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Введение
Хроническая ишемическая болезнь органов 

пищеварения (ХИБОП) – заболевание, встре-

чающееся при нарушении кровообращения 
по непарным ветвям брюшной аорты: чревному 
стволу, верхней и нижней брыжеечной артерии. 
Несмотря на широкую распространенность ате-
росклеротического поражения артерий органов 
пищеварения, диагностика этого синдрома за-
труднена [5, 6, 16, 18]. Прежде всего это связано 
с частым расхождением клинической симпто-
матики и инструментальных данных. Неуклон-
но прогрессирующее течение ХИБОП, ее зна-
чительный удельный вес в структуре причин  
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Резюме. У больных с хронической ишемической болезнью органов пищеварения проведено ис-
следование иммунного статуса, включавшее определение субпопуляционного состава лимфоцитов, 
функциональной активности нейтрофилов, уровня иммуноглобулинов и цитокинов в перифериче-
ской крови. Иммунный статус больных, страдающих хронической ишемической болезнью органов 
пищеварения, зависит от уровня поражения желудочно-кишечного тракта. Выявлена предикторная 
информативность ряда иммунологических показателей у больных с различными уровнями пораже-
ния пищеварительного тракта при хронической абдоминальной ишемии.

Ключевые слова: хроническая ишемическая болезнь органов пищеварения, иммунограмма, предикторы.

Dolgushina A.I.
Predictive self-descriPtiveness of immune status rates in detection of levels 

of gastrointestinal tract damage in the Patients with chronic ischemic disease 
of digestive tract

absract. A research of immune profile was carried out in patients with chronic ischemic disease 
of gastrointestinal tract. The studies included evaluation of subpopulational profile of lymphocytes, estimation 
of functional activity of neutrophils, measurement of immunoglobulin amounts, and cytokine levels in peripheral 
blood. Immune status of the patients suffering from chronic ischemic disease of digestive tract, depends on the 
level of gastrointestinal tract damage. A predictive self-descriptiveness of a number of immune parameters has 
been revealed among patients. (Med. Immunol., vol. 11, N 2-3, pp 239-244)
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смертности диктуют необходимость совер-
шенствования методов диагностики и лечения 
больных с абдоминальной ишемией [13, 16, 
19]. Общеизвестны топологические особенно-
сти микробных пейзажей в различных отделах 
желудочно-кишечного тракта [14]. Это иллю-
стрирует различную вероятность формирования 
бактериемии и дисбиоза в зависимости от уровня 
ишемического поражения ЖКТ, что позволяет 
предположить наличие особенностей иммунного 
статуса у больных с ХИБОП при различных уров-
нях поражения пищеварительной системы [9, 
14].

Представленная статья преследует цель оце-
нить предикторную информативность показа-
телей иммунного статуса в отношении топики 
поражения желудочно-кишечного тракта у боль-
ных ХИБОП. 

Материалы и методы
План исследования соответствовал дизайну 

«случай-контроль». Обследовано 75 больных, по-
ступивших в гастроэнтерологический стационар 
Челябинской городской клинической больни-
цы № 1 за период с 2006 по 2007 гг. 

Критериями включения были: 
Наличие у больных клинических проявле-1. 

ний ХИБОП: похудания, расстройств стула, аб-
доминального болевого синдрома.

Инструментальные признаки атеросклеро-2. 
тического поражения чревного ствола, верхней 
и нижней брыжеечной артерии.

Критерии исключения: 
Декомпенсированная сердечная и дыха-1. 

тельная недостаточность.
Острый инфаркт миокарда, острое наруше-2. 

ние мозгового кровообращения.
Цирроз печени.3. 
Злокачественные новообразования любой 4. 

локализации.
Всем больным проведено полное клинико-

лабораторное обследование.  Инструменталь-
ное исследование  желудочно-кишечного тракта 
включало ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости, фиброгастродуоденоскопию 
с последующим гистологическим изучением био-
птатов слизистой оболочки желудка, фиброколо-
носкопию или ирригоскопию [4]. По показани-
ям проводили эхокардиографию, ультразвуковое 
допплерографическое исследование ветвей дуги 
аорты и сосудов нижних конечностей. 

