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В работе представлена динамика показателей фагоцитоза, клеточного и гуморального имму-
нитета в раннем послеоперационном периоде у 99 больных сахарным диабетом 2-го типа в 
фазе декомпенсации с разлитым гнойным перитонитом. Установлено, что независимо от 
типа кровообращения (гиподинамический, нормодинамический, гипердинамический) уже 
при поступлении имеется вторичный иммунодефицит, а проводимая терапия не способству-
ет коррекции показателей фагоцитоза, клеточного и гуморального иммунитета. В раннем 
послеоперационном периоде нарушения иммунореактивности прогрессируют, достигая мак-
симального проявления к концу седьмых суток, особенно у больных с гиподинамическим 
типом кровообращения.

Ключевые слова: декомпенсированный сахарный диабет 2-го типа, иммунореактивность  

Любое хирургическое вмешательство приво-
дит к нарушению иммунной защиты [1] с раз-
витием послеоперационных гнойно-септичес-
ких осложнений [1, 2, 3], что увеличивает в три 
раза вероятность летального исхода, особенно у 
больных, имеющих вторичный иммунодефицит 
на фоне хронического заболевания, нарушения 
обмена веществ и эндотоксикоза [1, 2, 5, 7]. Уже 
в раннем послеоперационном периоде у них вы-
являются выраженные расстройства фагоцитоза, 
клеточного и гуморального звеньев иммунитета 
[1, 7, 9]. Это послужило основанием для изуче-
ния иммунореактивности в раннем послеопера-
ционном периоде у больных сахарным диабетом 
в фазе декомпенсации с разлитым гнойным пе-
ритонитом с различными типами кровообраще-
ния, выраженными нарушениями метаболизма и 
эндотоксемией.

Методика
Обследовано и пролечено 99 больных (40 

мужчин и 59 женщин) с разлитым гнойным пе-
ритонитом на фоне сахарного диабета 2-го типа в 
фазе декомпенсации. Средний возраст пациентов 
составил 63±2,5 года. Длительность заболевания 
сахарным диабетом 2-го типа — 14,5±1,1 года. Все 
пациенты имели сопутствующую патологию: ише-
мическую болезнь сердца (100%), постинфарк-
тный кардиосклероз (20%), стенокардию напря-
жения (34%), артериальную гипертензию (46%), 
а также осложнения сахарного диабета 2-го типа 
(диабетическую нефропатию, гепатопатию, рети-
нопатию, макроангиопатии). До поступления в 
стационар все пациенты получали пероральные 
сахароснижающие препараты (манинил). При 

