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Chemiluminescent and Enzyme Activity of Neutrophils in Patients with 

Widespread Purulent Peritonitis Depending on the Outcome of Disease

Background: Aim was to study the chemiluminescent activity and the activity of NAD- and NADP-dependent dehydrogenases of neutrophils 

depending on the outcome of the widespread purulent peritonitis (WPP). Patients and methods: 51 patients with a mean age of RSE 54,2±19,2 years 

were observed. As a control 75 healthy people of similar age range were examined. Lucigenin- and luminol-dependent chemiluminescence activity 

and activity of NAD(P)-dependent dehydrogenases peripheral blood neutrophils were studied. Results: In patients with a favorable outcome of WPP 

the maximum intensity increased and the magnitude of the activation index of lucigenine-dependent spontaneous chemiluminescence reduced. 

Regardless to the outcome of WPP in patients with increased activation index and maxima of the luminol-dependent spontaneous and zymosan-

induced chemiluminescence. At the unfavorable outcome of the disease in neutrophils NAD- dependent isositrate dehydrogenase and anaerobic 

lactate dehydrogenase reaction activity increased. Regardless to the outcome WPP in patients neutrophils aerobic reaction of lactate dehydrogenase, 

glucose-6-phosphate dehydrogenase and NADP-dependent glutamate dehydrogenase activity reduced but levels of NADH-dependent reaction 

of malate dehydrogenase, NADH-dependent glutamate dehydrogenase and NADP-dependent isocitrate dehydrogenase activity increased. 

Conclusion: With the reduction of the intensity of plastic processes and imbalances enzymatic activity in nitrogen metabolism in patients with WPP at 

unfavorable outcome of the disease increases the activity of enzymes that characterize the level of anaerobic and aerobic respiration. In the absence 

of marked changes in the activity of enzymes that characterize the level of energy processes in cells of patients with favorable outcome of the WPP, 

increases the intensity of spontaneous lucigenin-dependent chemiluminescence and reduced neutrophil activation index.
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Хемилюминесцентная и энзиматическая 

активность нейтрофильных гранулоцитов 

у больных распространенным гнойным 

перитонитом в зависимости от исхода 

заболевания

Цель исследования: изучить хемилюминесцентную активность и активность НАД- и НАДФ-зависимых дегидрогеназ нейтрофильных 

гранулоцитов в зависимости от исхода распространенного гнойного перитонита (РГП). Пациенты и методы: обследован 51 больной РГП 

(средний возраст 54,2±19,2 года). В качестве контроля обследовано 75 здоровых людей аналогичного возрастного диапазона. Изучены 

показатели люцигенин- и люминолзависимой хемилюминесцентной активности и уровни активности НАДФ-зависимых дегидрогеназ 

нейтрофильных гранулоцитов периферической крови. Результаты: у больных с благоприятным исходом РГП повышается максимальная 

интенсивность и снижена величина индекса активации люцигенинзависимой спонтанной хемилюминесценции. Независимо от исхода 

РГП у больных повышаются индекс активации и максимумы интенсивности люминолзависимой спонтанной и зимозаниндуцированной 

хемилюминесценции. При неблагоприятном исходе заболевания в нейтрофилах повышена активность НАД-зависимой изоцитратдегидрогеназы 

и анаэробной реакции лактатдегидрогеназы. Вне зависимости от исхода РГП в нейтрофильных гранулоцитах больных снижена активность 

аэробной реакции лактатдегидрогеназы, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы и НАДФ-зависимой глутаматдегидрогеназы, но повышены 

уровни активности НАДН-зависимой реакции малатдегидрогеназы, НАДН-зависимой глутаматдегидрогеназы и НАДФ-зависимой 

изоцитратдегидрогеназы. Выводы: на фоне снижения интенсивности пластических процессов и дисбаланса ферментативной активности 

в азотистом обмене у больных РГП при неблагоприятном исходе заболевания повышается активность ферментов, характеризующих 

уровень анаэробного и аэробного дыхания. При отсутствии выраженных изменений активности ферментов, характеризующих уровень 

энергетических процессов в клетках у больных РГП при благоприятном исходе заболевания, повышается интенсивность спонтанной 

люцигенинзависимой хемилюминесценции и снижается индекс активации нейтрофилов.

