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Антитела, ассоциированные с воспалительными 
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РЕЗЮМЕ
Цель. Изучить взаимосвязь уровней антител, ассоциированных с воспалительными заболеваниями кишечника (ВЗК), и маркеров воспаления 
при анкилозирующем спондилите (АС).
Материалы и методы. Исследованы сыворотки 44 здоровых доноров (ЗД) и 51 больных АС: 40 мужчин, 11 женщин в возрасте 44,0 
(34,0–49,0) лет с длительностью заболевания 12,0 (5,0–20,0) лет, высокой активностью болезни (BASDAI – 5,3; 4,5–6,4; ASDAS СОЭ – 3,6; 
3,0–4,4; ASDAS СРБ – 3,7; 2,8–4,5). У 22 % больных АС были диагностированы ВЗК. IgG/IgA антитела к S. cerevisiae (ASCA), IgG/IgA антитела 
к гликопротеину 2 (аGP2), IgG антитела к катепсину G, эластазе, сывороточный кальпротектин (сКП), интерлейкин‑6 (IL‑6) определяли 
иммуноферментным методом.
Результаты. Больные АС без ВЗК и АС с ВЗК имели более высокие уровни IgA ASCA, IgA аGP2, антител к эластазе, чем ЗД (4,5; 2,6–6,4 ЕД/мл 
и 4,9; 3,7–7,3 ЕД/мл vs 1,9; 0,6–2,6 ЕД/мл, р=0,0008, р=0,001; 1,2; 0,8–5,5 ЕД/мл и 1,2; 0,9–11,8 ЕД/мл vs 0,7; р=0,007, р=0,02; 8,2; 5,9–9,9 ЕД/мл 
и 9,1; 8,5–10,5 ЕД/мл vs 5,6; 4,7–8,3 ЕД/мл, р=0,01, р=0,003). Концентрация антител к катепсину G была выше при АС с ВЗК по сравнению 
с АС без ВЗК (0,8; 0,5–1,0 ЕД/мл vs 0,4; 0,3–0,6 ЕД/мл, р=0,02). Уровни IgA ASCA коррелировали с IL‑6 (r=0,3), IgA аGP2 – с сКП (r=0,3), антител 
к эластазе – с СОЭ (r=0,4), антител к катепсину G – с СОЭ (r=0,4) и BASDAI (r=0,4) (p<0,05).
Заключение. Повышение уровней IgA ASCA, IgA аGP2 и антител к эластазе при АС без ВЗК сходно с таковым при АС с ВЗК. Гиперпродукция 
IgA ASCA, IgA аGP2, антител к эластазе, катепсину G отражает воспалительную активность АС.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: анкилозирующий спондилит, воспалительные заболевания кишечника, антитела к S. cerevisiae (ASCA), гликопротеину 
2, катепсину G, эластазе, BASDAI, СОЭ, сывороточный кальпротектин, интерлейкин‑6.
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SUMMARY
Background/Purpose. To study the relationship between levels of antibodies associated with inflammatory bowel diseases (IBD) and inflammatory 
markers in ankylosing spondylitis (AS).
Materials and methods. The sera of 44 healthy donors (HD) and 51 patients with AS were studied: 40 men, 11 women aged 44.0 (34.0–49.0) years 
with a disease duration of 12.0 (5.0–20.0) years, high disease activity (BASDAI – 5.3; 4.5–6.4; ASDAS ESR – 3.6; 3.0–4.4; ASDAS CRP – 3.7; 2.8–4.5). IBD 
was diagnosed in 22 % of patients with AS. IgG/IgA antibodies to S. cerevisiae (ASCA), IgG/IgA antibodies to glycoprotein 2 (GP2), IgG antibodies 
to cathepsin G, elastase, serum calprotectin (sCP), interleukin‑6 (IL‑6) were determined by ELISA.
Results. Patients with AS without IBD and AS with IBD had higher levels of IgA ASCA, IgA aGP2, and elastase antibodies than HD (4.5; 2.6–6.4 U/ml 
and 4.9; 3.7–7.3 U/ml vs 1.9; 0.6–2.6 U/ml, p=0.0008, p=0.001; 1.2; 0.8–5.5 U/ml and 1.2; 0.9–11.8 U/ml vs 0.7; p=0.007, p=0.02; 8.2; 5.9–9.9 U/ml and 
9.1; 8.5–10.5 U/ml vs 5.6; 4.7–8.3 U/ml, p=0.01, p=0.003). The concentration of antibodies to cathepsin G was higher in AS with IBD compared 
to AS without IBD (0.8; 0.5–1.0 U/ml vs 0.4; 0.3–0.6 U/ml, p=0.02). The levels of IgA ASCA correlated with IL‑6 (r=0.3), IgA aGP2 – with sCP (r=0.3), 
antibodies to elastase – with ESR (r=0.4), antibodies to cathepsin G – with ESR (r=0.4) and BASDAI (r=0.4) (p<0.05).
Conclusion. Elevated levels of IgA ASCA, IgA aGP2, and anti-elastase antibodies in AS without IBD are similar to those in AS with IBD. Hyperproduction 
of IgA ASCA, IgA aGP2, anti-elastase antibodies, and cathepsin G reflects the inflammatory activity of AS.
KEYWORDS: ankylosing spondylitis, inflammatory bowel diseases, antibodies to S. cerevisiae (ASCA), glycoprotein 2, cathepsin G, elastase, BASDAI, 
ESR, serum calprotectin, interleukin‑6.
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Анкилозирующий спондилит (АС) – хроническое вос-
палительное заболевание из группы спондилоартритов 

