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В опытах на 82 беспородных белых крысах (самках) изучали влияние резекции 
печени (РП, 15-20% массы органа) и её сочетания с гипербарической оксигенацией 
(ГБО, 3 ата, 50 мин, 1 сеанс в сутки, трёхкратно) на способность нейтрофилов арте-
риальной (аорта) и венозной ( портальная вена и печёночные вены) крови 
поглощать E. coli (Escherichia coli). Установлено, что ГБО устраняет ингибирую-
щее влияние РП на способность печени стимулировать поглощение моноцитами 
E.coli. К 11-м суткам постгипероксического периода данное стимулирующее 
влияние оперированной печени усиливается. ГБО устраняет вызываемое опера-
цией увеличение интенсивности поглощения E.coli в крови моноцитами. Одновре-
менно с этим предотвращает задержку в оперированной печени моноцитов, актив-
но фагоцитирующих  E.coli. 

 
Гипероксия  печень  резекция  моноциты  кишечная палочка  фагоцитоз   

                              
Ð»ï³½áïí»É ¿ ÉÛ³ñ¹Ç é»½»ÏóÙ³Ý (Èè, ûñ·³ÝÇ ½³Ý·í³ÍÇ 15-20 %-Á) ³½¹»óáõ-

ÃÛáõÝÁ, ÇÝãå»ë Ý³¢ ¹ñ³ ½áõ·³ÏóáõÙÁ ÑÇå»ñμ³ñÇÏ ûùëÇ·»Ý³óÙ³Ý Ñ»ï (Ð´ú,                    
3 ÙÃμ, 50 ñ, ûñ³Ï³Ý 1 ë»³Ýë, »ñ»ù ³Ý·³Ù) ½³ñÏ»ñ³Ï³ÛÇÝ (³áñï³) ¢ »ñ³Ï³ÛÇÝ 
(åáñï³É »ñ³Ï ¢ ÉÛ³ñ¹³ÛÇÝ »ñ³ÏÝ»ñ) ³ñÛ³Ý Ý»ÛïñáýÇÉÝ»ñÇª E. coli (Escherichia 
coli) ÏÉ³ÝÙ³Ý áõÝ³ÏáõÃÛ³Ý íñ³: ä³ñ½í»É ¿, áñ Ð´ú-Ý í»ñ³óÝáõÙ ¿ Èè ³ñ·»É³ÏáÕ 
³½¹»óáõÃÛáõÝÁ ÉÛ³ñ¹Çª ÙáÝáóÇïÝ»ñÇ ÏáÕÙÇó E.coli-Ç ÏÉ³ÝÙ³Ý ËÃ³ÝÙ³Ý áõÝ³Ïáõ-
ÃÛ³Ý íñ³: ìÇñ³Ñ³ïí³Í ÉÛ³ñ¹Ç ³Û¹ ËÃ³ÝáÕ ³½¹»óáõÃÛáõÝÁ ³í»É³ÝáõÙ ¿ Ñ»ïÑÇ-
å»ñûùëÇ¹³óíáÕ Å³Ù³Ý³Ï³Ñ³ïí³ÍÇ 11-ñ¹ ûñÁ: Ð´ú-Ý í»ñ³óÝáõÙ ¿ íÇñ³Ñ³-
ïáõÃÛ³Ý ³ñ¹ÛáõÝùáõÙ ³ñÛ³Ý Ù»ç ÙáÝáóÇïÝ»ñÇ ÏáÕÙÇó E.coli-Ç ÏÉ³ÝÙ³Ý ÇÝï»ÝëÇ-
íáõÃÛ³Ý ³í»É³óáõÙÁ: ØÇ³Å³Ù³Ý³Ï Ð´ú-Ý Ï³ÝËáõÙ ¿ íÇñ³Ñ³ïí³Í ÉÛ³ñ¹áõÙ 
E.coliÝ ³ÏïÇí ý³·áóÇïáÕ ÙáÝáóÇïÝ»ñÇ Ñ³å³ÕáõÙÁ: 

