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Цель исследования: оценивание иммуновоспалительного
гомеостаза у больных ишемической болезнью сердца
(ИБС) в зависимости от состояния кишечного биоценоза.
Материалы и методы. Были обследованы 145 пациентов,
которых распределили на три группы. В группу контроля
вошли 20 практически здоровых лиц с нормальным биоце)
нозом кишечника. Группу сравнения составили 23 пациен)
та с ИБС, постинфарктным кардиосклерозом, хроничес)
кой сердечной недостаточностью (ХСН) II функциональ)
ного класса (ФК) (NYHA) без признаков дисбиоза кишеч)
ника. В основную группу были включены 102 больных
ИБС с постинфарктным кардиосклерозом, хроничесокой
ХСН II ФК и дисбиозом кишечника 1 и 2 степени. Пациен)
ты всех групп были сопоставимы по полу и возрасту. Были
использованы антропометрические, общеклинические,
биохимические, иммуноферментные, ферментативные ме)
тоды исследования.
Результаты. Установлено, что наличие дисбиоза кишеч)
ника ассоциируется с более выраженной активацией сис)
темного воспалительного ответа и гуморального звена им)
мунной системы при больших снижениях активности кле)
точного звена иммунной системы и фагоцитарной функции
нейтрофильных гранулоцитов.  
Заключение. Результаты исследования продемонстриро)
вали более выраженные изменения в иммуновоспалитель)
ном гомеостазе у больных ИБС в условиях сопутствующе)
го ДБ кишечника по сравнению с иммуновоспалительным
статусом больных ИБС с нормобиоценозом кишечника.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, нормобиоце'
ноз, дисбиоз кишечника, системный воспалительный ответ,
иммуновоспалительный гомеостаз. 

Участие иммунной системы и факторов воспаления в раз1
витии и прогрессировании атеросклероза, а следова1

тельно и его основной клинической формы – ишемической
болезни сердца, сегодня ни у кого не вызывает сомнений. Ак1
тивация иммунной системы и факторов системного воспа1
лительного ответа (СВО) выступают маркерами высокого
кардиоваскулярного риска и неблагоприятного прогноза [1].
Известно, что приоритетность воспаления в процессах ате1
рогенеза общепризнана, причины, приводящие к развитию
хронического воспалительного процесса не уточнены.
Обсуждается роль большого количества традиционных фак1
торов риска сердечно1сосудистых заболеваний (дислипиде1
мии, гипергликемии, гиперинсулинемии, активации гормо1
нов жировой ткани при ожирении и других), приводящих в
первую очередь к формированию дисфункции эндотелия. В
развитии последней наиболее изучена роль модифицирован1
ных (окисленных) липопротеидов низкой плотности
(ЛПНП), стимулирующих иммунокомпетентные клетки к

синтезу биологически активных веществ [2]. 
Основными эффекторами клеточного иммунитета явля1

ются макрофаги (МФ), Т1лимфоциты (CD3+) и полиморф1
ноядерные гранулоциты, реакции  гуморального иммуните1
та обеспечивают В1лимфоциты (CD19+). МФ – источники
большого количества биологических веществ, называемых
цитокинами (ЦТ). ЦТ – это соединения, которые синтезиру1
ются активированными клетками иммунной системы и яв1
ляются медиаторами межклеточных взаимодействий, в том
числе при иммунном ответе и воспалении [3, 4]. ЦТ, иници1
ирующие воспалительный ответ, называются провоспали1
тельными [3]. Провоспалительные ЦТ – важнейшие факто1
ры иммунной системы, вовлеченные в процессы ремодели1
рования миокарда, лежащего в основе прогрессирования по1
ражения сердца. К ним относятся интерлейкин11, интерлей1
кин16 (ИL16), фактор некроза опухолей альфа и многие дру1
гие [4–8]. ЦТ регулируют активацию самих эффекторов
(МФ, нейтрофильных гранулоцитов и др.), их амплифика1
цию в иммунном ответе, координацию направления после1
дующих иммунных реакций [9]. 

Воспалительные реакции включают ряд взаимосвязан1
ных событий – адгезию моноцитов к эндотелию, их мигра1
цию внутрь сосудистой стенки с последующей активацией и
превращением в макрофаги, а затем – в пенистые клетки (в
них и накапливаются атерогенные липопротеиды). Кроме
этого моноциты1макрофаги продуцируют не только как ло1
кальные, так и системные эффекты, цитокины, а и факторы
роста, прокоагулянты, фибринолитические вещества, вызы1
вают миграцию и пролиферацию гладкомышечных клеток в
сосудистой стенке с формированием атеросклеротической
бляшки [10–12]. 

