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В настоящее время отмечается повышенный 

интерес к роли иммунной системы и факторов 

неспецифической резистентности в патогенезе 

различных заболеваний брюшной полости, при 

этом выраженность изменений иммунного статуса 

зависит от характера поражения органа, этиоло-

гического фактора, активности патологического 

процесса, его распространенности, методов лече-

ния.

Одной из наиболее тяжелых и грозных пато-

логий в этом плане вот уже в течение многих лет 

остается острый панкреатит (ОП).

Данные литературы свидетельствуют о том, 

что возникновение ОП тесно связано с нарушени-

ем иммунной реактивности организма. Однако, 

характеризуя конкретные иммунологические 

параметры при ОП, необходимо отметить отсут-

ствие единого мнения относительно уровня 

отдельных показателей гуморального и клеточно-

го иммунитета [1, 2]. 

Для изучения патогенеза острого воспалитель-

ного процесса необходимо динамическое наблюде-

ние за регуляцией клеточных реакций иммуни-

тета, то есть объектом наблюдения должно быть 

гуморальное звено с достаточной скоростью реа-

гирования на изменения среды, обусловливающей 

реакции клеточного звена. Таким биорегулятором 

воспалительно-некротического процесса, обуслов-

ливающим реакции клеточного звена иммуните-

та, по нашему мнению, является система компле-

мента.

Цель работы – изучить особенности изменений 

функциональной активности регуляторного звена 

системы комплемента у подростков больных ОП.

Материалы и методы исследования

Работа основана на клинико-лабораторных 

наблюдениях 45 больных в возрасте 16–18 лет 

с верифицированным диагнозом ОП различной 

степени тяжести, поставленного в соответствии с 

общепринятой патоморфологической классифи-

кацией ОП. 

Оценку прогноза течения и риска летального исхо-

да изучаемого заболевания у каждого больного про-

водили по стандартной системе APACHE III (Acute 

Physiology and Chronic Health Evaluation), состоящей из 

Фазозависимые изменения профиля регуляторного звена системы комплемента в зависимости от 
превалирующего пути ее активации конкордантны тяжести клинических проявлений формирую-
щегося воспалительного очага в поджелудочной железе при остром панкреатите, что может слу-
жить подтверждением большого значения регуляторного звена системы комплемента перифериче-
ской крови в развитии и регуляции иммунных реакций в этом органе при данной патологии. 
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Phase-depended changes in profile of complement system regulatory link in dependence of prevailing 
the way of its activation are concordant with severity of clinical presentations due to the forming of 
inflammatory focus in pancreas in cases of acute pancreatitis. This concordance confirms an impor-
tant role of complement system regulatory link in peripheral blood in development and regulation of 
immune reactions in pancreas in cases of acute pancreatitis. 
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крови (включая тромбоциты и синтезируемые 

ими факторы); 

• система «биогенных аминов» (гистамин, 

серотонин и др.) [7, 8].

Взаимодействие этих систем в основном и обу-

словливает формирование «эндогенного флого-

гена», действие которого в значительной мере 

определяет тяжесть поражения поджелудочной 

железы. 

Таким образом, имеет место двойная агрес-

сия – первый удар приходит извне, он запускает 

каскад активации адаптивных систем, а в резуль-

тате их активации образуются вещества, вторич-

но повреждающие непосредственно клетки ткани 

поджелудочной железы.  

Каким же образом происходит взаимодействие 

и взаимная активация адаптивных систем?

Первой непосредственное воздействие «экзо-

генного флогогена» принимает на себя систе-

ма «пограничного контроля» плазмы крови, в 

результате чего активируются: система компле-

мента, которая отвечает на его воздействие фор-

мированием мембраноатакующего комплекса и 

анафилотоксинов I и II типа, а также интенси-

фикацией опсонизации агрессивных факторов; 

лектины плазмы крови – фосфолипидные белки 

определенной конфигурации и молекулярного 

веса, присутствующие в плазме крови, которые в 

комплексе с антигенами запускают лектиновый 

путь активации системы комплемента; свобод-

ные иммуноглобулины плазмы крови, которые 

посредством свободного IgG в виде иммунного 

комплекса с антигеном запускают классический 

путь активации системы комплемента, участвуют 

в активации лектинов и через IgЕ могут активиро-

вать базофил, начинающий выбрасывать в кровь 

биогенные амины [2, 4, 5, 8].

Далее включается компонент иммунной систе-

мы – нейтрофил, отвечающий на действие «экзо-

генного флогогена» фагоцитозом, осуществляя 

«перекисно-окислительный взрыв», а также пре-

зентацию этого агрессивного компонента макро-

фагу. Тем самым он активирует макрофаг, кото-

рый, в свою очередь, может непосредственно реа-

гировать на действие «экзогенного флогогена» 

фагоцитозом и осуществлять цитокиновую регу-

ляцию бласттрансформации лимфоидного звена 

иммунной системы по типу прямой и обратной 

связи. 

Активированный макрофаг вырабатывает, в 

частности, интерлейкин 1 (ИЛ1) и фактор некроза 

опухолей (ФНО), посредством чего активируют-

ся лимфоциты, а также интерлейкин 6 (ИЛ6) и 

также интерлейкин 8 (ИЛ8).

ИЛ6 индуцирует синтез белков острой фазы 

воспаления клетками печени, активирует выра-

ботку простагландинов, в частности Е2, который, 

в свою очередь, по принципу обратной связи угне-

тает активность макрофага. 

ИЛ8 резко усиливает хемотаксис нейтрофи-

лов, которые, попадая в микроочаги воспаления, 

проявляют фагоцитарную активность. ФНО сти-

мулирует не только нейтрофил, но также базофил 

и систему простагландинов.

Одновременно под воздействием «экзогенно-

го флогогена», или опосредованно, через акти-

вацию свободными иммуноглобулинами, базо-

фил начинает синтезировать фактор активации 

тромбоцитов, тоже активирующий макрофаг, что 

приводит к продукции различных интерлейки-

нов и дальнейшему развитию реакции иммунной 

системы.

Заключение

Система комплемента, несомненно, является 

одним из ведущих звеньев в патогенезе и регуля-

ции иммунных реакций при ОП у подростков. Это 

определяет ее участие в развитии и исходе патоло-

гического процесса при данном заболевании уже в 

ранние сроки. 

Иммунологический мониторинг компонентов 

регуляторного звена системы комплемента может 

быть использован для прогнозирования характера 

течения воспалительного процесса при ОП, исхода 

заболевания и определения тактики ведения под-

ростков с этой патологией с учетом прогноза еще 

до развития массивного некротического пораже-

ния ткани поджелудочной железы.
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