
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

19УКРАЇНСЬКИЙ ТЕРАПЕВТИЧНИЙ ЖУРНАЛ

№ 4, грудень 2009

В процессе эволюции в организме сложился
уникальный механизм адаптации, направленный
на обеспечение жизнедеятельности и реализую�
щийся посредством активации различных систем.
При истощении компенсаторных возможностей
складывается ситуация, когда сердце не в состоя�
нии перевести притекающую к нему кровь в арте�
риальную систему большого круга кровообраще�
ния, что клинически проявляется хронической
сердечной недостаточностью (ХСН) IIА cтадии. В
этих условиях особое значение приобретает фун�
кционирование не затронутых патологическим
процессом органов, что ставит повышенные к ним
требования, более высокие при возникновении
ХСН на фоне метаболического синдрома (МС)
или его отдельных компонентов. Создается
особый гомеостаз, обуславливающий лабильность
кровообращения, в нормализации которого важ�
ная роль принадлежит экстракардиальным меха�
низмам. Определение корреляционных отноше�
ний показателей гомеостаза при ХСН в сочетании
с МС и его отдельными компонентами может выя�
вить точки приложения, воздействие на которые
будет способствовать предупреждению прогрес�
сирования и регрессии заболевания.

Цель работы — установить особенности показа�
телей гомеостаза и их корреляционные связи при
ХСН IIА стадии на фоне МС, с артериальной ги�
пертензией (АГ) и без нее, при нормальных значе�
ниях массы тела (МТ) и глюкозы крови (ГК).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проанализированы истории болезни 504 паци�

ентов с ХСН IIА стадии, обусловленной ишеми�
ческой болезнью сердца (ИБС). У 74 (14,6 %) выяв�
лен МС (когорта А), у 341 (67,7 %) — АГ (когорта Б),
у 163 (32,3 %) — заболевание протекало без АГ (ко�

горта В), у 232 (46,0 %) — на фоне нормальной МТ
(когорта Г), у 77 (15,3 %) — на фоне нормальной
МТ без АГ (когорта Д), у 168 (33,3 %) — при нор�
мальном уровне ГК (когорта Е). Исследованы
уровни эритроцитов, лейкоцитов, средний клеточ�
ный объем эритроцита (MCV), содержание гемо�
глобина (HGB), HGB в одном эритроците (MCH),
средняя концентрация HGB в эритроцитах
(MCHC), гематокрит, скорость оседания эритро�
цитов (СОЭ), лейкоцитарная формула, содержа�
ние общего белка и его фракций, протромбино�
вый индекс, время рекальцификации, тромбино�
вое время (ТВ), уровень фибриногена, фибриноге�
на «В», холестерина (ХС), триглицеридов (ТГ), 
β�липопротеидов (β�ЛП), билирубина, аспартата�
минотрансферазы (АСТ), аланинаминотрансфе�
разы (АЛТ), креатинфосфокиназы (КФК), лактат�
дегидрогеназы (ЛДГ), калия, натрия, креатинина,
мочевины, ГК, тимоловая проба (ТП), количество
тромбоцитов. Определены лейкоцитарный индекс
интоксикации (ЛИИ) — отношение уровня ней�
трофильных лейкоцитов к клеткам центрального
(лимфоциты) и периферического (моноциты,
эозинофилы, базофилы) звеньев иммуногенеза
[16] и индексы сдвигов (ИС) нейтрофилов и лим�
фоцитов (ИСНЛ), нейтрофилов и моноцитов
(ИСНМ), нейтрофилов и эозинофилов (ИСНЭ),
моноцитов и эозинофилов (ИСМЭ), лимфоцитов и
моноцитов (ИСЛМ), лимфоцитов и эозинофилов
(ИСЛЭ) [15], моноцитов и лимфоцитов (ИСМЛ)
[22]. У 37 больных с ХСН IIА стадии (из которых к
когорте А отнесено 10 пациентов, Б — 15, В — 12,
Г — 10, Д — 6, Е — 9) радиоиммунологически ис�
следованы плазменная концентрация адренокор�
тикотропного гормона, кортизола, альдостерона
плазмы, натрийуретического пептида, антидиуре�
тического гормона, активность ренина. У 30 паци�
ентов с ХСН IIА стадии (в том числе когорты А —
8, Б — 11, В — 11, Г — 7, Д — 5, Е — 8) установле�
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на плазменная активность перекисного окисления
липидов (ПОЛ) — антиоксидантной системы
(АОС). Определены уровень общих липидов, гид�
ропероксидов липидов (ГПЛ), малонового диальде�
гида (МДА), витаминов А, Е, активность каталазы. 

