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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
– одно из самых тяжелых и прогностически 

неблагоприятных осложнений, возникающих вследствие 
заболеваний сердечно-сосудистой системы [1]. ХСН – про-
грессирующий синдром, и пациенты, имеющие бессимп-
томную ХСН, в течение 1–5 лет могут перейти в группу 
самых тяжелых больных, плохо поддающихся лечению. 
Поэтому ранняя диагностика ХСН и дисфункции левого 
желудочка (ЛЖ) и, следовательно, раннее начало лечения 
таких больных, – залог успеха в профилактике смертности 
от сердечной недостаточности.
К наиболее актуальным вопросам диагностики ХСН 

относят установление ранних маркеров деструктивных из-
менений в миокарде. Один из путей поиска в этом направ-
лении – изучение диагностической значимости аутоантител, 
тропных к различным структурам сердечной мышцы [8,6]. 
Отметим, что в развитии и прогрессировании сердечной 

недостаточности в крови пациентов отмечен повышенный 
титр аутоантител, направленных к различным аутоантиге-
нам организма, в том числе и к повреждающимся структу-
рам сердечной мышцы. Характер их повышения, частота 
встречаемости, способы воздействия на организм активно 
изучают. Хотя основными инициирующими моментами в 
развитии повреждений миокарда считают генетическую 
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С целью изучения диагностического значения аутоантител к β1-адренорецепторам в сравнении с аутоантителами к другим структурам 
миокарда у больных ишемической болезнью сердца с различной систолической функцией левого желудочка обследовали 98 пациен-
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Регистрировали поздние потенциалы желудочков, ЭхоКГ, а также изучали уровень кардиотропных аутоантител иммуноферментным 
методом. Определяли уровни аутоантител к β1-адренорецепторам, Сom-02, Cos-05, L-myosin. Результаты показали, что в группе с 
систолической дисфункцией миокарда повышенный титр аутоантител к β1-адренорецепторам имел место у 68,5% пациентов, а в 
группе с нормальной фракцией выброса левого желудочка – только у 34,2%. Представленные данные свидетельствуют, что ухудшение 
сократительной способности миокарда при ишемической болезни сердца сопровождается повышением титра аутоантител к различным 
структурам миокарда, в первую очередь, к β1-адренорецепторам. 

Діагностичне значення ААт до β1-адренорецепторів у пацієнтів похилого віку із хронічною серцевою недостатністю
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міокарда у хворих на ішемічну хворобу серця з різною систолічною функцією лівого шлуночка обстежили 98 пацієнтів (65 осіб із 
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предрасположенность, экологические и эпигенетические 
модуляторы и целый ряд других не до конца изученных 
механизмов, аутоантитела, которые образуются к изменяю-
щимся структурам сердечной мышцы, являются маркерами 
и дальнейшими участниками процесса развития сердечной 
недостаточности [10].
Наибольшее количество исследований по данному во-

просу посвящено аутоантителам к β1-адреноблокаторам 
(β1-АР). Одним из первых наличие повышенного титра 
аутоантител к β1-АР показал Лимас и соавт., Magnusson и 
др. при сравнении сывороток пациентов с дилатационной 
кардиомиопатией (ДКМП) или ишемической болезнью 
сердца (ИБС) с контрольными сыворотками на содержание 
аутоантител к антигенным детерминантам β1- и β2-АР по-
казали наличие повышенного титра аутоантител у 31% па-
циентов с заболеваниями миокарда и только 12% здоровых 
людей. В дальнейших исследованиях показана связь повы-
шенного титра аутоантител к β1-АР с частотой сердечных 
сокращений новорожденных мышей и количество β1-АР в 
миокарде [13]. Повышение титра аутоантител β1-АР при-
водило к уменьшению плотности соответствующих адре-
норецепторов и повышению экспрессии ингибиторного 
G-белка, в результате чего снижался уровень внутриклеточ-
ного цАМФ. Через 6 месяцев у мышей отмечали признаки 
систолической дисфункции миокарда.
Установлен высокий титр аутоантител (ААт) к β1-

адренорецепторам у 35% больных с ДКМП [7]. Также 
отмечено, что содержание ААт, взаимодействующих с 
функциональными эпитропами β-адренорецепторов у боль-
ных с ДКМП, осложненной желудочковыми аритмиями и 
нарушением проводимости, устанавливают значительно 
чаще, чем с ДКМП без этих усложнений. 
Доказано, что повышенный титр β1-АР аутоантител 

связан с высоким риском прогрессирования и распростра-
ненности сердечной недостаточности, однако последова-
тельная информация об их распространенности, частоте 
появления, становления и кинетики в крови человека по-
прежнему отсутствует.
Цель работы
Изучение диагностического значения ААт к β1-АР в 

