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На сьогодні відомо, що розвиток та про-
гресування хронічної серцевої недостатоності 
(ХСН) обумовлені різними патофізіологічними 
механізмами, які розглядаються як з позицій не-
йрогуморальної моделі, так і активації системи 
про- та протизапальних цитокінів: фактора не-
крозу пухлин (ФНП)-, інтерлейкінів (ІЛ)-1, ІЛ-6, 
ІЛ-10. Підвищення локального синтезу гормонів 
приводить до їх активації, що відіграє важливу 
роль в прогресуванні серцевої недостатнос-
ті. Крім того, ці цитокіни стимулюють розви-
ток гіпертрофії кардіоміоцитів та ураження їх 
мембран, посилюють процес апоптоза карді-
оміоцитів, що проявляється ремоделюванням 
міокарда, набряком легенів, кахексією на фоні 
аутоімунізації, при якій спостерігається підви-
щення кількості аутоантитіл та сенсибілізованих 
лімфоцитів [1,2,3,4]. 

Треба відзначити, що визначення про- та 
протизапальних факторів у сироватці крові хво-
рих з ХСН дає можливість оцінити за їх кількістю 
розвиток наростання системного запалення, бо 
в сироватку потрапляють цитокіни, які секрету-
ються багатьма клітинами крові (ендотеліоцита-
ми, моноцитами, лімфоцитами, нейтрофілами 
та ін., а також клітинами жирової тканини - ади-
поцитами), тоді як для оцінки імунного запален-
ня нас цікавлять імунокомпетентні клітини (ІКК) 
(нейтрофіли, моноцити, лімфоцити). В зв’язку з 
цим наявність про-та протизапальних цитокінів 
треба також визначати в супернатантах ІКК клі-
тин (в чистій популяції). При вимірюванні рівня 
цитокінів ізольованими клітинами in vitro визна-
чається їх функціональний стан та секреторна 
здатність [5]. 

Аутоімунні реакції розвиваються при пору-
шенні розвитку та підтримки аутотолерантності. 
Прояви цих реакцій залежать від характеру імун-
них механізмів, які переважають при відповіді на 
аутоантиген. Це може бути клітинна реакція, яка 
супроводжується появою сенсибілізованих ци-
тотоксичних Т-лімфоцитів, або гуморальна ре-
акція, яка проявляється виробленням аутоанти-
тіл, здатних залучати клітинні (фагоцити) та гу-
моральні (комплемент) ефекторні фактори [22]. 
Тобто при появі великої кількості аутоантитіл та 
сенсибілізованних лімфоцитів до тканини під-
шлункової залози, факторів імунного запалення 

можна стверджувати про розвиток імунопатоло-
гічних реакцій, які насьогодні не були детально 
та комплексно вивчені у хворих з ХСН. 

Згідно сучасним уявленням, жирова тканина 
метаболічно дуже активна та синтезує велику 
кількість регуляторних  речовин (лептин, ади-
понектин, резистин, ФНП-, ІЛ-6, ІЛ-8, фактори 
росту та ін.), а також відповідні розчинні рецеп-
тори, які мають вплив на патогенез серцево-су-
динних захворювань, зокрема у хворих з ХСН [9, 
10].

Лептин здатен стимулювати клітинну імунну 
відповідь за рахунок збільшення продукції про-
запальних цитокінів, в тому числі шляхом акти-
вації секреції жировою тканиною ФНП-, тоді 
як адипонектин проявляє протизапальні влас-
тивості. Це виражається в пригніченні продукції 
макрофагами прозапальних цитокінів, перш за 
все ФНП- [11, 12]. 

Синтез лептину в адипоцитах стимулюєть-
ся інсуліном, меншою мірою -катехоламінами. 
В свою чергу лептин підвищує чутливість клітин 
печінки і м’язової тканини до дії інсуліну. Надли-
шок лептину призводить до пригнічення секре-
ції інсуліну та сприяє розвитку інсулінорезис-
тентності інсулінозалежних тканин [21].