Ключевые слова: перитонит, нейтрофильные гранулоциты, хемилюминесцентная активность, метаболизм, дегидрогеназы.
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Введение

Несмотря на достижения в медицине, летальность 

при распространенном гнойном перитоните (РГП), яв-

ляющаяся главным критерием оценки эффективности 

применяемых способов лечения, удерживается на уровне 

20–30%, достигая наиболее высоких цифр (50% и более) 

при третичном перитоните и перитоните, сопровождаю-

щемся развитием полиорганной недостаточности и сеп-

тического шока [1, 2]. В связи с этим возникла необходи-

мость подробного исследования молекулярно-клеточных 

механизмов воспалительной реакции при перитоните.

Нейтрофильные гранулоциты представляют собой 

высокореактивное звено иммунной системы. Они первы-

ми мобилизуются в очаг воспаления, от их фагоцитарной 

активности во многом зависит эффективность проти-

вомикробной защиты организма [3, 4]. Воспринимая 

многочисленные сигналы о дестабилизации внутренней 

среды, нейтрофилы модулируют свои функции, наце-

ленные на ее восстановление. Активированные нейтро-

филы сами становятся мощными эффекторами пусковых 

и регуляторных механизмов каскадных реакций, обе-

спечивающих развитие воспаления. Это связано с тем, 

что нейтрофильные гранулоциты не только способны 

в качестве эффекторов продуцировать цитотоксические 

молекулы, но и, как регуляторные клетки, синтезировать 

широкий спектр различных цитокинов [5, 6].

Хемилюминесцентная активность нейтрофильных 

гранулоцитов характеризует состояние «респираторного 

взрыва», который развивается при взаимодействии кле-

ток с объектами фагоцитоза [5, 7]. Обсуждается значение 

синтеза ряда активных форм кислорода в системе внеш-

него киллинга [5, 8]. «Респираторный взрыв» относят 

к серии метаболических процессов, активность которых 

изменяется при стимуляции нейтрофилов: увеличение 

потребления кислорода и усиление окисления глюкозы 

в пентозофосфатном цикле [5, 7]. Однако зависимость 

интенсивности «респираторного взрыва» нейтрофильных 

гранулоцитов от основных ферментативных реакций, 

определяющих энергетическое и пластическое состояние 

клеток, до сих пор не исследована. В то же время у боль-

ных РГП развивается мощная воспалительная реакция, 

эффективность которой во многом определяет тяжесть 

течения и исход заболевания. Изучение метаболических 

механизмов функционирования нейтрофильных грану-

лоцитов позволит установить те внутриклеточные ми-

шени, при воздействии на которые станет возможным 

модулировать уровень реактивности клеток.

Цель исследования: изучить хемилюминесцентную 

активность и активность никотинамидадениндинукле-

отид и никотинамидадениндинуклеотидфосфат (НАД- 

и НАДФ) зависимых дегидрогеназ нейтрофильных грану-

лоцитов в зависимости от исхода РГП.

Пациенты и методы

Участники исследования
Под наблюдением находился 51 больной с РГП 

(23 мужчины и 28 женщин) внебольничного и госпиталь-

ного происхождения, проходившие лечение в отделении 

гнойной хирургии и отделении реанимации и интенсив-

ной терапии ГБСМП им. Н.С. Карповича г. Краснояр-

ска. Средний возраст больных составил 54,2±19,2 года. 

Из исследования были исключены больные, у которых 

РГП явился осложнением панкреонекроза, неоперабель-

ных онкологических заболеваний органов брюшной об-

ласти и неоперабельного нарушения мезентериального 

кровообращения. Исходную степень тяжести состояния 

больных определяли по шкале SAPS II [9]. Тяжесть РГП 

исходно определяли по Мангеймскому индексу пери-

тонита и индексу брюшной полости [10, 11]. Наличие 

и степень выраженности полиорганной недостаточно-

сти исходно и в динамике определяли по шкале SOFA 

[12]. При оценке степени тяжести синдрома систем-

ной воспалительной реакции придерживались критериев 

ACCP/SCCM [13]. В качестве контроля обследовано 

75 здоровых индивидуумов аналогичного возрастного 

диапазона.

Методы исследования
Объектом для исследования послужили нейтрофиль-

ные гранулоциты периферической крови. Клетки вы-

деляли из цельной гепаринизированной крови путем 

центрифугирования в двойном градиенте плотности фи-

колл-урографина: ρ =1,077 г/см3 — для отделения лим-

фоцитов; ρ =1,119 г/см3 — для выделения нейтрофилов. 