сравнении с аутоантителами к другим структурам миокар-
да у больных ИБС с различной систолической функцией 
левого желудочка.
Пациенты и методы исследования
Обследовали 98 больных в возрасте 69,5±7,9 года, из них 

65 человек с диагнозом ИБС: стабильная стенокардия на-
пряжения II–III ФК, сердечная недостаточность IIA–IIБ ст., 
33 пациента без ХСН с сохраненной фракцией выброса 
левого желудочка (ФВЛЖ, ФВ>45%). В качестве контроля 
обследовали 10 здоровых людей в возрасте 67,8±6,7 года 
(табл. 1). Клиническое обследование пациентов проводили 
в соответствии со стандартами ИБС и СН (рекомендации 
Украинской ассоциации кардиологов диагностики и ле-
чению сердечно-сосудистых заболеваний, Киев, 2012 г.). 
Все пациенты подписали информированное согласие на 
участие в исследовании.

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика 

больных пожилого возраста

Клинические  
характеристики

Основная группа 
(n=88)

Группа контроля 
(n=10)

Абс. 
значения % Абс. 

значения %

Возраст (М±m) 66,4±4,2 64±3,6

Женщины 25 28,40 4 40

Мужчины 63 71,59 6 60

Курение 17 19,31 -

ФВ>45% 33 37,5 10 100

ФВ<45% 55 62,5 -
Систолическое АД, 

мм рт.ст.
142,4±4,6 121,7±5,3

Диастолическое АД, 
мм рт.ст. 71,4±5,7 64,3±4,8

ЧСС, в 1 мин 71,5±7,2 62,8±5,0

Сахарный диабет 
2 типа 

(легкое течение)
9 10,22 0 0

Лечение:
ингибиторы АПФ 85 96,59 0 0

b-блокаторы 86 97,72 0 0
диуретики 16 18,18 0 0

антитромбоцитарные 
препараты 84 95,45 0 0
статины 85 96,59 0 0

На начальном этапе у всех пациентов регистрировали 
поздние потенциалы желудочков (ППЖ), ЭхоКГ, а также 
изучали уровень кардиотропных ААт иммунофермент-
ным методом. Параметры центральной гемодинамики, 
систолической и диастолической функции, структурно-
функциональных особенностей левого желудочка оце-
нивали с использованием двухмерной эхокардиографии, 
проводили допплерографические исследования на аппа-
рате «XarioSSA-660A» (Toshiba, Япония) по стандартной 
методике с использованием датчика PST-30 ВТ 3,0 МГц. 
ППЖ регистрировали при проведении ЭКГ высокого раз-
решения на аппарате «Мегакарт» (Siemens, ФРГ) по мето-
дике M.B. Simson; положение пациента – лежа на спине, в 
трех ортогональных отведениях по Франку X, Y, Z. Также 
у всех обследованных изучили уровень кардиотропных 
ААт иммуноферментным методом на ИФА-анализаторе 
StatFax 2100 (США). Определяли уровни ААт к β1-АР, 
Сom-02 (анионный компонент мембран клеток миокарда), 
Cos-05 (анионный компонент цитоплазмы клеток миокар-
да), L-myosin (органоспецифическая изоформа миозина, 
кардиомиозин) [2,14,18]. 
Статистическую обработку данных проводили при по-

мощи программы Statistiса 8.0 (StatSoft, США). Для сравни-
тельного анализа выборок с нормальным распределением 
применяли дисперсионный анализ ANOVA, парный t-тест 
Стьюдента для независимых и зависимых совокупностей. 
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При анализе выборок, не отвечавших законам нормаль-
ного распределения, использовали непараметрические 
методы: для связанных совокупностей – парный критерий 
Вилкоксона, для независимых – U-критерий Манна – Уитни. 
Достоверными отличия считали при р<0,05. При оценке 
связей качественных признаков, признаков с распределе-
нием, отличающимся от нормального, или признаков с не-
определенным распределением применяли корреляционный 
анализ Спирмена. Проверку на независимость выполняли 
с использованием критерия χ2 с поправками Йейтса на 
непрерывность и точного критерия Фишера.
Результаты и их обсуждение
Результаты исследования показали наличие существен-

ных различий частоты встречаемости повышенного титра 
ААт к β1-АР в группах пациентов с наличием систоли-
ческой дисфункции миокарда и без нее. Так, в группе с 
систолической дисфункцией миокарда повышенный титр 
ААт к β1-АР имел место у 68,5% пациентов, а в группе с 
нормальной фракцией выброса левого желудочка – только 
у 34,2 % (рис. 3)
Средние значения титра аутоантител к β1-АР в группе со 

сниженной фракцией выброса левого желудочка в 2 раза 
превышали аналогичный показатель по сравнению с паци-
ентами с сохраненной систолической функцией (табл. 2). 