Статистическая обработка проведена с по�
мощью программы Microsoft Excel for Windows
2000. Обсуждаются достоверные данные.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
При МС и его отдельных компонентах у боль�

ных с ХСН IIА стадии наблюдались различия в
МТ, величине артериального давления (АД), ГК,
ТГ, общего белка и его фракций, мочевине, ИСНЛ,
ИСНЭ, ИСЛЭ, ЛИИ, ИСМЛ, частоте сердечных
сокращений (ЧСС), активности АСТ, АЛТ, КФК
(табл. 1—3), которые наряду с изменением струк�
турно�функционального состояния сердца [13] оп�
ределяли патофизиологические механизмы, лежа�
щие в основе заболевания [9]. Несмотря на разли�
чия в этиологии при МС и его компонентах у
больных с ХСН IIА стадии не было разницы в по�
казателях: 1) возраста; 2) частоты дыхания (ЧД); 3)
коагулограммы; 4) электролитов; 5) ХС, β�ЛП; 5)
печеночных проб; 6) амилазы; 7) красной крови; 8)
ИСНМ, ИСЛМ, ИСМЭ. Вероятно, вследствие
прогрессирующего с возрастом атеросклероза со�
судов, проявившегося более длительным течением
заболевания, составившем при ХСН IIА стадии
(8,2 ± 0,4) года (при ХСН I стадии — (6,1 ± 0,3) го�
да), больные с ХСН IIА стадии (cм. табл. 1) старше
пациентов с ХСН I стадии [11]. Корреляция воз�
раста с МТ в когортах А (r = –0,315),
Б (r = –0,347), В (r = –0,270), Г (r = –0,203),
Е (r = –0,239) при отсутствии таковой в когорте Д
свидетельствовала о влиянии МТ (усугубляемой
АГ) на более раннее развитие ХСН у всех больных,
возраста с уровнем ГК (r = –0,365) и общего бел�
ка (r = –0,542) при их корреляции (r = +0,473) в
когорте А — о влиянии углеводного и белкового
обменов на вероятность возникновения ХСН
IIА стадии при МС, возраста с величиной АД диас�
толического (ДАД) (r = –0,138) в когорте Б — о
зависимости проявления ХСН IIА стадии при АГ
от величины ДАД, возраста с уровнем ХС в когор�
те В (r = –0,285) и ТГ в когортах Б (r = –0,257) и
Г (r = –0,304) — о не опосредованном АГ и МТ
влиянии на возникновение ХСН IIА стадии нару�
шений липидного обмена, возраста с уровнем
эритроцитов (r = –0,299 и r = –0,273), HGB
(r = –0,229 и r = –0,231) в когортах Б и Г — о ро�
ли кислородного обеспечения в манифестации
ХСН IIА стадии у лиц с АГ и нормальной МТ. На�
рушения митохондриального окислительного де�
карбоксилирования пирувата в кардиомиоцитах в
условиях ишемии миокарда приводят к перебра�
сыванию пула субстратов углеводного (пируват,
лактат) в пул субстратов белкового (глюкогенных
аминокислот) обмена, который происходит при
участии трансаминаз и проявляется корреляцией
их активности от возраста и, следовательно, нас�
тупления ХСН. 

Активность ферментов (cм. табл. 2) и отрицатель�
ная корреляция возраста с активностью АЛТ в когор�
тах Б (r = –0,179), В (r = –0,196), Г (r = –0,194),
Е (r = –0,207), с активностью АСТ в когорте Б
(r = –0,220) и Е (r = –0,301) указывали на изме�
няемые МТ (величиной клеточной массы) и
уровнем ГК (за счет перевода аланина в пируват с
использованием последнего в глюконеогенезе по�
вышаются субстратные взаимосвязи, и уровень
глюкозы зависит от активности АЛТ), обуслов�
ленные процессами адаптации [19] и влияющие на
время развития ХСН центральные и перифери�
ческие пути трансформации белкового и углевод�
ного обменов. Увеличение в когорте А при ХСН
IIА стадии, относительно ХСН I стадии и других ко�
горт, количества лейкоцитов до (7,2 ± 0,4) ·109/л и
ИСЛЭ при корреляции ИСЛЭ с возрастом
(r = +0,319), ГК (r = –0,385), АЛТ (r = –0,390) и
отсутствии такой корреляции в остальных когор�
тах свидетельствовало о сцепленных с возрастом
нарушениях количественного равновесия клеток,
которые принимают участие в реакциях гиперчув�
ствительности замедленного и немедленного ти�
пов, возможно, обусловивших и более частое раз�
витие у этих пациентов сопутствующей патоло�
гии, в частности, патологии почек и поджелудоч�
ной железы (ПЖ) (табл. 6), то есть о вероятной
первичности в возникновении ХСН IIА стадии на
фоне МС иммунных нарушений. 

Наиболее низкий из иследованных уровень
ИСМЛ и его корреляция с количеством тромбоци�
тов (r = +0,574) указывали на наблюдаемую при
МС, связанную со свертывающей системой тен�
денцию к снижению активности системы фагоци�
тирующих мононуклеаров. 

Различия в когортах при ХСН IIА стадии в пока�
зателе ИСМЛ при отсутствии таковых с аналогич�
ными данными лиц с ХСН I стадии позволяют
предположить, что ИСМЛ (снижение которого ха�
рактеризует супрессию иммунной системы) не иг�
рает роли в прогрессировании ХСН, но обус�
ловлен или является причиной МС. Снижение, от�
носительно лиц когорты Д, процента эозинофилов
при их корреляции с возрастом (r = –0,470), вели�
чиной ГК (r = +0,449), ТВ (r = +0,708), общего
белка (r = +0,781), ТП (r = +0,602) выявляло вли�
яние МТ на систему клеточного иммунитета и вза�
имосвязь последней с углеводным и белковым об�
менами, состоянием гемокоагуляции и функции
печени при ХСН IIА стадии в сочетании с МС. 

