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Резюме
Цель исследования -  оценка роли иммунного воспаления в прогрессировании хронической сердечной недостаточности у 
мужчин пожилого и старческого возраста с ишемической болезнью сердца. Материалы и методы. Обследовано 195 человек, 
из них 167 лиц пожилого и старческого возраста с ишемической болезнью сердца (средний возраст 76,3+-0,5 года). Произ
ведено общеклиническое исследование, изучение показателей липидных спектров крови, включая показатели аполипопро- 
теинового обмена, показателей свёртывающей системы, острофазовых реакций, показателей структурно-функционального 
состояния миокарда по данным двухмерной эхокардиоскопии. Произведена оценка роли иммунного воспаления в прогрес
сировании хронической сердечной недостаточности у мужчин пожилого и старческого возраста с ишемической болезнью 
сердца. У исследуемых мужчин пожилого и старческого возраста с ИБС прогрессирование ХСН, эксцентрическое ремодели
рование миокарда, увеличение ИММЛЖ, дилатация полости левого желудочка, увеличение миокардиального стресса тесно 
взаимосвязано с снижением уровня АПОАI, увеличением концентрации АПОВ и показателя соотношения АПОВ/АПОАI, по
вышением вязкости крови, нарастанием концентрации С-реактивного протеина и сывороточных иммуноглобулинов G. По
вышение концентрации общего холестерина сопровождалось гиперпротеинемией, увеличением концентрации сывороточ
ных иммуноглобулинов А. Снижение уровня ХС ЛПВП было связано с увеличением бета глобулинов сыворотки крови и по
вышением содержания ЦИК. Снижение АПОА I сопровождалось стимуляцией выработки сывороточных иммуноглобулинов 
G, увеличение АПОВ сопровождалось повышением концентрации серомукоидов, гамма-глобулинов, C-реактивного проте
ина. У исследуемых мужчин с ИБС в возрасте 70 лет и старше установлено увеличение силы взаимосвязи между прогрес
сированием ХСН, ИММЛЖ, размерами полости левого желудочка, снижением сократительной способности миокарда и по
казателями аполипопротеинового обмена, концентрацией белков острой фазы, увеличением вязкости крови, лимфопени- 
ей, стимуляцией выработки сывороточных иммуноглобулинов G. Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, 
ишемическая болезнь сердца, пожилой возраст, белки острой фазы, факторы гуморального иммунитета.