Рис. 1. Корреляционная зависимость фракции выбора левого 
желудочка и уровня ААт к β1-АР у лиц пожилого возраста с ХСН 
ишемического генеза.

Рис. 2. Вероятность распределения в группы с различной ФВ 
ЛЖ в зависимости от титра ААт к β1-АР.

Таблица 2
Медиана и перцентили кардиотропных аутоантител 

у лиц пожилого возраста с ИБС в зависимости 
от фракции выброса левого желудочка

Показатель,  
ед. измерения 

Основная группа, n=88
Досто-
верность

ФВ>45%, n=33 ФВ<45%, n=55

медиана перцентиль медиана перцентиль
25 75 25 75

β1-АР, усл. ед.  9 3 19 18 8 39 р<0,05

Com-02, усл. ед.  12 4 27 19,5 9,15 34,5 р<0,05

Cos-05, усл. ед.  8 3 15 16,5 4,5 16,5 р<0,05
L-myosin, усл. ед.  9 6 17 20 6 29 р<0,05

Coll,усл. ед.  14 4 20 16 6,5 30,25 р<0,05

Примечания: Сoll – коллаген, Сom-02 – анионный компонент 
мембран клеток миокарда, Cos-05 – анионный компонент цито-
плазмы клеток миокарда, L-myosin – органоспецифическая изо-
форма миозина, кардиомиозин.

Результаты корреляционного анализа показали наличие 
достоверной корреляционной связи титра ААт к β1-АР с 
фракцией выброса левого желудочка: коэффициент корре-
ляции – r = -0,63, p<0,005 (рис. 1).
Установлены также различия вероятности распределения 

пациентов в группы с различной систолической функцией 
в зависимости от уровня ААт к β1-АР (рис. 2). Согласно 
представленным данным, вероятность попадания пациента 
в группу с систолической дисфункцией левого желудочка 
при повышении титра ААт к β1-АР превышает вероятность 
попадания в группу с сохраненной систолической функцией 
более чем в 2 раза.  
Представленные данные согласуются с результатами 

клинических исследований, согласно которым наличие по-
вышенного титра ААт к β1-АР ассоциируется с наличием 
патологии миокарда (в первую очередь, ДКМП и ИБС) и 
доказано связано с развитием и прогрессированием сердеч-
ной недостаточности [5,7,10]. 

Следует отметить, что механизм повышения титра ААт к 
β1-АР при кардиоваскулярной патологии достаточно сложен 
[13]. В зависимости от этиологии и патогенеза основного 
заболевания он может быть проявлением воспалительного, 
аутоиммунного процесса, генетической предрасположен-
ности, возрастных изменений [9,14,15,20]. Одним из при-
знанных и универсальных механизмов повреждающего 
воздействия на β1-АР, приводящего к их деструктуризации 
и образованию ААт к их структурам, является длительное 
избыточное воздействие катехоламинов как проявление 
системной активации симпатоадреналовой системы – ос-
новного патогенетического механизма прогрессирования 
ИБС, гипертонической болезни и других состояний, при-
водящих к развитию сердечной недостаточности [6,10,11]. 
Одновременно с увеличением частоты встречаемости по-

вышенного уровня ААт к β1-АР нарушение сократительной 
способности миокарда ассоциировалось с повышением 
титра кардиотропных ААт, характеризующих состояние 
других миокардиальных структур: Сom-02 (мембран 
кардиомиоцитов), Cos-05 (цитоплазмы кардиомиоцитов), 
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Рис. 3. Частота встречаемости повышенного титра кардиотро-
пных ААт к β1-АР, Сom-02, Cos-05, L-myosin у больных ИБС 
пожилого возраста с различной сократительной способностью 
миокарда.
Примечание: *p<0,05 в группах сравнения.

Рис. 4. Частота встречаемости сочетанного повышения титра 
ААт к различным структурным компонентам миокарда в за-
висимости от фракции выброса левого желудочка у пациентов 
пожилого возраста с ИБС. 

Рис. 5. Распределение количества повышенных антител в 
группах сравнения.
Примечания: количество ААт с одновременным повышенным 

титром к 1 – β1 АР; 2 – к β1-АР и Cos-05; 3 – β1-AP, Cos-05, Com-
02; 4 – β1-AP, Cos-05, Com-02, L-myosin.

L-myosin (кардиомиозина); повышение характерно как 
каждого показателя в отдельности, так и для их комбинаций 
(рис. 3, 4). Это может быть расценено как подтверждение 
нарушения морфофункционального состояния указанных 
структур, в результате чего они приобретали антигенные 
свойства [3,4,16]. 

