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Метою даного дослідження стало встановлення зв’язків між існуючим коморбідним фоном та станом імунозапальної активності при гострій серцевій недостатності (ГСН). Було вивчено вміст рівнів медіаторів запалення − фактору некрозу пухлин-α (ФНП-α), інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), С-реактивного білку (СРБ) в залежності від анамнезу у пацієнтів з ГСН.  Обстежено 100 хворих ІХС, ускладненою ГСН, а також 20 пацієнтів ІХС без серцевої недостатності, що склали контрольну групу. У загальній групі хворих з ГСН значення ФНП-α склали 157,74±20,6 пкг/мл, ІЛ-6 − 133,58±26,7 пкг/мл, СРБ − 21,7±3,8 мг/л, що перевищувало показники контрольної групи в 3,2 (р<0,001), 2,6 (р<0,01), 4,5 (р<0,001) раз відповідно, що свідчить про активацію імунозапальних механізмів у хворих з ГСН. 
Серед обстежених пацієнтів 72% страждали на артеріальну гіпертензію (АГ). Збільшення рівнів ФНП-α, ІЛ-6, СРБ, які вірогідно перевищують контроль, визначено в пацієнтів ГСН із АГ і без неї в анамнезі. Однак у пацієнтів ГСН без АГ рівні ФНП-α, ІЛ-6 виявилися вірогідно вище, ніж із АГ (р<0,05, р<0,05), при цьому більш високий показник ступеня важкості клінічного стану відзначався також у групі без АГ (р<0,05). У хворих ГСН із цукровим діабетом (ЦД) (36%) в анамнезі в порівнянні з пацієнтами без ЦД значення ФНП-α, ІЛ-6, СРБ вірогідно перевищували такі у хворих без ЦД (р<0,05, р<0,01, р<0,01), що вказує на внесок патогенетичних механізмів ЦД у механізми імунної відповіді при ГСН. У пацієнтів ГСН із перенесеним інфарктом міокарда (48%) визначена активація імуномаркерів у порівнянні з контролем, знайдене достовірне збільшення ФНП-α, ІЛ-6, СРБ у порівнянні з пацієнтами без інфаркту (р<0,05, р<0,01, р<0,01, р<0,05). Інтенсифікація імунозапальних процесів при ГСН із постінфарктним кардіосклерозом може бути зв'язана з місцевою міокардіальною продукцією цитокінів у периінфарктній зоні, з більш вираженими порушеннями внутрішньосерцевої гемодинаміки, обумовленими постінфарктним ремоделюванням. Аналіз імуномедіаторів залежно від ФК ХСН, на тлі якого з'явилася ГСН, показав вірогідно більше високі значення ФНП-α, ІЛ-6, СРБ у групі з вихідним III-IV ФК ХСН (р<0,01, р=0,01, р<0,01, р<0,001). Надані результати свідчать, що ГСН індукує додаткові механізми активації експресії цитокінів і посилення продукції СРБ у хворих із ХСН, які багато в чому визначені вихідними симптомами серцевої недостатності. 
