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ПОКАЗАТЕЛИ ВРОЖДЕННОГО ИММУНИТЕТА  
У БОЛЬНЫХ АБДОМИНАЛЬНЫМ СЕПСИСОМ 
С РАЗЛИЧНЫМ ИСХОДОМ
Осиков М.В.1, 2, Конашов А.Г.1, 3, Бойко М.С.1, Гусев А.В.1, 2, 
Конашов В.А.1, 3

1 ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет», г. Челябинск, Россия  
2 ГБУЗ «Челябинская областная клиническая больница», г. Челябинск, Россия  
3 ГАУЗ ОЗП «Городская клиническая больница № 8 г. Челябинск», г. Челябинск, Россия 

Резюме. Врожденный иммунитет играет критическую роль в раннем распознавании и реагиро-
вании на патогены, его изучение при абдоминальном сепсисе (АС) имеет значение для патогенеза, 
ранней диагностики, прогноза, терапевтической стратегии. Цель – исследовать показатели врож-
денного иммунитета в динамике АС с различным исходом. Исследование проведено на 64 больных 
с АС в возрасте 32-82 лет, которых разделили на группы: группа 1 (n = 46) с благоприятным исходом 
и группа 2 (n = 18) с летальным исходом. Исследования проводили на 1-е, 3-и и 7-е сутки. Общее 
количество лейкоцитов исследовали на гематологическом анализаторе Sysmex XT-1800i/XT-2000i 
(Япония), функциональную активность нейтрофилов – по активности и интенсивности фагоцито-
за, кислородзависимому метаболизму. Для статистического исследования использовали программу 
Statistica 10.0 for Windows. Установлено, что у пациентов с АС в динамике 1-7-х суток наблюдения 
независимо от исхода в крови увеличивается количество метамиелоцитов, палочкоядерных, сег-
ментоядерных нейтрофилов; при неблагоприятном исходе АС нейтрофильный лейкоцитоз более 
выражен, увеличивается количество моноцитов и эозинофилов. У пациентов с АС независимо от 
исхода увеличивается поглотительная способность нейтрофилов крови, кислород-зависимый ме-
таболизм в спонтанном режиме, угнетается кислород-зависимый метаболизм в индуцированном 
режиме; при неблагоприятном исходе АС наблюдается эскалация роста поглотительной способ-
ности нейтрофилов крови на 1-7-е сутки наблюдения, на фоне угнетения кислород-зависимого ме-
таболизма нейтрофилов в спонтанном и индуцированном режимах преимущественно на 3-и и 7-е 
сутки наблюдения.

Ключевые слова: абдоминальный сепсис, исход, нейтрофилы, фагоцитоз, кислород-зависимый метаболизм
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INDEXES OF INNATE IMMUNITY IN PATIENTS WITH 
ABDOMINAL SEPSIS WITH DIFFERENT OUTCOMES
Osikov M.V.a, b, Konashov A.G.a, c, Boyko M.S.a, Gusev A.V.a, b, 
Konashov V.A.a, c

a South Ural State Medical University, Chelyabinsk, Russian Federation  
b Chelyabinsk Regional Clinical Hospital, Chelyabinsk, Russian Federation  
c City Clinical Hospital No. 8, Chelyabinsk, Russian Federation

Abstract. Innate immunity plays a critical role in early recognition and response to pathogens, and its study 
in abdominal sepsis (AS) is important for pathogenesis, early diagnosis, prognosis, and therapeutic strategy. The 
aim of our study was to search for indices of innate immunity in the dynamics of AS dependent on its clinical 
outcomes. The study was conducted in a group of 64 patients with AS aged 32-82 years, who were divided 
in two groups: (1) 46 patients with a favorable outcome, and (2) 18 cases with a fatal outcome. The studies 
were conducted on days 1, 3, and 7. The total number of leukocytes was examined using a Sysmex XT- 1800i/
XT-2000i hematology analyzer (Japan); functional activity of neutrophils was measured by phagocytosis 
activity and intensity, and oxygen–dependent metabolism. The program “Statistica 10.0 for Windows” was 
used for statistical evaluation. It was found that, in AS patients, the number of metamyelocytes, rod-shaped, 
segmented neutrophils increases in the blood within 1-7 days of follow-up, regardless of clinical outcome; in 
cases of negative outcome of AS, neutrophilic leukocytosis is more pronounced, and the number of monocytes 
and eosinophils increases. In patients with AS, regardless of the outcome, the absorption capacity of blood 
neutrophils increases, along with increased oxygen-dependent metabolism in spontaneous mode, and its 
inhibition in induced mode. Inn cases of unfavorable outcome of AS, we observed elevation of absorption 
capacity of blood neutrophils on days 1-7 of follow-up, along with inhibition of oxygen-dependent neutrophil 
metabolism in spontaneous and induced modes, mainly, on days 3 and 7 of follow-up.