Реакционная смесь для хемилюминесцентной реакции 

состояла из 20 мкл донорской сыворотки AB(IV)Rh(-), 

50 мкл люминола или люцигенина (Sigma, США) в кон-

центрации 10-5 М, 40 мкл опсонизированного зимозана 

(в случае определения индуцированной хемилюми-

несценции), 200 мкл взвеси нейтрофилов (2 млн/мл) 

и 240 и 200 мкл раствора Хэнкса (ПанЭко, Россия) для 

определения спонтанной и индуцированной хемилю-

минесценции, соответственно [5]. Оценку спонтанной 

и зимозаниндуцированной хемилюминесценции осу-

ществляли в течение 90 мин на 36-канальном хемилюми-

несцентном анализаторе CL3606 (Россия). Определяли 

следующие характеристики: время выхода на максимум 

(Т
max

), максимальное значение интенсивности (I
max

), 

площадь под кривой (S) хемилюминесценции. Усиле-

ние хемилюминесценции, индуцированной зимозаном, 

оценивали по отношению площади индуцированной хе-

милюминесценции к площади спонтанной (S
инд.

/S
спонт.

) 

и обозначали как индекс активации.

Для проведения биолюминесцентного анализа ак-

тивности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г6ФДГ), 

глицерол-3-фосфатдегидрогеназы (Г3ФДГ), малик-

фермента (НАДФМДГ), НАД- и НАДН-зависимой ре-

акции лактатдегидрогеназы (ЛДГ и НАДН-ЛДГ), НАД- 

и НАДН-зависимой реакции малатдегидрогеназы (МДГ 

и НАДН-МДГ), НАДФ- и НАДФН-зависимой глута-

матдегидрогеназы (НАДФГДГ и НАДФН-ГДГ), НАД- 

и НАДН-зависимой глутаматдегидрогеназы (НАДГДГ 

и НАДН-ГДГ), НАД- и НАДФ-зависимых изоцитрат-

дегидрогеназ (НАДИЦДГ и НАДФИЦДГ, соответ-

ственно) и глутатионредуктазы (ГР) нейтрофильные 

гранулоциты разрушали путем осмотического лизи-

са с добавлением 2 мМ дитиотреитола [14]. Активность 

НАДФ-зависимых дегидрогеназ выражали в ферментатив-

ных единицах на 104 клеток, где 1 Е =1 мкмоль/мин [15]. 

Исследование проводили на ферментативном пре-

парате NАD(Р):FMN оксидоредуктаза-люцифераза из 

Photobacterium leiognathi (получен в Институте биофизики, 

Красноярск).

Статистическая обработка данных
Статистический анализ результатов исследова-

ния осуществляли в пакете прикладных программ 

STATISTICA v. 8.0 (StatSoft Inc., США). Описание вы-

борки производили с помощью подсчета медианы (Ме) 

и интерквартильного размаха в виде 25-го и 75-го про-

центилей (LQ–UQ). Достоверность различий между по-
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казателями независимых выборок оценивали по непа-

раметрическому U-критерию Манна–Уитни. Различия 

считали статистически значимыми при p <0,05.

Результаты

Клинические проявления синдрома системной 

воспалительной реакции перед первичной операцией 

по поводу РГП отмечались у 47 (94,0±3,4%) больных. 

Преобладали больные с тяжелыми проявлениями синдро-

ма системной воспалительной реакции (тяжелый сепсис 

и септический шок) — 34 (68,0±6,6%). Тяжесть состояния 

по шкале SAPS II составила 29 (16–37) баллов. Выражен-

ность полиорганной недостаточности по шкале SOFA 

составила 2 (1–4) балла. Интраоперационная оценка 

тяжести РГП дала следующие результаты: Мангеймский 

индекс перитонита в среднем составил 28 (25–33), индекс 

брюшной полости — в среднем 14 (13–14) баллов.

При исследовании активности люцигенинзависимой 

хемилюминесценции нейтрофильных гранулоцитов об-

наружено, что только у больных с благоприятным ис-

ходом РГП повышается максимальная интенсивность 

спонтанной хемилюминесценции (табл. 1). Независимо 

от исхода заболевания при перитоните снижено время 

выхода на максимум спонтанной хемилюминесценции 

и повышен максимум интенсивности зимозаниндуциро-

ванной хемилюминесценции. При благоприятном исходе 

заболевания снижена величина индекса активации по 

люцигенинзависимой хемилюминесценции нейтрофиль-

ных гранулоцитов.