В зв’язку з вище представленним, метою до-
слідження було вивчення деяких імунопатоло-
гічних реакцій – аутоімуних та  імунозапальних,  
співставлення цих проявів з  гормонами жирової 
тканини та індексом НОМА, який характеризує 
наявність чи відсутність  інсулінорезистентності 
у хворих з ХСН.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ 

   Досліджено 107 пацієнтів з ХСН II-IV функ-
ціонального класу (ФК) за NYHA без цукрового 
діабету: 94 чоловіків,  13 жінок віком в серед-
ньому (60,0±2,5) років. 84 пацієнти з ішемічною 
хворобою серця, 23 – з дилатаційною кардіоміо-
патією, із систолічною дисфункцією лівого шлу-
ночка (фракцією викиду лівого шлуночка  40%). 
Контрольну групу склали 15 практично здорових 
осіб, зіставних за віком із хворими.

Клінічний дiагноз пацiєнтiв встановлювали на 
пiдставi результатiв клiнiко-iнструментального 
обстеження з проведенням загальних клiнiчних 
та лабораторних досліджень, електрокарді-
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ограми, ехокардiографії, рентгенологiчного 
дослiдження органiв грудної клiтки. 

        Дослідження пацієнтів проводилося нами 
після певного етапу лікування, спрямованого на 
компенсацію серцевої недостатності та нівелю-
вання ознак затримки рідини в організмі. 

Матеріалом імунологічного дослідження, 
який дає можливість оцінити розвиток імуно-
патологічної реакції, яка проявляється гіпер-
реакцією клітинних та гуморальних факторів, 
що формують імунне запалення, а також про-
яви аутоімунізації – наявність сенсибілізован-
них Т-лімфоцитів та аутоантитіл до тканини під-
шлункової залози, була периферична кров та 
супернатант імунокомпетентних клітин. В сиро-
ватці крові та супернатантах визначали фактори 
імунного запалення (рівні ФНП-, ІЛ-6 та ІЛ-10) 
методом імуноферментного аналізу (ІФА) з ви-
користанням тест-систем  ООО «Цитокин» (Ро-
сія). 

Для отримання супернатанту мононуклеарні 
клітини крові (МНК) виділяли шляхом  центри-
фугування на градієнті щільності фіколл-веро-
графіна (1,076 г/см3). Клітинну суміш МНК дві-
чі відмівали  середовищем 199 та доводили до 
концентрації (1.106) клітин/мл. Для подальшого 
культивування клітин готували живильне серед-
овище, яке складалось із середовища 199, емб-
ріональної телячої сироватки (10 %) та розчину 
гентаміцину (80 мкг/мл).  Інкубацію здійснювали 
при 37�С 24 години. Після інкубації супернатан-
ти МНК відбирали, центрифугували та зберігали 
при -20� С [6]. 

Розраховували індекс системного запален-
ня (ІСЗ) та індекс імунозапальної реакції (ІЗР) по 
співвідношенню прозапальних цитокінів (ФНП-  
+ ІЛ-6) та протизапального ІЛ-10 в сироватці 
крові та супернатантах МНК, відповідно. 

Для характеристики аутоімунізації також ви-
значали:

- інтенсивність сенсибілізації лімфоцитів до 
специфічного антигену із тканини підшлунко-
вої залози (ПШЗ) в реакції бласттрансформації 
МНК (РБТЛ) [7];

- рівень аутоантитіл проти антигену ПШЗ 

(ААТ ПШЗ) в реакції споживання комплементу  
(РСК) [8].

- гормони жирової тканини та інсулін  в си-
ровтці крові за допомогою автоматичного іму-
ноферментного аналізатора IEMS LabSystems 
(Фінляндія) згідно інструкціям до діагностич-
них наборів: інсулін та лептин -  DRG Diagnostics 
(Германія), адипонектин -   ASSAYPRO (USA);

- глюкозу в сироватці крові на автоматичну 
біохімічному аналізаторі «А-25» (BioSystems, Іс-
панія) в лабораторії біохімії «ННЦ «Інститут кар-
діології ім акад. М.Д.Стражеска». 

