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РЕЗЮМЕ: обследовано 67 больных, 52 мужчины и 15 женщин с клинически и инструмен-
тально подтвержденным диагнозом иБс стенокардия напряжения i-iv Фк (канадское кар-
диологическое общество, ccS). включенные в исследование мужчины и женщины были 
сопоставимы по возрасту. всем больным проведены коронарография, ангиография различ-
ных сосудистых бассейнов: брахиоцефальных артерий, брюшного отдела аорты, почечных 
артерий и магистральных артерий нижних конечностей. исследованы иммунологические 
показатели: антиген миокарда, антитела к антигену миокарда, цик и иммуноглобулины iga, 
igm, igG. полученные данные показали, что количество поражённых сосудистых бассейнов 
коррелирует с содержанием цик в крови. построено уравнение логистической регрессии, 
описывающее связь уровня цик с общим количеством поражённых сосудистых бассейнов. 
у пациентов с мультифокальным атеросклерозом определяется более высокое содержание в 
крови иммуноглобулинов классов igG и igm.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: атеросклероз; стенокардия клеточный и гуморальный иммунитет; 
иммуноглобулины.
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ABSTRACT: 67 patients were observed: 52 males and 15 females with absolutely confirmed diag-
nosis of ischemic heart disease (ihd), angina pectoris of i-iv functional class (ccS). all of patients 
were comparable by age.  all of patients were performed coronaroangiography, angiography of var-
ious vascular areas: brachiocephalic arteries, abdominal part of aorta, renal arteries, main arteries 
of low extremities. also immunological indices were determined such as myocardial antigen, an-
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ti-myocardial antibodies, circulating immune complexes (cic), iga, igm, igG. the data indicate the 
correlation of the number of affected areas with the blood level of cic. it was proved by the method 
of logistical regression. in patients with multifocal atherosclerosis the higher blood levels of igG and 
igm also were found.
KEYWORDS: atherosclerosis; angina pectoris; cellular and humoral immunity; immunoglobulin.

сти от тяжести атеросклеротического пораже-
ния различных сосудистых бассейнов.

Материалы и Методы исследоВания

исследование выполнялось на базе отделе-
ний неотложной кардиологии и рентгенхирур-
гических методов диагностики и лечения 
санкт-петербургского городского бюджетного 
учреждения здравоохранения «Городская ма-
риинская больница».

всего обследовано 67 больных иБс с кли-
нически и инструментально подтверждённым 
диагнозом стенокардии напряжения i–iv Фк 
(канадское кардиологическое общество, ccS). 
в число 67 обследуемых вошли 52 мужчины и 
15 женщин со стабильной стенокардией в воз-
расте от 50 до 73 лет. включённые в исследова-
ние мужчины и женщины были сопоставимы 
по возрасту (средний возраст мужчин 59,3±10,3 
лет; средний возраст женщин 62,7±8,9 при 
р>0,05).

коронароангиографическое исследование 
проводилось на ангиографе «innova-3100» 
(General electric, сШа). проведено ангио-
графическое исследование для выявления 
атеросклеротического поражения различных 
сосудистых бассейнов: брахеоцефальных ар-
терий; брюшного отдела аорты; почечных ар-
терий; магистральных артерий нижних ко-
нечностей.

иммунологические исследования: опреде-
ляли антиген миокарда (аГ), антитела к аГ ми-
окард (ат), уровень иммуноглобулинов (iga, 
igm, igG), циркулирующие иммунные ком-
плексы (цик).

оБсУЖдение реЗУльтатоВ

проанализированы иммунологические по-
казатели в зависимости от тяжести атероскле-
ротического стенотического поражения раз-
личных сосудистых бассейнов. установлено, 
что у больных с мультифокальным атероскле-
ротическим сосудистым поражением наблюда-
ются определённые изменения со стороны гу-
морального иммунитета. прежде всего, это ка-
сается цик (рис. 1). установлено, что 
количество поражённых сосудистых бассейнов 

