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ВСТУП
Прогресування хронічної серцевої недостат-

ності (ХСН) опосередковується патофізіологічни-
ми механізмами, що розглядаються як з  позицій 
нейрогуморальної моделі, так і активації системи 
про- та протизапальних цитокінів: фактора некро-
зу пухлини (ФНП)-α, інтерлейкінів (ІЛ)-1, -6, -10. 
Підвищення локального синтезу зазначених гор-
монів призводить до їх активації, що відіграє важ-
ливу роль у  прогресуванні ХСН. Окрім цього, за-
значені цитокіни стимулюють гіпертрофію кардіо-
міоцитів та пошкодження їх мембран, посилюють 
процес апоптозу кардіоміоцитів, що проявляється 
ремоделюванням міокарда та кахексичним проце-
сом на тлі аутоімунізації, при якій спостерігається 
збільшення кількості аутоантитіл та сенсибілізова-
них лімфоцитів [3, 18, 22, 26].

Визначення про- та протизапальних факторів 
у сироватці крові хворих на ХСН дає змогу оціни-
ти за  їх кількістю розвиток системного запален-
ня, оскільки у сироватку крові потрапляють цито-
кіни, що секретуються багатьма популяціями клі-
тин крові (ендотеліоцити, моноцити, лімфоцити, 
нейтрофіли тощо, а також клітинами жирової тка-
нини — адипоцитами), тоді як активність імунно-
го запалення відображають імунокомпетентні клі-
тини (ІКК) (нейтрофіли, моноцити, лімфоцити). 
У зв’язку з цим наявність про- та протизапальних 

цитокінів доцільно визначати також у супернатан-
тах ІКК клітин (у чистій популяції). При вимірюван-
ні рівня цитокінів ізольованими клітинами in vitro 
визначається їх функціональний стан і секретор-
на здатність [12].

Аутоімунні реакції розвиваються при порушен-
ні розвитку та підтримці аутотолерантності. Про-
яви цих реакцій залежать від характеру імунних 
механізмів, які переважають при відповіді на ау-
тоантиген. Це може бути клітинна реакція, яка су-
проводжується появою сенсибілізованих цитоток-
сичних Т-лімфоцитів, або гуморальна реакція, яка 
проявляється виробленням аутоантитіл, здатних 
залучати клітинні (фагоцити) та гуморальні (комп-
лемент) ефекторні фактори [13]. При появі вели-
кої кількості аутоантитіл і сенсибілізованих лім-
фоцитів до тканини підшлункової залози (ПШЗ), 
факторів імунного запалення можна стверджу-
вати про розвиток імунопатологічних реакцій, які 
на сьогодні не були детально та комплексно ви-
вчені у хворих на ХСН.