Resume
Research objective - estimation of the role of the immune inflammation in progressing of chronic heart deficiency at men of elderly and senile 
age with ischemic disease. 195 persons, from them 167 persons of elderly and senile age with ischemic disease (middle age 76,3±0,5 year) are 
surveyed. It was made clinical research to study indicators of lipid blood spectra, including indicators of apo-lipoprotien metabolism, indicators of 
coagulation system and reactions in acute phases, indicators of structural and functional state of myocardium according to the two-dimensional 
echo-cardioscopy. Estimation of the role of immune inflammation in progressing of chronic heart deficiency at men of elderly and senile age 
with ischemic disease was made. At investigated men of elderly and senile age with ischemic disease the progressing chronic heart deficiency, 
eccentric remodeling of myocardium, the increase of LV myocacdial mass, dilatation of camera of the left ventricles, the increase of myocardial 
stress are closely interconnected with the decrease of АПОА I level, the increase of concentration of АП0В and indicator of correlation of 
APOB/APOA I, the increase of blood viscosity, increase of concentration of the C-reactive proteins and G-immunoglobulins. The increase of 
concentration of the general cholesterol was accompanied by hypoproteinemia, the increase of concentration of serum A-immunoglobulins. 
The decrease of АПОА I was accompanied by stimulation serum G-immunoglobulins. The increase of АП0В was accompanied by the increase 
of seromucoids, gamma-globulins and C-reactive proteins. The increase of interrelation between progressing chronic heart deficiency LV 
myocacdial mass, the sizes of camera of left ventricle, decrease of myocardium contractility and indicators of apolipoprotein metabolism, 
concentration acute phase proteins, increase of blood viscosity, lymphopenia, stimulation of serum G-immunoglobulins was established at 
investigated men with ischemic disease at the age of 70 and older. Keywords: chronic heart deficiency, ischemic disease, elderly age, protein 
of acute phase, factors of humoral immunity.
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Хроническая сердечная недостаточность оста
ется одной из главных причин, определяющих высо
кий уровень инвалидизации и летальности больных, 
страдающих ишемической болезнью сердца [1-2]. 
Данные ряда экспериментальных и клинических ра
бот позволяют считать, что иммунологические фак
торы играют исключительно важную роль в разви
тии и прогрессировании ишемической болезни серд
ца. [3-5]. В литературе имеются чёткие указания на 
причастность к процессам ремоделирования серд
ца и развитию ХСН нарушений в иммунной систе
ме [6-7]. Согласно современной концепции атероге- 
неза, атеросклероз представляет собой длительное, 
вялотекущее хроническое воспаление в интиме со
суда [8]. В связи с этим активно изучают медиаторы 
воспаления, отдельную группу которых представля
ют маркёры острой фазы воспаления, к которым от
носят С- реактивный белок, фибриноген и лейкоци
ты [8-12]. На сегодняшний день лучше всего изучен 
СРБ, который рассматривают как основной маркёр и 
участник воспаления при атеросклерозе [12-16]. По 
данным ряда исследователей увеличение концентра
ции СРБ коррелирует с тяжестью атеросклероза ко
ронарных, мозговых и периферических артерий [17], 
Фибриноген- белок острой фазы воспаления, он 
играет важную роль в каскаде реакции свёртывания 
крови, стимулирует пролиферацию гладкомышечных 
клеток, агрегации тромбоцитов, увеличивает вяз
кость крови [18]. В интиме сосудов фибриноген свя
зывается с липопротеинами и может увеличивать на
копление внеклеточных липидов в фиброзных бляш
ках. Гиперфибриногенемия может быть признаком 
воспаления, связанного с атеросклерозом [19] При 
подтверждённой ИБС выявлена прямая связь между 
уровнем фибриногена, выраженностью ангиографи- 
ческих признаков стеноза коронарных артерий [20]. 
Наименее изученным, но привлекающим всё больше 
внимания ОФБ, является гаптоглобин (Нр). Заслужи
вают особого внимания работы, посвящённые взаи
мосвязи Нр и заболеваний сердечно-сосудистой си
стемы. Ряд исследователей наблюдали возрастание 
уровня Нр при ИБС и установили тесную корреля
цию между уровнем Нр и степенью тяжести пораже
ния сердца [21]. Представляется важным исследо
вать роль иммунологических факторов и медиаторов 
воспаления в прогрессировании хронической сер
дечной недостаточности у мужчин пожилого и стар
ческого возраста с ишемической болезнью сердца.

Ц ель исслед о ва н и я  -  оценка роли иммунного 
воспаления в прогрессировании хронической сер
дечной недостаточности у мужчин пожилого и стар
ческого возраста с ишемической болезнью сердца.

Материалы и методы
В когортное исследование, проведенное в отде

лении общстсрапсвтичсского профиля г. Челябинска 
включено 167 мужчин пожилого и старческого воз
раста с ишемической болезнью сердца (средний воз