(СпА), характеризующееся обязательным поражением 
крестцово-подвздошных суставов и/или позвоночника 
с потенциальным исходом в анкилоз, с частым вовлечением 
в патологический процесс энтезисов и периферических 
суставов [1]. Наиболее частыми внесуставными проявлени-
ями АС являются воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК) (болезнь Крона – БК, язвенный колит – ЯК) – им-
муноопосредованные болезни пищеварительного тракта, 
отличающиеся воспалительно-деструктивным поражением 
стенки кишки и хроническим рецидивирующим течением 
с развитием системных и внекишечных осложнений [2]. При 
АС встречаемость ВЗК составляет 6–14 %, однако у 50–65 % 
пациентов с АС имеет место субклиническое (морфологи-
чески подтвержденное) воспаление кишечника [3, 4]. СпА, 
включая АС, относятся к наиболее частым внекишечным 
проявлениям ВЗК. По данным метаанализа, при ВЗК частота 
обнаружения АС составляет 3 %, но рентгенологические 
признаки сакроилеита, как симптоматического, так и суб-
клинического, регистрируются у 50 % пациентов [4, 5]. 
В настоящее время выделены потенциальные лабораторные 
биомаркеры АС, ассоциированного с ВЗК, в том числе гене-
тические полиморфизмы (HLA-B 27, ген аминопептидазы 
эндоплазматического ретикулума 1 – ERAP1/rs26653, гены 
рецептора интерлейкина‑23 – IL‑23R, бета рецептора лим-
фотоксина – LTBR, рецептора TNF – TNFRSF1A, CARD 15/
NOD 2), маркеры воспаления (С-реактивный белок – СРБ, 
сывороточный и фекальный кальпротектин – сКП и фКП), 
провоспалительные цитокины (IL‑23, IL‑6, васкулоэндотели-
альный фактор роста – VEGF), маркеры метаболизма кост-
ной и хрящевой ткани (хрящевой гликопротеин‑39 – YKL‑40, 
склеростин, матриксная металлопротеиназа‑3), антитела 
(перинуклеарные антинейтрофильные цитоплазматические 
антитела – пAНЦА, антитела к Saccharomyces cerevisiae – 
ASCA, порообразующему белку OmpC наружной мембраны 
Escherichia coli, бактериальному флагеллину CВir1) [4]. При 
этом значительно возрос интерес к изучению роли антител, 
специфичных для ВЗК, в ранней диагностике воспаления 
кишечника у пациентов с АС и оценке воспалительной 
активности АС.