поступлении в стационар больные были пере-
ведены на инсулинотерапию вследствие деком-
пенсации сахарного диабета. Инсулинотерапия 
осуществлялась подкожным и внутримышечным 
введением препарата. Во время операции инфузия 
инсулина не проводилась. Причиной перитонита 
послужили острый гангренозно-перфоративный 
аппендицит, прободная язва желудка и двенад-
цатиперстной кишки, кишечная непроходимость. 
После оперативного устранения очага инфекции 
больным в раннем послеоперационном периоде 
проводили респираторную, трансфузионную, ин-
фузионную, антибактериальную и симптомати-
ческую терапию. Эфферентные, гемоквантовые, 
окислительные методы лечения у больных не 
использовали из-за абсолютных противопоказа-
ний [3]. Иммунотерапию больным также не про-
водили. Интраоперационная гликемия — 15,2±02 
ммоль/л. Доза инсулина в послеоперационном 
периоде составила 29,7±0,4 ед./сут. Все больные 
при поступлении были распределены на три груп-
пы (по 33 человека в каждой) в зависимости от 
типа кровообращения, определяемого реографи-
чески при поступлении в отделение реанимации: 
I группа — гиподинамический, II группа — нормо-
динамический и III группа — гипердинамический 
[4]. Определяли среднее артериальное давление 
(САД, мм рт. ст.) и частоту сердечных сокраще-
ний (ЧСС, мин-1), ударный объем сердца (УОС, 
мл), минутный объем кровообращения (МОК, 
л), сердечный индекс (СИ, л/мин·м2), общее пе-
риферическое сопротивление сосудов (ОПСС, 
дин·см·с-5), объем циркулирующей крови (ОЦК, 
л), плазмы (ОЦП, л) и эритроцитов (ОЦЭ, л) 
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[4]. Тяжесть эндотоксикоза оценивали по содер-
жанию веществ низкой и средней молекулярной 
массы (ВНСММ) на эритроцитах и в плазме ар-
териальной и венозной крови [2], уровню нейтро-
фильного лейкоцитоза и лейкоцитарного индекса 
интоксикации (ЛИИ) по Кальф-Калифу. Фаго-
цитоз оценивали по таким показателям как фа-
гоцитарное число (ФЧ), фагоцитарная емкость 
крови (ФЕК), фагоцитарный показатель (ФП), 
количество активных фагоцитов (КАФ), индекс 
завершенности фагоцитоза (ИЗФ) [6]. Функци-
ональное состояние нейтрофилов и степень акти-
вации их внутриклеточных антибактериальных 
систем оценивали с помощью спонтанного и ин-
дуцированного нитросинего тетразолиевого теста 
(НСТ, %). Для оценки клеточного звена имму-
нитета определяли абсолютное (106/л) и относи-
тельное (в %) содержание Т-лимфоцитов (СD3) и 
их субпопуляций: Т-хелперов (СD4) и Т-супрес-
соров (СD8). Затем рассчитывали их соотноше-
ние, именуемое иммунорегуляторным индексом 
— ИРИ=СD4абс./СD8абс [6]. Для более объек-
тивной оценки клеточного звена иммунитета рас-
считывали также лейкоцитарно-Т-лимфоцитар-
ный индекс — лТл-индекс=лейкоциты/СD3абс. 
и содержание натуральных киллеров (СD16, %) 
[6]. Гуморальное звено иммунитета оценивали 
по содержанию в крови IgG, IgМ, IgА и ЦИК [6]. 
Все иммунологические показатели определяли 
при поступлении и далее ежедневно в течение 
семи суток на проточном цитометре «FАСSсоn» 
фирмы «Весtоn Diсkinsоn» с использованием мо-
ноклональных антител производства НПЦ «Мед-
биоспектр» и НПЦ «Сорбент» (Россия) к диф-
ференцировочным и активационным маркерам, 
меченных FIТС. Содержание IgG, IgМ, IgА опре-
деляли методом радиальной иммунодиффузии с 
помощью иммунодиффузионных планшетов про-
изводства «Реафарм» (Москва). Тип вторичного 
иммунодефицитного состояния (ИДС) у боль-
ных оценивали в соответствии с классификацией 
ВОЗ [6]. Стандартизированными методами оп-
ределяли уровень глюкозы в крови и содержание 
гликозилированного гемоглобина (Нbа1с). Конт-
рольные биохимические, функциональные, гема-
тологические и иммунологические исследования 
были проведены на 20 здоровых донорах (сотруд-
никах больниц и их родственниках). Исследован-
ные показатели состояния здоровья и константы 
гомеостаза доноров сравнивали с аналогичными 
данными больных сахарным диабетом с разлитым 
гнойным перитонитом в фазе декомпенсации. Со-
стояние здоровья доноров соответствовало регла-
ментам закона Российской Федерации от 9 июня 
1993 г. № 5142-1 «О донорстве крови, ее компо-
нентов». Исследования на здоровых испытуемых 