При исследовании интенсивности люминолзависимой 

хемилюминесценции нейтрофильных гранулоцитов обна-

ружено, что независимо от исхода РГП у больных повыша-

ется максимум интенсивности спонтанной и зимозанинду-

цированной хемилюминесценции (табл. 2). При этом более 

выраженное повышение интенсивности стимулированной 

хемилюминесценции определяет увеличение индекса акти-

вации нейтрофильных гранулоцитов.

Исследование активности НАД- и НАДН-зависимых 

дегидрогеназ нейтрофильных гранулоцитов позволило 

установить, что только при неблагоприятном исходе за-

болевания в клетках повышена активность НАДИЦДГ 

(рис. 1, а) и НАДН-ЛДГ (рис. 1, б). Независимо от исхода 

РГП в нейтрофильных гранулоцитах больных снижена 

активность ЛДГ (рис. 1, в) и повышены уровни актив-

Таблица 1. Люцигенинзависимая хемилюминесцентная активность нейтрофильных гранулоцитов в зависимости от исхода распростра-

ненного гнойного перитонита (Ме, LQ–UQ)

Показатели Контроль (n =75)

1

Благоприятный (n =33)

2

Неблагоприятный (n =18)

3

Ме LQ–UQ Ме LQ–UQ Ме LQ–UQ

Спонтанная хемилюминесценция

T
max

, с 2718 2010–3791 1789 1193–2518 2108 1655–2531

– р
1 

=0,002 р
1 

=0,024

I
max

, о.е. × 103 5,68 2,55–14,06 24,09 10,70–57,91 10,73 2,68–21,09

– р
1 

=0,001 –

S, о.е. × с × 106 2,28 0,96–5,85 2,25 1,40–6,00 1,79 1,75–2,61

Зимозаниндуцированная хемилюминесценция

T
max

, с 2064 1676–2722 2110 1401–2349 2164 1027–2559

I
max

, о.е. × 103 12,87 7,83–27,64 23,58 15,56–35,91 24,14 15,51–32,11

– р
1 

=0,017 р
1 

=0,048

S, о.е. × с × 106 4,53 2,52–8,22 2,77 2,03–8,74 2,77 1,93–4,44

S
инд.

/S
спонт.

2,04 1,20–3,60 1,50 0,89–2,09 2,38 1,29–7,39

– р
1 

=0,048 р
2 

=0,047

Примечание (здесь и в табл. 2). р
1
 — статистически достоверные различия по сравнения с показателями контрольной группы; р

2
 — ста-

тистически достоверные различия по сравнению с показателями больных с благоприятным исходом РГП (р <0,05 ).

Таблица 2. Люминолзависимая хемилюминесцентная активность нейтрофильных гранулоцитов в зависимости от исхода распростра-

ненного гнойного перитонита (Ме, LQ–UQ)

Показатели

Контроль (n =75)

1

Благоприятный (n =33)

2

Неблагоприятный (n =18)

3

Ме LQ–UQ Ме LQ–UQ Ме LQ–UQ

Спонтанная хемилюминесценция

T
max

, с 981 615–1531 1102 884–1192 1157 951–1325

I
max

, о.е. × 103
7,59 3,05–15,58 29,37 14,46–43,13 30,90 19,04–38,46

– р
1 

<0,001 р
1 

<0,001

S, о.е. × с × 106 2,18 1,09–5,60 3,01 1,73–5,78 3,17 2,21–7,74

Зимозаниндуцированная хемилюминесценция

T
max

, с 1117 796–1489 1028 880–1327 1102 854–1377

I
max

, о.е. × 103
16,75 6,86–31,71 62,28 25,21–83,69 70,21 56,57–108,00

– р
1 

<0,001 р
1 

<0,001

S, о.е. × с × 106 4,71 1,71–9,71 8,30 3,17–10,13 8,72 4,68–9,37

S
инд.

/S
спонт.

1,72 1,33–2,42 2,68 1,57–3,59 2,26 1,77–3,39

– р
1 

=0,010 р
1 

=0,049
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ности НАДН-МДГ (рис. 1, г) и НАДН-ГДГ (рис. 1, д). 