Keywords: abdominal sepsis, outcome, neutrophils, phagocytosis, oxygen-dependent metabolism

Введение
Абдоминальный сепсис (АС)  – это синдром, 

в основе которого лежит системная воспалитель-
ная реакция организма на интраабдоминальную 
инфекцию, приводящий к острой органной дис-
функции; смертность при АС составляет от 7,6 до 
36%  [5, 6]. Врожденный иммунитет играет кри-
тическую роль в раннем распознавании и реаги-
ровании на патогены, его изучение при АС име-
ет значение для понимания патогенеза, ранней 
диагностики и прогнозирования исходов, выбора 
терапевтической стратегии. Цель  – исследовать 
показатели врожденного иммунитета в динамике 
АС с различным исходом.

Материалы и методы
Проведен поперечный срез сплошным мето-

дом выборки по мере госпитализации пациентов 
с абдоминальной хирургической патологией в 
отделение реанимации и интенсивной терапии 
ГАУЗ ОЗП «ГКБ №  8 г.  Челябинск», которым 
предварительно выполнено оперативное лечение 
с санацией первичного очага в течение 1-х суток 
госпитализации. У всех пациентов диагностиро-

ван сепсис в соответствии с концепцией «Сеп-
сис-3»  [10,  11]. Исследование проведено на 64 
больных с АС в возрасте 32-82 лет в соответствии 
с Хельсинкской декларацией Всемирной меди-
цинской ассоциации «Этические принципы на-
учных и медицинских исследований с участием 
человека» от 1964 года с дополнениями 2013 года 
и одобрено этическим комитетом ФГБОУ ВО 
ЮУГМУ Минздрава России (протокол №  10 от 
02.11.2023). В соответствии с исходом АС выде-
лена группа 1 (n = 46) с благоприятным исходом 
и группа 2 (n = 18) с летальным исходом. Иссле-
дования проводили на 1-е, 3-и и 7-е сутки. Для 
определения общего количества лейкоцитов ис-
пользовали гематологический анализатор Sysmex 
XT-1800i/XT-2000i (Япония). Нейтрофилы вы-
деляли на градиенте плотности фиколл-урогра-
фина и проводили оценку их функциональной 
активности по активности и интенсивности 
фагоцитоза, кислородзависимого метаболизма 
(активность и интенсивность спонтанного и ин-
дуцированного НСТ-теста)  [2]. Статистическую 
обработку данных проводили с помощью пакета 
программ Statistica 10.0 for Windows. Статистиче-
ски значимыми считали отличия при р < 0,05.
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Результаты и обсуждение
У пациентов с благоприятным исходом АС ис-

следование лейкоцитарной формулы в сравнении 
с группой здоровых лиц выявило увеличение на 
1-е, 3-и и 7-е сутки общего количества лейкоци-
тов за счет палочкоядерных и сегментоядерных 
нейтрофилов, а также юных нейтрофилов на 1-е 
и 3-и сутки (табл. 1). В динамике наблюдения ко-
личество юных нейтрофилов на 3-и сутки мень-
ше, чем на 1-е сутки, на 7-е сутки меньше, чем 
на 1-е и 3-и сутки; количество палочкоядерных 
нейтрофилов на 3-и и 7-е сутки меньше, чем на 
1-е сутки; количество эозинофилов на 3-и и 7-е 
сутки больше, чем на 1-е сутки. При АС с небла-
гоприятным исходом исследование количествен-
ного состава лейкоцитов в крови в сравнении с 
группой здоровых лиц выявило на 1-е, 3-и и 7-е 
сутки увеличение общего количества лейкоци-
тов за счет юных, палочкоядерных и сегментоя-
дерных нейтрофилов, на 1-е и 7-е сутки – моно-
цитов. В динамике наблюдения зафиксировано, 
что общее количество нейтрофилов, в том чис-
ле сегментоядерных нейтрофилов на 3-и сутки 
меньше, чем на 1-е сутки, на 7-е сутки больше, 
чем на 1-е и 3-и сутки; количество юных нейтро-
филов на 3-и сутки меньше, чем на 1-е сутки, на 
7-е сутки больше, чем на 3-и сутки; количество 
палочкоядерных нейтрофилов и моноцитов на 
3-и сутки меньше, чем на 1-е сутки, на 7-е сутки 
больше, чем на 3-и сутки; количество эозинофи-
лов на 7-е сутки меньше, чем на 1-е и 3-и сутки. 
Сравнительная характеристика количественного 
состава лейкоцитов в группах 1 и 2 показала, что 
у пациентов с неблагоприятным исходом АС в от-
личие от группы пациентов с благоприятным ис-
ходом АС общее количество лейкоцитов больше 
за счет юных, палочкоядерных и сегментоядер-
ных нейтрофилов на 1-е, 3-и и 7-е сутки; моно-
цитов и эозинофилов – на 1-е сутки.