Для встановлення наявності інсулінорезис-
тентності (ІР) визначали індекс НОМА за фор-
мулою: глюкоза натще (ммоль/л) х інсулін натще 
(мкОд/мл) / 22,5. ІР (НОМА ≥ 2,77) встановлюва-
лась згідно з чинними національними рекомен-
даціями  [27].

Для кожного з визначених показників був 
розрахований ступінь його відхилення від норми 
в балах за формулою В.М.Земскова [20].

При статистичній обробці результатів ви-
користовували програму Microsoft Excel. Для 
оцінки ступеня взаємозв’язку  між парами не-
залежних ознак використовували коефіцієнт 
вибіркової кореляції K. Pearson (ґ). Вірогідність 
відмінностей розраховували за t-критерієм 
Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Як показали наші дослідження (табл.1), у 
всіх обстежених пацієнтів з ХСН спостерігався 
достовірно підвищений рівень лептину при не-
значно підвищенному  адипонектині. 

Розраховували співвідношення рівнів леп-
тину та адипонектину (Л/А), яке може служити 
маркером серцево-судинного ризику незалеж-
но від індексу маси тіла [23]. Збільшення Л/А 
відповідало 5-му ступеню відхилення від норми. 
Також в даній групі пацієнтів вміст інсуліна пере-
вищував в 1,6 раз цей показник при порівнянні з 
контрольною групою. 

Таблиця 1

Гормони жирової тканини у хворих з ХСН (M±m)

Показники

Контрольна

група

n- 15

Пацієнти з ХСН

n-107

Ступінь відхилення

від норми

(бали)

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

Примітки:  *- вірогідні відмінності відносно контрольної групи (p<0,05)
 Одним із важливих регуляторів та чинників запальної реакції являється ФНП-. Він проявляє 
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системні та локальні ефекти, які можуть мати 
значення в розвитку патології міокарду. Збіль-
шення рівнів ФНП- відмічалось у хворих з ХСН 
з більш важкими клінічними проявами, впливало 
на розвиток синдрома кардіальної кахексії (зни-
ження скоротливої здатності міокарда, змен-
шення серцевого викиду), а також в більшості 

випадках корелювало з функціональним класом 
СН. ФНП- сприяє більш швидкому визволенню 
лептина з білої жирової тканини [13, 14].

Наші дослідження показали (табл. 2), що в 
загальній групі обстежених рівень ФНП- як в 
сироватці крові, так і в супернатантах МНК, був 
значно підвищенним.

Таблиця 2

Прояви імунопатологічної реакції у хворих з ХСН (M±m)

Показники

Контрольна

група

n- 15

Пацієнти з ХСН

n-107

Ступінь

відхилення

від норми

(бали)

ФНП-, пг/мл:
       сироватка
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
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)
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, умов.
од.

2,7±1,2 16,0±0,8 * 7

Примітки: *- вірогідні відмінності відносно контрольної групи (p<0,05)

Прозапальний ІЛ-6 також приймає актив-
ну участь в регуляції та формуванні запальних 
та імунних процесів. Останнім часом  викликає 
особливий інтерес визначення ролі ІЛ-6 в ре-
гуляції обмінних процесів і розвитку запалення 
жирової тканини при метаболічних захворю-
ваннях. Було доведено, що при ожирінні, мета-
болічному синдромі та цукровому діабеті 2-го 
типу секреція ІЛ-6 зростає в крові, а ще більше 
– в жировій тканині. Джерелом ІЛ-6 при цьому 
являються не тільки адипоцити, а й макрофаги, 
які інфільтрують жирову тканину. Короткочасне 
збільшення концентрації ІЛ-6 в крові та тканинах 
може бути сигналом енергетичного дефіциту, 
який посилює дію інсуліна в м’язах та пригнічує 
його в тканинах. ІЛ-6, як шляхом пригнічення дії 
інсуліну, так і безпосередньої активації відповід-
них ензиматичних процесів, сприяє продукції та 
вивільненню глюкози та ліпідів, а в клітинах ске-
летних м’язів – сприяє їх засвоюванню та утилі-
зації [15, 16, 17].