раст 76,3+-0,5 года). Группу контроля составили 28 
здоровых мужчин. Критерии включения в исследо
вание: возраст старше 60 лет, мужской пол, наличие 
подтверждённого диагноза ИБС. Критерии исклю
чения: острый коронарный синдром, злокачествен
ные новообразования, острые и хронические инфек
ционные заболевания, декомпенсированный сахар
ный диабет, тяжёлая степень хронической почеч
ной и печёночной недостаточности. Диагноз ише
мической болезни сердца устанавливался на осно
ве стандартизованных критериев диагностики ИБС 
при наличии типичной клинической симптоматики, 
анамнестических указаний на перенесенный ИМ, 
данных ЭКГ, результатов нагрузочных проб и эхо
кардиографических признаков. Функциональный 
класс недостаточности кровообращения устанавли
вался по NYHA. Диагноз гипертонической болезни 
устанавливался в соответствии с критериями ВОЗ и 
МОАГ 1999 и экспертов ВНОК 2001. Ультразвуко
вое исследование сердца проводилось на аппарате 
SONODIAGNOST 360, Philips в модальном и двух
мерном режимах в стандартных ЭхоКГ позициях в 
соответствии с рекомендациями Американской ас
социации ЭхоКГ (ASE). Состояние сократительной 
способности ЛЖ оценивались по величине ФВ ЛЖ 
по Teichholtz. Массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) вычис
ляли на основании показателей его длины и толщи
ны по короткой оси из парастернального доступа по 
формуле Devereux R. и Rcicheck N. Индекс массы 
миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) рассчитывали как отноше
ние ММЛЖ к площади поверхности тела, определя
емой по формуле Dobios. За критерии ГЛЖ прини
мали ИММЛЖ 126 г/м2. Изучались конечный диа
столический размер (КДР), конечный систолический 
размер (КСР), показатели глобальной сократимо
сти - фракция выброса (ФВ), ударный объём, толщи
на задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ), толщи
на межжелудочковой перегородки (ТМЖП), систо
лический миокардиальный стресс. Относительная 
толщина стенок (ОТС) ЛЖ рассчитывали по фор
муле -  ТЗЛЖ+ТМЖП/КДРЛЖ. Биохимические ис
следования проводились на биохимическом анали
заторе APL -35000 СНРОМ, Испания. Общий холе
стерин сыворотки крови (ОХС) определяли по мето
ду Илька, холестерин липопротсидов высокой плот
ности (ХСЛПВП), триглицериды (ТГ) на биохимиче
ском анализаторе Automatic Photometr computerized 
APL-35000 CHPOM Tcchnomcdica Испания с ис
пользованием реактивов фирмы “Human” Германия. 
Концентрацию липопротсидов низкой плотности 
(ХСЛПНП) определяли по формуле ОХС-ХСЛПВП 
-ТГ\5. Аполипопротеин AI (АПОА I), аполипопро- 
теин В (АПОВ), гаптоглобин определяли турбоди- 
метрическим методом на протеиновом анализато
ре «Турбокс» фирмы «Orion diagnostica» Финляндия 
с использованием тест-систем этой же фирмы (до
норские нормы АПОА I 0 ,7 9 + -0 ,1 Зг/л, АПОВ 0,33+- 
0,03г/л). С-реактивный белок определялись мето



дом кальцепреципитацни (В.В.Меньшиков, 1987). 
Общий белок сыворотки крови определяли рефрак
тометрическим методом. Иммуноглобулины классов 
А, М, G исследовались методом радиальной иммуно
диффузии по С. Mancini et al (1965). Количество цир
кулирующих иммунных комплексов определяли ме
тодом преципитации полиэтиленгликолем (В. Гаш- 
кова, 1978). Определение спонтанной активности 
нейтрофилов по Giffrd R.H., Mallawista S.E. 1970.

Статистическая обработка результатов прове
денных исследований проводилась путём вычисле
ния средней арифметической (М), среднего квадра
тичного отклонения, средней ошибки средней ариф
метической, критерия Стьюдента (t). Различия счи
тались достоверными при р<0,05. Сравнение дис
кретных величин проводилось с использованием 
критерия хи- квадрат, непараметрического критерия 
Манн-Уитни Различия считались достоверными при 
р<0,05. При распределениях, отличающихся от нор
мального использовали нспараметрический крите
рий Манна-Уитни. Критический уровень достовер
ности нулевой статистической гипотезы об отсут
ствии значимых различий или факторных влияний 
принимали равным 0,05. При параметрических мето
дах исследования применялись методы корреляцион
ного, регрессионного и многофакторного анализов.