Баланс между потребностью миокарда в кисло�
роде и его поступлением определяется четырьмя
первичными факторами: ЧСС, системным АД,
сократимостью и размерами сердца, кровоснаб�
жение миокарда находится в прямой зависимости
от степени выраженности его гипертрофии [9] и
достоверное увеличение ЧСС и ЧД при ХСН
IIА стадии в сравнении с ХСН I стадии в случаях
отдельных компонентов МС и отсутствие разли�
чий в этих показателях при полном МС, а также
меньшая частота в когорте А стенокардии и сер�
дечной астмы (см. табл. 1) свидетельствовали о
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том, что в генезе лабильности кровообращения
при МС первостепенное значение имеют повы�
шенная гидрофильность тканей, нарушения ней�
рогуморального и водно�солевого равновесия,
функция почек, частота поражения которых в ко�
горте А превышала показатели в другие когортах
(см. табл. 6), изменения иммунного статуса и дру�
гие факторы. Вместе с тем увеличение у всех паци�
ентов с ХСН IIА стадии, в сравнении с ХСН I ста�
дии, процента нарушений ритма сердца характери�
зовало усугубление вследствие неблагоприятных
воздействий на сердце электрической нестабиль�
ности миокарда, а частота обнаружения постоян�
ной формы мерцательной аритмии у обследован�
ных указывала на независимые от АГ изменения
величины осцилляции трансмембранного потенци�
ала и электрического заряда при ХСН IIА стадии. 

Прогрессирование ХСН до IIА стадии при МС в
отличие от остальных пациентов сопровождалось
по сравнению с ХСН I стадии (42,0 %) [11] значи�
тельным уменьшением количества женщин, что,
по�видимому, обусловлено различной активнос�
тью эстрона при нормальной и чрезмерной массе
тела, протективной функцией эстрогенов и
связью между жировой тканью и их синтезом [21]. 

Наблюдаемое в когорте А (табл. 4) увеличение
уровня адренокортикотропного гормона свиде�
тельствовало о роли центральных механизмов ги�
поталамической регуляции в развитии МС, а
уменьшение относительно контроля и лиц с нор�
мальной МТ концентрации витамина Е (табл. 5)
наряду с корреляцией активности каталазы с воз�
растом (r = –0,841) и уровнем общих липидов
(r = –0,857) характеризовало снижение актив�
ности антиоксидантных механизмов как фактор
патогенеза ХСН IIА стадии на фоне МС, завися�
щий от состояния липидного обмена, МТ и воз�
раста пациентов. Вместе с тем аналогичная корре�
ляция активности каталазы и возраста в когортах
Б и Е свидетельствовала и о самостоятельном вли�
янии возраста на активность АОС. 

Увеличение в когорте А концентрации натрий�
уретического пептида при его корреляции с ак�
тивностью ренина (r = –0,920) указывало на сох�
ранность у этих больных контррегуляторного
нейрогормонального баланса, определяющего ста�
бильность общего периферического сосудистого
сопротивления [6]. 

Изменения лейкоцитарной формулы и отсут�
ствие различий в показателях более древней
красной крови у больных с ХСН IIА стадии в со�
четании с МС и его отдельными компонентами,
на наш взгляд, свидетельствовали о том, что МС —
проявление эволюционно обусловленного меха�
низма для обеспечения выживания при измене�
нии условий внешней среды, нарушенного в про�
цессе цивилизации и оказывающего вследствие
этого неблагоприятное воздействие на состояние
сердечно�сосудистой системы. Адаптационный
ответ макроорганизма на изменившиеся условия
функционирования органов и систем происходит
через тесно взаимосвязанный нейроиммуно�
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эндокринный статус и сопровождается корреля�
ционными сдвигами показателей гомеостаза.