(донорах) выполнены неинвазивными методами 
с информированного согласия испытуемых и со-
ответствуют этическим нормам Хельсинкской 
декларации (2000 г.) Системный статистический 
анализ результатов клинических, лабораторных 
и инструментальных исследований был проведен 
в несколько этапов. На первом этапе по данным 
о характере распределения и дисперсиям подби-
рали приемлемые методы параметрического или 
непараметрического анализа результатов к полу-
ченным количественным данным и определяли 
основные статистические характеристики изуча-
емых параметров. Затем проводили тест на нор-
мальность распределения (критерии Коlmоgоrоv-
Smirnоv, Lilliеfоrs, Shарirо-Wilk W-tеst) [8]. На 
втором этапе исследования в случае нормально-
го или близкого к нормальному распределения, 
при условии равенства дисперсий использовали 
методы параметрической статистики. Проведен-
ный дисперсионный анализ (АNОVА Фридма-
на) позволял выявить статистически значимые 
изменения изученных показателей в динамике 
наблюдения. Это свидетельствовало о том, что 
для определяемых показателей в течение 7 суток 
наблюдения менялась только дисперсия (разброс 
признака) за счет уменьшения количества вари-
антов в крайних рангах [8]. Статистическая обра-
ботка параметрических критериев проводилась 
путем вычисления средней арифметической (М), 
стандартного отклонения (s), стандартной ошиб-
ки средней (m), t-критерия Стьюдента. Для иссле-
дования тесноты и направленности взаимосвязи 
между изучаемыми параметрами применялся па-
раметрический корреляционный анализ Пирсо-
на с обязательным определением достоверности 
установленной связи по величине «р». Наличие 
связи документировалось только при р<0,05.

Результаты
Состояние пациентов I группы при поступ-

лении в отделение реанимации и интенсивной 
терапии оценивалось как крайне тяжелое и было 
обусловлено синдромом полиорганной недо-
статочности (оценка по шкале SОFА — 10,3±0,2 
балла). Безусловно, ведущая роль в развитии дан-
ного синдрома и тяжести его проявлений прина-
длежала острой сердечно-сосудистой недостаточ-
ности, возникшей за счет резкого снижения МОК 
и ОЦК, вследствие выраженной эндогенной ин-
токсикации и декомпенсации сахарного диабета 
(Таблица 1), что подтверждалось высоким содер-
жанием глюкозы и НbА1с. Значительное умень-
шение сердечного выброса было, в первую очередь, 
связано с резким снижением насосной функции 
сердца. МОК на фоне низкого ударного объема 
сердца компенсировался выраженной тахикар-
дией. В это же время наблюдалось компенсатор-
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ное повышение ОПСС до 2028±52 дин·см·сек-5,  
что было связано как со снижением УОС, так и с 
гиповолемией. Наличие гиповолемии у больных 
объяснялось не только нарушением капиллярно-
го кровотока, повышенной проницаемостью сосу-
дов на фоне токсемии, декомпенсацией сахарного 
диабета, но и секвестрацией жидкости в «третье» 
пространство, которое неизбежно образуется при 
парезе кишечника в связи с нарушением регио-
нарного кровообращения и интоксикацией [5].

Уже при поступлении у больных выявлялся 
вторичный иммунодефицит, о чем свидетель-
ствовало угнетение фагоцитарной активности 
нейтрофилов и Т-клеточного звена иммунитета 
(Таблица 2). О недостаточности фагоцитарной 
функции свидетельствовало снижение всех по-
казателей фагоцитоза. Так, содержание актив-
ных фагоцитов уменьшилось до (2,2±0,1) 109/л, 
а фагоцитарное число до — 1,9±0,2. Интенсив-
ность кислородзависимого метаболизма клеток, 
несмотря на наличие выраженного воспалитель-
ного процесса, уменьшалась в 1,7 раза в сравне-
нии с контролем, что свидетельствовало о низкой 
реактивности бактерицидных систем нейтрофи-
лов, хотя степень активации внутриклеточных 
антибактериальных систем превышала конт-
рольный уровень в 2 раза. Двукратное увеличе-
ние содержания в крови ЦИК и снижение уровня 
иммуноглобулинов всех классов (Таблица 2) сви-
детельствовали о недостаточности гуморального 
звена иммунитета. Отчетливо выявлялась не-
достаточность Т-клеточного звена иммунитета, 
о чем свидетельствовали значения ИРИ и лТл-
индекса (Таблица 2). Уменьшение ИРИ было 
обусловлено нарушением соотношения их имму-
норегуляторных субпопуляций: отмечалось сни-
жение содержания Т-хелперов до (539±14) 106/л  
и увеличение содержания Т-супрессоров до 
(442±5) 106/л. Увеличение лТл-индекса было 
обусловлено высоким нейтрофильным лейко-
цитозом (15,2±0,2) 109/л и резким снижением 
содержания Т-лимфоцитов (до 859±41) 106/л. 
Снижение фагоцитарной активности и депрес-
сия клеточного и гуморального звена иммуните-
та выявлялась и в конце первых суток.