 
ÐÇå»ñûùëÇ³  ÉÛ³ñ¹  é»½»ÏóáõÙ  ÙáÝáóÇïÝ»ñ  ³ÕÇù³ÛÇÝ óáõåÇÏ  

ý³·áóÇïá½ 

 
Experiments were conducted on 82 outbred  female albino rats exposed to liver resection 

(LR,15-25% of the organ mass) and hyperbaric oxygenation (HBO), at 3 ata, for 50 min, tree 
times per days after surgery. The capacities of monocytes of arterial (aorta) and venus                  
(v. porta and v.hepatica) blood to ingest and digest E.coli were investigated. It is established 
that HBO eliminates the inhibitory effect of RP on the liver ability to stimulate hepatic uptake 
by monocytes E.coli. By the 11th day of the posthypen oxygenation  period stimulating effect 
of the operated liver has been increased. HBO eliminates, increasing of the intensity of 
absorption in the blood monocytes E.coli caused by the operation. At the same time HBO 
prevents the monocytes delay in the operated liver, actively phagocytes E.coli. 

 

Hyperoxia – liver resection – monocytes – E.coli – phagocytosis 
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Предыдущими исследованиями было установлено, что удаление небольшого 
объёма (15-20% массы органа)  печени  нарушает стимулирующее влияние данного 
органа на способность нейтрофилов поглощать E. coli [10], являющуюся естествен-
ным симбионтом организма млекопитающих. Между тем аналогичная способность 
интактной печени обнаружена и в отношении моноцитов [8], которые, как известно 
[5], выйдя в ткани из сосудистого русла, трансформируются в макрофаги. Между 
тем антиколибациллярная активность моноцитов после резекции печени (РП) в на-
стоящее время остаётся не изученной. 

Известно, что одним из регуляторов нарушения антимикробной защиты опе-
рированного организма является гипербарическая оксигенация [1,9]. При этом ус-
тановлена её способность восстанавливать нарушаемую РП способность печени “о-
богащать” кровь нейтрофилами, активно фагоцитирующими E. coli [10]. Что касает-
ся влияния ГБО на способность оперированной печени изменять антиколибацилляр-
ную активность моноцитов, то данный вопрос остаётся открытым. 

Целью настоящей работы явилось изучение влияния РП и её сочетания с ГБО 
на способность моноцитов поглощать E. coli в притекающей и оттекающей от пече-
ни крови. 

 
Материал и методика. Опыты проведены на 82 беспородных белых крысах (самках) 

массой 170-220 г. Резекцию печени проводили под эфирным наркозом, удаляя электроно-
жoм 15-20% массы органа. Операционное поле очищали от шерсти и обрабатывали раство-
ром хлорамина. Хирургический инструментарий подвергали стерилизации по общеприня-
той методике. После резекции печени и контроля гемостаза ушивали брюшную стенку кет-
гутом. На кожу накладывали П-образные шёлковые швы. Антибиотики и антисептики па- 
рентерально не вводились. Частота нагноений составила  2,5 %. Животные с послеопераци-
онными нагноениями из опыта исключались. ГБО проводили медицинским кислородом в 
первые трое суток после операции в режиме 3 ата, 50 мин, по 1 сеансу в сутки. Первый 
сеанс начинали через 4-8, второй и третий, соответственно, 24 и 48 ч после операции. Все 
животные были разделены на 10 серий опытов: 1 серия-интактные животные (норма); 2,3,4 
серии животные, исследованные соответственно на 3-и, 7-е и 14-е сут после лапаротомии 
(“ложнооперированные”); 5, 6, 7 серии – животные, исследованные соответственно  на 3-и, 
7-е и 14-е сут после РП. Эти серии служили контролем для выявления “чистого” эффекта 
ГБО. 8,9 и 10 серии – животные, исследованные на 3-и, 7-е и 14-е сутки послеоперационно-
го (1-е, 4-е и 11-е сут постгипероксического) периода соответственно. Животных выводили 
из опыта декапитацией на фоне этаминалового наркоза (40 мг/кг массы). Объектами ис-
следования служили моноциты артериальной (АК) и венозной крови: кровь воротной вены 
(КВВ) и кровь печёночных вен (КПВ). 