Результаты исследования
В 60,5 % случаев у исследуемых больных ИБС 

выявлялась стенокардия напряжения различных 
функциональных классов, 28,7% больных имели в 
анамнезе инфаркт миокарда, документированный 
изменениями на электрокардиограмме. В 66,7% ИБС 
сочеталась с артериальной гипертензией. Средний 
ФК ХСН составил 1,97+-0,07. Проведено исследо
вание показателей структурно-функционального со
стояния миокарда у мужчин пожилого и старческо
го возраста с ИБС при различных функциональных 
классах ХСН (таблица №1). Индекс массы миокарда 
левого желудочка при II, II ФК ХСН достоверно уве
личивался по сравнению с аналогичным показателем 
при I ФК ХСН (р <0,05) и был достоверно выше по
казателей контрольной группы (р<0,0001). Фракция 
выброса достоверно снижалась с увеличением функ
ционального класса ХСН (р <0,0001). С нарастанием 
ФК ХСН достоверно увеличивались размеры поло
сти левого желудочка и величина систолического ми
окардиального стресса (р <0,05). Прогрессирование 
ХСН сопровождалось увеличением ИММЛЖ, сниже
нием фракции выброса, дилатацией полости левого 
желудочка и левого предсердия, увеличением систо
лического миокардиального стресса.

Изучены показатели липидных спектров крови, 
белкового обмена, свёртывающей системы и гумо
рального иммунитета при различных функциональ
ных классах недостаточности кровообращения у ис
следуемых мужчин пожилого и старческого возрас
та с ишемической болезнью сердца (таблица №2).

Уровень общего холестерина, триглицеридов и хо
лестерина липопротеидов низкой плотности у иссле
дуемой группы больных был достоверно выше по
казателей контрольной группы и имел тенденцию к 
увеличению с нарастанием функционального класса 
сердечной недостаточности. Уровень аполипопроте- 
инов AI был достоверно ниже при III, IV ФК ХСН 
относительно I ФК ХСН. Показатель АПОВ/АПОА1, 
концентрация аполипопротеинов В имели тенден
цию к увеличению при увеличении ФК ХСН и были 
достоверно выше показателей контрольной группы. 
С увеличением функционального класса ХСН отме
чено нарастание концентрации С -  реактивного бел
ка (р >0,05), достоверное увеличение содержания 
гаптоглобина и фибриногена (р<0,01).

Сравнительный анализ абсолютного и процент
ного содержания лимфоцитов достоверных различий 
не выявил, отмечена тенденция к увеличению абсо
лютного количества лимфоцитов при III, IV ФК ХСН 
относительно I ФК ХСН. Уровень сывороточных им
муноглобулинов А, М, G и циркулирующих иммун
ных комплексов имел тенденцию к увеличению при 
III, IV ФК ХСН относительно I ФК ХСН (р >0,05) 
и был достоверно выше показателей контрольной 
группы. Отмечена тенденция к снижению активно
сти фагоцитоза с увеличением ФК ХСН (р >0,05).

Для выявления функциональных взаимосвязей 
проведен корреляционный анализ Спирмена показа
телей структурно-функционального состояния мио
карда с уровнем липидов сыворотки крови, белками 
острой фазы и факторами гуморального иммуните
та у мужчин с ИБС пожилого и старческого возрас
та, осложнённой ХСН. Масса миокарда левого же
лудочка отрицательно коррелировала с концентра
цией аполипопротеинов AI (-г=0,63; р <0,05), поло
жительно с соотношением АПОВ/АПОА 1(+г=0,37; 
р <0,05). Индекс массы миокарда отрицательно кор
релировал с концентрацией аполипопротеидов AI 
(-г=0,56; р <0,05). Систолический миокардиаль
ный стресс отрицательно коррелировал с концентра
цией аполипопротеидов А1 (-г=0,44; р <0,05), поло
жительно с соотношением АПОВ/АПОА1(+г=0,53; 
р <0,05), с абсолютным содержанием лимфоцитов 
(+г=0,32; р <0,05). Размеры полости левого желу
дочка отрицательно коррелировали с концентраци
ей аполипопротеинов AI (-г=0,53; р <0,05), содер
жанием холестерина липопротеидов высокой плот
ности (-г=0,20; р <0,05), положительно с соотнош е
нием АПОВ/АПОА1 (+г=0,38; р <0,05) и концентра
цией С-реактивного белка (+г=0,25; р <0,05). Раз
меры полости левого предсердия отрицательно кор
релировали с концентрацией иммунологулинов G 
(-г=0,25; р <0,05). Фракция выброса положительно 
коррелировала с концентрацией аполипопротеинов 
AI (+г=0,31; р <0,05), отрицательно с концентраци
ей аполипопротеинов В (-г=0,40; р <0,05), с соотно
шением АПОВ/АПОА 1 (-г=0,60; р <0,05), концентра
цией иммуноглобулинов А (-г=0,18; р <0,05). Сред