Оценка функциональной активности нейтро-
филов крови в группе пациентов с благоприят-
ным исходом АС в сравнении с группой здоровых 
лиц выявила снижение активности фагоцитоза 
на 1-е сутки, увеличение интенсивности фагоци-
тоза на 3-и сутки, увеличение активности спон-
танного НСТ-теста на 1-е и 3-и сутки, увеличе-
ние интенсивности спонтанного НСТ-теста на 
3-и сутки, снижение активности индуцирован-
ного НСТ-теста на 3-и и 7-е сутки, снижение ин-
тенсивности индуцированного НСТ-теста на 1-е 
и 7-е сутки (табл. 2). В динамике наблюдения вы-
явлено, что активность фагоцитоза нейтрофилов 
на 3-и и 7-е сутки выше, чем на 1-е сутки; интен-
сивность фагоцитоза нейтрофилов и интенсив-
ность индуцированного НСТ-теста на 3-и сутки 
выше, чем на 1-е сутки, на 7-е сутки выше, чем 
на 1-е сутки, ниже, чем на 3-и сутки; активность 

спонтанного НСТ-теста на 3-и сутки выше, чем 
на 1-е сутки, на 7-е сутки ниже, чем на 1-е и 3-и 
сутки; интенсивность спонтанного НСТ-теста 
на 3-и сутки выше, чем на 1-е сутки, на 7-е сутки 
выше, чем на 1-е сутки, ниже, чем на 3-и сутки; 
активность индуцированного НСТ-теста на 3-и 
сутки ниже, чем на 1-е сутки, на 7-е сутки ниже, 
чем на 1-е и 3-и сутки.

При оценке функциональной активности ней-
трофилов крови у пациентов с неблагоприятным 
исходом АС в сравнении с группой здоровых па-
циентов выявлено увеличение активности и ин-
тенсивности фагоцитоза на 1-е, 3-и и 7-е сутки, 
увеличение активности спонтанного НСТ-теста 
на 1-е и 3-и сутки, уменьшение интенсивности 
спонтанного НСТ-теста на 1-е сутки и увеличе-
ние на 3-и сутки, уменьшение активности инду-
цированного НСТ-теста на 7-е сутки, интенсив-
ности индуцированного НСТ-теста на 1-е сутки. 
В динамике наблюдения зафиксировано, что ак-
тивность фагоцитоза нейтрофилов на 3-и сутки 
ниже, чем на 1-е сутки, на 7-е сутки ниже, чем 
на 1-е сутки, но выше, чем на 3-и сутки; интен-
сивность фагоцитоза нейтрофилов на 3-и сутки 
выше, чем на 1-е сутки, на 7-е сутки выше, чем на 
1-е сутки, но ниже, чем на 3-и сутки; активность 
спонтанного и индуцированного НСТ-теста 
на 3-и сутки выше, чем на 1-е сутки, на 7-е сут-
ки ниже, чем на 1-е и 3-и сутки; интенсивность 
спонтанного НСТ-теста на 3-и сутки выше, чем 
на 1-е сутки, на 7-е сутки выше, чем на 1-е сутки, 
ниже, чем на 3-и сутки, интенсивность индуци-
рованного НСТ-теста на 3-и и 7-е сутки выше, 
чем на 1-е сутки.

Сравнительная характеристика функциональ-
ной активности нейтрофилов крови в группах 
1 и 2 выявила, что у пациентов с неблагоприят-
ным исходом АС в отличие от группы с благо-
приятным исходом АС активность фагоцитоза 
нейтрофилов выше на 1-е сутки, ниже на 3-и и 
7-е сутки, интенсивность фагоцитоза нейтро-
филов выше на 1-е, 3-и и 7-е сутки, активность 
спонтанного и интенсивность индуцированного 
НСТ-теста ниже на 1-е и 30-е сутки, интенсив-
ность спонтанного НСТ-теста ниже на 3-и сутки, 
активность индуцированного НСТ-теста ниже на 
1-е сутки, выше на 3-и и 7-е сутки.