Артериальную кровь получали пункцией аорты, венозную – соответственно пунк-
циями портальной вены и печёночных вен. Получение крови из печёночных вен осуществ-
ляли по разработанной ранее методике [6]. Кровь забирали в следующей последовательнос-
ти: печёночные вены →портальная вена→аорта. Фагоцитарную активность и моноцитов 
определяли по их способности поглощать убитые нагреванием микробы [13]. Для этого              
0,1 мл гепаринизированной крови инкубировали с 0,05мл моновзвеси E. coli (штамм К-12), 
убитой нагреванием, в концентрации 500 млн микробных тел/мл и 0,005 мл физиологичес-
кого раствора в течение 30 мин при 37оС, встряхивая через каждые 5 мин. По завершению 
инкубации пробирки на 2 мин помещали в ледяную воду, далее центрифугровали в течение 
5 мин при 1500 об/мин. Плазму удаляли микродозатором, а из верхнего слоя готовили маз-
ки, которые окрашивали по Романовскому. Подсчёт фагоцитированных микроорганизмов 
осуществляли под микроскопом “БИОЛАМ” ув.100, ок. 12. Определяли следующие показа-
тели: фагоцитарное число моноцитов (ФЧм) – процент клеток, поглотивших тест-микроб за 
единицу времени. ФЧ рассчитывали на 50 моноцитов. Одновременно рассчитывали фагоци-
тарный индекс моноцитов (ФИм) – среднее число тест- микробов, поглощённых одной 
клеткой. Это показатель характеризует интенсивность поглощения микроба клеткой. Ре-
зультаты обработаны статистически с учётом непараметричского критерия Вилкоксона- 
Манна-Уитни. Результаты считались достоверными при р<0,05. 
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Результаты и обсуждение. Исследованиями установлено, что у крыс в норме 
ФИм к E.coli в КПВ достоверно превышал аналогичный показатель в АК и КВВ соот-
ветственно на 39% и 33% (табл. 1). Это указывает на способность интактной печени 
“обогащать” кровь моноцитами, активно фагоцитирующими кишечную палочку. В 
свою очередь ФИм к E.coli в КВВ составил 4,31 ± 0,43, достоверно превысив на 34% 
аналогичный показатель в АК (3,19 ± 0,15). В КПВ  величина ФИм составила 3,64 ± 
0,25, достоверно не отличаясь от аналогичного показателя моноцитов, находящихся в  
артериальной крови и крови печёночных вен. Из этого следует, что при прохождении 
крови по сосудистому руслу органов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) увеличива-
ется интенсивность поглощения моноцитами E.coli. В свою очередь часть моноцитов 
крови воротной вены, интенсивно поглощающих E.coli, задерживается в интактной пе-
чени. Примечательно, но в отношении нейтрофилов данного явления обнаружено не 
было [10]. 

 
Таблица 1. Динамика фагоцитарного числа моноцитов по отношению к E. coli  

в крови после резекции печени и  гипербарической оксигенации ( M ± m) 
 
 

Примечание. ЛО – “ложнооперированные” животные; РП- резекция пече-
ни, РП+ГБО – животные с резекцией печени и гипербарической оксигена-
цией, n – число животных по сериям опытов; * (p<0,05) – достоверность 
различий по сравнению с нормой; ▲▼ (p<0,05) – с аналогичным показате-
лем артериальной и портальной крови данной серии соответственно; ♦ и ● 
(p<0,05) – с аналогичным показателем послеоперационного периода  “лож-
нооперированных” животных и животных с РП соответственно. 

