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Мета роботи – оцінити зв’язок стану імунної системи з розвитком гострого коронарного синдрому (ГКС) у хворих 

на ішемічну хворобу серця (ІХС).

Матеріали і методи. Першу групу становили 64 пацієнти з ГКС з підйомом сегмента ST, віком у середньому 54 

(49–64) роки; другу групу – 223 пацієнти з ІХС зі стабільною стенокардією напруження, ІІ–ІІІ функціонального класу, 

віком у середньому 56 (49–63) років; третю групу – 47 пацієнтів з ГКС без підйому сегмента ST, віком у середньому 

61 (52–65) рік. Матеріалом імунологічного дослідження була периферична венозна кров. Для визначення показни-

ків клітинного та гуморального вродженого й адаптивного імунітету в сироватці крові й супернатантах мононукле-

арних клітин використовували імуноферментний аналіз.

Результати та обговорення. У хворих на ІХС з ГКС з підйомом сегмента ST порівняно з хворими на ІХС зі стабіль-

ною стенокардією рівні показників імунного статусу в крові становили: С-реактивний білок – 9,3 (5,3–12,0) проти 

4,8 (2,4–8,1) мг/л (р=0,0001), sICAM – 785 (690–830) проти 565 (406–744) нг/мл (р=0,0001), інтерлейкін (ІЛ)-10 

у мононуклеарах крові – 48 (1–228) проти 194 (21–758) пг/мл (р=0,0007), циркулювальні імунні комплекси (ЦІК) – 

90 (70–108) проти 76 (54–105) од. опт. щільн. (р=0,045), лімфоцити з наявністю апоптозу (CD95) – 16 (9–27) проти 

11 (8–17) % (р=0,029), спонтанний кисень-залежний метаболізм моноцитів – 16 (12–21) проти 13 (9–17) % (р=0,001). 

Рівні показників імунної системи в крові у хворих на ІХС з ГКС з підйомом сегмента ST порівняно з хворими на ІХС з 

ГКС без підйому сегмента ST дорівнювали: Т-хелпери – 37 (32–41) проти 42 (37–48) % (р=0,0006) (R=–0,33; 

p=0,0005), реакція бластної трансформації лімфоцитів на неспецифічний антиген – 38 (32–47) проти 50 (42–61) % 

(р=0,0004) (R=–0,37; p=0,0003).

Висновки. Розвиток ГКС прямо поєднується з активністю імунної системи, про що свідчить висока продукція про-

запальних С-реактивного білка, ІЛ-8, sICAM при низькому рівні протизапального ІЛ-10, виразна гуморальна адап-

тивна імунна відповідь (за рівнем антитіл до міокарда та тканин судин, CD40, ЦІК) та високий функціональний стан 

моноцитів (за спонтанним НСТ-тестом, функціональним резервом, фагоцитозом) у хворих на ІХС з ГКС незалежно 

від позиції сегмента ST порівняно з хворими на стабільну ІХС. Підвищені рівні антитіл до міокарда у хворих на ста-

більну ІХС свідчать про помірне пошкодження міокарда внаслідок тимчасової ішемії при нападах стенокардії навіть 

при стабільному перебігу захворювання. У хворих з ГКС високі рівні антитіл до міокарда вказують на пошкодження 

міокарда внаслідок посилення ішемії при дестабілізації бляшки значно раніше, ніж клінічні вияви ГКС. При ГКС з 

підйомом сегмента ST порівняно з хворими з ГКС без підйому сегмента ST відзначається активація нейтрофілів та 

пригнічення активності адаптивного Т-клітинного імунітету (за рівнем Т-хелперів, sCD40L, бластної трансформації 

лімфоцитів, інтерферону γ в мононуклеарах, апоптозу лімфоцитів). 

Ключові слова: вроджений імунітет, адаптивний імунітет, гострий коронарний синдром, стабільна стенокардія.
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Питання про те, яким чином системне запа-
лення бере участь у розвитку гострого 