Проводимая терапия в течение всего перио-
да наблюдения практически не способствовала 
снижению тяжести эндогенной интоксикации 
и компенсации сахарного диабета (Таблица 1). 
Дисперсионный анализ не позволил выявить в 
течение 7 суток статистически значимые (р>0,05) 
изменения следующих параметров эндогенной 
интоксикации: ВНСММ на эритроцитах и в плаз-
ме артериальной и венозной крови, лейкоцитоза и 
ЛИИ. Статистически значимо (р<0,05) в течение 
7 суток наблюдения изменялись только данные 

шкалы SОFА. Учитывая данные дисперсионного 
анализа и динамику параметров эндотоксикоза, 
можно говорить о том, что проводимая в раннем 
послеоперационном периоде базисная терапия у 
больных с гиподинамическим типом кровообра-
щения практически не эффективна в отношении 
снижения тяжести эндогенной интоксикации.

Выраженная гипергликемия и некупирован-
ный эндотоксикоз обусловливали сохраняющую-
ся в течение всего периода лечения гиповолемию, 
что, в свою очередь, способствовало сохранению 
недостаточности насосной функции сердца. Хотя 
к концу седьмых суток и отмечалось увеличение в 
1,3 раза ударного объема сердца, однако это было 
явно недостаточно для поддержания адекватного 
кровообращения. МОК к концу седьмых суток на-
блюдения не превышал 6,2±0,1 л и поддерживал-
ся за счет выраженной тахикардии. Низкий удар-
ный объем сердца, величина которого зависит от 
венозного возврата, диастолического наполнения 
желудочков сердца и влияния на сократитель-
ную функцию миокарда катехоламинов, ацидоза, 
гипоксии и эндотоксемии [2], несмотря на вы-
раженную тахикардию, оказался не в состоянии 
увеличить МОК. Очевидно, что эндотоксикоз, 
декомпенсация сахарного диабета, диабетическая 
макро- и микроангиопатии, нарастающая гипок-
сия значительно снижают сократимость миокар-
да, а следовательно, и МОК.