Наличие стенозирующего процесса в бассей-
не чревного ствола и мезентериальных артерий 
устанавливали с помощью ультразвуковой доп-
плерографии (УЗДГ) [7, 8]. Диагноз ХИБОП счи-
тали верифицированным при одновременном 

наличии соответствующей клинической симпто-
матики, УЗДГ-подтвержденных нарушений кро-
вотока по висцеральным ветвям брюшной аорты 
и отсутствии другой органической патологии пи-
щеварительной системы, инструментально и ги-
стологически подтвержденной. 

При иммунологическом обследовании в пе-
риферической крови определяли общее коли-
чество лейкоцитов и лейкоцитарную формулу. 
У всех больных проводилась регистрация анти-
генного фенотипа циркулирующих лимфоцитов 
(CD3, CD4, CD8, CD10, CD11b, CD16, CD20, 
CD25, CD34, CD56, CD95, HLA-DR) по мето-
дике иммунофенотипирования в модификации 
Сибиряка С.В. с соавторами (1997) [2]. У всех 
больных исследовано функциональное состояние 
нейтрофилов. Фагоцитарную функцию изучали 
на модели поглощения частиц полистирольного 
латекса [1]. Параллельно определяли лизосомаль-
ную активность нейтрофилов по показателям 
интенсивности люминисценции лизосом в ци-
топлазме фагоцитов, окрашенных акридиновым 
оранжевым [1]. Кислородзависимый метаболизм 
исследовали с помощью спонтанного и индуци-
рованного латексом НСТ-теста. Определяли ак-
тивность – процент клеток, восстанавливающих 
НСТ, и интенсивность реакции по активности 
восстановления НСТ, для чего НСТ-позитивные 
клетки делили на 3 группы: 1 – клетки с гранула-
ми диформазана в цитоплазме с площадью, менее 
1/3, 2 – клетки более 1/3 площади ядра соответ-
ственно, 3 – клетки с отложениями диформазана, 
превышающими размеры ядра. Для получения 
коэффициента интенсивности реакции количе-
ство клеток первой группы, выраженное в про-
центах, умножали на 1; процент нейтрофилов, 
относящихся ко второй группе – на 2; к третьей – 
на 3, результаты суммировали и делили на 100 [3].

Кроме того, исследовали количество иммуно-
глобулинов классов А, М, G в сыворотке крови, 
уровень компонентов комплемента (СН 50), цир-
кулирующих иммунных комплексов (ЦИК) [15] 
и цитокинов (IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-4, IL-8, 
IL-10, RAIL-1, TNFα, IFNα, IFNγ). Были ис-
пользованы соответствующие тест-системы для 
иммуноферментного анализа, произведенные 
ООО «Цитокин» (Санкт-Петербург). 

Результаты обработаны статистически с ис-
пользованием пакета прикладных компьютер-
ных программ SPSS-10.0. Межгрупповое сопо-
ставление проводилось с помощью критерия 
Крускала–Уолиса, с последующим уточнением 
характера различий по критерию Манна–Уитни. 
Качественные признаки сравнивали с помощью 
критерия χ2. Предикторную информативность 
исследуемых показателей оценивали c помощью 
расчета параметров логистической регрессии. 
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Таблица 2. СравниТельная харакТериСТика иммунологичеСких показаТелей у больных 
С различным Течением хроничеСкой ишемичеСкой болезни органов пищеварения

Показатель

Эрозивно-язвенные 
гастропатии

(n = 21)

Панкреатопатии
(n = 26)