Високий вміст ІЛ-6 сприяє погіршенню пе-
ребігу синдрому серцевої недостатності (СН). 
Існують відомості про негативний кореляцій-
ний взаємозв’язок рівней ІЛ-6 та показником 
виживання хворих із застійною ХСН III-IV ФК з 

низькою фракцією викиду лівого шлуночка [18, 
19].

За нашими даними (табл.2) рівень ІЛ-6 як в 
сироватці крові, так і в супернатантах МНК, та-
кож був достовірно вищим, ніж в групі донорів. 

 ІЛ-10 має дуже сильний протизапальний 
ефект. Він контролює та регулює продукцію 
прозапальних цитокінів. Існують данні, що рі-
вень ІЛ-10 при СН та ремодулюванні лівого шлу-
ночка дуже низький. В той же час мають місце 
повідомлення, які свідчать про високий рівень 
цього цитокіна у хворих з СН [24]. Відомо також, 
що підвищені рівні ФНП- при СН стимулюють 
секрецію ІЛ-10, а він, в свою чергу, пригнічує 
надлишкову активність прозапальних цитокінів. 
В той же час при запальних процесах індукція 
ІЛ-10 відбувається разом з прозапальними ци-
токінами, а при СН  продукція ІЛ-10 асоціюється 
з одночасним збільшенням ФНП-, хоча дана 
тенденція спостерігається не завжди [25, 26]. 

Наші дослідження показали, що в загальній 
групі хворих з ХСН в сироватці крові спостеріга-
ються високі рівні ІЛ-10 (p<0,05). В супернатан-
тах МНК вміст ІЛ-10 був  в межах норми (табл. 2).

Рівні цих факторів впливають на активність 
запального процесу, який був розвинений за ра-



38

ІМУНОЛОГІЯ ТА АЛЕРГОЛОГІЯ: НАУКА І ПРАКТИКА. 1’2015

хунок як високих значень ФНП-, так і ІЛ-6 в си-
роватці крові та супернатантах клітин, і невели-
кого рівня ІЛ-10. Як видно із таблиці 2, індекс за-
палення в сироватці крові становив (90,0±11,3), 
що відповідало 13-му ступеню відхилення від 
норми, в супернатантах МНК – 6-му  ступеню. 
Висока ступінь системного запалення, певно, 

залежить не тільки від секреторної здатності 
клітин крові, а і від спроможності активованих 
адипоцитів.

При проведені кореляційного аналізу ми 
отримали взаємозв’язок між активністю адипо-
цитів з деякими факторами запалення у хворих 
з ХСН (рис. 1).

-1 -0,5 0 0,5 1

ФНП-α МНК

ІЛ-6 МНК

ІЛ-10

Рис. 1.   Взаємозв’язок між рівнем лептину та факторами запалення у хворих з ХСН.

У загальній групі пацієнтів з ХСН (табл.2) 
спостерігалась розвинута аутоімунна реакція, 
яка протікала як за клітинним, так і гумораль-
ним типом. Значна сенсибілізація лімфоцитів до 
антигену ПШЗ супроводжувалась підвищеною 
продукцією ААТ. Кількість аутоантитіл до тканин 
ПШЗ дорівнювала 7-му ступеню відхилення від 
норми. Така сама картина спостерігалась і при 
оцінці сенсибілізованих до данного антигену 
лімфоцитів. 5-й ступінь відхилення від норми 
свідчить про активну аутоімунну реакцію, при-
чому, за клітинним типом.

Другою задачею було встановлення залеж-
ності імунопатологічних реакцій (аутоімунної та 
імунозапальної) у хворих з ХСН з наявною інсу-
лінорезистентністю (ІР) та без неї.

Обстежені пацієнти були розподілені на дві 
групи в залежності від величини індексу НОМА: в 
1-у групу увійшли 62 хворих з ХСН без ІР (HOMA  
< 2,77, що склало 58 %), в 2-у групу – 45 пацієн-
тів з ІР (HOMA  2,77, що склало 42 %).  