ний функциональный класс недостаточности крово
обращения отрицательно коррелировал с концентра
цией аполипопротеинов AI (-г=0,41; р <0,05), актив
ностью фагоцитоза (-г= 0 ,18; р <0,05) положитель
но с соотношением АПОВ/АПОА1(+г=0,36; р <0,05), 
концентрацией фибриногена (+г=0,22; р <0,05).

Уровень общего холестерина положительно кор
релировал с концентрацией общего белка ( + г=0,28; 
р <0,05) и концентрацией сывороточных иммуногло
булинов А (+ г=0,17; р <0,05). Содержание холесте
рина липопротеидов высокой плотности отрицатель
но коррелировало с концентрацией бета-глобулинов 
(- г=0,24; р <0,05) и концентрацией циркулирующих 
иммунных комлексов (- г=0,17; р <0,05). Концентра
ция триглицеридов отрицательно коррелировала с 
НСТ- тестом, способностью  нейтрофилов генериро
вать активные формы кислорода (- г=0,17; р <0,05). 
Снижение концентрации аполипопротеинов AI со 
провождалось увеличением содержания иммуногло
булинов G (-г=0,29;р<0,05). Уровень аполипопроте- 
инов В положительно коррелировал с содержанием  
серомукоидов (+ г=0,43; р <0,05).

Соотношение АПОВ/АПОА1 положитель
но коррелировало с концентрацией серомукои
дов (+г=0,43; р <0,05), гамма-глобулинов (+г=0,63; 
р <0,05), С-рсактивного белка (+г=0,37; р <0,05) . 
Уровень фибриногена сыворотки крови положи
тельно коррелировал с содержанием серомукоидов 
(+г=0,30; р <0,05) и концентрацией С-реактивного 
белка (+г=0,30; р <0,05).

Сила взаимосвязи между показателями ММЛЖ, 
ИММЛЖ и уровнем аполипопротеинов AI увеличи
валась в возрасте 70-79 лет (-г=0,71, р<0,05). В воз
расте старше 80 лет отмечалось увеличение взаи
мосвязи между ММЛЖ и соотношением АЛОВ/ 
АПОА I (+г=0,77; р <0,05). ММЛЖ и ИММЛЖ в 
возрасте 60-69 лет положительно коррелировали с 
уровнем серомукоидов (+г=0,64, р<0,05). В возрас
те 70-79 лет ММЛЖ, ИММЛЖ положительно кор
релировали с количеством лейкоцитов (+г=0,26; р 
<0,05). В старческом возрасте ММЛЖ коррелиро
вала с уровнем С-реактивного протеина (+г=0,55, 
р<0,05). Дилатация полости левого желудочка со 
провождалось уменьшением концентрации ХС 
ЛПВП (-г=0,26, р<0,05), АПОА I (-г=0,78, р<0,05) в 
возрасте 70-79 лет, увеличением концентрации се 
ромукоидов (+г=0,56, р<0,05) и С-реактивного про
теина (-г=0,63, р<0,05), уменьшением абсолютно
го количества лимфоцитов (-г=0,34, р<0,05), увели
чением показателя НСТ (+г=0,35, р<0,05). . Уве
личение миокардиального стресса в возрасте 60-69  
лет сопровождалось увеличением содержания три
глицеридов (+г=0,49, р<0,05) и гнпрепротеннеми- 
сй (+г=0,51, р<0,05); в возрасте 70-79 лет -  умень
шением АПОА I (-г=0,55, р<0,05) и увеличени
ем количества лейкоцитов (+г=0,26, р<0,05); в воз
расте 80 лет и старше -  увеличением соотнош е
ния АПОВ/АПОА1 (+г=0,78, р<0,05), увеличени