К концу седьмых суток наблюдения по-пре-
жнему сохранялись тяжелые нарушения фаго-
цитарной активности. Выявлялось существенное 
снижение переваривающей способности фагоци-
тов (ИЗФ — 0,7±0,1), уменьшение в 4 раза числа 
фагоцитирующих нейтрофилов, снижение в 2,5 
раза относительного количества нейтрофилов, 
участвующих в фагоцитозе, уменьшение в 6 раз 
поглотительной способности нейтрофилов и в 
3,5 раза — фагоцитарной емкости крови. Выра-
женное уменьшение (в 2,4 раза) активированного 
теста с НСТ свидетельствовало о резком сниже-
нии функционального резерва кислородзависи-
мого механизма бактерицидности нейтрофилов. 
В конце седьмых суток у больных выявлялось и 
значительное снижение показателей гумораль-
ного иммунитета. Это выражалось в уменьшении 
содержания IgА, IgМ и IgG, а также в увеличе-
нии концентрации ЦИК в 2 раза по сравнению с 
контролем (Таблица 2). Как известно, антитела 
класса IgG играют основополагающую роль в 
гуморальном иммунитете при инфекционных за-
болеваниях, вызывая гибель возбудителя с учас-
тием комплемента и опсонизируя фагоцитарные 
клетки [7, 9]. Они способны нейтрализовать бак-
териальные экзотоксины, связывать комплемент, 
участвовать в реакциях преципитации [9]. IgМ 
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играет важную роль в элиминации возбудителя 
из кровеносного русла, активации фагоцитоза и 
агглютинации бактерий [9]. Таким образом, ост-
рая гнойная инфекция обусловливала снижение 
содержания Ig всех классов, призванных осу-
ществлять агглютинацию, лизис и связывание 
эндотоксинов, а также активировать фагоцитоз 
и систему комплемента. Нарушения клеточного 
иммунитета в конце наблюдения выражались в 
дальнейшем снижении содержания общего коли-
чества Т-лимфоцитов и натуральных киллеров 
(Таблица 2). Через 7 суток выявлялось значитель-
ное снижение содержания СD3 и СD4 и увеличе-
ние процентного (на 21%) и абсолютного (в 1,7 
раза) содержания СD8 в сравнении с контролем, 
что свидетельствовало о недостаточности имму-
нитета вследствие быстрого подавления и абор-
тивного течения иммунного ответа, и возможно, 
даже формирования явления иммунологической 
толерантности [6, 7, 9]. Действительно, высокая 
функциональная активность Т-супрессоров не 
дает развиться адекватному иммунному ответу, 
особенно при сниженной или даже нормальной 
функциональной активности Т-хелперов [7, 9]. 
Безусловно, снижение абсолютного и процен-
тного содержания СD4, регистрируемое парал-
лельно повышению процентного и абсолютного 
содержания СD8, свидетельствовало о наличии у 
пациентов тяжелого вторичного иммунодефици-
та вследствие угнетения клеточного иммунного 
ответа за счет тяжелой эндогенной интоксика-
ции. Это подтверждалось крайне низким ИРИ 
(0,8±0,06) и максимально высоким за весь пери-
од наблюдения значением лТл-индекса (19±0,5). 
Отрицательную динамику параметров иммуно-
реактивности у больных с гиподинамическим 
типом кровообращения подтверждал и диспер-
сионный анализ. По данным дисперсионного 
анализа, в течение 7 суток наблюдения статисти-
чески значимо (р<0,05) изменялись следующие 
изучаемые параметры иммунореактивности: СD4 
(абсолютное и процентное содержание), СD8 (аб-
солютное и процентное содержание), СD16 (про-
центное содержание), ИРИ, ФП, ФЕК, КАФ, 
ФЧ, ИЗФ, спонтанный и активированный тесты 
с НСТ, IgА, IgМ, IgG. Дисперсионный анализ не 
позволил выявить в течение 7 суток статистичес-
ки значимые (р>0,05) изменения СD3 (абсолют-
ное и процентное содержание), лТл-индекса и 
ЦИК. О взаимосвязи показателей эндотоксикоза 
с данными клеточного и гуморального иммуни-
тета свидетельствовали обратные корреляцион-
ные связи между содержанием ВНСММ на эрит-
роцитах и в плазме артериальной крови с ЦИК  
(r=-0,36; r=-0,38), а также между ВНСММ в плаз-
ме артериальной крови и лТл-индексом (r=-0,31). 

Это позволяло говорить о том, что эндотоксикоз 
и иммунодефицит неразрывно связаны, а также 
взаимообусловливают друг друга [1].

Состояние пациентов II группы при поступле-
нии оценивалось также как тяжелое и было обус-
ловлено выраженной эндогенной интоксикацией, 
декомпенсацией сахарного диабета (Таблица 1), 
которые способствовали возникновению гипово-
лемии, в основном за счет уменьшения плазмен-
ного компонента, снижением УОС до 53±1 мл. 
Тахикардия имела компенсаторный характер и 
позволяла поддерживать сердечный выброс на 
уровне 6,1±0,1 л. Выраженность проявлений ор-
ганных дисфункций по шкале SОFА составила 
6,9±0,2 балла.

