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ХИМАЗА И ВОСПАЛИТЕЛЬНАЯ АКТИВАЦИЯ 
ПРИ ПРОГРЕССИРОВАНИИ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 
Волков В.И., Серик С.А., Сердобинская-Канивец Э.Н., 

Ченчик Т.А., Самохина Л.М.
ГУ "Институт терапии имени Л.Т. Малой НАМН Украины" г. Харьков

Целью работы явилось исследование активности химазы и ее 
взаимосвязей с провоспалительными цитокинами при прогрессировании 
сердечной недостаточности (СН) у больных с сахарным диабетом 2 типа 
(СД) и без него. 

Материалы и методы. Обследовано 72 больных ИБС с СН I-IV 
функциональных классов (ФК): 34 пациента с СД и 38 – без СД. 
Контрольная группа включала 15 лиц. В группе СД 16 больных имели СН 
I-II ФК и 18 – СН III-IV ФК. Среди больных без СД у 18 была СН I-II ФК, у 
20 – III-IV ФК. В сыворотке крови исследовали активность химазы 
ферментативным, а уровни цитокинов (фактора некроза опухолей-альфа 
(ФНО-альфа) и интерлейкина-8 (ИЛ-8)) – иммуноферментным методом.

Результаты. У больных без СД достоверное повышение активности 
химазы по сравнению с контролем выявлено только при III-IV ФК СН 
(р < 0,05). У пациентов с СД активность химазы значимо увеличивалась 
уже при I-II ФК СН (р < 0,05). При III-IV ФК СН отмечалось еще большее 
возрастание ее активности (р<0,05 по сравнению с СН I-II ФК). Уровни 
ФНО-альфа и ИЛ-8 у больных без СД при I-II ФК СН были выше, чем в 
контрольной группе (р < 0,05, для обоих цитокинов). При СН III-IV ФК по 
сравнению с I-II ФК достоверно увеличивалась концентрации только 
ФНО-альфа (р < 0,05). У больных с СД уровни ФНО-альфа и ИЛ-8 при I-II 
ФК СН были также больше, чем в группе контроля (р < 0,01; р < 0,05, 
соответственно), а при СН III-IV ФК – выше, чем при I-II ФК (р < 0,05, для 
обоих цитокинов). При анализе взаимосвязей активности химазы с 
уровнями цитокинов при СН I-II ФК только у больных СД выявлена 
положительная корреляция химазы с ФНО-альфа (r = +0,46, р < 0,05). При 
СН III-IV ФК активность химазы положительно коррелировала с уровнями 
цитокинов у больных и с СД, и без СД. Но если у больных с СД 
установлены корреляции химазы с обоими цитокинами (с ФНО-альфа – 
r = +0,56, р < 0,05, с ИЛ-8 – r = +0,48, р < 0,05), то у больных без СД химаза 
положительно коррелировала только с ИЛ-8 (r = +0,63, р < 0,05).

Заключение. При прогрессировании СН активность химазы 
повышалась у больных и без СД, и с СД, но у пациентов без СД химаза 
значимо возрастала только при выраженной СН, а у больных с СД эта 
протеиназа повышалась даже при начальных проявлениях СН. У больных СД 
активность химазы коррелировала с повышенными уровнями ФНО-альфа 
при I-II ФК и III-IV ФК СН и с ИЛ-8 при III-IV ФК, тогда как у больных 
без СД протеиназа была взаимосвязана только с ИЛ-8 при III-IV ФК СН.
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*Харківський національний медичний університет, Україна 
Хронічна хвороба нирок (ХХН) є глобальною проблемою охорони 

здоров'я. Однією із актуальних проблем сучасної медицини є поліпшення 
якості життя і профілактика серцево-судинних ускладнень при ХХН. Вже на 
ранніх стадіях ХХН наявні структурно-функціональні зміни міокарда, що 
проявляються ознаками хронічної серцевої недостатності (ХСН). Результати 
досліджень останнього десятиріччя обумовили необхідність перегляду 
уявлень про патогенез ХСН. Основу патологічної гіпертрофії лівого шлуночка 
(ЛШ) при ХСН становить не сам ріст кардіоміоцитів, а ремоделювання 
позаклітинного простору, що призводить до розвитку діастолічної та 
скорочувальної дисфункції серця, прогресування захворювання. При цьому 
відбувається структурна ресистематизація компонентів стінки ЛШ, що 
призводить до гіпертрофії кардіоміоцитів, проліферації фібробластів, фіброзу і 
смерті клітин. У розвитку фіброзу основну роль відводять підвищеному 
утворенню колагена I і III типів на тлі зниження його деградації.

Мета роботи полягала у встановленні взаємозв’язків між структурно-
функціональними змінами серця при ХСН на тлі ХХН і С-кінцевим 
телопептидом проколагена І типу (СТП-І) – маркером деградації колагена. 
Обстежено 102 пацієнти із ХСН на тлі ХХН І-ІV стадій (з хронічним 
гломерулонефритом або хронічним пієлонефритом): 34 пацієнти із ХСН І 
стадії, 35 пацієнтів із ХСН ІІА стадії та 33 пацієнти із ХСН ІІБ стадії. 
Концентрація СТП-І визначалася за допомогою наборів для 
імуноферментного аналізу (фірма “Roshe”, Швейцарія).

В результаті проведеного дослідження між значенням СТП-І і деякими 
показниками ехокардіографії встановлено зворотні зв’язки різної сили: 
середньої сили зв'язки – з кінцево-систолічним об’ємом (r = - 0,62, р < 0,001), 
кінцево-систолічним розміром (r = - 0,56, р < 0,001) та індексом мами міокарда 
ЛШ (r = - 0,37, р < 0,001); слабкий зв’язок – з товщиною задньої стінки ЛШ 
(r = -0,28, р < 0,05). Проведення дисперсійного аналізу встановило наявність 
асоціацій СТП-І зі стадіями ХХН і ХСН, типами ре моделювання ЛШ. СТП-І 
достовірно асоціювався з усіма зазначеними показниками, проте найбільше – із 
стадією ХХН (коефіцієнт Фішера становив 176,87, р < 0,001), тоді як зв'язок із 
стадією ХСН був меншим у 2,24 рази, а із  типом ремоделювання – у 63,4 рази.

Таким чином, між рівнями СТП-І і деякими показниками 
ехокардіографії встановлені зворотні кореляційні зв’язки різної сили. СТП-
І у пацієнтів із ХСН на тлі ХХН в більшій мірі асоціювався із стадією ХХН 
і в меншій мірі – із стадією ХСН.

This document has been
edited with Infix PDF Editor 
- free for non-commercial use.

To remove this notice, visit:
www.iceni.com/unlock.htm

This document has been 
edited with Infix PDF Editor 
- free for non-commercial use.

To remove this notice, visit: 
www.iceni.com/unlock.htm

http://www.iceni.com/unlock.htm