Возрастание в когорте Б при ХСН IIА стадии,
относительно ХСН I стадии, СОЭ, концентрации
креатинина и мочевины при корреляции показа�
телей креатинина и фибриногена (r = +0,215), 
β�ЛП (r = +0,572), КФК (r = +0,938), МСНС
(r = –0,313), МСН (r = –0,263), мочевины и HGB
(r = –0,268), гематокрита (r = –0,339), САД и
HGB (r = –0,213) характеризовало проявления ги�
пертонического артериолосклеротического неф�
росклероза и недостаточность кислородного обес�
печения почек как фактор патогенеза ХСН IIА ста�
дии на фоне АГ. Корреляции уровня ГК и серому�
коида (r = +0,271) при существующей зависимос�
ти углеводного обмена от функционального состоя�
ния почек [2], концентрации ТГ (r = +0,770), креа�
тинина (r = +0,573), мочевины (r = +0,266) с про�
центом палочкоядерных лейкоцитов указывали на
метаболический и воспалительный компоненты
поражения почек у больных с ХСН IIА стадии в со�
четании с АГ. Различные корреляции величины
ДАД с концентрацией ХС (в когорте Б r = –0,205,
в когорте В r = +0,283) характеризовали роль АГ
в прогрессировании ХСН, вызванной ИБС, а кор�
реляция в когорте Б величины САД с уровнем нат�
рия (r = +0,133), альбумина (r = +0,280), актив�
ностью АЛТ (r = –0,145) — значение в развитии
АГ электролитных нарушений и функции печени.
Увеличение в когорте Б, относительно когорты В,
уровня общего белка, мочевины, ТГ, процента
лимфоцитов (см. табл. 1, 2) свидетельствовало о
роли белкового и липидного обменов, иммуноло�
гической реактивности в формировании ХСН IIА
стадии на фоне АГ. Корреляции в когорте Б пока�
зателей ГК и общего белка (r = +0,214), ТГ
(r = +0,354), β�ЛП (r = +0,646), ТП (r = +0,155),
СОЭ (r = +0,136), а также общего белка и ТП
(r = +0,419), активности АЛТ (r = +0,303), ами�
лазы (r = +0,464), ИСНЭ (r = –0,250) и ТГ и вре�
менем рекальцификации (r = +0,448), ХС и β�ЛП
(r = +0,666) выявляли взаимосвязь биохимичес�
ких процессов белкового, липидного, углеводного
обменов, функции печени, ПЖ в патогенезе ХСН
IIА стадии в сочетании с АГ. Возрастание в когор�
тах А, Б, Е, по сравнению с когортами В, Г, Д,
(табл. 3) количества случаев фибриногена «В» и
процента его крупных фракций свидетельствовало
о роли АГ и повышенной МТ в развитии гемоста�
зиологических нарушений. Недостоверное увели�
чение в когорте Б уровня ГПЛ, МДА, активности
каталазы (табл. 5), согласующееся с литературны�
ми данными [18], по�видимому, определяло роль
воздействующих на процессы ПОЛ—АОС и име�
ющих в развитии АГ патогенетическое значение
симпато�адреналовой, гипоталамо�гипофизарно�
надпочечниковой (ГГНС), ренин�ангиотензин�аль�
достероновой (РААС) систем, эндотелиальной дис�
функции, натрийуретического пептида типа С
[14], что подтверждалось высоким уровнем корре�
ляционной зависимости показателей адренокорти�
котропного гормона и МДА (r = –0,793), натрий�

уретического пептида и МДА (r = +0,851), актив�
ности ренина и активности каталазы (r = +0,743)
у лиц с АГ и отсутствием такой зависимости у
больных без АГ. В прогрессировании гипертро�
фии левого желудочка, помимо недостаточности с
хронической перегрузкой давлением, важную
роль играют эффекты стимуляции минералокор�
тикоидных рецепторов, которые связаны с изме�
нениями в интерстициальном матриксе и миокар�
диальным апоптозом и осуществляются с по�
мощью оксидативного стресса и воспаления [23].

Длительная гипоксия приводит к функциональ�
ным нарушениям и дисрегуляции в ГГНС, вызы�
вая нарушения иммунных адаптивных механиз�
мов, вторичный гиперальдостеронизм является до�
полнительным фактором, ослабляющим пролифе�
рацию иммунокомпетентных клеток [10]. Отрица�
тельная корреляция уровня адренокортикотропно�
го гормона и кортизола (r = –0,782), адренокорти�
котропного гормона и активности ренина
(r = –0,805), кортизола и активности ренина
(r = +0,874), адренокортикотропного гормона и
концентрации альдостерона плазмы (r = –0,813)
указывала на роль ГГНС в обеспечении компенса�
ции кровообращения при ХСН IIА стадии в соче�
тании с АГ. Корреляция у этих лиц концентрации
ГПЛ на 1 мг (r = +0,639) и МДА (r = +0,664) с ак�
тивностью каталазы и активности каталазы с воз�
растом (r = –0,853) и уровнем общих липидов
(r = –0,701), вероятно, свидетельствовала о не�
достаточной активности АОС, усугубляемой воз�
растом и нарушением липидного обмена. Продук�
ты ПОЛ, оказывая прямое цитотоксическое дей�
ствие, способствуют активации иммунных меха�
низмов, опосредованных провоспалительными ци�
токинами, наиболее выраженных на ранних ста�
диях развития АГ [3]. При атеросклерозе в сочета�
нии с АГ снижается содержание лейкоцитов, абсо�
лютное и относительное число Т�клеток, функцио�
нальное соответствие клеток с нормальным
уровнем В�лимфоцитов, наблюдаются монотонные
изменения фагоцитарного звена иммунитета [7].
Сывороточные аутоантитела регулируют баланс
между ХС, липопротеидами высокой и низкой
плотности [17]. 