Энтероколонопатии
(n = 28) p*

Группа 1 Группа 2 Группа 3

Лейкоциты, 109/л 7,98±3,02 7,14±2,89 7,47±2,22 0,771

Эозинофилы,% 2,30±2,47 4,00±3,97 2,52±2,01 0,865

Палочко-ядерные 
нейтрофилы,% 3,95±3,73 2,28±2,13 3,37±3,28 0,143

Сегменто-ядерные 
нейтрофилы,% 69,9±16,8 65,2±9,83 63,2±8,51 0,098

Нейтрофилы,% 72,1±9,67 67,8±9,89 66,4±8,95 0,079

Нейтрофилы, 109/л 5,71±2,90 4,72±2,62 4,97±1,56 0,962

Моноциты,% 8,95±4,21 9,40±5,29 9,37±4,00 0,948

Моноциты, 109/л 0,64±0,29 0,59±0,35 0,71±0,39 0,549

Лимфоциты,% 15,9±6,70 19,4±7,56 21,7±8,80 0,106

Лимфоциты, 109/л 1,23±0,59 1,29±0,79 1,63±0,79 0,375

Субпопуляции лимфоцитов

CD3,% 35,0±15,3 30,3±14,8 39,27±15,1 0,164

CD4,% 21,3±10,6 19,2±7,41 24,7±9,58 0,157

CD8,% 17,1±8,77 18,5±9,12 18,9±7,70 0,666

CD4 / CD8 1,34±0,34 1,17±0,40 1,43±0,543 0,088

CD10,% 8,64±4,43 9,44±4,31 9,17±4,20 0,977

CD11b,% 15,0±9,20 15,3±6,05 13,7±5,67 0,852

CD16,% 14,0±6,18 11,2±4,89* 14,1±4,89
р2-3 = 0,009 0,028

CD20,% 15,9±5,59 13,0±6,63 16,63±5,61 0,051

CD25,% 11,2±6,49 11,6±4,74 12,9±5,35 0,251

CD34,% 7,32±3,87 7,47±3,82 8,208±3,19 0,833

CD56,% 11,6±5,75 11,6±5,70 10,75±4,85 0,989

CD95,% 14,1±10,3 14,9±8,93 15,3±7,67 0,600

HLA-DR,% 14,9±9,38 14,1±9,84 12,9±4,41 0,371

Примечание. р* – достоверность различий показателей в сформированных группах с помощью критерия Крускала–
Уолиса; p2-3 – достоверность различий показателей 2-й и 3-й групп с помощью критерия Манна–Уитни. Результаты 
представлены в M±m.

Таблица 1. возраСТная и гендерная харакТериСТика больных С различными варианТами  
Течения хибоп

Признак 

Эрозивно-
язвенные 

гастропатии
(n = 21)

Панкреатопатии 
(n = 26)

Энтероко-
лонопатии

(n = 28)
р

Возраст, лет (M±m) 72,2±6,51 71,0±5,88 73,2±7,09 0,320
Мужчины 
Женщины 

10
11

6
20

14
14 0,786

Примечание. p – критерий Крускала–Уолиса для количественных признаков, критерий χ2 – для качественных признаков.
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Проверку статистических гипотез проводили 
при критическом уровне значимости р = 0,05.

Результаты
Анализ клинической симптоматики и допол-

нительных инструментальных методов обследо-
вания показал, что из 75 пациентов, включенных 
в исследование, у 21 больного выявлены эро зи-
вно-язвенные гастропатии, 26 больных страдали 
панкреатопатиями и 28 – энтероколонопатия-

ми [10, 17]. Различий в возрастно-гендерном со-
ставе среди этих больных не выявлено (табл. 1).

Сравнительный анализ показателей имму-
нограммы у больных с различным течением  
ХИБОП выявил ряд различий. Как видно из та-
блицы 2, у пациентов с панкреатопатиями уро-
вень CD16 лимфоцитов был ниже, чем у больных 
с энтероколонопатиями. В то же время у боль-
ных с ишемическими поражениями кишечни-
ка активность индуцированной НСТ-реакции  

Таблица 3. СравниТельная харакТериСТика иммунологичеСких показаТелей у больных 
С различным Течением хроничеСкой ишемичеСкой болезни органов пищеварения

Показатель

Эрозивно-язвенные 
гастропатии

(n = 21)

Панкреатопатии
(n = 26)

Энтеро-колонопатии
(n = 28) p*

Группа 1 Группа 2 Группа 3
Фагоцитоз нейтрофилов
– активность
– интенсивность
– фагоцитарное число