ем концентрации С-реактивного протеина (+г=0,50, 
р<0,05) и снижением концентрации иммуноглобули
нов А (-г=0,37, р<0,05). Снижение фракции выбро
са в возрасте 60-69 лет было взаимосвязано с уве
личением триглицеридов (-г=0,47, р<0,05), увели
чением показателя АПОВ/АПОА1 (-г=0,71, р<0,05), 
гиперфибриногенемией (-г=0,47, р<0,05), гиперпро- 
теинемией (-г=0,53, р<0,05) . В старческом возрас
те снижение фракции выброса сопровождалось сни
жением АПОА1 (+г=0,62, р<0,05) и увеличением со
отношения АПОВ/АПОА1 (-г=0,67, р<0,05). Увели
чение среднего функционального класса недостаточ
ности кровообращения в возрасте 60-69 лет сопро
вождалось снижением АПОА1 (-г=0,82, р<0,05) и 
увеличением соотношения АПОВ/АПОА1 (+г=0,73, 
р<0,05), снижением иммуноглобулинов G (-г=0,52, 
р<0,05); в возрасте 70-79 лет -  гипрефибриногене- 
мией (+г=0,21, р<0,05).

Анализ взаимосвязей между показателями ли
пидного обмена, белками острой фазы и фактора
ми гуморального иммунитета в различных возраст
ных группах выявил отрицательную зависимость 
концентрации ХС ЛПВП и гаптоглобина (-г=0,77, 
р<0,05) в возрасте 70-79 лет. Уровень ОХС коррели
ровал только с гиперпротеинемией в возрасте 70-79  
лет (+г=0,39, р<0,05). Количество триглицеридов по
ложительно коррелировало с содержанием иммуно
глобулинов А (+г=0,41, р<0,05), С-реактивным про
теином (+г=0,51, р<0,05) и отрицательно с концен
трацией иммуноглобулинов G (-г=0,53, р<0,05) в 
возрасте 69-69 лет. Концентрация АПОА I отрица
тельно коррелировала с бетта-глобулиновой фракци
ей белков сыворотки крови (-г=0,83, р<0,05), коли
чеством лейкоцитов (-г=0,53, р<0,05) и содержани
ем иммуноглобулинов G (-г=0,65, р<0,05) в старче
ском возрасте. Увеличение концентрации АПОВ со
провождалось увеличением концентрации серомуко
идов в старческом возрасте (+г=0,66, р<0,05). Уве
личение соотношения АПОВ/АПОА1 было связано с 
увеличением концентрации серомукоидов (+г=0,65, 
р<0,05) и увеличением содержания иммуноглобу
линов G (+г=0,77, р<0,05), уменьшением содержа
ния иммуноглобулинов А (-г=0,51, р<0,05) в старче
ском возрасте. Гиперфибриногенемия сопровожда
лась увеличением АПОВ (+г=0,73, р<0,05) в возрас
те 60-69 лет и увеличением серомукоидов (+г=0,50, 
р<0,05), С-реактивного протеина (+г=0,55, р<0,05) 
в старческом возрасте. Увеличение концентрации 
С-реактивного протеина, серомукоидов сопровожда
лось увеличением иммуноглобулинов G (+г=0,56, 
р<0,05) в старческом возрасте. Увеличение кон
центрации лейкоцитов сопровождалось увеличени
ем иммуноглобулинов G (+г=0,32, р<0,05) и ЦИК 
(+г=0,28, р<0,05).

Полученные результаты позволяют сделать вы
вод, что у исследуемых мужчин пожилого и старче
ского возраста с ИБС прогрессирование ХСН, экс
центрическое ремоделирование миокарда, увеличе-



Таблица 1. Показатели структурно-функционального состояния миокарда при различных 
функциональных классах недостаточности кровообращения у мужчин пожилого 