Описанные выше события сопровождаются активацией
эндотелиальных клеток и развитием эндотелиальной ди1
сфункции, играющей ключевую роль в процессах атерогене1
за. Если в норме эндотелиальные клетки образуют сохраняю1
щие взаимный баланс вазодилататоры и вазоконстрикторы,
про1 и антитромбогенные факторы, про1 и антипролифера1
тивные вещества, про1 и антивоспалительные молекулы, то в
условиях активации они начинают экспрессировать ІL11,
фактор некроза опухолей альфа,  хемокины, факторы роста и
другие биоактивные вещества. Провоспалительные цитоки1
ны способствуют бóльшему связыванию эндотелия с атеро1
генными ЛПНП и в целом  изменяют его биологический го1
меостаз, приводя к формированию атерогенного провоспали1
тельного, вазоконстрикторного, протромботического и про1
лиферативного эндотелиального статуса [13]. 

К ЦТ системного действия относится ІL16 [3], являющий1
ся одним из наиболее активных ЦТ, участвующих в реализа1
ции иммунного ответа и воспалительных реакций [14]. Его
источниками могут быть моноциты1макрофаги, гепатоциты,
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эндотелиальные клетки, фибробласты и другие. К числу био1
логических эффектов ІL16 относят стимуляцию продукции
антител, пролиферации эндотелиальных клеток и фиброблас1
тов, дифференцировки В1лимфоцитов, усиление секреции
белков острой фазы клетками печени, прежде всего С1реак1
тивного протеина (СRB) и фибриногена (ФГ) [3, 15, 16].

Для оценки активности воспалительных процессов в
клинической практике широко используют определение
уровня в крови классического острофазного белка – СRB,
являющегося высокочувствительным маркером не только
системного воспаления, а и риска неблагоприятных кардио1
васкулярных событий [17–19]. По уровню концентрации
СRB можно судить об уровне ІL16, который выполняет роль
основного медиатора синтеза острофазных белков. Концент1
рация в крови ІL16 коррелирует с клиническими проявлени1
ями ишемической болезни сердца (ИБС), развитием ИМ и
стенокардии, то есть маркирует тяжесть течения ИБС [20]. 

Учитывая, что подавляющее большинство больных ИБС
имеют сопутствующую артериальную гипертензию (АГ),
важно помнить, что результаты изучения механизмов про1
грессирования атеросклероза у больных АГ также указыва1
ют на важную проатерогенную роль факторов системного
воспаления. Так, у лиц с АГ установлена отчетливая связь
повышения уровней артериального давления с концентра1
циями в крови растворимых молекул адгезии и ІL16 [21].
При АГ инициирующую роль в развитии дисфункции эндо1
телия играет гемодинамический фактор – повреждение эн1
дотелия и отложение липопротеидов, в первую очередь в ме1
стах бифуркаций артерий и турбулентного тока крови, что
связано с давлением столба крови на стенки сосудов [22].

Процессы синтеза и секреции ЦТ тесно связаны с реали1
зацией функции фагоцитоза у мононуклеарных фагоцитов –
макрофагов и нейтрофильных гранулоцитов. Они  мигриру1
ют в очаг повреждения, очищают его от продуктов деструк1
ции клеток и тканей и способствуют восстановлению нару1
шенной структуры ткани путем регуляции функциональной
активности фибробластов. Последовательность этих процес1
сов регулируется ЦТ, а сама система фагоцитоза является
мощным регулятором гомеостаза [23–26].  

Таким образом, воспалительный процесс при атероскле1
розе является следствием универсальной ответной реакции
клеток, прежде всего эндотелия, на действие различных фак1
торов риска. У больных ИБС он характеризуется дисбалан1
сом иммунной системы и активацией факторов системного
воспалительного ответа. Известно также, что в поддержании
гомеостаза иммунной системы немаловажную роль играет ки1
шечная микрофлора, в первую очередь лакто1 и бифидобакте1
рии, являющиеся частью генерации иммунокомпетентных
клеток. Кроме того, пищеварительный тракт густо колонизи1
рован дендритными клетками, контролирующими баланс
между клеточным и гуморальным звеньями иммунитета [27,
28]. Состояние факторов системного воспалительного ответа
и иммунного воспаления при дисбиозе кишечника, особенно
на его начальных стадиях, остается мало изученным.