Стенка сосуда — непременный участник всех
этапов иммунного ответа [8]. Механизмы иммун�
ного воспаления, включающие взаимодействие 
β2�интегринов нейтрофилов и β1�интегринов моно�
цитов с Ig�подобными белками эндотелиоцитов,
изменяющийся состав мигрирующих клеток и
сродство эндотелия к их различным типам [12]
проявляются при АГ, по сравнению со случаями
без нее, увеличением ИСНЛ, снижением ЛИИ и
ИСЛЭ и корреляцией ДАД с отражающим взаимо�
действие эффекторного и аффекторного звеньев
иммунного ответа ИСЛМ (r = +0,155). Таким об�
разом, варианты иммунной реактивности ХСН,
предусматривающие иммунологические показате�
ли в пределах нормы, снижение функциональной
активности и количества Т�лимфоцитов и однов�
ременное усиление поглотительной способности
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фагоцитов и тотальное угнетение иммунной сис�
темы [10] обусловлены и величиной АД. Сопостав�
ление ЛИИ и других ИС в зависимости от патоло�
гии отдельных органов также дает основания ут�
верждать, что изменения клеточного иммунитета
при ХСН IIА стадии связаны с АГ и МТ.

Корреляции в когорте В показателей общего
белка и ЛДГ, эритроцитов, лимфоцитов, гематок�
рита, креатинина, ИСНЛ (r = –0,644, r = +0,418,
r = +0,489, r = +0,447, r = +0,471, r = –0,326),
а также МТ и ТГ, ГК, лимфоцитов (r = +0,512,
r = +0,269, r = +0,272), ТГ и протромбинового
индекса, ТП, АЛТ (r = +0,546, r = +0,615,
r = +0,401), креатинина и ГК, лимфоцитов
(r = +0,358 и r = +0,408), лимфоцитов и ТГ, мо�
чевины (r = +0,235, r = +0,513), β�ЛП и лейкоци�
тов (r = +0,704) указывали на роль углеводного и
белкового обменов, иммунного статуса, опосредо�
ванного МТ и липидным обменом, в сохранении
функции почек и тем самым в прогрессировании
ХСН IIА стадии и без АГ. Не отличающиеся в ко�
гортах Б и В величины ХС, β�ЛП, ГК, коагулоги�
ческой активности и корреляции показателей об�
щего белка, калия и лейкоцитов, САД и серомуко�
ида, протромбинового индекса, ТВ и время рекаль�
цификации, фибриногена, мочевины и СОЭ, эрит�
роцитов, HGB и креатинина, натрия и α2�глобули�
нов, γ�глобулинов и альбумина, ХС и ТГ, АСТ, АЛТ
и ЛДГ, MCН с MCV и MCНС, мочевины и креати�
нина также свидетельствовали о существовании
единых, не обусловленных АГ, путей метаболизма
белков, липидов, углеводов, электролитов, нару�
шений функции почек, определяющих гомеостаз,
при котором происходит формирование ХСН IIА
стадии. Более низкий в когорте В, по сравнению с
когортами Б и Д, уровень ТГ при их корреляции в
когорте Б с количеством эритроцитов (r = +0,343),
в когорте В с MCV (r = –0,496) характеризовал
роль липидного метаболизма в кислородном обес�
печении при ХСН IIА стадии независимо от вели�
чины АД. Корреляция величины калия и натрия
(r = +162) в когорте Б и отсутствие таковой в ко�
горте В, но корреляции в когорте В уровня натрия
и ГК (r = +0,398), альбумина (r = –0,592) свиде�
тельствовали о разных механизмах сохранения ос�
мотического и кислотно�основного баланса у лиц с
ХСН IIА стадии, страдающих и не страдающих АГ.
Противоположная направленность корреляции
процента эозинофилов с концентрацией мочевины
(в когорте Б r = –0,229, в когорте В r = +0,411)
также указывала на разные, связанные с белко�
вым обменом, механизмы регуляции сосудисто�
инфильтративной фазы воспаления через кон�
троль выделения гистамина и других биологичес�
ки активных веществ, возможно, участвующих в
патогенезе поражения почек и печени у больных с
ХСН IIА стадии в сочетании с АГ и ее отсутстви�
ем. Несмотря на более редкую в когорте В частоту
сопутствующей патологии, в частности почек, наб�
людаемое в этой когорте увеличение при ХСН
IIА стадии, относительно ХСН I стадии и лиц ко�
горты Б, процента сегментоядерных лейкоцитов и

ЛИИ свидетельствовало о воспалительных измене�
ниях как причине более частого развития постин�
фарктного кардиосклероза и лабильности ХСН
без АГ. Корреляции процентного отношения сег�
ментоядерных лейкоцитов и γ�глобулиновой фрак�
ции сыворотки крови (r = –0,381), концентрации
креатинина (r = –0,306), мочевины (r = –0,428)
при корреляции процента γ�глобулинов с ТП
(r = +0,560), количеством эритроцитов (r = 0,602)
характеризовали значение белкового обмена и
функции печени в сохранении иммунного статуса
у лиц без АГ. Достоверное увеличение в когорте В
активности ренина и концентрации альдостерона
плазмы указывало на активность РААС как не
опосредованный АГ фактор патогенеза ХСН.