У пациентов этой группы также были выра-
женные нарушения иммунореактивности. Отме-
чалось снижение фагоцитарного показателя, фа-
гоцитарной емкости крови, количества активных 
фагоцитов, фагоцитарного числа и индекса завер-
шенности фагоцитоза (Таблица 2). Двукратное 
увеличением спонтанного теста с НСТ позволяло 
оценивать степень антигенной раздраженности 
неактивированных in vitrо гранулоцитов крови 
как высокую за счет бактериального воспаления. 
Снижение же активированного теста с НСТ в 
1,4 раза свидетельствовало о низком функцио-
нальном резерве кислородзависимого механизма 
бактерицидности фагоцитов. Возрастание ней-
трофильного лейкоцитоза на фоне практически 
нормального содержания Т-лимфоцитов обус-
ловливало увеличение лТл-индекса в 2,4 раза, 
что также свидетельствовало о наличии вторич-
ного иммунодефицита у больных. Нарушения со 
стороны гуморального иммунитета выражались 
уменьшением концентрации IgG в 1,3 раза и двук-
ратным увеличением ЦИК (Таблица 2).

Проводимая терапия не способствовала устра-
нению синдрома эндогенной интоксикации, что 
убедительно подтверждалось уровнем ВНСММ 
на эритроцитах и в плазме артериальной и веноз-
ной крови, нейтрофильного лейкоцитоза и ЛИИ 
(Таблица 1). Дисперсионный анализ не позволил 
выявить в течение 7 суток статистически значи-
мые (р>0,05) изменения следующих параметров 
эндогенной интоксикации: ВНСММ на эритро-
цитах в артериальной и венозной крови, лейко-
цитоза и ЛИИ. Статистически значимо (р<0,05) 
в течение 7 суток наблюдения изменялись толь-
ко ВНСММ в плазме артериальной и венозной 
крови и данные шкалы SОFА. Учитывая данные 
дисперсионного анализа и динамику параметров 
эндотоксикоза, можно говорить о том, что про-
водимая в раннем послеоперационном периоде 
базисная терапия у больных с нормодинамичес-
ким типом кровообращения была малоэффектив-
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на в отношении снижения тяжести эндогенной 
интоксикации.

Компенсации сахарного диабета достичь не 
удавалось: по-прежнему сохранялся высокий 
уровень гликемии и НbА1с (Таблица 1). Пос-
ле проведенной терапии у больных отмечалось 
незначительное улучшение гемодинамических 
показателей: увеличение УОС, МОК и СИ. От-
сутствие выраженной положительной динамики 
УОС было обусловлено некупированной инток-
сикацией, декомпенсацией сахарного диабета и 
гиповолемией, в основном за счет глобулярного 
компонента.

К концу седьмых суток нарушения иммуно-
реактивности прогрессировали: отмечалось даль-
нейшее угнетение клеточного и гуморального 
звеньев иммунной системы, нарастала фагоци-
тарная недостаточность (Таблица 2). Двукратное 
снижение к концу наблюдения активированного 
теста с НСТ свидетельствовало о крайне низких 
резервных возможностях внутриклеточных сис-
тем фагоцитов вследствие сохранявшейся острой 
гнойной инфекции, что также подтверждалось 
уменьшением и снижением спонтанного теста 
с НСТ с 13,0±0,5 до 5,1±0,3%. Известно, что са-
нация организма от возбудителя инфекции со-
провождается нормализацией спонтанного теста 
с НСТ, а резкое его снижение свидетельствует о 
декомпенсации противоинфекционной защиты и 
является прогностически неблагоприятным при-
знаком [6].