Цель работы – изучить взаимосвязь уровней антител, 
ассоциированных с ВЗК, и маркеров воспаления при АС.

Материалы и методы
Исследованы сыворотки 51 пациента с достоверным 

диагнозом АС (в соответствии с модифицированными Нью-
Йоркскими критериями 1984 г.) [6]: 40 мужчин, 11 женщин 
в возрасте 44,0 (34,0–49,0) лет с длительностью заболе-
вания 12,0 (5,0–20,0) лет; высокой активностью болезни 
(Батский индекс активности АС – BASDAI – 5,3; 4,5–6,4; 
индекс активности АС с использованием СОЭ – ASDAS 
СОЭ – 3,6; 3,0–4,4; индекс активности АС с использованием 
С-реактивного белка – СРБ – ASDAS СРБ – 3,7; 2,8–4,5). 
У 22 % больных АС диагностированы ВЗК (БК и ЯК). Боль-
ные наблюдались в ГБУЗ МКНЦ имени А. С. Логинова 
ДЗМ с 2018 по 2022 г. В контрольную группу вошли 44 

здоровых донора (ЗД), сопоставимых по полу и возрасту 
с обследованными больными. Все пациенты подписали 
добровольное информированное согласие на исследование.

IgG/IgA ASCA, IgG антитела к таргетным антигенам ати-
пичных пАНЦА – гранулярным цитоплазматическим белкам 
нейтрофилов (катепсину G, эластазе), IgG/IgA аGP2, сКП 
и IL‑6 исследовали методом иммуноферментного анализа 
(ИФА) с использованием коммерческих наборов реаген-
тов «ASCA IgG/IgA», «Anti-Cathepsin G», «Anti-Elastase», 
(«ORGENTEC», ФРГ), «Anti-GP2 IgG/IgA» («MEDIPAN», 
ФРГ), «BUHLMANN MRP8/14 (Calprotectin, S 100A8/A9)» 
(«BUHLMANN LABORATORIES AG», Швейцария), «Human 
IL‑6 ELISA Kit» («INVITROGEN/Thermo Fisher Scientific», 
США) согласно инструкциям фирм-изготовителей на микро-
планшетном ридере «Sunrisе» («Tecan», Австрия). Верхние 
пределы референтных интервалов при определении IgG/
IgA ASCA, IgA аGP2, IgG антител к катепсину G и эластазе 
составляли 10,0 ЕД/мл, IgG аGP2–15 ЕД/мл.

Статистическая обработка результатов проведена с ис-
пользованием программы Statistica 12.0, включая методы 
параметрического и непараметрического анализа. Результа-
ты представлены в виде медианы (Ме) с интерквартильным 
размахом (ИР) 25–75 процентилей. Корреляционный ана-
лиз проводился по методу Спирмена. Различия считались 
значимыми при p<0,05.

Результаты
Уровни антител, ассоциированных с ВЗК, в сыворот-

ках больных АС без ВЗК, АС с ВЗК и у ЗД представлены 
в таблице 1. Больные АС без ВЗК и АС с ВЗК имели более 
высокие уровни IgA ASCA, IgA аGP2 и IgG антител к эла-
стазе, чем ЗД (р<0,05). Увеличение концентрации IgG аGP2 
относительно ЗД наблюдалось только у больных АС без ВЗК 
(р<0,05). Концентрация IgG антител к катепсину G была 
выше при АС с ВЗК по сравнению с АС без ВЗК (р<0,05). 