Цель исследования: оценивание иммуновоспалительно1
го гомеостаза у больных ИБС в зависимости от состояния
кишечного биоценоза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследовании принимали участие 145 пациентов в воз1

расте от 50 до 65 лет, из них 29 (20%) женщин. В группу кон1
троля вошли 20 практически здоровых лиц с нормальным
биоценозом кишечника. Группу сравнения составили 23 па1
циента с ИБС, постинфарктным кардиосклерозом, хрониче1
ской сердечной недостаточностью II функционального клас1
са (NYHA) без признаков дисбиоза кишечника. В основную
группу были включены 102 больных ИБС с постин1

фарктным кардиосклерозом, хронической сердечной недо1
статочностью (ХСН) II функционального класса (ФК) и
дисбиозом кишечника 1 и 2 степени. Пациенты всех групп
были сопоставимы по полу и возрасту, уровням АД, ФК
ХСН. Диагноз ИБС документирован данными о перенесен1
ном инфаркте миокарда, диагноз ХСН устанавливали в со1
ответствии с Европейскими рекомендациями по лечению
сердечной недостаточности [29], диагноз дисбиоза кишечни1
ка 1 и 2 степени – в соответствии с классификацией И.Б. Ку1
ваевой и К.С. Ладодо (1991) [30]. 

Критерии включения в исследование:
– пациенты мужского и женского пола в возрасте от 50

до 65 лет;
– инфаркт миокарда в анамнезе;
– наличие признаков хронической сердечной недоста1

точности II функционального класса (NYHA);
– сохраненная фракция выброса левого желудочка серд1

ца с признаками его диастолической дисфункции;
– отсутствие или наличие дисбиоза кишечника по дан1

ным бактериологического посева кала.
Критерии исключения из исследования:
– наличие острых и обострений хронических заболева1

ний пищеварительного тракта (ПТ);
– наличие паразитарных инфекций;
– болезни органов дыхания, почек;
– системные заболевания соединительной ткани и дру1

гие аутоиммунные болезни;
– пороки сердца;
– сахарный диабет;
– онкологические заболевания. 
Был проведен анализ жалоб, данных анамнеза и общекли1

нических методов исследования, тест с шестиминутной ходь1
бой, исследовали кал да дисбактериоз, определяли уровни в
крови С1реактивного белка (СRB), ФГ и интерлейкина16
(ИL6), показателей иммунологического статуса – уровней в
крови моноцитов (MO), Т1лимфоцитов (TL), Т1супрессоров
(TS), В1лимфоцитов (BL), циркулирующих иммунных ком1
плексов (CIC), иммуноглобулинов (IG) А, М и G, фагоцитар1
ной активности нейтрофильных гранулоцитов (ФАН, %),
фагоцитарного числа (ФЧ, усл.ед.) и бактерицидной актив1
ности нейтрофильных гранулоцитов (БАН, %). Функцию
фагоцитоза изучали путем исследования поглотительной
способности нейтрофильных гранулоцитов (ФАН и ФЧ) и
их переваривающей активности (БАН). 

Статистическую обработку полученных цифровых дан1
ных проводили с использованием пакета программ обработки
данных общего назначения Statistica for Windows версии 6.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Пациенты всех групп были обследованы по общему пла1
ну изучения иммуновоспалительного профиля. При этом
наибольший интерес представляла его сравнительная оценка
у больных ИБС с различным состоянием биоценоза кишеч1
ника. Большинство показателей иммуновоспалительного
статуса в группе пациентов с ИБС и нормобиоценозом ки1
шечника статистически значимо отличалось от таковых груп1
пы контроля (p<0,05). Исключение составили только значе1
ния ФГ и БАН. Отсутствие значительных изменений кон1
центрации в крови ФГ у больных ИБС с нормобиоценозом
кишечника можно связать со стабильностью течения ИБС и
невысоким ФК ХСН [5, 7, 8]. В группе больных ИБС с дис1
биозом кишечника значения всех изучаемых параметров ста1
тистически значимо отличались от контрольных (p<0,05). 