и старческого возраста с ишемической болезнью сердца

ММЛЖ, г 

ИММЛЖ, г/'*2

ТЗСЛЖ. см 
ТМЖП. см 
ОТС. см

ЛП. см 

ФВ, %

КСР. см 

КДР.сы

Контроль. ЛУГ функциональный класс недостаточности кровообращения

МСс

18-59
п=28
1
196+-7.2

0.96+-0.01 
0.92+-0.02 
0388+-0.006

2.8+-0.09 

74,1+-0.01

3.07+-0.07

4.8+-0.07

I08.9+-3.0

I ФКХСН 
п-64

26S.8+-9.6

I66.3+-5.44

1.03+-0,02 
I.04+-0.01 
0387+-0.007

3,4+-0,06 

56.8+-1.1

3.9+-6.9

5,6+-7,8

II ФКХСН
п=59
3
266.7+-7.4

I.0I+-0.0I
I.03+-0.0I
0.388+-0.006

3.4+-0.08 

50.8+-1, 1

I9I.8+-5.6

ШФК XCH 
п=31

301.4-9.4

172.4-5.6

I.03+-0.02 
1.04+-0,02 
0,365—0.005

3.6+-0.09 

3 8.7+-1.2

4.23+-O.I I 

5.93+-0,08

205.9-8.8

IV ФК ХСН
п=13
5
291.0+-22.3

0.99+-0.03
0.98+-0.03
0.348-0.009

6J+-2.7

3I.9+-1.7

4.26+-O.I8

5.97+-O.I4

204,6+-153

Достоверность рилнчий

р 1-23,4.50,001; 
р2-4 <0.05; 
рЗ-4 <0,01; 
р 1-23.4,50.0001; 
рЗ-4 <0.05;

р 1-2,3.40.05; 
р I-.2.3.4<0,0001; 
р 1-4,5<0.01; 
рЗ-4 <0,05; 
р2-5 <0.05; 
р 1-23,40.0001; 
р2-5<0.05;

р 1-23,4,50,0001; 
р2-3.4 <0.0001; 
рЗ-» 0 ,0001;
Р2-5 <0,0001; 
р 1-2,3,4.5<0,0001; 
р2-4 0 .0 0 1 ; 
р2-5 0 ,0 5 ; 
р 1-23.4,50.0001; 
р2-4 0 .001 ; 
рЗ-4 0 ,0 1 ; 
р2-5 0 .0 5 ; 
р 1-2.3.4,50.0001; 
р 2-4 0 .0 5 ;

Примечание: ММЛЖ -  масса миокарда левого желудочка; ИММЛЖ -  индекс массы миокарда левого желудочка; 
ЛП ~ размер левого предсердия; ФВ -  фракция выброса; КСР -  конечный систолический размер;

КДР -  конечный диастолический размер; МСс -  систолический миокардиальный стресс

Таблица 2. Показатели липидных спектров крови, белкового обмена, свертывающей 
системы и иммунного статуса при различных функциональных классах недостаточности 

кровообращения у мужчин пожилого и старческого возраста с ишемической болезнью сердца

П окаитель Контроль, лет Функциональный класс недостаточности кровообращения Достоверность ряы кчиб

ОХС, ыкмоль/л

18-59
п-28
1
4.I+-0,19

1 ФКХСН 
п*64
2
5.3+-0.18

II ФКХСН
п-59
3
539+-0.I6

111 ФКХСН IV ФКХСН 
п=31 п-13 
4 5 
5.38+-0.24 5.86+-0.54 р 1-23.4,50.001;

ТГ, мкыоль/л I.5+-0.09 I.99+-0.I 2.19+-0.13 2.3+-0,17 2.06+-0.24 р 1-23.4,50.01;
ХСЛПВП. мкмоль/л I34+-0.09 0,44+-0,02 0.47-0,018 0.44+-0.02 0.48+-0.05 р 1-2,3,4.50.001;

ХСЛПНП, мьгмоль/л 2.5+-0.22 4.5-0.17 4.48-0,15 4,67+-0.23 4.96+-0.52 р 1-2 J , 4 ,50,001;

АПОА 1, г/л 0.84+-0,05 0.74+-0.03 0,68—0,03 0.63+-0.02 0.54 +-0,05 р 1-3,430.001

АПОВ, г/л 0.25+-0.017 0.44+-0,02 0.4 5+-0.026 0.47*-0.03 0,49+-0.09

р2-4 <0,05 
р2-5 0 .0 1  
p i-23.4.50.0001;