Згідно з сучасними уявленнями, жирова тканина 
метаболічно дуже активна та синтезує велику кіль-
кість регуляторних речовин (лептин, адипонектин, 
резистин, ФНП-α, ІЛ-6, ІЛ-8, фактори росту тощо), 
а також відповідні розчинні рецептори, які вплива-
ють на патогенез серцево-судинних захворювань, 
зокрема у пацієнтів із ХСН [20, 27].
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ХАРАКТЕРИСТИКА 
ІМУНОПАТОЛОГІЧНИХ РЕАКЦІЙ 
У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ХРОНІЧНОЮ 
СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ 
ЗАЛЕЖНО ВІД НАЯВНОСТІ 
ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ
Обстежено 107 пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю (ХСН) 
II–IV функціонального класу за NYHA без цукрового діабету зі зниженою 
фракцією викиду лівого шлуночка і 15 практично здорових осіб. Хворих 
розподіляли на дві групи залежно від наявності інсулінорезистентнос-
ті (ІР) (величина індексу НОМА ≥2,77). Методом імуноферментного ана-
лізу визначали рівні інсуліну, лептину, адипонектину в сироватці кро-
ві, а також рівні фактора некрозу пухлини (ФНП)-α, інтерлейкіну (ІЛ)-6 
та -10 у сироватці крові та супернатантах мононуклеарних клітин (МНК). 
Вивчали вміст аутоантитіл (ААТ) і ступінь сенсибілізації лімфоцитів 
на антиген до тканин підшлункової залози. У пацієнтів із ХСН незалеж-
но від наявності ІР виявляли активну імунозапальну реакцію у вигляді 
інтенсивної секреції МНК ФНП-α та ІЛ-6. У хворих на ХСН з ІР встанов-
лено достовірно виражені ознаки аутоімунізації, яка здійснювалася як 
за клітинним, так і гуморальним типом. Встановлено кореляційну за-
лежність між рівнями ФНП-α, ІЛ-6 у сироватці крові та ступенем ауто-
сенсибілізації лімфоцитів, ААТ на антиген до тканин підшлункової за-
лози. Також у цій групі пацієнтів відзначено достовірно вищі рівні леп-
тину і відношення лептин/адипонектин порівняно із групою контролю.
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Лептин здатен стимулювати клітинну імунну від-
повідь за рахунок підвищення продукції прозапаль-
них цитокінів, у тому числі шляхом активації секре-
ції жировою тканиною ФНП-α, тоді як адипонектин 
виявляє протизапальні властивості. Це виражаєть-
ся у пригніченні продукції макрофагами прозапаль-
них цитокінів, перш за все ФНП-α [5, 24].

Синтез лептину в адипоцитах стимулюється ін-
суліном, меншою мірою — катехоламінами. У свою 
чергу, лептин підвищує чутливість клітин печінки 
і  м’язової тканини до  дії інсуліну. Надлишок леп-
тину призводить до  пригнічення секреції інсуліну 
та сприяє розвитку інсулінорезистентності (ІР) ін-
сулінозалежних тканин [1].

У зв’язку з вищенаведеним мета дослідження — 
вивчення деяких імунопатологічних реакцій — ауто-
імунних та імунозапальних, зіставлення цих проявів 
з гормонами жирової тканини та індексом НОМА, 
який характеризує наявність чи відсутність ІР у хво-
рих на ХСН.

ОБ’ЄКТИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Досліджено 107 пацієнтів із  ХСН II–IV функ-

ціонального класу (ФК) за  NYHA (New York Heart 
Association Functional Classification) без цукрового 
діабету: 94 чоловіки, 13 жінок, середній вік стано-
вив (60,0±2,5) року. 84 пацієнти з  ішемічною хво-
робою серця, 23 — з дилатаційною кардіоміопаті-
єю, зі зниженою фракцією викиду лівого шлуночка 
(≤40%). Контрольну групу становили 15 практично 
здорових осіб, зіставних за віком із хворими.

Клінічний дiагноз встановлювали на  пiдставi 
результатiв клiнiко-iнструментального обстежен-
ня пацієнтів із  проведенням загальних клiнiчних 
та лабораторних досліджень, електрокардіограми, 
ехокардiографії, рентгенологiчного дослiдження 
органiв грудної клiтки.

Дослідження пацієнтів проводили після почат-
кового етапу лікування, спрямованого на компен-
сацію серцевої недостатності та нівелювання ознак 
затримки рідини в організмі.

Матеріалом імунологічного дослідження, який 
дає можливість оцінити розвиток імунопатологіч-
ної реакції, що проявляється гіперреакцією клітин-
них та гуморальних факторів, що формують імун-
не запалення, а також прояви аутоімунізації (наяв-
ність сенсибілізованних Т-лімфоцитів і аутоантитіл 
до тканини ПШЗ), були периферична кров та супер-
натант ІКК. У сироватці крові та супернатантах ви-
значали фактори імунного запалення (рівні ФНП-α, 
ІЛ-6 та ІЛ-10) методом імуноферментного аналі-
зу (ІФА) з використанням тест-систем ООО «Цито-
кин» (Росія).