Таким образом, анализ клеточного состава и 
функциональной активности клеток врожденнго 
иммунитета при АС выявил увеличение в кро-
ви количества нейтрофилов различной степени 
зрелости: метамиелоцитов, палочкоядерных и 
сегментоядерных нейтрофилов, активацию по-
глотительной способности и кислородзависмого 
метаболизма нейтрофилов крови с ограничением 
их функционального резерва в связи со сниже-
нием показателей индуцированного НСТ-теста. 
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Эти изменения отражают участие нейтрофилов 
как основных клеток врожденного иммунитета в 
противоинфекционной защите при АС и вероят-
ность развития вторичных инфекционных, вну-
тригоспитальных осложнений, синдрома систем-
ной воспалительной реакции [1, 3, 12]. 

У больных с благоприятным прогнозом АС 
количество в крови субпопуляций нейтрофилов 
меньше, чем у пациентов с неблагоприятным 
прогнозом. Кроме этого, при неблагоприятном 
исходе АС в крови увеличивается количество мо-
ноцитов. Показано, что при АС часть зрелых ней-
трофилов погибает путем апоптоза, стимуляция 
миелоидного ростка костного мозга приводит к 
увеличению количества незрелых нейтрофилов 
в крови  [7]. Гиперактивация нейтрофилов про-
воспалительными медиаторами при АС приво-
дит к высвобождению большого количества ци-
токинов, дефенсинов, активных форм кислорода 
(АФК), что приводит к повреждению тканей ор-
ганизма-хозяина, развитию полиорганной недо-
статочности [9, 13]. Патогенную роль при АС не-
сет не общее количество нейтрофилов, а наличие 
их гиперактивной субпопуляции, участвующей в 
повреждении тканей [8]. В этом отношении осо-
бое значение имеют незрелые нейтрофилы (ме-
тамиелоциты, палочкоядерные формы), которые 
обладают повышенными адгезивными свойства-
ми, легко проникают в ткани, где высвобождают 
активные формы кислорода [4, 9]. 

 В группе пациентов с неблагоприятным ис-
ходом АС отмечалась высокая активность и ин-
тенсивность фагоцитоза, а также активность и 
интенсивность спонтанного НСТ-теста, что свя-
зано с усилением окислительного метаболизма 
в активированных фагоцитах (респираторный 
взрыв) с образование первичных (супероксид-

ный анион, перекись водорода, гидроксильный 
радикал, синглетный кислород) и вторичных 
(гипохлорная кислота, хлорамин, продукты пе-
рекисного окисления липидов) метаболитов, 
обладающих мощной бактерицидной активно-
стью. К 7-м суткам активность и интенсивность 
спонтанного НСТ-теста восстанавливается, а 
функциональный резерв нейтрофилов по пока-
зателям интенсивности индуцированного НСТ-
теста снижается. Данные изменения отражают 
дефекты кислородзависимых механизмов микро-
боцидности и могут служить прогностическим 
критерием неблагоприятного исхода при АС. 

Выводы
1.	 Установлено, что у пациентов с АС в ди-

намике 1-7-х суток наблюдения, независимо от 
исхода, в крови увеличивается количество мета-
миелоцитов, палочкоядерных, сегментоядерных 
нейтрофилов; в сравнительном аспекте при не-
благоприятном исходе АС нейтрофильный лей-
коцитоз более выражен на 1-7-е сутки наблюде-
ния, увеличивается количество моноцитов на 3-и 
сутки наблюдения.

2.	 У пациентов с АС, независимо от исхо-
да, увеличивается поглотительная способность 
нейтрофилов крови, кислород-зависимый мета-
болизм в спонтанном режиме, угнетается кисло-
род-зависимый метаболизм в индуцированном 
режиме; в сравнительном аспекте при неблаго-
приятном исходе АС наблюдается эскалация ро-
ста поглотительной способности нейтрофилов 
крови на 1-7-е сутки наблюдения на фоне угнете-
ния кислород-зависимого метаболизма нейтро-
филов в спонтанном и индуцированном режимах 
преимущественно на 3-и и 7-е сутки наблюдения.
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