АПОВМПОА1 OJI+-0.035 0.58+-0.03 0.62-0.03 0,72—0,04 0.82+-0.25 р 1-23.40.001

СРБ >6.0мг/л. п (%) 

Фибриноген, мг/л 3,03+4). 16

22.6+-7.6

3.67+-O.II

20.0—0.7

4,04*-0.12

36,8-1.1

4.05+-0.19

50,0+-16,7 

4.98+-0.56

p l-50 .01  

р 1-23.4,50.001;

лейкоциты, 10 ,9\л 6.1--0,53 6.03 + -021 5.6—0,19 6.2+-0.35 6.5+-0.67

р2-30,05; 
рЗ-5 0 ,0 1 ; 
р4-5 0 ,01  
р2-5 0 ,0 1 ; 
р 1-30,05;

лимфоциты. % 32,8+-1.68 29.4+-1,09 3 1.38+-0.9 30.9-1.47 29.0+-2.I6

лимфоциты а Ос., I.99MU1 I.68+-0.06 1.75-0.067 I.81+-0.14 I.82+-O.I7
10,9\л
Фагоцитов % 56.8+-3.7 6I.7+-0.9 60.37+-0.9 59.3+-0.8 61.1+-1,8 pl-2 0 .0 5нет*/. 66.3+-I.9 77.2+-0.8 7 6 3 -0 .9 75.8+-0.8 75J+-I.7 р 1-2.3.4.50.001
HCT. ед. 0,87—0.08 I.44+-0.04 136-0.03 I.34+-0.03 I.4I+-0.05 pl-2.3.4.50.001
IgA. г\л I.58+-0.09 1.87—0.03 1.83-0.04 1.94-0.05 I.9+-0.11 р1-2.3.4.5<0.01
1р Мл'л 1,2-0.04 I.53+-0.02 1,54-0.03 I.58+-0.03 1,5+ -0.0-7 pl-2.3.40,001

lg G.rVi 9.4-0.38 14,06-0.16 14.2-0.21 14.3-0.34 I4.I+-0.05
р 1-50,01 
р 1-23,4.50,001

ЦИК. уел. ел. 40.7+-2.9 70.0+-1.02 70.2—1.2 69.6-0.98 70.2+-1.6 PI-23.4.50.0000I

Примечание: ОХС общий холестерин: ТГ триглицериды: ХСЛПВП ~ холестерин липопротеидов высокой 
плотности: ХСЛПНП -  холестерин липопротеидов низкой плотности:

АПОА1 -  аполипопротеины А1; АПОВ -  аполипопротеины В; СРБ-Среактивный белок;
НСТ -  тест спонтанной активности нейтрофилов; ЦИК -  циркулирующие иммунные комплексы.



нне ИММЛЖ, дилатация полости левого желудоч
ка, увеличение миокардиального стресса тесно взаи
мосвязано с снижением уровня АПОА I, увеличени
ем концентрации АПОВ и показателя соотношения 
АПОВ/АПОА I, повышением вязкости крови, нарас
танием концентрации С-реактивного протеина и сы
вороточных иммуноглобулинов G.

У больных исследуемой группы установлены 
взаимосвязи показателей липидного, белкового об
мена, свертывающей системы и факторов гумораль
ного иммунитета. Повышение концентрации общ е
го холестерина сопровождалось гиперпротсинеми- 
сй, увеличением концентрации сывороточных имму
ноглобулинов А. Снижение уровня ХС ЛПВП было 
связано с увеличением бета глобулинов сыворот
ки крови и повышением содержания ЦИК. Сниже
ние АПОА I сопровождалось стимуляцией выработ
ки сывороточных иммуноглобулинов G, увеличение 
АПОВ сопровождалось повышением концентрации 
серомукоидов, гамма-глобулинов, С-реактивного 
протеина.

У исследуемых мужчин с ИБС в возрасте 70 лет 
и старше установлено увеличение силы взаимосвязи 
между прогрессированием ХСН, ИММЛЖ, размера
ми полости левого желудочка, снижением сократи
тельной способности миокарда и показателями апо-
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липопротеинового обмена, концентрацией белков 
острой фазы, увеличением вязкости крови, лимфо- 
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