Для отримання супернатанту мононуклеарні 
клітини крові (МНК) виділяли шляхом центрифу-
гування на  градієнті щільності фікол-верографіну 
(1,076 г/см3). Клітинну суміш МНК двічі відмива-
ли середовищем 199 та доводили до концентрації 
(1.106) клітин/мл. Для подальшого культивування 
клітин готували живильне середовище, яке склада-
лось із середовища 199, ембріональної телячої си-
роватки (10%) та розчину гентаміцину (80 мкг/мл). 

Інкубацію здійснювали при 37 ˚С протягом 24 год. 
Після інкубації супернатанти МНК відбирали, цен-
трифугували та зберігали при –20 ˚С [6].

Розраховували індекс системного запален-
ня  (ІСЗ) та індекс імунозапальної реакції (ІЗР) 
за  співвідношенням прозапальних цитокінів 
(ФНП-α + ІЛ-6) та протизапального ІЛ-10 у сироват-
ці крові та супернатантах МНК відповідно.

Для характеристики аутоімунізації також визна-
чали:

•	інтенсивність сенсибілізації лімфоцитів до спе-
цифічного антигену із тканини ПШЗ у реакції 
бласттрансформації МНК (РБТЛ) [11];

•	рівень аутоантитіл проти антигену ПШЗ 
(ААТ ПШЗ) в реакції споживання комплемен-
ту (РСК) [14].

•	гормони жирової тканини та інсулін у сировтці 
крові за допомогою автоматичного імунофер-
ментного аналізатора «IEMS» («LabSystems», 
Фінляндія), згідно з  інструкціями до діагнос-
тичних наборів: інсулін та лептин  — «DRG»  
(«Diagnostics», Німеччина), адипонектин  —  
(набір реагентів «AssayPro», США);

•	глюкозу в сироватці крові на автоматичному 
біохімічному аналізаторі «А-25» («BioSystems», 
Іспанія) в лабораторії біохімії ДУ «ННЦ «Інсти-
тут кардіології ім. М.Д. Стражеска НАМН Укра-
їни».

Для встановлення наявності ІР визначали індекс 
НОМА за формулою: 
Глюкоза натще (ммоль/л) · інсулін натще (мкОд/мл) .

22,5 
ІР (НОМА ≥2,77) встановлювали згідно з чинни-

ми національними рекомендаціями [2].
Для кожного з  визначених показників розра-

ховано ступінь його відхилення від норми в балах 
за формулою В.М. Земськова [4].

При статистичній обробці результатів викорис-
товували програму Microsoft Excel. Для оцінки сту-
пеня взаємозв’язку між парами незалежних ознак 
використовували коефіцієнт вибіркової кореляції 
K. Pearson (r). Вірогідність відмінностей розрахо-
вували за t-критерієм Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Пацієнти з ХСН загалом мали достовірно вищий 

рівень лептину при незначно підвищеному рівні ади-
понектину (табл. 1).

Розраховували співвідношення рівнів лептину 
та адипонектину (Л/А), яке може служити маркером 
серцево-судинного ризику незалежно від індексу 
маси тіла [7]. Збільшення Л/А відповідало 5-му сту-
пеню відхилення від норми. Також у цій групі паці-
єнтів вміст інсуліну перевищував у 1,6 раза цей по-
казник при порівнянні з контрольною групою.

Важливим регулятором чинників запальної ре-
акції є ФНП-α, який проявляє системні та локальні 
ефекти, що можуть мати значення у розвитку пато-
логії міокарда. Підвищення рівнів ФНП-α спостері-
галося у пацієнтів із ХСН з більш тяжкими клінічни-
ми проявами, впливало на розвиток синдрому кар-
діальної кахексії (зниження скоротливої здатності 
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міокарда, зменшення серцевого викиду), а також 
у  більшості випадків корелювало із  ФК за  NYHA. 
Важливо, що ФНП-α сприяє більш швидкому ви-
вільненню лептину з білої жирової тканини [8, 19].