Таблица 1
Уровни антител, ассоциированных с ВЗК, в сыворотках больных 

АС без ВЗК, АС с ВЗК и ЗД (Ме, ИР 25–75 процентилей)

Антитела (ЕД/мл)
Группы обследованных

АС без ВЗК АС с ВЗК ЗД

IgG ASCA 6,6 (4,9–10,8)
n=38

8,1 (4,3–11,7)
n=11

4,4 (2,1–8,0)
n=14

IgA ASCA 4,5 (2,6–6,4)*

n=39
4,9 (3,7–7,3)**

n=11
1,9 (0,6–2,6)*, **

n=16

IgG аGP2 2,1 (1,4–6,0)•

n=39
2,3 (1,4–7,0)

n=11
1,3 (0,9–3,6)•

n=17

IgA аGP2 1,2 (0,8–5,5)#

n=39
1,2 (0,9–11,8)##

n=11
0,7 (0,6–1,3)#, ##

n=17

IgG антитела 
к катепсину G

0,4 (0,3–0,6)§ , § § 

n=38
0,8 (0,5–1,0)§ § 

n=10
0,6 (0,6–0,9)§ 

n=17

IgG антитела 
к эластазе

8,2 (5,9–9,9)∞

n=39
9,1 (8,5–10,5)∞∞

n=9
5,6 (4,7–8,3)∞, ∞∞

n=17

Примечание. Достоверность различий в уровнях антител: IgA ASCA 
(* – р=0,0008 между больными АС без ВЗК и ЗД, ** – р=0,001 между 
больными АС с ВЗК и ЗД); IgG аGP2 (• – р=0,03 между больными АС 
без ВЗК и ЗД); IgA аGP2 (# – p=0,007 между больными АС без ВЗК и ЗД, 
## – p=0,02 между больными АС с ВЗК и ЗД); IgG антитела к катепсину 
G (§ – p=0,02 между больными АС без ВЗК и ЗД, § § – p=0,02 между 
больными АС без ВЗК и АС с ВЗК); IgG антитела к эластазе (∞ – р=0,01 
между больными АС без ВЗК и ЗД, ∞∞ – р=0,003 между больными АС 
с ВЗК и ЗД); n – число обследованных больных АС и ЗД.
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Достоверных различий в сывороточных уровнях IgG ASCA 
между больными АС и ЗД не обнаружено (р>0,05).

Частота обнаружения антител, ассоциированных с ВЗК, 
в сыворотках больных АС без ВЗК, АС с ВЗК и ЗД пред-
ставлена в таблице 2, из которой следует, что при АС без 
ВЗК и АС с ВЗК IgG антитела к эластазе (23,0 и 33,0 %) 
встречались чаще, чем у ЗД (0 %) (р<0,05), в то время 
как IgA аGP2 наиболее часто выявлялись среди больных 
АС с ВЗК (27,0 vs 0 % у ЗД, p<0,05). Встречаемость IgA/
IgG ASCA, IgG аGP2, IgG антител к катепсину G при АС 
с и без ВЗК не отличалась от таковой у ЗД.

В общей группе больных АС (АС с ВЗК+АС без ВЗК) 
повышение уровней IgA ASCA в сыворотке крови по-
ложительно коррелировало с концентрацией IL‑6 (r=0,3), 
IgA аGP2 – с содержанием сКП (r=0,3), IgG антител к эла-
стазе – с СОЭ (r=0,4), IgG антител к катепсину G – с СОЭ 
(r=0,4) и индексом активности BASDAI (r=0,4) (p<0,05). 
При АС без ВЗК обнаружена корреляционная связь между 
усилением продукции IgG антител к эластазе, IgG антител 
к катепсину G и ускорением СОЭ (r=0,4) (p<0,05), а также 
между увеличением концентрации IgG антител к катепсину 
G и повышением BASDAI (r=0,5, p<0,05).

Обсуждение
В сыворотках больных ВЗК выявляют широкий спектр 

антител к собственным и микробным антигенам [7–11]. 
Аутоантитела, ассоциированные с ВЗК, включают ати-
пичные пАНЦА, антитела к мембранному GP2 секретор-
ных панкреатических ацинарных клеток, бокаловидным 
клеткам эпителия слизистой оболочки кишечника (goblet 
cells) и гранулоцитарно-макрофагальному колониестиму-
лирующему фактору (аGM–CSF). Среди антимикробных 
антител различают антитела к гликанам – олигосахаридам 
клеточной стенки патогенных микроорганизмов (ASCA 
и др.), порообразующему белку OmpC наружной мембра-
ны Escherichia coli (аOmpC), бактериальному флагеллину 
Cbir1 (аCВir1), компоненту I2 Pseudomonas fluorescens (аI2), 
антигенам Mycobacterium avium paratuberculosis и нематоды 
Caenorhabditis elegans. Наибольшей информативностью 
для дифференциальной диагностики ВЗК с другими забо-
леваниями желудочно-кишечного тракта обладают ASCA 