Як видно з таблиці 3 більш значне збільшення 
рівня інсуліну спостерігається в 2-й групі пацієн-
тів, який в 3,5 рази перевищував цей показник 
у групі хворих без ІР (p<0,05). Рівень адипонек-
тину був  вище в обох групах порівняно з контр-
олем і  вірогідної різниці за цим показником в1-й 
та 2-й групах не відмічалось.  У пацієнтів з ХСН 
з ІР виявлені вірогідно більш високі рівні лептину 
та співвідношення Л/А  порівняно з контрольної 
групою. Достовірних відмінностей цих показни-
ків у пацієнтів 1-ї та 2-ї груп встановлено не було.

Таблиця 3

Рівень гормонів жирової тканини у хворих з ХСН  в залежності від індексу НОМА (M±m).

Показники
Контрольна група

n- 15

                 HOMA  
< 2,77 n-62

 (1-а гр.)

  2,77 n-45 

(2-а гр.)

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 *

Примітки: *- вірогідні відмінності відносно контрольної групи (p<0,05);
 - вірогідні відмінності між 1-ю та 2-ю групами пацієнтів (p<0,05) 
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Оцінивши показники в балах ми встановили, 
що функціональна активність адипоцитів значно 
вища у хворих з ХСН та індексом НОМА  2,77 

(15-ть балів), тоді як при НОМА < 2,77  загальна 
кількість балів дорівнювала 6-ти (табл. 4).

Таблиця 4

Бальна оцінка функціонального стану жирової тканини у хворих з ХСН  

в залежності від індексу НОМА. 

Показники         НОМА  < 2,77         НОМА  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

     Згідно нашого дослідження у пацієнтів із 
ХСН з наявністю ІР та без неї в сироватці крові 
були виявлені вірогідно підвищені рівні не тіль-
ки прозапальних факторів ФНП- та ІЛ-6, а та-
кож і протизапального ІЛ-10 порівняно з контр-
ольною групою, який, як ми казали раніше, має 
регуляторний характер відносно синтезу проза-
пальних цитокінів (табл. 5). Але велика кількість 

ІЛ-10 не впливала на рівень ФНП- та ІЛ-6, а та-
кож на індекс системного запалення, який ста-
новив 9-ть балів в 1-й групі і 17-ть – в 2-й (табл. 
6). Як видно з таблиці 5 встановлена вірогідна 
відмінність ІСЗ між 1-ю та 2-ю групами, що свід-
чить про більш активну запальну реакцію у хво-
рих з ХСН з інсулінорезистентністю.

  Таблиця 5

Прояви імунопатологічної реакції у хворих з ХСН в залежності від індексу НОМА (M±m).

Показники Контрольна

група

n- 15

HOMA  

    < 2,77
n-62 (1-а гр.)

      2,77
n-45 (2-а гр.)

ФНП-, пг/мл:
       сироватка
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
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
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)
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, умов.од. 2,7±1,2 14,5±1,0 * 18,0±1,2 * 

Примітки: *- вірогідні відмінності відносно контрольної групи (p<0,05);
 - вірогідні відмінності між 1-ю та 2-ю групами пацієнтів (p<0,05)

Нами були встановлені взаємозв’язки сиро-
ваткових рівнів прозапальних цитокінів (ФНП-, 
ІЛ-6) з проявами аутоімунізації (високий рівень 
сенсибілізованих лімфоцитів та аутоантитіл до 

антигену з тканин ПШЗ), які посилюють систем-
не запалення та розвиток імунозапального про-
цесу у хворих з ХСН та ІР (рис. 2). 
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РБТЛ ПШЗ 

ААТ ПШЗ

Рис. 2. Ступінь корреляції сироваткового ФНП- у хворих з ХСН з інсулінорезистентністю.

При бальному оцінюванні факторів систем-
ного запалення нами було встановлена більш 

активна реакція в групі хворих з індексом НОМА 
 2,77  (табл. 6).

Таблиця 6

Бальна оцінка факторів, які характеризують системне та імунне запалення 

у хворих з ХСН  в залежності від індексу НОМА. 