ВВедение

до настоящего времени иммунологические 
механизмы развития и прогрессирования ате-
росклеротических заболеваний остаются наи-
менее изученными [3, 5, 8]. так в последние 
годы растёт количество доказательств того, 
что аутоантитела представляют собой не толь-
ко маркёры, но и активные медиаторы разви-
тия сердечно-сосудистых заболеваний, в осо-
бенности острого коронарного синдрома и ин-
сульта [6, 10]. однако, несмотря на растущее 
число фактов о патофизиологической роли 
циркулирующих аутоантител в атерогенезе и 
атеротромбозе, их клиническое и прогности-
ческое значение при сердечно-сосудистых за-
болеваниях по-прежнему неясно [7]. до сих 
пор отсутствует чёткое понимание того, поче-
му и как при ишемическом повреждении мио-
карда меняется иммунитет, а при иммунологи-
ческих нарушениях ускоряется развитие сер-
дечно-сосудистых заболеваний [2, 4]. тем не 
менее, интерес к изучению данной проблемы 
неуклонно растёт, что способствует появле-
нию всё более совершенных методов профи-
лактики и лечения сердечно-сосудистых забо-
леваний, основанных на применении препара-
тов нового поколения вакцин, блокаторов 
интерлейкинов, активаторов т-регуляторных 
лимфоцитов и др. [1, 9]. 

поэтому, проведение научных исследований 
по изучению клеточного и гуморального зве-
ньев иммунитета крайне актуально для выясне-
ния причин ускоренного развития и неблаго-
приятного течения сердечно-сосудистых забо-
леваний, получения дополнительной 
информации о роли иммуновоспалительных 
реакций в прогрессировании атеросклеротиче-
ского процесса, выявления новых иммунологи-
ческих предикторов дестабилизации ишемиче-
ской болезни сердца и обоснования новых под-
ходов к патогенетическому лечению 
атеросклеротических заболеваний.

цель исследоВания

изучить изменения гуморального и клеточ-
ного звена иммунитета у больных в зависимо-
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линейно коррелирует с уровнем цик в крови 
(соответственно: r=0,60 при р<0,05).

связь количества поражённых бассейнов с 
показателями цик подтверждают и результаты 
однофакторного дисперсионного анализа, ко-
торые свидетельствуют о том, что с увеличени-

ем уровня цик в крови общее число поражён-
ных сосудистых бассейнов растет (рис. 2). 

построено уравнение логистической ре-
грессии, описывающее связь уровня цик с об-
щим количеством поражённых сосудистых 
бассейнов: 

Рис. 1. связь цик с количеством поражённых сосудистых бассейнов 

Количество пораженных бассейнов = 0,80163 + 20,038 * ЦИК
Correlation: r = 0,60550
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Рис. 2. динамика цик в зависимости от количества поражённых сосудистых бассейнов у больных со стабильной сте-
нокардией
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∑N бассейнов = 0,80163+20,038 × цик

с помощью построенного уравнения логи-
стической регрессии можно спрогнозировать 
риск развития мультифокального поражения 
различных сосудистых бассейнов, ориентиру-
ясь при этом на значение показателя цик 
(f=23,733 при p<0,00002). На основании полу-
ченных данных можно определять диагности-
ческую стратегию по выявлению сердечно-со-
судистой патологии у пациентов.

сравнительный анализ иммунологических 
показателей в зависимости от численности по-
ражённых сосудистых бассейнов представлен в 
таблице 1. данные в таблице иллюстрируют 
различия в уровнях цик у больных с мульти-
фокальным атеросклерозом и пациентов без 
него (соответственно: 0,10±0,21 и 0,06±0,31 
при р<0,01). у больных с мультифокальным 
атеросклерозом наблюдается более высокий 
уровень антигена миокарда (соответственно: 
2,12±0,34 и 1,62±0,52 ст. при р<0,05). Это свя-
зано с тем, что развитие мультифокального ате-
росклероза ассоциировано с количеством сфор-
мировавшихся в коронарном русле гемодина-
мически значимых стенозов (соответственно: 
r=0,46 при р<0,05), а следовательно и с выра-
женностью деструктивных процессов, развива-
ющихся в тканях сердца под влиянием ишеми-
ческого повреждения.  