(диагностическая чувствительность (ДЧ) – 41–45 %; диа-
гностическая специфичность (ДС) – 91–98 %) [12]. При БК 
самыми полезными диагностическими маркерами являются 
ASCA (ДЧ – 33–72 %; ДС – 82–100 %) и аGP2 (ДЧ – 30 %, 
ДС – 96 %), при ЯК – атипичные пAНЦА (ДЧ – 50–71 %) 
[7, 8, 12]. Исследование антител с целью диагностики ВЗК 
имеет ограниченное значение из-за низкой чувствительности 
данных маркеров. Наличие и титры большинства антител, 
как правило, не связаны с активностью заболевания, однако 
отражают различные клинические фенотипы БК и ЯК. Вы-
сокие уровни антител (ASCA, аCВir1, аOmpC, аI2, пАНЦА, 
аGP2, аGM–CSF) ассоциируются с риском ускоренного 
прогрессирования ВЗК, развитием осложнений и необхо-
димостью хирургического лечения [7, 8, 12,13].

Данные литературы, касающиеся изучения уровней 
антител, ассоциированных с ВЗК, при АС и их связи с вос-
палительной активностью болезни, немногочисленны 
и имеют противоречивый характер [4].

В нашей работе больные АС с ВЗК отличались более 
высокими показателями концентрации антител к катеп-
сину G в сыворотке крови, чем пациенты с АС без ВЗК. 
По сравнению с группой ЗД увеличение концентрации IgG 
аGP2 наблюдалось у больных АС без ВЗК, а количествo по-
ложительных результатов определения IgA аGP2 – у боль-
ных АС с ВЗК. Повышенные уровни IgA ASCA, IgA аGP2, 
антител к эластазе, встречаемость антител к эластазе при 
АС без ВЗК были сравнимы с этими показателями при АС 
с ВЗК. Уровни IgG ASCA, частота обнаружения IgA/IgG 
ASCA, IgG аGP2 и антител к катепсину G при АС с и без 
ВЗК находились в пределах нормальных значений.

Сходные с  нашими результаты опубликовали 
I. E. Hoffman и соавт. [14], не обнаружившие достоверных 
различий в сывороточных уровнях IgA ASCA между дву-
мя группами из 11 больных СпА (6 – АС и 5 – недиффе-
ренцированным СпА) с ВЗК и 17 больных СпА (12 – АС 
и 5 – недифференцированным СпА) без ВЗК, имевшими 
более высокую концентрацию IgA ASCA, чем ЗД и больные 
ревматоидным артритом. У больных АС без ВЗК (n=52) и АС 
с ВЗК (n=26) отмечена сходная частота обнаружения IgA/IgG 
ASCA и антител к OmpC [15]. В других работах показано, 
что IgG ASCA, антитела к OmpC и CBir1 чаще встречаются 
среди больных АС с ВЗК (n=77), чем у больных АС без 
ВЗК (n=76), причем относительно контрольной группы 
пациентов с механической болью в спине (n=48) при АС 
без ВЗК наиболее часто регистрируются антитела к CBir1, 
а при АС с ВЗК – IgA ASCA, антитела к OmpC и CBir1 [16]. 
Продемонстрировано увеличение концентрации и частоты 
выявления IgA ASCA в сыворотках больных АС по сравне-
нию с ЗД [17, 18]. Однако другими авторами установлено 
отсутствие статистически значимого повышения уровней 
и встречаемости IgA ASCA/IgG ASCA среди больных АС 
[19, 20] либо увеличение концентрации IgG ASCA и IgG+IgA 
ASCA, но не IgA ASCA при АС относительно ЗД [21, 22].