Показники
       Системне запалення       Імунне запалення

 НОМА < 2,77            НОМА  2,77  НОМА< 2,77            НОМА  2,77  

ФНП-, 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

Загальна кількість балів 25 46 16 14

В обстежених пацієнтів з ХСН з ІР та без неї 
нами була встановлена активна імунозапальна 
реакція, яка виражалась в інтенсивній секреції 
МНК ФНП- та ІЛ-6 порівняно з контрольною 
групою, але вірогідної відмінності між 1-ю та 2-ю 
групами хворих не виявлено (табл. 5). За сукуп-
ністю факторів імунозапальної реакції загальна 
кількість балів становила в групі пацієнтів з ХСН 
з ІР 16-ть, без ІР – 14-ть (табл. 6).

Як видно з таблиці 5, у хворих з ХСН були ви-
явлені ознаки аутоімунізації , які мали  більш ви-

ражений характер у пацієнтів з ІР. У пацієнтів 2-ї 
групи поряд із значною   аутосенсибілізацією лім-
фоцитів до тканини ПШЗ також був встановлений 
високий вміст ААТ до цього антигену, який віро-
гідно відрізнявся як від показників групи донорів, 
так і від пацієнтів 1-ї групи. Прояви аутоімунізації 
у цих хворих здійснювались як за клітинним, так 
і за гуморальним типом. Про це свідчить ступінь 
відхилення від норми показників, які характери-
зують аутоімунну реакцію, а саме - 10-ть балів в 
1-й групі і 14-ть в 2-й (табл. 7).

 

   Таблиця 7

Бальна оцінка факторів, які характеризують аутоімунну реакцію у хворих з ХСН  в 

залежності від індексу НОМА 

Показники         НОМА   <  2,77         НОМА ≥ 2,77  

РБТЛ до антигену ПШЗ 4 6

ААТ до антигену ПШЗ 6 8

Загальна кількість балів 10 14
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ВИСНОВКИ

1. У хворих з ХСН визначені прояви імунопато-
логічних реакцій: спостерігається як систем-
не, так і імунне запалення з ознаками аутоі-
мунізації.

2. Високий ступінь системного запалення у хво-
рих з ХСН з  інсулінорезистентністю певно 
залежить не тільки від секреторної здатності 
клітин крові, а і від спроможності активованих 
адипоцитів.

3. У пацієнтів з ХСН, незалежно від наявності в 
них феномену інсулінорезистентності, вияв-
лена активна імунозапальна реакція.

4. Встановлені значні ознаки аутоімунізації, які 
мали більш виражений характер у хворих з 
ХСН з інсулінорезистентністю, у яких сен-
сибілізація лімфоцитів до антигену з тканин 
підшлункової залози та рівень аутоантитіл ві-
рогідно відрізнялись від групи пацієнтів без 
інсулінорезистентності та практично здоро-
вих осіб.   
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РЕЗЮМЕ

ОСОБЛИВОСТІ ПРОЯВІВ ШМУНОПАТОЛОГІЧНИХ 

РЕАКЦІЙ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ 

СЕРЦЕВУ НЕДОСТАТНІСТЬ НА ЕТАПІ 

ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ

Гавриленко Т.І., Воронков Л.Г., Якушко Л.В., Рижкова Н.А., 
Ільницька М.Р.

ДУ «ННЦ« Інститут кардіології ім. акад. М.Д.Стражеска 
»НАМН України

Матеріали та методи. Обстежено 107 пацієн-
тів з хронічною серцевою недостатністю (ХСН) II-IV 
функціонального класу за NYHA без цукрового діа-
бету з систолічною дисфункцією лівого шлуночка і 
15 практично здорових осіб. Хворих розподіляли на 
2 групи залежно від наявність інсулінорезстентності 
(ІР) (величина індексу НОМА  2,77). Методом іму-
ноферментного аналізу (ІФА) визначали рівні інсулі-

ну, лептину, адипонектину в сироватці крові, а також 
рівні фактора некрозу пухлини (ФНП ) - , інтерлей-
кіну (ІЛ- 6), ІЛ - 10 в сироватці крові і супернатантах 
мононуклеарних клітин (МНК). Вивчали вміст ауто-
антитіл і ступінь сенсибілізації лімфоцитів до анти-
генів тканин підшлункової залози ( ПЖЖ ).