 
На 3-и сутки после лапаротомии отмечено снижение на 24 %  ФЧм к E. coli 

в АК, в результате чего тона становилась ниже аналогичного показателя в КВВ и 
КПВ соответственно на 29% и 42% (табл.). Это сопровождалось увеличением от-
носительно нормы ФИм к E. coli в КПВ на 46% (рис.1). На 7-е сутки полностью 
восстанавливалось характерное для нормы (табл. 1) преобладание ФЧм  к E. coli в 
КПВ над аналогичным показателем в АК и КВВ, сохранявшееся к 14-м суткам 
после лапаротомии. Что касается ФИм, то у “ложнооперированных” крыс  к 14-м 
суткам после лапаротомии отмечено его избирательное увеличение (на 42%) в АК 
по сравнению с нормой (рис.1 А), тогда как в других сосудах он оставался в её 
пределах (рис. 1 Б и 1 В). При этом ФИм в АК на 14-е сутки после лапаротомии  
достоверно превышал на 41% аналогичный показатель в КВВ.  

Следовательно, вызывая кратковременное снижение содержания в АК моно-
цитов, активно поглощающих E. coli, лапаротомия одновременно стимулирует 
поступление из печени в кровоток моноцитов, интенсивно поглощающих этот 
микроб. Одновременно с этим создаются условия для отсроченной (на 14-е сутки) 
задержки в тканях ЖКТ моноцитов, интенсивно поглощающих E. coli.  

Сроки послеоперационного 
(постгипероксического) 

периода 

                              Кровеносные сосуды 
aorta v.porta v. hepatica 

                      Норма (n=10) 28,7 ±  2,24 30,3 ± 2,39 40,0 ± 2,63 
 3(1) 
сутки 

ЛО  (n=9) 21,9 ± 1,21* 30,9 ± 1,41▲ 37,8 ± 3,96▲ 
РП (n=9) 29,8 ± 3,44♦ 26,1 ± 3,06 27,8 ± 2,7* 
РП+ГБО (n=10) 26,7 ± 1,67● 31,4 ± 2,95 40,0 ± 3,8 ▲● 

7(4) 
сутки 

ЛО  (n=10) 30,1 ± 2,51 34,6 ± 2,16 50,8 ± 2,1 ▲▼ 
РП (n=9) 33,0 ± 1,45 33,2 ± 1,96 30,2 ± 1,9♦* 
РП+ГБО (n=8) 34,4 ± 1,97 31,6 ± 2,22 48,3 ± 4,9▲▼● 

14(11) 
сутки 

ЛО  (n=10) 24,9 ± 1,81 28,3 ± 1,22 37,5 ± 2,8▲▼ 
РП (n=8) 30,0 ± 2,2 33,4 ± 2,7 31,1 ± 2,87* 
РП+ГБО (n=8) 32,8 ± 1,85♦ 34,5 ± 3,58 51,3±1,4 *▲▼● 
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Рис.1. Динамика фагоцитарного индекса нейтрофилов в артериальной крови (А), 
крови воротной вены (Б) и крови печёночных вен (В) после резекции печени и 

гипербарической оксигенации. 
По оси абсцисс- сутки послеоперационного (постгипероксического) периода. 
По оси ординат – абсолютная величина ФИ. ЛО- “ложнооперированные” животные,                  
РП- резекция печени, ГБО- гипербарическая оксигенация,* (p<0,05) по сравнению с 
нормой. 
 
