a signifi cant ex-
cess of their content throughout the observation period. 
It was found that the markers of infl ammation are signif-
icantly higher in patients with unlimited infected com-
plications of necrotizing pancreatitis. Biochemical mark-
ers reached the highest value before the start of surgi-
cal treatment - at the initial stage of infl ammatory infi l-
tration of the retroperitoneal fat. In patients with puru-
lent fl uid collections, the content of sialic acids, seromu-
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coids, oxidized modifi ed proteins, C-reactive protein and 
nitric oxide metabolites exceeded the upper limits of the 
reference values before the use of drainage operations. At 
the same time, in patients with unlimited purulent fl u-
id collections, the concentration of sialic acids and sero-
mucoids is signifi cantly higher compared to those lim-
ited before surgery and in the fi rst three postoperative 

days. The level of medium-weight molecules (238, 254, 
260, 280 nm) exceeded the upper limits of the reference 
values already at the stage of infl ammatory infi ltration of 
the retroperitoneal fat.

Key words: acute infected necrotizing pancreatitis, 
markers of endogenous intoxication.
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