Результати. У пацієнтів з ХСН незалежно від 
наявності ІР спостерігалася активна імунозапальна 
реакція, яка виражалася інтенсивної секрецією МНК 
ФНП-  та ІЛ-6. Встановлено кореляційну залежність 
між рівнями ФНП-, ІЛ-6 у сироватці крові і ступенем 
аутосенсибілізации лімфоцитів, аутоантитіл до анти-
гену тканин ПЖЖ. Також у цій групі пацієнтів відзна-
чені достовірно більш високі рівні лептину та співвід-
ношення Л/А порівняно з групою контролю.

Висновки. У хворих з ХСН з ІР встановлені до-
стовірно виражені ознаки аутоімунізації, яка здій-
снювалася як за клітинним, так і гуморальним ти-
пом.

Ключові слова: хронічна серцева недостат-
ність, інсулінорезистентність, імунопатологічні ре-
акції, адипокіни, аутоімунізація, клітинна сенсибілі-
зація.
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ОСОБЕННОСТИ  ПРОЯВЛЕНИЯ 

ИММУНОПАТОЛОГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ У 

БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ НА ЭТАПЕ 

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ.

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

ГУ «ННЦ «Институт кардиологии им. акад. Н.Д.Стражеско» 
НАМН Украины

Материалы и методы. Обследовано 107 паци-
ентов с хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН) II-IV функционального класса по NYHA без 
сахарного диабета с систолической дисфункцией 
левого желудочка и 15 практически здоровых лиц. 
Больных распределяли на 2  группы в зависимости 
от наличие инсулинорезстентности (ИР) (величина 
индекса  НОМА  2,77). Методом иммунофермент-
ного анализа (ИФА) определяли уровни инсулина, 
лептина, адипонектина в сыворотке крови, а также 
уровни фактора некроза опухоли (ФНО)-, интер-
лейкина (ИЛ-6), ИЛ-10 в сыворотке крови и супер-
натантах мононуклеарных клеток (МНК). Изучали 
содержание аутоантител и степень сенсибилизации 
лимфоцитов на антиген к тканям поджелудочной же-
лезы (ПЖЖ). 

Результаты. У пациентов с ХСН независимо от 
наличия ИР наблюдалась активная иммуновоспали-
тельная реакция, которая выражалась интенсивной 
секрецией МНК ФНО- и ИЛ-6. Установлена корреля-
ционная зависимость между уровнями ФНО-, ИЛ-6 
в сыворотке крови и степенью аутосенсибилизации 
лимфоцитов, аутоантител на антиген к тканям ПЖЖ. 
Также  в этой группе пациентов отмечены достовер-
но более высокие уровни лептина и отношения Л/А 
сравнительно с группой контроля.

Выводы. У больных с ХСН с ИР установлены до-
стоверно выраженные признаки аутоиммунизации, 
которая осуществлялась как по клеточному, так и гу-
моральному типу.
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ІМУНОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ПРОФІЛАКТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ ПРОТЕТИЧНИХ 

ПАРОДОНТИТІВ  З НЕЗНІМНИМИ МЕТАЛОКЕРАМІЧНИМИ КОНСТРУКЦІЯМИ 

ЗУБНИХ ПРОТЕЗІВ У ПАЦІЄНТІВ З ДЕЯКИМИ ХВОРОБАМИ ВНУТРІШНІХ 
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ДІТВІШКО І.В., ДОБРОВОЛЬСКА І.М., ЗОЛОТАЙКІНА В.І., ЛАЗАРЕВА С.О.
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Ключевые слова: хроническая сердечная недо-
статочность, инсулинорезистентность, иммунопато-
логические реакции, адипокины, аутоиммунизация, 
клеточная сенсибилизация.

SUMMARY

FEATURES MANIFISTATION OF 

IMMUNOPATHOLOGICAL REACTIONS IN PATIENTS 

WITH CHRONIC HEART FAILURE ON STAGE OF 

INSULIN RESISTENCE

Gavrilenko T.I.,  Voronkov L.G., Yakushko L.V., Rizhkova N.A., 
Ilnytska M.R.