Таблиця 1
Гормони жирової тканини у пацієнтів із ХСН (M±m)

Показник
Контрольна

група
(n=15)

Пацієнти 
з ХСН

(n=107)

Ступінь
відхилення
від норми,

балів
Інсулін, мкМО/мл 9,3±1,1 14,8±1,7* 2
Глюкоза, ммоль/л 4,7±0,2 5,2±0,1 1
Індекс HOMA 1,5±0,2 3,5±0,4* 4
Лептин, нг/мл 3,7±0,2 11,7±1,9* 5
Адипонектин, мкг/мл 7,9±0,7 11,2±0,4* 2
Л/А 0,5±0,1 1,7±0,3* 5

У табл. 1–3 та 5:*вірогідні відмінності відносно контрольної групи (p<0,05).

Результати проведених нами досліджень свід-
чать (табл. 2), що у загальній групі обстежених рі-
вень ФНП-α як у сироватці крові, так і в супернатан-
тах МНК, був значно підвищеним.

Таблиця 2
Прояви імунопатологічної реакції у пацієнтів із ХСН (M±m)

Показник
Контрольна

група
(n=15)

Пацієнти 
з ХСН

(n=107)

Ступінь
відхилення
від норми,

балів
ФНП-α, пг/мл:

сироватка крові
супернатант МНК

32,8±4,5
92,8±16,7

91,8±23,4*
343,3±51,5*

4
5

ІЛ-6, пг/мл:
сироватка крові
супернатант МНК

1,8±0,5
459,6±92,2

14,1±4,1*
1665,2±241,9*

9
5

ІЛ-10, пг/мл:
сироватка
супернатант МНК

1,3±0,2
82,8±17,9

8,8±2,5*
81,2±38,8

8

ІСЗ (сироватка крові)
ІЗР (супернатант МНК)

7,7±1,6
6,7±2,3

90,0±11,3*
29,7±3,9*

13
6

РБТЛ до антигену 
ПШЗ, %

1,5±0,6 5,1±0,5* 5

ААТ до антигену ПШЗ, 
ум. од.

2,7±1,2 16,0±0,8* 7

Прозапальний ІЛ-6 також бере активну участь 
у регуляції та формуванні запальних та імунних про-
цесів. Останнім часом викликає особливий інтерес 
визначення ролі ІЛ-6 в регуляції обмінних процесів 
і розвитку запалення жирової тканини при метабо-
лічних захворюваннях. Доведено, що при ожирін-
ні, метаболічному синдромі та цукровому діабеті 
ІІ типу секреція ІЛ-6 зростає у крові, а ще більшою 
мірою — у жировій тканині. Джерелом ІЛ-6 при цьо-
му є не лише адипоцити, а й макрофаги, які інфіль-
трують жирову тканину. Короткочасне підвищен-
ня концентрації ІЛ-6 у крові та тканинах може бути 
сигналом енергетичного дефіциту, який посилює 
дію інсуліну в м’язах та пригнічує його у тканинах. 
ІЛ-6 як шляхом пригнічення дії інсуліну, так і безпо-
середньої активації відповідних ензиматичних про-
цесів сприяє продукції та вивільненню глюкози й лі-
підів, а в клітинах скелетних м’язів — сприяє їх за-
своєнню та утилізації [9, 15, 23].

Високий вміст ІЛ-6 асоційований із гіршим клі-
нічним прогнозом при серцевій недостатності (СН). 
Так, існують відомості про  кореляційний зв’язок 

рівнів ІЛ-6 та виживаності хворих із застійною ХСН 
III–IV ФК зі зниженою фракцією викиду лівого шлу-
ночка [17, 21].

У  наших пацієнтів (див. табл.  2) рівень ІЛ-6 як 
у сироватці крові, так і в супернатантах МНК, також 
був достовірно вищим, ніж у групі здорових донорів.

ІЛ-10 виявляє сильний протизапальний ефект. 
Він контролює та регулює продукцію прозапаль-
них цитокінів. Існують дані, що рівень ІЛ-10 при СН 
та ремоделюванні лівого шлуночка низький. Водно-
час є повідомлення про високий рівень цього цито-
кіну у пацієнтів із СН [16]. Відомо також, що підви-
щені рівні ФНП-α при СН стимулюють секрецію ІЛ-
10, а він, у свою чергу, пригнічує надмірну активність 
прозапальних цитокінів. При запальних процесах ін-
дукція ІЛ-10 відбувається одночасно із прозапаль-
ними цитокінами, а при СН продукція ІЛ-10 асоцію-
ється зі зростанням рівня ФНП-α [10, 25].