При исследовании активности НАДФ-зависимых деги-

дрогеназ обнаружено, что независимо от исхода РГП 

в нейтрофильных гранулоцитах крови снижена актив-

ность Г6ФДГ (рис. 2, а) и НАДФГДГ (рис. 2, б), но повы-

шена активность НАДФИЦДГ (рис. 2, в).

Обсуждение

Люцигенин окисляется и люминесцирует только под 

влиянием супероксид-радикала, который определяется 

как первичная активная форма кислорода и синтезирует-

ся в системе НАДФН-оксидазы [5–8]. Следовательно, ис-

следование люцигенинзависимой хемилюминесценции 

нейтрофильных гранулоцитов позволяет охарактеризо-

вать состояние активности НАДФН-оксидазы в нейтро-

фильных гранулоцитах у больных РГП. Соответственно, 

можно заключить, что у больных с благоприятным исхо-

дом РГП активность НАДФН-оксидазы уже в состоянии 

относительного покоя нейтрофильных гранулоцитов по-

вышена. В то же время при дополнительной индукции 

«респираторного взрыва» с помощью опсонизированного 

зимозана активность НАДФН-оксидазы повышается как 

при благоприятном, так и при неблагоприятном исходе 

РГП. Однако снижение величины индекса активации 

Контроль Благоприятный 

исход

Неблагоприятный 

исход

А
кт

и
вн

о
ст

ь 
Н

А
Д

И
Ц

Д
Г,

 м
кЕ

12

10

8

6

4

2

0

р
1
=0,010 р

1
=0,017

Контроль Благоприятный 

исход

Неблагоприятный 

исход

А
кт

и
вн

о
ст

ь 
Н

А
Д

Н
-Л

Д
Г,

 м
кЕ

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0

а б

Контроль Благоприятный 

исход

Неблагоприятный 

исход

А
кт

и
вн

о
ст

ь 
Л

Д
Г,

 м
кЕ

30

25

20

15

10

5

0

р
1
=0,029

р
1
=0,002

Контроль Благоприятный 

исход

Неблагоприятный 

исход

А
кт

и
вн

о
ст

ь 
Н

А
Д

Н
-М

Д
Г,

 м
кЕ

180

160

140

120

100

80

60

40

20

0

в г

р
1
=0,020

Контроль Благоприятный 

исход

Неблагоприятный 

исход

А
кт

и
вн

о
ст

ь 
Н

А
Д

Н
-Г

Д
Г,

 м
кЕ

60

50

40

30

20

10

0

д

р
1
=0,012

р
1
=0,032

Рис. 1. Активность НАД- и НАДН-зависимых дегидрогеназ 

в нейтрофилах у больных распространенным гнойным перито-

нитом в зависимости от исхода заболевания.

Примечание. р
1
 — статистически достоверные различия по срав-

нению с активностью ферментов контрольной группы (р
1
 <0,05); 

а) НАДИЦДГ — НАД-зависимая изоцитратдегидрогеназа; 

б) НАДН-ЛДГ — НАДН-зависимая реакция лактатдегидроге-

назы; в) ЛДГ — НАД-зависимая реакция лактатдегидрогеназы; 

г) НАДН-МДГ — НАДН-зависимая реакция малатдегидрогена-

зы; д) НАДН-ГДГ — НАДН-зависимая глутаматдегидрогеназа.
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при благоприятном исходе РГП определяет относитель-

ную недостаточность повышения интенсивности зимо-

заниндуцированной люцигенинзависимой хемилюми-

несценции.

Время выхода на максимум характеризует скорость 

развития «дыхательного взрыва» в случае регуляторно-

го или антигенного воздействия на клетку. Спонтан-

ная хемилюминесцентная реакция развивается за счет 

регуляторного влияния оптимизации температуры на 

метаболизм нейтрофильных гранулоцитов. Сокращение 

времени выхода на максимум спонтанной хемилюминес-

ценции при РГП характеризует способность метаболи-

ческой системы клеток к высокому уровню продукции 

супероксид-радикала. Отсутствие аналогичных измене-

ний при дополнительной антигенной стимуляции клеток 

(зимозаниндуцированная хемилюминесценция) отражает 

предел в скорости активации НАДФН-оксидазы, кото-

рый определяется метаболическими резервами клеток.