АНЦА – гетерогенная группа аутоантител, реагирующих 
с ферментами цитоплазмы нейтрофилов. В зависимости 
от типа свечения в непрямой реакции иммунофлюорес-
ценции (НРИФ) на фиксированных этанолом нейтрофилах 
человека различают две основные разновидности АНЦА – 

Таблица 2
Частота обнаружения антител, ассоциированных с ВЗК, 

в сыворотках больных АС без ВЗК, АС с ВЗК и ЗД

Антитела АС без ВЗК, n (%) АС с ВЗК, n (%) ЗД, n (%)

IgG ASCA 11/38 (28,9) 4/11 (36,0) 2/14 (14,0)

IgA ASCA 3/39 (7,7) 2/11 (18,0) 1/16 (6,0)

IgG аGP2 3/39 (7,7) 1/11 (9,0) 0/17 (0)

IgA аGP2 6/39 (16,4) 3/11 (27,0)* 0/17 (0)*

IgG антитела 
к катепсину G 0/38 (0) 0/10 (0) 0/17 (0)

IgG АТ к эластазе 9/39 (23,0)• 3/9 (33,0)•• 0/17 (0)•, ••

Примечание. Достоверность различий в частоте обнаружения анти-
тел: IgA аGP2 (* – p=0,025 между больными АС c ВЗК и ЗД); IgG антитела 
к эластазе (• – р=0,03 между больными АС без ВЗК и ЗД, •• – р=0,01 
между больными АС с ВЗК и ЗД); n – число лиц с положительными 
результатами определения антител относительно общего количества 
обследованных больных и ЗД.
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цитоплазматические (ц) АНЦА, реагирующие с протеиназой 
3, и пАНЦА, направленные против миелопероксидазы. Об-
наружение цAНЦА и пАНЦА в сыворотках крови наиболее 
характерно для системных некротизирующих васкулитов 
сосудов среднего и мелкого калибра (АНЦА-ассоциирован-
ных системных васкулитов) [23]. При ВЗК и аутоиммунных 
заболеваниях печени выявляют преимущественно атипич-
ные пАНЦА [8–10, 24–26]. Специфичными антигенами для 
атипичных пАНЦА служат различные ядерные и цитоплаз-
матические белки нейтрофилов (нуклеопорин β-тубулин 
5, гистоновый белок Н1, негистоновые белки хроматина 
HMG‑1,2, катепсин G, эластаза, белок, повышающий про-
ницаемость – BPI, лактоферрин, лизоцим, β-глюкуронидаза, 
α-энолаза, каталаза). Среди антител к таргетным антигенам 
атипичных пАНЦА наибольшее клиническое значение 
при ВЗК и аутоиммунных заболеваниях печени имеют 
антитела к катепсину G, лактоферрину, эластазе и BPI, час-
тота обнаружения которых методом ИФА варьирует от 4 
до 50 % [26, 27]. Атипичные пАНЦА чаще выявлялись нами 
в сыворотках больных АС c ВЗК (36,0 %), чем у больных 
АС без ВЗК (4,8 %) и ЗД (0 %) (р<0,05), при этом в группе 
больных АС без ВЗК частота определения данных антител 
не отличалась от таковой среди ЗД (p>0,05) [28], что под-
тверждается результатами других авторов [15, 22]. В до-
ступной литературе отсутствуют результаты подробного 
изучения антител к катепсину G и эластазе при АС с и без 
ВЗК. По нашим данным, больные АС с ВЗК имеют более 
высокую концентрацию антител к катепсину G в сыво-
ротке крови, чем пациенты с АС без ВЗК, однако частота 
обнаружения антител к катепсину G при АС с ВЗК и без 
ВЗК не отличается от данного показателя у ЗД. Увеличение 
концентрации и частоты выявления антител к эластазе при 
АС с ВЗК сравнимо с таковым при АС без ВЗК.