Проводимая в течение семи суток терапия 
практически не способствовала коррекции пока-
зателей клеточного звена иммунитета. Отмеча-
лось значительное снижение абсолютного и про-
центного содержания СD3 и СD4 по сравнению 
с контролем на фоне увеличения в 1,6 раза СD8 
(Таблица 2). Нарушение соотношения Т-хелпе-
ров и Т-супрессоров свидетельствовало о низкой 
силе иммунного ответа организма на чужеродные 
бактериальные антигены. Вследствие нарушения 
соотношения популяций Т-лимфоцитов ИРИ на 
седьмые сутки достигал своих минимальных зна-
чений (Таблица 1). Выраженные нарушения кле-
точного иммунитета подтверждались и высокими 
значениями лТл-индекса. Нарушения гумораль-
ного иммунитета выражались в снижении содер-
жания IgА, IgМ и IgG до минимальных значений. 
Отрицательную динамику параметров иммуно-
реактивности подтверждал и дисперсионный 
анализ. По данным дисперсионного анализа, в те-
чение 7 суток наблюдения статистически значимо 
(р<0,05) изменялись следующие изучаемые пара-
метры иммунореактивности: СD3 (абсолютное и 
процентное содержание), СD4 (абсолютное и про-
центное содержание), СD8 (абсолютное и процен-

тное содержание), СD16, ИРИ, лТл-индекс, ФП, 
ФЕК, КАФ, ФЧ, ИЗФ, спонтанный и активиро-
ванный тесты с НСТ, IgМ и IgG. Дисперсионный 
анализ не позволил выявить в течение 7 суток 
статистически значимые (р>0,05) изменения IgА 
и ЦИК. О взаимосвязи показателей эндотоксико-
за с данными клеточного и гуморального имму-
нитета свидетельствовали корреляционные связи 
ВНСММ на эритроцитах в артериальной крови с 
ЦИК (r=0,34) и лТл-индексом (r=0,62).

Состояние пациентов III группы (с гиперди-
намическим типом кровообращения) при поступ-
лении также оценивалось как тяжелое (оценка 
по шкале SОFА — 6,1±0,1 балла). Повышенный 
сердечный выброс достигался за счет тахикардии, 
так как ударный объем сердца был снижен на 30% 
в сравнении с контролем. Гипердинамический 
тип кровообращения можно рассматривать как 
компенсаторную реакцию в ответ на активацию 
метаболизма и повышение потребления кислоро-
да тканями. Возрастающая при эндотоксикозе на-
грузка на миокард в сочетании с невозможностью 
обеспечения возросших потребностей организма 
в кислороде на фоне метаболических нарушений 
в сердце приводит к сердечной недостаточности, 
особенно у больных, практически не имеющих 
компенсаторных возможностей [2, 5].

Нарушения в системе фагоцитоза, гумораль-
ном и клеточном иммунитете были аналогичны 
изменениям иммунореактивности, выявленным 
у пациентов I и II групп, а проводимая в течение 
семи суток терапия оказалась малоэффективной 
в отношении устранения эндогенной интоксика-
ции. Вместе с тем тяжесть состояния, оценива-
емая по шкале SОFА, уменьшилась в 2 раза. На 
фоне сохраняющегося эндотоксикоза не наблю-
далось компенсации сахарного диабета (Таблица 
1). Дисперсионный анализ не позволил выявить в 
течение 7 суток статистически значимые (р>0,05) 
изменения следующих параметров эндогенной 
интоксикации: ВНСММ на эритроцитах в веноз-
ной крови, лейкоцитоза, ЛИИ. Статистически 
значимо (р<0,05) в течение 7 суток наблюдения 
изменялись ВНСММ на эритроцитах в артери-
альной крови, ВНСММ в плазме артериальной и 
венозной крови и данные шкалы SОFА. Учиты-
вая данные дисперсионного анализа и динами-
ку параметров эндотоксикоза, можно говорить о 
том, что проводимая в раннем послеоперацион-
ном периоде базисная терапия у больных с ги-
пердинамическим типом кровообращения была 
малоэффективна в отношении снижения тяжести 
эндогенной интоксикации

К концу наблюдения отмечалось снижение 
ударного объема, но благодаря тахикардии сер-
дечный выброс превышал контрольные значения. 
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Поскольку снижению ударного и минутного объ-
емов сердца предшествовало увеличение ОПСС, 
можно предположить, что одной из причин фор-
мирования недостаточности кровообращения 
под влиянием эндотоксемии является депрессия 
сократительной функции миокарда, а ОПСС мог-
ло увеличиваться за счет непосредственного вли-
яния эндотоксинов на тонус артериол [2].