Дополнение лапаротомии РП не вызывало достоверных изменений по срав-

нению с нормой ФЧм к E. coli в артериальной крови и крови портальной вены на 
протяжении всего периода наблюдений (табл.1). По сравнению с “ложноопериро-
ванными” животными обнаружено его увеличение только в АК на 3-и и 14-е сут 
после операции соответственно на 36% и 20% (табл.1). При этом на 3-и сутки пос-
ле РП исчезало характерное для аналогичного периода у “ложнооперированных” 
крыс преобладание ФЧм к E. coli в КВВ над аналогичным показателем в АК 
(табл.1). Вместе с тем РП вызывала снижение относительно нормы ФЧм к E. coli в 
КПВ на 3-и, 7-е и 14-е сут послеоперационного периода соответственно на 30%, 
25% и 22% (табл.1). В результате оно достоверно не отличалось от аналогичного 
показателя моноцитов в АК и КВВ.  Как видно из рис. 1 Б и 1 В, на 3-и сут после 
РП происходит снижение в КВВ и КВВ интенсивности поглощения моноцитами КПВ  
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E. coli, тогда как в АК данное явление носило отсроченный характер и наблюда- 
лось на 14-е сут исследования (рис.1 А). Из этого следует, что РП у здоровых крыс 
вызывает нарушение способности печени “обогащать” кровь моноцитами, активно 
фагоцитирующими E. coli, которая не восстанавливается к 14-м сут послеопера-
ционного периода. Одновременно с этим РП устраняет запускаемые лапаротомией 
механизмы, направленные на увеличение содержания в крови моноцитов, с высо-
кой интенсивностью поглощения кишечной палочки. 

В условиях гипероксии (3-и сут после РП) ФЧм к E. coli в КПВ на 43% пре-
вышал аналогичный показатель животных с РП без ГБО, достигая нормальной ве-
личины (табл.1). При этом относительно АК животных данной серии его превышение 
составило 50% (табл.1). Вместе с тем отмечена способность гипербарического кис-
лорода предотвращать вызываемую лапаротомией стимуляцию поглощения          
E. coli моноцитами крови (рис.1). При этом, если в КВВ гипербарический кисло-
род усиливал ингибирующее влияние РП на данный процесс (рис.1 Б), в КПВ он 
сохранял его (рис.1 В), тогда как в АК предотвращение увеличения ФИм в услови-
ях гипероксии было связано только с ингибирующим эффектом ГБО (рис.1 А). Из 
этого следует, что в условиях ГБО оставшаяся после резекции часть печени вос-
станавливает свою способность обогащать кровь моноцитами, активно фагоцити-
рующими E. coli. Это в свою очередь устраняет необходимость компенсаторного 
увеличения интенсивности поглощения E. coli моноцитами, находящимися в кро-
ви. Прекращение гипероксического воздействия на организм не приводило к рес-
таврации нарушений фагоцитарной активности моноцитов, вызванных РП. Наобо-
рот, на 11-е сутки постгипероксического периода отмечено усиление способности 
оперированной печени обогащать кровь моноцитами, активно фагоцитирующими 
E. coli. В результате ФЧм к E. coli в КПВ превышало норму в указанный период 
наблюдений на 28%, тогда как относительно АК и КВВ своей серии оно было по-
вышено соответственно на 56% и 49% (табл.1).Что касается ингибирующего влия-
ния ГБО на интенсивность поглощения E. coli моноцитами крови, то оно сохраня-
лось на 11-е сутки постгипероксического периода только в АК (рис.1 А). 

Известно, что процесс фагоцитоза начинается после взаимодействия опсо-
нированного или неопсонированного микроба  с одним из рецепторов, располо-
женных на мембране фагоцита [11,13]. Поэтому обнаруженное нами увеличение 
способности интактной печени увеличивать содержание в крови моноцитов, ак-
тивно фагоцитирующих E. coli, можно связать с увеличением содержания рецепто-
ров на их мембране во время прохождения по печёночным синусоидам. При этом 
наиболее вероятным механизмом этого явления следует рассматривать инкорпора-
цию на мембране “неактивных” моноцитов соответствующих белков-рецепторов 
путём её обогащения ими “de novo”. Тем более, что установлена способность мак-
рофагов инкорпорировать после стимуляции на своей поверхности белок С1q, ко-
торый может выступать в качестве Fс-рецептора [14], играющего ведущую роль в 
аттракции микроба на мембране фагоцита [11]. Следует ожидать, что в качестве 
стимулятора антиколибактериальной активности моноцитов при их прохождении 
через печень будут выступать клетки Купфера, являющиеся, как известно [4], миг-
рировавшими из крови в околосинусоидальное пространство моноцитами, транс-
формировавшиеся в нём в тканевые макрофаги. Нами обнаруженa способность ор-
ганов ЖКТ стимулировать интенсивность поглощения моноцитами кишечной па-
лочки. Одним из механизмов этого следует рассматривать выделение находящи-
мися в стенке органов ЖКТ клеток иммунной системы веществ, вызывающих из-
бирательную экспрессию на поверхности мембран моноцитов рецепторов, способ-
ных взаимодействовать с E. coli. В частности, установлена прямая зависимость ин-
тенсивности поглощения моноцитами патологических иммунных комплексов от 
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экспрессии на поверхности их мембран С3-рецептора [14]. Повышая интенсив-
ность поглощения кишечной палочки моноцитами органы ЖКТ, вероятно, регули-
руют не только степень физиологической портальной колибактериемии, но и пре-
зентацию антигена E. coli этими клетками.  