Результати проведених нами досліджень свід-
чать, що в загальній групі пацієнтів із ХСН у сироват-
ці крові спостерігаються високі рівні ІЛ-10 (p<0,05). 
У супернатантах МНК вміст ІЛ-10 був у межах норми 
(див. табл. 2). Рівні цих факторів впливають на ак-
тивність запального процесу, який маніфестував 
як високими значеннями ФНП-α, так і ІЛ-6 у сиро-
ватці крові та супернатантах клітин за невисокого 
рівня ІЛ-10. Як видно (див. табл. 2), індекс запален-
ня в сироватці крові становив (90,0±11,3), що від-
повідало 13-му ступеню відхилення від норми, в су-
пернатантах МНК — 6-му ступеню. Високий ступінь 
системного запалення, ймовірно, залежить не лише 
від секреторної здатності клітин крові, а й від спро-
можності активованих адипоцитів.

При  проведенні кореляційного аналізу нами 
отримано взаємозв’язок між активністю адипо-
цитів із деякими факторами запалення у пацієнтів 
із ХСН (рис. 1).

-1 -0,5 0 0,5 1

ФНП-α МНК

ІЛ-6 МНК

ІЛ-10

Рис. 1. Кореляційні зв’язки рівнів лептину та маркерів системного 
запалення у пацієнтів із ХСН

У загальній групі пацієнтів із ХСН (див. табл. 2) 
відзначали розвинуту аутоімунну реакцію, яка від-
бувалася як за клітинним, так і гуморальним типом. 
Значна сенсибілізація лімфоцитів до антигену ПШЗ 
супроводжувалася підвищеною продукцією ААТ. 
Кількість ААТ до тканин ПШЗ відповідала 7-му сту-
пеню відхилення від норми. Таку саме картину спо-
стерігали і при оцінці сенсибілізованих до цього ан-
тигену лімфоцитів. 5-й ступінь відхилення від норми 
свідчить про активну аутоімунну реакцію за клітин-
ним типом.
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Далі встановлено особливості імунопатологіч-
них реакцій (аутоімунної та імунозапальної) у паці-
єнтів із ХСН з наявною ІР та без неї.

Обстежені пацієнти були розподілені на дві гру-
пи залежно від величини індексу НОМА: в 1-шу гру-
пу увійшли 62 хворих з ХСН без ІР (HOMA <2,77, що 
становило 58%), в  2-гу  групу  — 45 пацієнтів з  ІР 
(HOMA ≥2,77, що становило 42%).

Як видно з табл. 3, більш значне підвищення рів-
ня інсуліну спостерігається в  2-й групі пацієнтів, 
який в  3,5 раза перевищував цей показник у  гру-
пі хворих без ІР (p<0,05). Рівень адипонектину був 
вище в обох групах порівняно з контролем, та віро-
гідної різниці за цим показником в 1-й та 2-й групах 
не виявлено. У пацієнтів з ХСН з ІР виявлено вірогід-
но більш високі рівні лептину та співвідношення Л/А 
порівняно з контрольною групою. Достовірних від-
мінностей цих показників у пацієнтів 1-ї та 2-ї груп 
не встановлено.

Таблиця 3
Рівень гормонів жирової тканини у пацієнтів із ХСН залежно 

від індексу НОМА (M±m)

Показники
Контрольна 

група
(n=15)

HOMA
<2,77  

(1-ша група, 
n=62)

≥2,77  
(2-га група, 

n=45)
Інсулін, мкМО/мл 9,3±1,1 7,6±0,4 24,8±3,5* ∎

Глюкоза, ммоль/л 4,7±0,2 5,0±0,1 5,4±0,1*
Індекс HOMA 1,5±0,2 1,7±0,1 6,0±0,9* ∎

Лептин, нг/мл 3,7±0,2 5,5±3,0* 8,3±3,1*
Адипонектин, мкг/мл 7,9±0,7 10,8±0,6* 11,6±0,6*
Л/А 0,5±0,1 0,7±0,1* 1,1±0,4*

У табл. 3 і 5: ∎вірогідні відмінності між 1-ю та 2-ю групами пацієнтів 
(p<0,05).