Однако диагностическое значение динамики титра ауто-
антител к структурам кардиомиоцитов и кардиомиозину 
еще предстоит изучить, поскольку данные современной 
специализированной литературы крайне немногочис-
ленны и касаются преимущественно L-кардиомиозина 
[12,17]. Показано, что повышение титра аутоантител к 
L-кардиомиозину также ассоциируется с развитием сер-
дечной недостаточности, однако в многие авторы подчер-
кивают не самостоятельную диагностическую ценность 
данного показателя, а его способность к взаимной «мими-
крии» с аутоантителами к β1-АР [19]. Отсутствуют данные 
относительно прогностической значимости аутоантител к 
кардиомиоцитам. 

 Согласно нашим результатам, клиническая значимость 
повышения титра отдельных ААт различна, несмотря на 
однонаправленные изменения. В частности, показано само-
стоятельное значение титра ААт к β1-АР как маркера рас-
пределения пациента в группы с нормальной и сниженной 
ФВЛЖ: отношение шансов развития ХСН у пациентов с 
повышенным уровнем ААт к β1-АР составляет OR= 4,20 
по сравнению с группой с нормальным показателем [10,16].
Увеличение титра других ААт при наличии повышенных 

ААт к β1-АР дополнительной информационной нагрузки не 
несет и может считаться незначимым. Этот вывод следует 
из данных, представленных на рис. 5, согласно которым 
распределение комбинаций ААт с повышенным титром у 
пациентов, имеющих патологический уровень ААт к β1-
АР, с различной сократительной способностью миокарда 
(ФВЛЖ < и >45%) статистических различий не имеет.
При нормальном уровне ААт к β1-АР прогрессирование 

сердечной недостаточности статистически значимо ассо-
циируется с повышенным титром аутоантител к Сom-02, 
Cos-05, L-myosin – чем больше видов указанных антител 
имеют повышенный титр, тем выше вероятность прогресса 
заболевания (рис. 6). 

Рис. 6. Вероятность распределения в группы сравнения в за-
висимости от титра ААт (ААт к β1-АР в норме).
Примечания: 0 – AAт к β1-АР в норме; 1 – повышение титра 

ААт к Cos-05; 2 – повышенное количество титра ААт к Cos-05, 
Com-02; 3 – повышение титра к Com-02, Cos-05, L-myosin.
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Представленные данные свидетельствуют, что ухудшение 
сократительной способности миокарда при ИБС сопрово-
ждается повышением титра ААт к различным структурам 
миокарда, в первую очередь к β1-АР. 
Несмотря на однонаправленные изменения, повышение 

уровня отдельных ААт имеет различное диагностическое 
значение и зависит от титра ААт к β1-АР: при патологиче-
ском повышении последних относительный риск развития 
систолической дисфункции миокарда увеличивается в 4,2 
(ДИ= 2,6–6,4; р<0,005 ), состояние других исследуемых 
маркеров значения не имеет. При нормальном уровне ААт 
к β1-АР одновременное повышение уровня ААт к Сom-02, 
Cos-05, L-myosin ассоциируется с низкой фракцией выброса 
левого желудочка. 
Выводы
1. Установлено наличие существенных различий частоты 

встречаемости повышенного титра ААт к β1-АР в группах 
пациентов с наличием систолической дисфункции миокарда 
и без нее. Так, в группе с систолической дисфункцией мио-
карда повышенный титр ААт к β1-АР имел место у 68,5% 
пациентов, тогда как в группе с нормальной фракцией вы-
броса левого желудочка – только у 34,2 %.

2. Результаты корреляционного анализа показали наличие 

достоверной корреляционной связи титра ААт к β1-АР с 
фракцией выброса левого желудочка: коэффициент корре-
ляции – r = - 0,53, p<0,005.

3. Вероятность попадания пациента в группу с систоличе-
ской дисфункцией левого желудочка при повышении титра 
ААТ к β1-АР превышает вероятность попадания в группу с 
сохраненной систолической функцией более чем в 2 раза. 

4. Несмотря на однонаправленные изменения, повышение 
уровня отдельных ААт имеет различное диагностическое 
значение и зависит от титра ААТ к β1-АР: при патологиче-
ском повышении последних относительный риск развития 
систолической дисфункции миокарда увеличивается в 4,2 
(ДИ=2,6–6,4; р<0,005), состояние других исследуемых 
маркеров значения не имеет. При нормальном уровне ААт 
к β1-АР одновременное повышение уровня ААт к Сom-02, 
Cos-05, L-myosin ассоциируется с низкой фракцией выброса 
левого желудочка. 
Ограничения исследования. Представлены данные по огра-

ниченной выборке пациентов (n=98). Описаны результаты 
единовременного обследования. Требуется дальнейший 
набор материала для уточнения полученных результатов и 
долговременное наблюдение за пациентами с целью оценки 
прогностической значимости изучаемых показателей.
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