Цитотоксическая активность нейтрофильных грану-

лоцитов определяется уровнем продукции как первич-

ных, так и вторичных активных форм (гидроксильный 

радикал, перекись водорода и др.) кислорода. В формиро-

вании пула вторичных форм кислорода в нейтрофильных 

гранулоцитах принимают участие такие ферменты, как 

супероксиддисмутаза, каталаза, миелопероксидаза и др. 

[5, 8]. Люминол способен вступать в хемилюминесцент-

ную реакция и с первичными, и вторичными активны-

ми формами кислорода [7]. Следовательно, у больных 

РГП независимо от исхода заболевания уровень синтеза 

вторичных активных форм кислорода повышен как в со-

стоянии относительного покоя нейтрофильных грануло-

цитов, так и при дополнительной индукции «респиратор-

ного взрыва» с помощью опсонизированного зимозана. 

Повышенная величина индекса активации характеризует 

наличие метаболических резервов для функциональной 

активации нейтрофилов.

Метаболизм нейтрофильных гранулоцитов у больных 

РГП характеризуется низкой активностью Г6ФДГ — клю-

чевого и инициализирующего фермента пентозофосфат-

ного цикла, от активности которого зависит реализация 

ряда пластических процессов, а также стимуляция ак-

тивности НАДФН-оксидазы. Низкая активность НАД-

ФИЦДГ и высокая активность НАДН-ГДГ в нейтрофилах 

больных РГП определяют дисбаланс в реакциях обмена 

азота. При этом недостаточность реакций по восстановле-

нию НАДФ+ частично может компенсироваться высоким 

уровнем активности НАДФИЦДГ. Необходимо отметить, 

что данный фермент определяется как вспомогательный 

в цикле трикарбоновых кислот. И хотя нейтрофильные 

гранулоциты являются преимущественно анаэробными 

клетками, обменные процессы митохондриального ком-

партмента значимо влияют на метаболизм клеток. Кроме 

того, повышение активности НАДН-зависимой реакции 

МДГ, являющейся ключевой в системе малат-аспартат-

ного шунта митохондрий [15], также отражает изменения 

интенсивности реакций, связанных с аэробными энерге-

тическими процессами. Активация обменных процессов 

в митохондриальном компартменте нейтрофильных гра-

нулоцитов при РГП также определяется высокой актив-

ностью НАДН-ГДГ. Однако при интенсификации ряда 

реакций в митохондриях у больных наблюдают снижение 

аэробной реакции ЛДГ.
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Рис. 2. Активность НАДФ-зависимых дегидрогеназ в нейтро-

филах у больных распространенным гнойным перитонитом 

в зависимости от исхода заболевания.

Примечание. р
1
 — статистически достоверные различия по срав-

нению с активностью ферментов контрольной группы (р
1
 <0,05). 

а)  Г6ФДГ — глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа; б) НАДФГДГ — 

НАДФ-зависимая глутаматдегидрогеназа; в)  НАДФИЦДГ — 

НАДФ-зависимая изоцитратдегидрогеназа.
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Особенностью метаболизма нейтрофильных грану-

лоцитов у больных с неблагоприятным исходом РГП 

является повышение активности анаэробной реакции 

ЛДГ, характеризующей интенсивность терминальных ре-

акций анаэробного гликолиза, и НАДИЦДГ — фермента, 

в значительной степени определяющего интенсивность 

субстратного потока по циклу трикарбоновых кислот [15]. 

Следовательно, интенсивность анаэробных и аэробных 

процессов в нейтрофильных гранулоцитах при неблаго-

приятном исходе РГП повышена.

Заключение

Установлены особенности хемилюминесцентной 

и энзиматической активности нейтрофильных грануло-

цитов у больных РГП в зависимости от исхода заболе-

вания. На фоне снижения интенсивности пластических 

процессов и дисбаланса ферментативной активности 

в азотистом обмене у больных РГП при неблагоприятном 

исходе заболевания повышается активность ферментов, 

характеризующих уровень анаэробного и аэробного дыха-

ния (активация анаэробной реакции ЛДГ и НАДИЦДГ). 

В то же время при отсутствии выраженных изменений 

активности ферментов, характеризующих уровень энер-

гетических процессов в клетках у больных РГП при 

благоприятном исходе заболевания, повышается интен-

сивность спонтанной люцигенинзависимой хемилюми-

несценции и снижается индекс активации нейтрофилов. 

Люминолзависимая хемилюминесцентная активность 

нейтрофильных гранулоцитов у больных РГП не зависит 

от исхода заболевания.
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