Сравнительная характеристика медиан показателей им1
муновоспалительного статуса у больных ИБС и лиц конт1
рольной группы представлена в таблице. 
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При анализе различий содержания в крови факторов си1
стемного воспалительного ответа (СRB, ІL16 и ФГ) наибо1
лее демонстративно вели себя СRB и ІL16 – их различия в
группах были очевидными и статистически значимыми
(p<0,05). Содержание в крови ІL16 у пациентов различных
групп представлено на рис. 1.

Статистически значимо бóльшие медианы содержания в
крови больных ИБС с ДБ кишечника СRB и ІL16 (p<0,05).
Статистически незначимо бóльшая медиана содержания в
крови ФГ (p>0,05) свидетельствовала о более выраженном,
чем у пациентов без ДБ, уровне активности системного вос1
палительного ответа. У пациентов с ДБ кишечника также от1
мечали более выраженное, чем в группе больных без ДБ,
уменьшение содержания в крови MO (p>0,05), TL (p<0,05)
и TS (p<0,05), что могло свидетельствовать о большем угне1
тении у них активности клеточного звена иммунной систе1
мы на фоне более выраженного воспалительного ответа
[24–26]. Содержание в крови СRB у пациентов различных
групп представлено на рис. 2.

О более выраженной активности гуморального звена им1
мунной системы у больных ИБС с ДБ кишечника свидетельст1
вовали статистически значимо бóльшие концентрации в крови
CIC и IGG (p<0,05 для обоих показателей). Одновременно у
пациентов с ИБС и ДБ кишечника наблюдали угнетение по1
глотительной и переваривающей способности нейтрофильных
гранулоцитов, что свидетельствовало о снижении фагоцитар1
ной активности у этой группы больных в целом [24, 26].

Таким образом, результаты исследования продемон1
стрировали более выраженные изменения в иммуновоспали1
тельном гомеостазе у больных ИБС в условиях сопутствую1
щего ДБ кишечника по сравнению с иммуновоспалитель1
ным статусом больных ИБС с нормобиоценозом кишечника.

ВЫВОДЫ
1. Больные ишемической болезнью сердца (ИБС) с хро1

нической сердечной недостаточностью (ХСН) II функци1
онального класса и сопутствующим дисбиозом кишечника 1 и
2 степени отличаются от больных с нормобиоценозом кишеч1
ника в 1,3 раза бóльшей концентрацией в крови СRB и соот1
ветственно в 1,6 и 1,3 раза бóльшими концентрациями ІL16 и
ФГ (p<0,05), что свидетельствует о бóльшей активации у них
системного воспалительного ответа. 

2. Больные ИБС с дисбиозом кишечника 1 и 2 степени
характеризуются более выраженными по сравнению с
больными ИБС с нормобиоценозом кишечника нарушени1
ями иммунно1воспалительного гомеостаза – большей деп1
рессией клеточного звена иммунитета (соответственно в
1,1 и 1,7 раза меньшим содержанием в крови TL и TS
(p<0,05), бóльшим снижением фагоцитарной активности
нейтрофильных гранулоцитов (p<0,05 для ФАН, ФЧ и
БАН) и бóльшей активностью гуморальных факторов
(p<0,05 для CIC и IG G).

Таблица 1
Сравнительная характеристика медиан показателей иммуновоспалительного статуса у больных ИБС и лиц контрольной группы

Показатель
Контрольная группа, 

n=20

Больные ИБС без ДБ,

n=23

Больные ИБС с ДБ, 

n=102

СRB, мг/л 1,90 7,15* 9,38*+

ИL6, пг/мл 3,22 12,37* 19,91*+

ФГ, г/л 2,90 2,90 3,65*+

MO, % 7,00 6,00* 5,00*

TL, % 62,50 50,00* 44,00*+

TS, % 26,00 20,00* 12,00*+

BL, % 11,50 19,00* 19,00*

CIC, % 67,50 93,00* 117,00*+

IG G, г/л 10,50 14,80* 18,00*+

ФАН, % 65,50 43,70* 35,00*+

ФЧ, усл. ед. 7,00 5,40* 3,55*+

БАН, % 44,00 41,00 25,00*+

Примечания: * – статистически значимые отличия от показателя группы контроля (p<0,05);
+ – статистически значимые отличия от показателя в группе больных ИБС без ДБ (p<0,05)

Рис. 1. Содержание ИL6 в крови здоровых и больных ИБС

Рис. 2. Содержание СRB в крови здоровых и больных ИБС
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Стан чинників системної запальної відповіді 
та імунозапального гомеостазу у хворих 
на ішемічну хворобу серця з нормобіоценозом 
і дисбіозом кишечнику
О.С. Бусигіна