Проводимая терапия не способствовала нор-
мализации параметров клеточного и гумораль-
ного иммунитета и фагоцитоза, отмечалось даль-
нейшее нарастание вторичного иммунодефицита 
по комбинированному типу (Таблица 2). Отри-
цательную динамику параметров иммунореак-
тивности у больных с гипердинамическим типом 
кровообращения подтверждал и дисперсионный 
анализ. По данным дисперсионного анализа, в 
течение 7 суток наблюдения статистически зна-
чимо (р<0,05) изменялись следующие изучаемые 
параметры иммунореактивности: СD3 (абсолют-
ное и процентное содержание), СD4 (абсолютное 
и процентное содержание), СD8 (абсолютное и 
процентное содержание), СD16 (процентное со-
держание), ИРИ, лТл-индекс, ФП, ФЕК, КАФ, 
ФЧ, ИЗФ, спонтанный и активированный тесты 
с НСТ, IgА, IgМ и IgG. Дисперсионный анализ 
не позволил выявить в течение 7 суток статис-
тически значимые (р>0,05) изменения ЦИК. О 
взаимосвязи показателей эндотоксикоза с дан-
ными клеточного и гуморального иммунитета 
свидетельствовали корреляционные связи между 
содержанием ВНСММ на эритроцитах и в плаз-
ме артериальной крови с ЦИК (r=-0,25; r=-0,46) и 
лТл-индексом (r=-0,34; r=-0,51).

Выводы
1. У больных сахарным диабетом с разлитым 

гнойным перитонитом уже при поступлении, вне 
зависимости от типа кровообращения отмечают-
ся нарушения иммунореактивности, связанные 
как с недостаточностью фагоцитарной функции 
нейтрофилов, так и с недостаточностью клеточ-
ного и гуморального звеньев иммунитета. Одна-
ко степень выраженности нарушений иммунного 
ответа зависит от наличия различных вариантов 
кровообращения.

2. Проводимая терапия не способствует кор-
рекции показателей фагоцитоза, клеточного и 
гуморального иммунитета. Более того, к концу 
седьмых суток у больных выявляются тяжелые 
прогрессирующие нарушения иммунореактив-
ности, чему способствовала отрицательная дина-

мика показателей фагоцитоза, клеточного и гумо-
рального звеньев иммунитета.

3, Тяжесть эндотоксикоза и выраженность им-
мунодефицита не только неразрывно связаны, но 
и взаимообусловлены.

IММUNОRЕАСТIVIТY IN РАТIЕNТS  
WIТН DIАВЕТЕS AND DIFFUSЕ РURULЕNТ 
РЕRIТОNIТIS
А.О. Girsh, V.T. Dolgikh, O.А. Malkov,  
V.N. Lukach

In the work dynamics of parameters of phago-
cytosis, cellular and humoral immunity in the early 
postoperative period in 99 patients with diabetes  
2 types in a phase of decompensation with purulent 
peritonitis is represented. It is established, that inde-
pendently on the type of blood circulation (hypody-
namic, normodynamic and hyperdynamic) already 
at receipt there is the secondary immunodeficiency 
and spent therapy does not promote correction of the 
parameters of phagocytosis, cellular and humoral im-
munity. In the early postoperative period immuno-
reactivity disorders progress, reaching the maximal 
display by the end of the seventh day, especially, in 
patients with hypodynamic blood circulation.
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