у пациентов с мультифокальным атероскле-
розом в сравнении с больными без множе-
ственного атеросклеротического поражения 
сосудистых бассейнов отмечается более высо-
кое содержание в крови иммуноглобулина igG 
(соответственно: 25,67±4,12 и 18,11±3,51 г/л 
при р<0,05). аналогичные данные получены и 
в отношении иммуноглобулина igm, уровень 
которого выше в группе больных с мультифо-
кальным атеросклерозом по сравнению с паци-
ентами без него (соответственно: 6,34±1,81 и 

5,53±1,52 г/л при р<0,05). что касается имму-
ноглобулина iga, то его средний уровень ока-
зался также выше в группе больных с мульти-
фокальным атеросклерозом, чем в группе па-
циентов без множественного сосудистого 
поражения, однако достоверных различий не 
установлено (р>0,05).

корреляционный анализ выявил прямую 
связь между количеством поражённых сосуди-
стых бассейнов и содержанием лейкоцитов в 
единице объёма крови (соответственно: r=0,46 
при р<0,05). количество гемодинамически зна-
чимых сосудистых стенозов ассоциировано с 
содержанием в крови палочкоядерных нейтро-
филов (соответственно: r=0,53 при р<0,05).  

ЗаклЮЧение 

установлено, что на определённом этапе 
развития атеросклеротического поражения ко-
ронарного русла в крови появляются т-лимфо-
циты, сенсибилизированные к антигенам мио-
карда. для больных с  запущенными формами 
иБс, осложняющимися развитием стенозиру-
ющего поражения разных участков коронарно-
го русла, характерно повышение уровня анти-
гена миокарда, увеличение содержания лимфо-
цитов в единице объёма крови и усиление 
т-клеточной сенсибилизации к антигену мио-
карда. 

показано, что у больных с мультифокаль-
ным атеросклеротическим сосудистым пора-
жением происходят определённые изменения 
иммунитета гуморального типа. прежде всего, 
это касается цик, поскольку количество пора-
жённых сосудистых бассейнов коррелирует с 
их содержанием в крови. построено уравнение 
логистической регрессии, описывающее связь 
уровня цик с общим количеством поражён-
ных сосудистых бассейнов. с помощью данно-
го уравнения можно спрогнозировать риск раз-
вития мультифокального поражения различных 

таблица 1
иммунологические показатели при разном количестве  

поражённых сосудистых бассейнов со стабильной стенокардией

показатели
Группы больных 

pмультифокальное поражение
(n=26)

Немультифокальное поражение
(n=41)

цик (ед) 0,10±0,21 0,06±0,31 <0,01
антиген миокарда (ст.) 2,12±0,34 1,62±0,52 <0,05

антитела к антигену миокарда (log2 титра) 14,69±3,21 13,11±2,34 >0,05
igG (г/л) 25,67±4,12 18,11±3,51 <0,05
igm (г/л) 6,34±1,81 5,53±1,52 <0,05
iga (г/л) 5,81±2,34 5,64±2,87 >0,05
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сосудистых бассейнов, ориентируясь на значе-
ние показателя цик, и затем определять диа-
гностическую стратегию по выявлению сер-
дечно-сосудистой патологии у пациентов. дру-
гой особенностью пациентов с 
мультифокальным атеросклерозом по сравне-
нию с больными без множественного атеро-
склеротического сосудистого поражения явля-
ется более высокое содержание в крови имму-
ноглобулинов классов igG и igm. выявлена 
прямая связь между количеством поражённых 
сосудистых бассейнов и содержанием лейкоци-
тов в единице объёма крови. Наличие гемоди-
намически значимого стеноза ассоциировано с 
содержанием в крови палочкоядерных нейтро-
филов. таким образом, чем тяжелее поражение 
сосудистых бассейнов, тем значительнее про-
являются изменения со стороны иммунных ре-
акций клеточного типа. полученные данные 
отражают изменение гуморального и клеточно-
го иммунитета у больных иБс с выраженным 
атеросклерозом, протекающим с одновремен-
ным стенотическим поражением сразу не-
скольких сосудистых бассейнов.
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