Помимо IgG/IgA ASCA, к специфическим маркерам 
БК относятся IgG/IgA аGP2. Частота обнаружения IgG/IgA 
аGP2 в сыворотках больных БК варьирует от 21 до 45 %, 
ЯК – от 2 до 19 % [8]. Нами показано увеличение сыво-
роточной концентрации IgA аGP2 при АС с ВЗК и АС 
без ВЗК по сравнению с ЗД, однако повышение частоты 
положительных результатов определения IgA аGP2 наблю-
далось только у больных АС с ВЗК. Частота обнаружения 
IgG аGP2 в группах больных АС с ВЗК и АС без ВЗК была 
сравнима с данным показателем среди ЗД, вместе с тем 
при АС без ВЗК отмечался более высокий уровень IgG 
аGP2, чем у ЗД. В работах других авторов исследование 
IgG/IgA аGP2 при АС не проводилось.

Противоречивость результатов изучения антител, специ-
фичных для ВЗК, в группах больных АС без ВЗК и АС с ВЗК, 
обусловленная различиями в подборе групп пациентов, 
уровнях серопозитивности антител и методов их опреде-
ления, не позволяет применять указанные биомаркеры для 
дифференциальной диагностики данных патологических 
состояний. Вместе с тем, согласно нашим и зарубежным 
исследованиям, выявление при АС без признаков ВЗК анти-
тел, ассоциированных с ВЗК (IgA/IgG ASCA, атипичных 
пАНЦА, IgA/IgG аGP2, антител к эластазе, катепсину G 
и др.), свидетельствует о сходных механизмах аберрантной 
активации иммунной системы у больных АС и ВЗК и воз-

можности использования данных биомаркеров в качестве 
потенциальных предикторов воспалительной патологии 
кишечника на доклинической стадии.

Ключевыми лабораторными маркерами воспаления 
при АС являются СОЭ, С-реактивный белок (СРБ), КП 
и провоспалительные цитокины (IL‑6, IL‑23) [4, 29].

Увеличение СОЭ наблюдается у 24–42 % больных 
АС [30]. Анализ СОЭ используется для оценки воспа-
лительной активности АС, в частности, при подсчете 
индекса ASDAS СОЭ [1]. СРБ, синтез которого проис-
ходит в гепатоцитах под действием провоспалительных 
цитокинов, считается более стабильным, валидированным, 
воспроизводимым и специфичным маркером воспаления, 
чем СОЭ [23]. Увеличение сывороточной концентрации 
СРБ отмечено у 50–54 % больных АС [30]. Результаты 
исследования СРБ применяются при подсчете индекса 
активности ASDAS СРБ [1].

КП – гетеродимерный белковый комплекс из двух каль-
ций-связывающих субъединиц (S 100A8/MRP8 и S 100A9/
MRP14) с выраженными провоспалительными свойствами, 
высвобождаемый активированными нейтрофилами, моно-
цитами и кератиноцитами в синовиальной ткани, коже и сли-
зистой оболочке кишечника на ранней стадии воспаления 
и иммунного ответа [31]. При АС отмечено повышение 
уровней сКП и фекального (ф) КП [32, 33]. Концентра-
ция сКП увеличена у 18 % больных АС и положительно 
коррелирует с лабораторными острофазовыми показате-
лями (СОЭ, СРБ), но не с индексами активности BASDAI 
и ASDAS [33–35]. Высокие значения фКП обнаруживаются 
примерно у 40–78 % больных СпА, включая АС, сочетаясь 
с увеличением СОЭ и концентрации СРБ [35–37].

В сыворотках больных АС отмечено повышение кон-
центрации ФНО-α, IL‑17, IL‑23, IL‑21, IL‑6 и IL‑8 [38, 
39]. Концентрация IL‑6 в крови коррелирует с индексами 
BASDAI и ASDAS, концентрацией СРБ и МРТ-признаками 
воспалительной активности заболевания [40]. У пациен-
тов со СпА/ВЗК обнаружена умеренная положительная 
корреляция между сывороточной концентрацией IL‑23 
и клинической активностью заболевания СпА [41].