NSC “M.D. Strazshesko Institute of Cardiology NAMN of Ukraine”

Matherials and Methods. We examined 107 pts with 
chronic heart failure (CHF) II-IV NYHA class without diabe-
tes with ventricular systolic dysfunction, and 15  healthy 
donors. All pts were divided into 2 groups depending on 
presence of  insulin resistance (IR) (index HOMA  2,77). 
Levels of insulin, leptin, adiponectin in blood serum, levels 

of tumor necrosis factor (TNF)-, interleukin (IL)-6, IL-10 
in blood serum and supernatants of blood mononuclears 
were determine by IFA-methods.We studed the levels of 
autoantibody and degree of sensibilization of lymphocytes 
to antigens pancreas tissues.

Results. It has been found active of immunoinflam-
matory reaction which was expressed   intensification 
TNF-, IL-6 in of blood mononuclear cells in pts with CHF, 
irrespective of the IR.  It was directed reliable connection 
between the levels of TNF-, IL-6  in blood serum and the 
degree of autosensibilization of  lymphocytes,  autoanti-
bodyes to antigens pancreas tissues in IR-pts with CHF. 
Also, in this pts we observed significantly higher levels of 
leptin and relation leptin/adiponectin in comparison with 
donors. 

Conclusions. In patients with CHF and IR  reliable ex-
press of  autoimmunization both on cells type and both of 
humorals type was established.

Key words: chronic heart failure, insulin resistence, 
immunopathological reactions, adipokines, autoimmuni-
zation, cell autosensebilization.

Хронічні запалення пародонту, пародонти, 
викликають не тільки місцеві, але і  системні імун-
ні реакції організму. Переважна більшість клітин-
них утворень пародонту, фібробластів тканин 
ясен, секретують простагландини, інтерлейкін-
1, інтерлейкін-6, інтерлейкін-8, фактор некрозу 
пухлини, і  гама- інтерферон [9]. 

Щільна кореляція між хронічними пародон-
титами і патогенезом захворювань організму 
терапевтичного профілю пояснюється впливом 
мікробіоти порожнини рота і продуктів її життє-
діяльності, зокрема, на патогенез атероскле-
розних бляшок при інфаркті міокарду. Встанов-
лений вплив медіаторів, які викликають хронічні 
пародонтити, зв’язаних з патогенезом атеро-
склерозу, цукрового діабету та іньшої полімор-
бідної патології [6].    

Згадані внутрішні хвороби, зазвичай вини-
кають, як наслідок хронічних захворювань паро-
донту.     

У теперішній час, коли  кількість пацієнтів, які  
потребують  лікування незнімними конструкція-
ми  протезів знаходиться у межах  70-80%  ви-
падків всіх звернень  населення у клініку ортопе-

дичної стоматології. При цьому сучасна клінічна 
практика ортопедичної стоматології віддає пе-
ревагу незнімним суцільнолитим мостоподіб-
ним  конструкціям (НСМК) зубних протезів з ке-
рамічним облицюванням (КО) [1,2]. 

Дослідження віддалених результатів ортопе-
дичного лікування пацієнтів, що користуються 
НСМК з КО зубними протезами, довели наяв-
ність порушення мікроциркуляції в тканинах па-
родонту опорних зубів у 100% пацієнтів. А саме, 
зменшення кількості капілярів, збільшення їх ді-
аметрів, змінами форм, а також уповільненням 
кровообігу. Порушення мікроциркуляторного 
русла пародонту опорних зубів, які спостеріга-
лися,  підтверджує наявність в пародонті опо-
рних зубів  хронічного уповільненого запалення, 
тобто протетичного пародонтиту (ПП),  який не 
виявляється клінічно на початковій  стадії па-
тологічного процесу (В.Н. Трезубов і співавт., 
1999; 2003; В .Н. Трезубов і співавт., 2005) [16]. 

Зважаючи на імуномодулючі  та імуноза-
хисні властистивості водних розчинів іонного 
срібла, дія яких  порівнюються із стероїдними 
гормонами, та значущість запальних процесів 
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