Анализ полученных результатов показывает, что нарушение способности 
оперированной печени увеличивать количество в крови активных моноцитов со-
провождается кратковременной (на 3-и сут после операции) ретенционной задерж-
кой в оставшейся после резекции части органа моноцитов, активно фагоцитирую-
щих  E. coli. Если учесть, что аналогичные изменения выявлены и в отношении 
нейтрофилов [10], то можно говорить о формировании в печёночных синусоидах  
оставшейся после резекции части печени своеобразного нейтрофильно-моноцитар-
ного антибактериального фильтра. Он будет компенсировать обнаруженное после 
РП снижение поглотительной способности клеток Купфера [3]. Обнаруженное в 
эксперименте снижение ФИм к E. coli в КВВ после РП при отсутствии изменений 
ФЧм позволяет говорить о преимущественно повышенном выходе из сосудистого 
русла в ткани кишечника моноцитов с высокой интенсивностью поглощения кишеч-
ной палочки. Вероятно, таким образом ограничивается снижение антимикробного 
потенциала данного отдела пищеварительного тракта, вызываемое повышением 
проницаемости его гистогематического после РП [12]. Применение ГБО после РП 
показало, что в условиях гипероксии не только восстанавливается нарушаемая опе-
рацией способность печени “обогащать” кровь моноцитами, активно фагоцитирую-
щими E. coli, но и закладываются механизмы, вызывающие её отсроченную актива-
цию на 11-е сут постгипероксического периода. Можно полагать, что это связано со 
способностью гипербарического кислорода восстанавливать стимулирующее влия-
ние клеток Купфера на антиколибактериальную активность моноцитов крови. Вмес-
те с тем устранение в условиях ГБО стимулирующего влияния операции на интен-
сивность поглощения E. coli моноцитами в крови позволяет говорить об устранении 
повышенной в гипероксических условиях экспрессии рецепторов на поверхности 
мембраны моноцитов.  

Применение ГБО устраняет развивающуюся в ответ на РП ретенцию в ос-
тавшейся после резекции части органа моноцитов, активно фагоцитирующих       
E. coli. С одной стороны, это связано со способностью ГБО купировать развитие 
воспаления в повреждённой ткани [2], с другой – регулировать в ней тканевой кро-
воток [7]. В результате снижается выход активно фагоцитирующих моноцитов из 
крови в околосинусоидальное пространство. Можно полагать, что это один из ме-
ханизмов реализации на 11-е сут постгипероксического периода стимулирующего 
влияния ГБО на поступление из оперированной печени в кровь моноцитов, актив-
но поглощающих E. coli. 

Таким образом, применение курса ГБО в первые трое суток после РП устра-
няет ингибирующее влияние операции на способность печени стимулировать ан-
тиколибактериальную активность моноцитов. При этом гипербарический кисло-
род регулирует компенсаторно-приспособительные реакции организма, возникаю-
щие в ответ на данное нарушение. Прекращение гипероксического воздействия на 
организм сопровождается усилением лечебного эффекта ГБО к 11-м суткам пост-
гипероксического периода. 
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