Данные литературы о связи между антителами, ас-
социированными с ВЗК, и маркерами воспаления при 
АС ограничиваются двумя исследованиями, в которых 
показано наличие IgA/IgG ASCA в сыворотках больных 
СпА с высокой воспалительной активностью, однако 
уровни этих антител не коррелировали с BASDAI, СОЭ, 
СРБ [18, 21]. Согласно нашим результатам, в общей груп-
пе больных АС (АС с ВЗК+АС без ВЗК) содержание IgA 
ASCA в сыворотке крови положительно коррелирует 
с IL‑6, IgA аGP2 – с сКП, антител к эластазе – с СОЭ, 
антител к катепсину G – с СОЭ и BASDAI. При АС без 
ВЗК обнаружена корреляционная связь между уровнями 
антител к эластазе, антител к катепсину G и ускорением 
СОЭ, а также между увеличением концентрации анти-
тел к катепсину G и повышением BASDAI. Полученные 
результаты о связи уровней антител, ассоциированных 
с ВЗК, с клинико-лабораторными маркерами воспали-
тельной активности АС имеют предварительный характер 
и требуют дальнейшего изучения.
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Заключение
Повышенные сывороточные уровни IgA ASCA, IgA 

аGP2 и антител к эластазе при АС без ВЗК сравнимы с та-
ковыми при АС с ВЗК и могут служить потенциальными 
предикторами воспалительной патологии кишечника на до-
клинической стадии. Возрастание продукции IgA ASCA, 
IgA аGP2, антител к эластазе и катепсину G коррелирует 
с увеличением концентрации IL‑6 и сКП, ускорением 
СОЭ и повышением BASDAI, отражая воспалительную 
активность АС.
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Нутриционная коррекция гастроэнтерологических 
симптомов при ППЭС
Д. К. Попков
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РЕЗЮМЕ
При заболеваниях простаты и описанном нами постпростатэктомическом синдроме (ППЭС) встречаются симптомы со стороны ЖКТ, что напрямую 
связано с метаболическими нарушениями (в т. ч. нутриционными), как выявлено по параметрам известного АВД и с помощью БИМ. При установлении 
таких проявлений и после консультаций ГЭ, хирурга и уролога выбирается комплексный подход к лечению: возможно назначение антибактериальной 
терапии, противовоспалительных средств, а также медикаментов, улучшающих кровообращение, функцию простаты и корригирующих выявленные 
нарушения параметров обмена (белковые дефициты, дефициты электролитов и микроэлементов, водные и липидные сдвиги).
Материалы и методы. Проанализированы ретроспективно и/б пациентов. Оценивали параметры известного АВД, использовали шкалу 
SF‑36, шкалы урологической патологии, результаты консультаций хирурга и гастроэнтеролога для определения показаний к оперативной 
реабилитации и разработки программы консервативной. Проводили статобработку полученных данных.
Результаты и обсуждение. Обсуждены причины, способствующие развитию воспалительных процессов в организме, нарушения ассимиляции 
пищевых веществ и иммунитета, что способствует возникновению инфекций, в т. ч. в области малого таза, находящегося в непосредственной 
близости от предстательной железы. Оцениваются результаты исследования электролитов и ряда микроэлементов (особенно цинка, витаминов 
и, в частности, B 6, участвующего в нервно-мышечной функции и способствующего расслаблению гладкой мускулатуры кишечника), а также 
частота гастроэнтерологических симптомов и урологических проявлений (используются диагностические шкалы). В результате соблюдения 
режима, проявлений физической активности, избегания стрессов снижается риск обострений и повышается качество жизни пациента.
Выводы. 1. Взаимосвязь между заболеваниями простаты и желудочно-кишечной симптоматикой существует. 2. Комплексный подход 
к реабилитации таких пациентов должен включать коррекцию нутриционного (по сути, метаболического) статуса пациента.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хирургическая реабилитация, постпростатэктомический синдром, желудочно-кишечные осложнения.
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Nutritional correction of gastroenterological symptoms in PPES
D. K. Popkov
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SUMMARY
The article discusses the causes that contribute to the development of inflammatory processes in the body, as well as disorders in the 
assimilation of nutrients and immunity, which can lead to infections, including those in the pelvic area, which is located in close proximity 
to the prostate gland.
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