41,5±14,5
1,17±0,68
2,69±1,05

39,2±13,6
1,23±0,59
3,18±0,97

37,8±10,9
1,17±0,68
3,07±0,98

0,572
0,870
0,279

НСТ-спонтанный тест 
нейтрофилов
– активность
– интенсивность

21,8±13,5
0,36±0,26

15,4±13,9
0,29±0,29

17,0±10,2
0,26±0,17

0,115
0,199

НСТ-индуцированный 
тест
– активность

– интенсивность

30,8±11,7

0,55±0,29

32,9±17,6

0,55±0,33

23,2±14,3*
Р1-3 = 0,028
Р2-3 = 0,037
0,37±0,23

0,042

0,051
Лизосомальная актив-
ность нейтрофилов 219,6±62,5 259,6±61,1 247,3±82,6 0,256

Показатели гуморального иммунитета
ЦИК 99,9±43,8 106,2±45,8 100,1±48,4 0,740
CH50 59,9±10,4 58,9±16,9 59,9±9,73 0,398
IgA 1,76±0,63 2,15±1,31 1,83±0,72 0,282
IgM 1,26±0,485 1,25±0,88 1,04±0,49 0,216
IgG 8,42±2,01 9,30±1,50 9,67±4,22 0,319

Цитокины 
IL-1α 34,2±16,7 81,5±72,3 90,9±100,5 0,439
IL-1β 67,0±108,0 44,3±35,3 98,7±127,0 0,669
RAIL 649,7±843,6 602,1±923 558,2±548,6 0,669
IL-2 2,66±1,46 3,67±1,62 3,73±1,88 0,245
IL-4 0,66±0,48 2,05±3,49 0,87±0,52 0,355
IL-8 74,8±185,9 27,7±43,6 40,1±55,8 0,743
IL-10 1,73±1,51 1,74±0,67 1,44±0,32 0,593
TNFα 0,91±0,37 1,302±0,78 1,23±0,50 0,341
IFNα 4,95±5,15 5,93±2,04 5,09±5,09 0,786
IFNγ 19,7±11,9 16,1±10,7 15,5±5,30 0,339

Примечание. р* – достоверность различий показателей в сформированных группах с помощью критерия Крускала–
Уолиса; р1-3 – достоверность различий показателей 1-й и 3-й групп; р2-3 – достоверность различий показателей  
2-й и 3-й групп с помощью критерия Манна–Уитни. Результаты представлены в M±m.
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нейтрофилов была достоверно ниже, чем у па-
циентов с эрозивно-язвенными гастропатиями 
и у пациентов с панкреатопатиями (табл. 3). 

Изучение иммунологических показателей 
продемонстрировало их предикторную инфор-
мативность в отношении уровня поражения 
желудочно-кишечного тракта при ХИБОП. Наи-
более ярко это проявилось в отношении ише-
мических панкреатопатий, которые могут быть 
с высокой степенью достоверности прогнозируе-
мы по уровню эозинофилов, CD3, CD16, CD34 
и IgA. Эрозивно-язвенные гастропатии были 
достоверно связаны с долей лимфоцитов в лей-
коцитарной формуле и лизосомальной актив-
ностью нейтрофилов. Энтероколонопатии были 
ассоциированы с интенсивностью индуцирован-
ной НСТ-реакции нейтрофилов (табл. 4).  

Пошаговое применение логистической регрес-
сии позволило прийти к правильному диагности-
ческому решению в 74,7 % для эрозивно-язвенных 
гастропатий, в 81,3% для панкреатопатий, в 66,7% 
для энтероколонопатий. Соответствующие по-
казатели специфичности и чувствительности со-
ставили для эрозивно-язвенных гастропатий 94,4 
и 23,8%, для панкреатопатий – 91,8 и 61,5% и для 
энтероколонопатий – 83,0 и 39,3%.

Обсуждение
Полученные результаты позволяют прийти 

к выводам о том, что иммунный статус больных 
с ХИБОП существенно зависит от уровня пора-
жения желудочно-кишечного тракта. Наиболее 

яркие сдвиги показателей иммунограммы харак-
терны для энтероколонопатий и панкреатопатий. 