Мета дослідження: оцінювання імунозапального гомеостазу у
хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС) залежно від стану киш1
кового біоценозу.
Матеріали та методи. Були обстежені 145 пацієнтів, яких роз1
поділили на три групи. До групи контролю увійшли 20 практично
здорових осіб з нормальним біоценозом кишечника. Групу
порівняння склали 23 пацієнта з ІХС, постінфарктним кардіоскле1
розом, хронічною серцевою недостатністю (ХСН) II функціональ1
ного класу (ФК) (NYHA) без ознак дисбіозу кишечника. До ос1
новної групи увійшли 102 хворих на ІХС з постінфарктним
кардіосклерозом, ХСН II ФК і дисбиозом кишечнику 1 і 2 ступе1
ня. Пацієнти усіх груп були порівнянні за статтю та віком. Були
використані антропометричні, загальноклінічні, біохімічні, імуно1
ферментні, ферментативні методи дослідження.
Результати. Встановлено, що наявність дисбіозу кишечнику
асоціюється з більш вираженою активацією системної запальної
відповіді і гуморального ланки імунної системи при великих зни1
женнях активності клітинної ланки імунної системи і фагоцитар1
ної функції нейтрофільних гранулоцитів.
Заключення. Результати дослідження продемонстрували більш
виражені зміни в імунозапальному гомеостазі у хворих на ІХС в
умовах супутнього ДБ кишечнику у порівнянні з імунозапальним
статусом хворих на ІХС з нормобіоценозом кишечнику.

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, нормобіоценоз, дисбіоз ки'
шечнику, системна запальна відповідь, імунозапальний гомеостаз.

Condition factors of systemic inflammatory
response and monospacing homeostasis in patients
with ischemic heart disease with normaliens and
intestinal dysbiosis
O. S. Busygina

The aim of the research: assessment of monospacing homeostasis in
patients with coronary heart disease (CHD) depending on the state of
intestinal biocenosis.
Materials and methods. There were examined 145 patients, who were
divided into three groups. The control group included 20 practically
healthy persons with normal intestinal biocenosis. The comparison
group consisted of 23 patients with ischemic heart disease, postinfarc1
tion cardiosclerosis, chronic heart failure (CHF) II functional class
(FC) (NYHA), without signs of intestinal dysbiosis. The main group
included 102 patients with CHD and postinfarction cardiosclerosis,
chronic heart failure II FC and intestinal dysbiosis of 11st and 21nd
degrees. Patients in all groups were comparable for age and sex. Was
used the anthropometric, clinical, biochemical, immunoassay, enzy1
matic methods.
Results. It was found that the presence of intestinal dysbiosis is asso1
ciated with more pronounced activation of the systemic inflammatory
response and humoral immune response in large decreases of the activ1
ity of the cellular component of the immune system and phagocytic
function of neutrophils.
Conclusion. The results of the study demonstrated more distinct
changes in monospacing homeostasis in CHD patients in conditions
associated DB intestine compared monosplines status of CHD
patients with normaliens the intestine.

Key words: coronary heart disease, normalizes, intestinal dysbiosis, sys'
temic inflammatory response, immune inflammatory homeostasis.
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• Иллюстрации следует передавать в отдельном конверте с указани=

ем названия статьи и ФИО. автора.
• В статье следует указать место, где, по мнению автора, желатель=

но было бы поместить иллюстрацию.
• Иллюстрация, поданная в электронном виде, должна  иметь разре=

шение не менее 300 dpi (масштаб 1:1).
7. Таблицы должны быть компактными. Название столбцов и

строк должны соответствовать их содержанию, текст подается без
сокращений.

8. В статье не допускается сокращения слов, кроме общепринятых в
научной литературе. Все измерения подаются в системе единиц СИ.

9. Статья должна содержать практические выводы и рекомендации
для клиницистов.

10. Редакция оставляет за собой право редактировать статьи.
11. При несоблюдении указанных требований оформления статьи,

редакция возвращает ее авторам без рассмотрения.
12. Статья должна быть записана в формате WORD=97, 98,

2000–2003; размер шрифта — 12 пунктов. 
13. Материалы статей, принятых к печати (рукописи, иллюстрации,

дискеты), не возвращаются.