Увеличение в когорте Г при ХСН IIА стадии,
относительно ХСН I стадии, ЛИИ и его корреля�
ции с протромбиновым индексом (r = –0,214),
ТП (r = –0,167), гематокритом (r = –0,254), MCV
(r = +0,240) свидетельствовали о роли сопряжен�
ных с системой гемостаза кислородтранспортным
обеспечением и функцией печени процессов вос�
паления в развитии ХСН на фоне нормальной МТ.
Повышение в когорте Г при ХСН IIА стадии, отно�
сительно ХСН I стадии, процента β�глобулинов,
снижение процента α2�глобулинов при их корре�
ляции с показателем ТП (r = +0,334), а также ТП
с уровнем общего белка (r = +0,244), альбумина
(r = –0,333), билирубина (r = +0,233), тромбоци�
тов (r = –0,327), калия (r = +0,210), процентом
сегментоядерных лейкоцитов (r = –0,204), γ�гло�
булинов (r = +0,429) характеризовали роль пече�
ни, обуславливающую количественные или качес�
твенные изменения сывороточных протеиновых
фракций и вследствие этого нарушения устойчи�
вости коллоидной системы крови, связанной с ка�
лиево�натриевым насосом, изменением лейкоци�
тарной формулы и сохранением пула тромбоцитов
в патогенезе ХСН IIА стадии при нормальной МТ.
Корреляции процента эозинофилов с возрастом
(r = +0,194) определяли влияние возраста на
уровень распространенности иммунного ответа
(ограничения иммунной реакции организма мес�
тным процессом на уровне подслизистого или под�
эпителиального слоев путем подавления реакции
гиперчувствительности немедленного типа выде�
ляемыми эозинофилами инактивирующими фер�
ментами), что наряду с заболеванием органов ды�
хания у 40,6 % этих больных указывало на значе�
ние иммунного статуса в развитии основной и со�
путствующей патологии при нормальной МТ. Уве�
личение при ХСН IIА стадии, относительно ХСН
I стадии, в когорте Г величины САД при его корре�
ляции с уровнем общего белка (r = +0,313), ХС
(r = +0,262), ТГ (r = +0,445), эритроцитов
(r = +0,181), процентом β�глобулинов (r = +0,408)
и снижение активности амилазы при ее корреля�
ции с концентрацией общего белка (r = +0,585)
характеризовали возрастающую значимость в раз�
витии ХСН IIА стадии изменений САД, сопряжен�
ных с нарушениями белкового и липидного обме�
нов и функции ПЖ даже при нормальной МТ. Од�
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новременно повышенная активность ренина ука�
зывала на роль в прогрессировании ХСН IIА ста�
дии активности РААС [6], а корреляция активнос�
ти каталазы и уровня кортизола (r = +0,951) при
их увеличении относительно контроля свидетель�
ствовала о значении в сохранении компенсации
взаимосвязи ГГНС и АОС.

У лиц когорты Д наблюдались более низкие, по
сравнению с ХСН I стадии активность амилазы
крови и, относительно контроля, ИБС, ХСН I ста�
дии и остальных когорт, ИСНЭ, что наряду с корре�
ляцией активности амилазы с процентом лимфоци�
тов (r = –0,786), ИСНЛ (r = +0,737), а также про�
цента лимфоцитов с показателями ЧД (r = +0,291),
СОЭ (r = +0,283), эритроцитов (r = –0,414), креа�
тинина (r = +0,558), мочевины (r = +0,749) и кор�
реляцией ИСНЭ с ЧД (r = +0,422) свидетельство�
вало о роли в генезе ХСН IIА стадии у лиц с нор�
мальными АД, МТ, показателями углеводного и
липидного обменов функции ПЖ, связанной с из�
менением клеточного баланса показателей неспе�
цифической и специфической защиты и взаимо�
действием микрофагальной и макрофагальной
систем иммунного статуса. Амилаза необходима
для превращения крахмала в мальтозу, которая под
действием мальтазы конвертируется в глюкозу, по�
этому корреляции активности амилазы с уровнем
ГК (r = –0,845) и общего белка (r = +0,815) ха�
рактеризовали зависимость состояния энергети�
ческого обмена от функции ПЖ. Учитывая пути
метаболизма в миокарде [1] и функцию амилазы
как фермента «быстрого реагирования», играю�
щего важную роль в тех случаях, когда возникает
необходимость в экстренном образовании глюко�
зы из гликогена [5], не исключено, что одним из
механизмов развития ХСН является обуслов�
ленный недостатком амилазы вследствие иммун�
ного поражения ПЖ дефицит кардиомиоцитов в
условиях ишемии энергетического обеспечения
глюкозой. Деятельность ПЖ регулируется реф�
лекторным, эндокринным, паракринным и само�
регуляторным механизмами [20], нарушения ней�
роэндокринной регуляции, о чем свидетельствуют
увеличенные по сравнению со здоровыми актив�
ность ренина и концентрация калия, могут
явиться причиной изменения как функции иммун�
ной системы [4, 10], так и секреторной активности
ПЖ. Сниженный относительно контроля у лиц ко�
горты Д уровень ГПЛ на 1 мг липидов при более
высокой активности каталазы, корреляции пока�
зателей ГПЛ на 1 мг липидов с концентрацией аль�
достерона плазмы (r = –0,965), МДА с активность
ренина (r = –0,999) выявляли взаимосвязь РААС
и системы ПОЛ�АОС при ХСН II А стадии у лиц с
нормальными АД и МТ. Уменьшение в когорте Д,
относительно ХСН I стадии, когорты А и Б, ИСЛЭ
и увеличение, относительно когорты А, ИСМЛ
характеризовали разные механизмы нарушения
иммунологической реактивности у лиц с ХСН
IIА стадии при МС и без него. У больных с ХСН
IIА стадии без МС в отличие от случаев ХСН IIА
стадии на фоне МС наблюдается нарушение рав�

новесия клеток, которые принимают участие в ре�
акциях гиперчувствительности замедленного и не�
медленного типа в сторону последних.