В случае энтероколонопатий проведенный 
анализ позволил выявить существенные нару-
шения показателей респираторного взрыва ней-
трофилов крови. В первую очередь это касалось 
активности НСТ-теста (табл. 3). 

Полученные данные иллюстрируют умень-
шение чувствительности циркулирующих ней-
трофилов к стимулирующему эффекту полисти-
рольного латекса in vitro. Вполне возможно, что 
в основе этого нарушения может лежать бакте-
риемия и/или эндотоксинемия интестинального 
происхождения [11]. При этом следует подчер-
кнуть, что именно энтероколонопатии создают 
наиболее благоприятные условия для трансло-
кации микроорганизмов из просвета кишечника 
в кровоток [9, 11]. Подобные нарушения функци-
онального статуса циркулирующих нейтрофилов 
были продемонстрированы у больных с добро-
качественными гиперплазиями предстательной 
железы, составляющих группу риска по инфек-
ционным осложнениям после трансуретраль-
ных вмешательств [12]. Вполне возможно, что 
бактериемия и эндотоксинемия интестинально-
го генеза, развивающаяся при ХИБОП и других 
экстремальных состояниях оказывают неспеци-
фическое депримирующее действие на нейтро-
фильные гранулоциты, что определяет снижение 
реактивности этих клеток к стимуляции in vitro.

Неожиданным и труднообъяснимым феноме-
ном явилось достоверное снижение CD16 - лей-
коцитов периферической крови у больных  

Таблица 4. иммунологичеСкие предикТоры у больных С различным уровнем поражения желудочно-
кишечного ТракТа у больных хибоп

Эрозивно-язвенные гастропатии

Показатель Коэффици-
ент В

Стан-
дартная 
ошибка

Exp (B)
95% доверительный 
интервал для Exp (B)

Уровень 
значимости 

(рv)нижняя верхняя

Лимфоциты,% -0,103 0,045 0,903 0,827 0,985 0,021

Лизосомальная актив-
ность нейтрофилов -0,009 0,005 0,991 0,981 1,000 0,050

Панкреатопатии

Эозинофилы 0,448 0,136 1,565 1,199 2,043 0,001

CD3 -0,059 0,026 0,943 0,895 0,993 0,025

CD16 -0,142 0,067 0,868 0,761 0,990 0,034

CD34 -0,092 0,052 0,912 0,824 1,010 0,076

IgA 0,958 0,350 2,606 1,314 5,170 0,06

Энтероколонопатии

НСТ-индуцированный 
тест-интенсивность -2,562 1,093 0,077 0,009 0,658 0,019
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с панкреатопатиями в сравнении с группой  
пациентов, страдавших энтероколонопатиями. 
Не исключено, что этот сдвиг может быть связан 
с изменениями таких компонентов неспецифи-
ческой иммунной системы, как NK-клетки и ма-
крофаги, обе отмеченные категории клеток экс-
прессируют данный антиген. 

Исследование причин изменения числа 
CD16 - лейкоцитов крови при ХИБОП требует от-
дельного целенаправленного обсуждения. Вместе 
с тем в рамках цели представленного исследова-
ния очевидные различия иммунных параметров 
больных с различными уровнями поражения 
желудочно-кишечного тракта свидетельствует о це-
лесообразности углубленного иммунологического 
исследования у больных с ХИБОП. Подобное рас-
ширение обследования может существенно уве-
личить информативность общепринятого подхо-
да к инструментальной диагностике хронической 
ишемической болезни органов пищеварения.

Справедливость этого положения иллюстри-
руется результатами анализа данных с помощью 
логистической регрессии, которая позволила по-
лучить статистически значимый алгоритм выяв-
ления уровня поражения пищеварительной си-
стемы при ХИБОП.

Выводы
Иммунный статус больных, страдающих 1. 

хронической ишемической болезнью органов 
пищеварения, зависит от уровня поражения 
желудочно-кишечного тракта.

Интегративная оценка показателей иммун-2. 
ного статуса у больных  хронической ишемиче-
ской болезнью органов пищеварения с помощью 
логистической регрессии позволила получить 
алгоритм уточнения локализации ишемических 
поражений желудочно-кишечного тракта. 
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