Оцінивши показники в балах, ми встановили, що 
функціональна активність адипоцитів значно вища 
у хворих на ХСН та з індексом НОМА ≥2,77 (15 ба-
лів), тоді як при НОМА <2,77 загальна кількість ба-
лів дорівнювала 6 (табл. 4).

Таблиця 4
Бальна оцінка функціонального стану вуглеводного обміну 

та жирової тканини у пацієнтів із ХСН залежно від індексу НОМА

Показник НОМА
<2,77 ≥2,77

Інсулін, мкМО/мл Норма 4
Глюкоза, ммоль/л Норма 1
Лептин, нг/мл 2 4
Адипонектин, мкг/мл 2 2
Л/А 2 4
Загальна кількість балів 6 15

У пацієнтів із ХСН з наявністю ІР та без неї в сиро-
ватці крові виявлено вірогідно підвищені рівні не тіль-
ки показників прозапальних ФНП-α та ІЛ-6, а також 
і протизапального ІЛ-10 порівняно з контрольною 
групою, який, як зазначено раніше, має регулятор-
ний характер відносно синтезу прозапальних цито-
кінів (табл. 5). Але велика кількість ІЛ-10 не впливала 
на рівень ФНП-α та ІЛ-6, а також на ІСЗ, який стано-
вив 9 балів в 1-й групі та 17 — в 2-й (табл. 6). Як ви-
дно з табл. 5, встановлена вірогідна відмінність ІСЗ 
між 1-ю та 2-ю групами, що свідчить про більш ак-
тивну запальну реакцію у хворих на ХСН з ІР.

Таблиця 5
Маркери імунопатологічних реакції у пацієнтів із ХСН залежно 

від індексу НОМА (M±m)

Показник
Контрольна

група
(n=15)

HOMA
<2,77

(1-ша група, 
n=62)

≥2,77
 (2-га група, 

n=45)
ФНП-α, пг/мл:

сироватка крові
супернатант МНК

32,8±4,5
92,8±16,7

50,9±32,9
349,3±83,2*

144,8±75,6
320,8±155,8

ІЛ-6, пг/мл:
сироватка крові
супернатант МНК

1,8±0,5
459,6±92,2

10,4±2,4*
1777,3±286,9*

20,5±11,1*
1244,9±391,5

ІЛ-10, пг/мл:
сироватка крові
супернатант МНК

1,3±0,2
82,8±17,9

7,2±1,7*
85,0±43,8

11,0±4,8*
51,3±19,8

ІСЗ (сироватка крові)
ІЗР (супернатант 
МНК)

7,7±1,6
6,7±2,3

59,4±9,6*
29,6±4,4*

127,6±18,3*∎

22,8±6,4*

РБТЛ до антигену 
ПШЗ, % 1,5±0,6 4,7±0,5* 6,8±1,0*
ААТ до антигену 
ПШЗ, ум. од.

2,7±1,2 14,5±1,0* 18,0±1,2* ∎

Нами встановлено взаємозв’язки рівнів проза-
пальних цитокінів (ФНП-α, ІЛ-6) у сироватці крові 
із проявами аутоімунізації (високий рівень сенси-
білізованих лімфоцитів та аутоантитіл до антигену 
із тканин ПШЗ), які посилюють системне запален-
ня та розвиток імунозапального процесу у пацієн-
тів із ХСН та ІР (рис. 2).