Увеличение при ХСН IIА стадии по сравнению с
ХСН I стадии в когорте Е ИСНМ, при его корреля�
ции с процентом γ�глобулинов (r = +0,767),
уровнем альбумина (r = –0,567), указывало на
сопряженное с гуморальным иммунитетом и бел�
ково�синтетической функцией печени, значение
микрофагальной и макрофагальной систем в раз�
витии ХСН при сохраненном углеводном обмене.
Повышение при ХСН IIА стадии относительно
ХСН I стадии ИСЛМ, ЛИИ, САД и процента сег�
ментоядерных лейкоцитов при корреляции пока�
зателей ИСЛМ и альбумина (r = –0,490), β�глобу�
линов (r = –0,426), ТП (r = +0,649), активности
ЛДГ (r = +0,406), ЛИИ и мочевины (r = +0,274),
САД и МТ (r = +0,302), калия (r = –0,171), про�
цента α2�глобулинов (r = –0,387), лимфоцитов
(r = +0,195) характеризовало у этих больных
взаимосвязь аффекторного и эффекторного
звеньев иммунологического реагирования с бел�
ковым обменом, взаимопревращением пирувата и
лактата крови и их значение в развитии воспали�
тельных изменений и повышении АД. Наиболее
частое развитие в когорте Е патологии органов
дыхания (хронического бронхита, в четыре раза
реже — очаговой пневмонии) также являлось от�
ражением влияния иммунного статуса на возмож�
ность прогрессирования ХСН. Увеличение в ко�
горте Е при ХСН IIА стадии, относительно ХСН
I стадии, величины ТВ и ТП и корреляция показа�
телей ТВ и MCV (r = +0,436), MCH (r = +0,438),
ТП и ТГ (r = +0,559), лейкоцитов (r = +0,203),
активности АЛТ (r = +0,232) и КФК (r = –0,733),
билирубина (r = +0,201) свидетельствовало о ро�
ли в обеспечении компенсации баланса гемостази�
ологического равновесия и кислородного режима,
функции печени и скелетных мышц. Снижение у
этих больных, относительно ХСН I стадии, про�
центного отношения α2�глобулинов при их корре�
ляции с уровнем натрия (r = +0,545) и активнос�
тью АЛТ (r = +0,491) указывало на взаимосвязь
белкового и электролитного обменов, а умень�
шение уровня ТГ и β�ЛП при корреляции концен�
трации ТГ с ТП (r = +0,559) и активностью АЛТ
(r = +0,521) — и липидного обмена с функцией
печени, уменьшение активности амилазы и КФК
при корреляции амилазы с количеством лейкоци�
тов (r = +0,519) — на сопряженность функции
ПЖ с воспалительными сдвигами крови и истоще�
ние адаптационных возможностей системы креа�
тинкиназы при изменяющихся биоэнергетичес�
ких потребностях миокарда, мозга и мышц в усло�
виях ХСН IIА стадии даже без нарушений угле�
водного обмена. Уменьшение при ХСН IIА стадии,
относительно ХСН I стадии, количества тромбоци�
тов и процента моноцитов при корреляции коли�
чества тромбоцитов с концентрацией калия
(r = +0,376), билирубина (r = –0,365), MCV
(r = –0,380), процентом моноцитов и γ�глобули�
нов (r = –0,331), МСНС (r = –0,312), уровнем
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альбумина (r = +0,474) характеризовало возрас�
тающее значение сопряженных изменений гемос�
таза, функции печени, электролитного, белкового
обменов, гуморального иммунитета, кислородного
режима в развитии ХСН при нормальном уровне
ГК. Увеличение в когорте Е, относительно пациен�
тов с МС, количества эозинофилов при их корре�
ляции с величиной ДАД (r = +0,216), протромби�
новым индексом (r = –0,273), ТП (r = +0,264)
свидетельствовали о связанной с величиной АД и
системой коагуляции роли клеточного иммунитета
в развитии ХСН IIА стадии. Наименьшая частота в
когорте Е случаев постинфарктного кардиосклеро�
за наряду со снижением уровня ТГ характеризова�
ла значение нарушений углеводного и липидного
обменов в возникновении осложнений ИБС, а за�
висимость активности ренина и кортизола
(r = +0,745), адренокортикотропного гормона и
натрийуретического пептида (r = +0,849), вита�
мина Е и кортизола (r = +0,950) определяла не�
разрывность функционирования РААС, ГГНС,
натрийуретической системы и АОС в обеспе�
чении компенсации кровообращения при ХСН IIА
стадии.