0 0,2 0,4 0,6 0,8 1

сиров. ІЛ-6

РБТЛ ПШЗ 

ААТ ПШЗ

Рис. 2. Кореляційні зв’язки рівнів ФНП-α у сироватці крові та мар-
керів аутоімунного запалення у пацієнтів із ХСН та ІР

При бальному оцінюванні факторів системного 
запалення нами встановлена більш активна реакція 
у групі хворих з індексом НОМА ≥2,77 (див. табл. 6).

 Таблиця 6
Бальна оцінка факторів, які характеризують системне та імунне 

запалення у пацієнтів із ХСН залежно від індексу НОМА

Показник

Системне 
запалення Імунне запалення

НОМА
 <2,77  ≥2,77 <2,77 ≥2,77

ФНП-α, пг/мл 2 6 5 5
ІЛ-6, пг/мл 7 13 5 4
ІЛ-10, пг/мл 7 10 Норма Норма
Індекс запалення 9 17 6 5
Усього балів 25 46 16 14

У групах пацієнтів з ІР та без неї нами встанов-
лена активна імунозапальна реакція, яка виражала-
ся в інтенсивній секреції МНК ФНП-α та ІЛ-6 порів-
няно з контрольною групою, але вірогідної відмін-
ності між 1-ю та 2-ю групами хворих не виявлено 
(див. табл. 5). За сукупністю факторів імунозапаль-
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ної реакції загальна сума балів становила відповідно 
у групі пацієнтів із ХСН з ІР 14 балів, без ІР — 16 ба-
лів (див. табл. 6).

Як видно (див.  табл.  5), у  пацієнтів із  ХСН ви-
явлено ознаки аутоімунізації, які мали більш ви-
ражений характер у пацієнтів з ІР. У осіб 2-ї групи 
поряд зі  значною аутосенсибілізацією лімфоци-
тів до тканини ПШЗ також виявлено високий вміст 
ААТ до  цього антигену, який вірогідно відрізняв-
ся як від показників групи донорів, так і від 1-ї гру-
пи. Прояви аутоімунізації у цих хворих реалізову-
вались як за клітинним, так і за гуморальним типа-
ми. У балах це виражалося у 1-й групі — 10 балів, 
у 2-й — 14 (табл. 7).

Таблиця 7
Бальна оцінка факторів, які характеризують аутоімунну реакцію 

у пацієнтів із ХСН залежно від індексу НОМА

Показник НОМА
<2,77 ≥2,77

РБТЛ до антигену ПШЗ 4 6
ААТ до антигену ПШЗ 6 8
Усього балів 10 14

ВИСНОВКИ
1. Пацієнтам із  ХСН притаманні прояви імуно-

патологічних реакцій у вигляді як системного, так 
і імунного запалення з ознаками аутоімунізації.

2. Високий ступінь системного запалення у па-
цієнтів із ХСН та супутньою ІР залежить від секре-
торної здатності клітин крові та функціонального 
стану адипоцитів.

3. Незалежно від наявності феномену ІР у паці-
єнтів із ХСН виявлено активну імунозапальну ре-
акцію.

4. Ознаки аутоімунізації мали більш вираже-
ний характер у пацієнтів із ХСН з ІР, в яких сен-
сибілізація лімфоцитів до антигену із тканин ПШЗ 
та рівень аутоантитіл вірогідно відрізнялися від 
таких у групі хворих без ІР та від практично здо-
рових осіб.
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ХАРАКТЕРИСТИКА 
ИММУНОПАТОЛОГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ 
У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ 
ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ

Л.Г. Воронков, Т.И. Гавриленко, 
М.Р. Ильницкая, Л.В. Якушко, Н.А. Рыжкова

Резюме. Обследовано 107 пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточностью (ХСН) II–
IV функционального класса по NYHA без сахарного 
диабета со сниженной фракцией выброса левого 
желудочка и 15 практически здоровых лиц. Боль-
ных распределяли на две группы в зависимости 
от наличия инсулинорезистентности (ИР) (вели-
чина индекса НОМА ≥2,77). Методом иммунофер-
ментного анализа определяли уровни инсулина, 
лептина, адипонектина в сыворотке крови, а так-
же уровни фактора некроза опухоли (ФНО)-α, ин-
терлейкина (ИЛ)-6 и -10 в сыворотке крови и су-
пернатантах мононуклеарных клеток (МНК). Из-
учали содержание аутоантител (АТТ) и степень 
сенсибилизации лимфоцитов на антиген к тка-
ням поджелудочной железы. У пациентов с ХСН 
независимо от наличия ИР выявляли активную 
иммуновоспалительную реакцию в виде интен-
сивной секреции МНК ФНО-α и ИЛ-6. У больных 
с ХСН с ИР установлены достоверно выраженные 
признаки аутоиммунизации, которая осуществля-
лась как по клеточному, так и гуморальному типу. 
Установлена корреляционная зависимость между 
уровнями ФНО-α, ИЛ-6 в сыворотке крови и сте-
пенью аутосенсибилизации лимфоцитов, АТТ 
на антиген к тканям поджелудочной железы. Так-
же в этой группе пациентов отмечены достоверно 
более высокие уровни лептина и отношение ����леп-
тин/адипонектин в сравнении с группой контроля.

Ключевые слова: хроническая сердечная 
недостаточность, иммунопатологические 
реакции, инсулинорезистентность, 
адипокины, аутоиммунизация, клеточная 
сенсибилизация.

PARAMETER IMMUNOPATHOLOGICAL 
REACTIONS IN PATIENTS WITH CHRONIC 
HEART FAILURE DEPEND ON INSULIN 
RESISTANCE
L.G. Voronkov, T.I.Gavrilenko, M.R. Ilnytska, 

L.V. Yakushko, N.O. Rizhkova

Summary. We examined 107 pts with chronic heart 
failure (CHF) II–IV NYHA class without diabetes 
with reduced ejection fraction left ventricular, and 
15 healthy donors. All pts were divided into 2 groups 
depending on presence of insulin resistance (IR) (in-
dex HOMA ≥2.77). Levels of insulin, leptin, adiponec-
tin in blood serum, levels of tumor necrosis factor 
(TNF)-α, interleukin (IL)-6, IL-10 in blood serum and 
supernatants of blood mononuclears were determine 
by IFA-methods. We studded the levels of autoanti-
body and degree of sensibilization of lymphocytes to 
antigens pancreas tissues. It has been found active of 
immunoinflammatory reaction which was expressed 
intensification TNF-α, IL-6 in of blood mononuclear 
cells in pts with CHF, irrespective of the IR. In pts with 
CHF and IR reliable express of autoimmunization both 
on cells type and both of humorals type was estab-
lished. It was directed reliable connection between 
the levels of TNF-α, IL-6 in blood serum and the de-
gree of autosensibilization of lymphocytes, autoan-
tibodies to antigens pancreas tissues in IR-pts with 
CHF. Also, in this pts we observed significantly high-
er levels of leptin and ratio leptin/adiponectin in com-
parison with control group.

Key words: chronic heart failure, 
immunopathological reactions, insulin 
resistance, adipokines, autoimmunization, cell 
autosensebilization.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я

Статины снижают смертность у больных 
псориатическим артритом (ПсА)

Ранее сообщалось, что применение статинов 
связано с  повышением риска развития сахарно-
го диабета II типа, со значительным ростом риска 
формирования тяжелой катаракты и др. На пленар-
ном заседании в рамках Ежегодной встречи Аме-
риканского ревматологического колледжа (ACR) 
в Вашингтоне, США, представлены результаты но-
вого исследования, согласно которым примене-
ние статинов связано со  снижением смертности 
среди больных ПсА и  серонегативной спондило-
артропатией, в том числе анкилозирующим спон-
дилитом (АС, или болезнью Бехтерева). Ведь сами 
по себе АС и ПсА ассоциированы с более высоким 

риском смертности от кардиоваскулярных причин. 
Проанализированы данные о 2904 пациентах с АС 
или ПсА, проходящих терапию со статинами, и о та-
ком же числе больных с аналогичными патологи-
ями и общим состоянием здоровья, не применяв-
ших статинов в течение 5 лет.
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