Частота сочетаемости поражений разных орга�
нов указывала на мультисистемность страдания,
приведшего к ХСН. Так, на фоне патологии почек
заболевания гепатобилиарной зоны в когорте А
выявлялись в 76,6 % случаев, Б — 62,6 %, В — 67,6 %,
Г — 50,5 %, Д — 68,4 %, Е — 60,6 %, хронический
панкреатит — соответственно 46,6; 35,9; 50,0; 25,9;
47,3 и 36,1 %. При патологии органов дыхания с
частотой 25—35 % во всех когортах обнаружива�
лись заболевания гепатобилиарной зоны, до 40 % у
лиц когорт А, Б, Г и Е — болезни почек. Вероятно,
провоцируемое образом жизни и характером пи�
тания нарушение обмена веществ обуславливает
поражение путей выведения через почки, печень,
желчный пузырь, другие органы, что приводит к
накоплению патологических продуктов метабо�
лизма (в том числе и атерогенез), токсически дей�
ствующих на сердечно�сосудистую и другие сис�
темы, к недостаточности иммунной системы и не�
соответствию сократимости миокарда метаболи�
ческим потребностям тканей. Наряду с электро�
литными расстройствами дисфункции почек и пе�

чени являются показателями неблагоприятного
прогноза при ХСН [6]. Полученные данные позво�
ляют предположить, что методом терапии при
ХСН может быть не кардиотоническое воздей�
ствие лекарственных препаратов, оказывающих
отрицательный инотропный и миокардиотокси�
ческий эффекты [6], а использование средств,
влияющих на иммунный статус и улучшающих
функционирование ПЖ, почек и печени.

ВЫВОДЫ
Общим механизмом, обусловившим прогресси�

рование ХСН до IIА стадии, независимо от МС и
его отдельных компонентов, было усугубляемое
возрастом снижение адаптационно�компенсатор�
ных возможностей и функции поджелудочной же�
лезы.

При МС в сохранении компенсации кровообра�
щения принимают участие центральные и перифе�
рические пути трансформации белкового и угле�
водного обменов, клетки, обеспечивающие реак�
ции гиперчувствительности замедленного и немед�
ленного типов, активность гипоталамо�гипофизар�
но�надпочечниковой и антиоксидантной систем.

В обеспечении компенсации кровообращения
при ХСН IIА стадии в сочетании с артериальной
гипертензией преимущественное значение имеет
состояние функции почек, связанное с системой
гемостаза, липидным обменом, кислородным обес�
печением.

У лиц с нормальным АД компенсация кровооб�
ращения при ХСН IIА стадии осуществляется за
счет клеточных факторов неспецифической им�
мунной резистентности.

В случаях отсутствия МС и его отдельных ком�
понентов в патогенезе ХСН IIА стадии преоблада�
ет недостаток центрального и периферического
звеньев иммуногенеза в условиях хронического
атеросклеротического воспалительного процесса.

В компенсации ХСН IIА стадии у лиц с нормаль�
ными АД, массой тела, уровнем глюкозы крови иг�
рает роль состояние функции поджелудочной же�
лезы, связанной с изменением клеточного баланса
показателей неспецифической и специфической
защиты и взаимодействием микрофагальной и
макрофагальной систем иммунного статуса.
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Н.Г. Малюкова

PОЛЬ ЕКСТРАКАРДІАЛЬНИХ МЕХАНІЗМІВ У ЗБЕРЕЖЕННІ КОМПЕНСАЦІЇ КРОВООБІГУ 
ПРИ ХРОНІЧНІЙ СЕРЦЕВІЙ НЕДОСТАТНОСТІ В ПОЄДНАННІ З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ

Вивчено історії хвороби, показники гомеостазу, індекси співвідношень лейкоцитів периферичної крові у 504
хворих, активність нейроендокринних систем — у 37, пероксидного окиснення ліпідів — антиоксидантної
системи — в 30 пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю (ХСН) IIА стадии, зумовленою ішемічною
хворобою серця. Встановлено, що загальним механізмом, що спричиняє прогресування ХСН до IIА стадии, є
зниження з віком адаптаційно�компенсаторних можливостей і функції підшлункової залози. Визначено особ�
ливості клітинної імунологічної реактивності й перебігу ХСН IIА стадии на тлі метаболічного синдрому і його
окремих компонентів. Висловлено припущення, що методом терапії ХСН може бути вплив на імунний статус,
підшлункову залозу, нирки і печінку.

N.G. Malukova

THE ROLE OF EXTRA]CARDIAC MECHANISMS IN PRESERVATION OF CIRCULATION COMPENSATION
AT CHRONIC HEART FAILURE IN COMBINATION WITH METABOLIC SYNDROME

The study has been held to investigate case records, parameters of homeostasis, indexes of peripheral leukocytes
ratios in 504 patients, the activity of neuro�endocrine system in 37 subjects and lipid peroxidation – antioxidant sys�
tem in 30 patients with chronic heart failure (CHF) of IIА stage, caused by ischemic heart disease. It has been estab�
lished, that the common mechanism, causing CHF progression up to IIА stage, was age�dependent aggravation of
adaptable�compensate ability and function of a pancreas. The peculiarities of the cellular immune reactivity and
course of IIА stage CHF against the background of metabolic syndrome and its separate components have been
emphasized. It has been assumed that therapeutic method influencing the immune status, pancreas, kidneys and
could be a method of choice of CHF treatment.