коронарного синдрому (ГКС), залишається поки у 
площині гіпотез. Найімовірніше, цей ефект 
пов’язаний переважно з активацією локального 
запалення в атеросклеротичній бляшці, але може 
бути пов’язаний і з прямою дією компонентів запа-
лення, насамперед із фіксацією імунних комплек-
сів на ендотелії, що покриває бляшку, з активацією 
системи комплементу і руйнуванням ендотеліоци-
тів [2]. Виділяють принаймні кілька потенційних 
джерел запалення при ГКС: запалення за наявнос-
ті факторів ризику; запалення в атеросклеротич-
них бляшках; системна запальна відповідь на іше-
мічне ушкодження міокарда [18]. Розрив бляшки 
може вважатися відповідальним за збільшення 
рівня циркулювальних цитокінів на ранній стадії 
інфар   кту міокарда (ІМ) [20]. Доведено, що ГКС 
розвивається внаслідок запалення в коронарній 
бляшці, про що свідчить підвищення рівнів у сиро-
ватці крові маркерів запалення – інтерлейкіну-1 
(ІЛ-1) і С-реактивного білка (С-РБ) – і їх знижен-
ня через 14 днів після ІМ [32]. Запальні біомарке-
ри – інтерлейкіни 6 і 8 (ІЛ-6 і ІЛ-8), а також С-РБ 
корелюють і незалежно асоційовані з розвитком 
ІМ [9]. За даними низки дослідників, рівень ІЛ-6 у 
хворих з ГКС статистично значуще вищий, ніж у 
хворих зі стабільною стенокардією [5, 17], має 
позитивну кореляцію з рівнями фактора некрозу 
пухлин α (ФНП-α) і високочутливого С-РБ. У 
дослідженні Р.Г. Оганова та співавторів [7] рівень 
ІЛ-6 у хворих з ГКС також був вищим, ніж у здо-
рових осіб. Надзвичайно високий рівень ІЛ-6 
виявлено при ІМ [13]. Результати Е.Р. Смакаєвої 
та співавторів [10] свідчать про значне підвищення 
рівня ІЛ-6 при ІМ без підйому сегмента ST. 
Показана залежність між зміною концентрації 
ІЛ-6 і часом від початку ІМ: виявлено підвищений 
рівень ІЛ-8 з 1-ї до 14-ї доби, ІЛ-6 – тільки в першу 
добу ІМ [4, 9]. Н.А. Зорін та співавтори [3] вияви-
ли, що при дрібновогнищевому ІМ рівень ІЛ-8 
статистично значуще підвищувався тільки на 14-ту 
добу, а при великовогнищевому ІМ – уже в першу 
добу. Водночас у роботі О.П. Шевченко та співав-
торів [16] рівень ІЛ-6 у хворих з ІМ, нестабільною 
стенокардією і здорових осіб статистично значуще 
не відрізнявся. Медіани рівня С-РБ були значно 
вищими в пацієнтів з гострим ІМ, ніж у контроль-
ній групі. Рівні С-РБ починають збільшуватися 
приблизно через 6 год після початку ІМ. Поки 
немає прийнятного пояснення для рівня С-РБ 
<  2  мг/л у 41 % випадків ІМ з підйомом сегмента 
ST [21]. Підвищений рівень С-РБ вважають помір-
но значущим, але незалежним прогностичним 
фактором 30-денної смертності в пацієнтів з ГКС 
[36]. Є думка, що надмірне запалення (значне 

переважання запальних механізмів над протиза-
пальними) відіграє вирішальну роль у несприят-
ливому перебігу всього процесу розвитку ІМ та 
його ускладнень [40]. Активацію Th1 і пригнічен-
ня активності регуляторних Т-клітин (Treg) було 
виявлено при ГКС, нестабільній стенокардії та 
гострому ІМ [42]. Вроджені імунні механізми 
можуть посилювати запалення при ГКС [22]. 
Інтенсивна запальна реакція запускається після 
ішемії міокарда і некрозу й містить усі компоненти 
вродженого імунітету [34, 37]. Дослідження пока-
зує зв’язок між прозапальною відповіддю моноци-
тів, що характеризується високим рівнем класич-
них моноцитів у крові, і тяжкістю пошкодження 
міокарда після ІМ з підйомом сегмента ST [39]. 
Високе значення співвідношення між нейтрофіла-
ми та лімфоцитами в пацієнтів з ІМ з підйомом та 
без підйому сегмента ST впливає як на лікарняну, 
так і довгострокову смертність та основні неспри-
ятливі серцево-судинні події [24].

Мета роботи – оцінити зв’язок стану імунної 
системи з розвитком гострого коронарного син-
дрому у хворих на ішемічну хворобу серця.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Першу групу становили 64 пацієнти з ГКС з 
підйомом сегмента ST, віком у середньому 54 (49–
64) роки, у яких згодом було діагностовано ІМ із 
зубцем Q. До другої групи увійшли 223 пацієнти з 
ІХС зі стабільною стенокардією напруження, ІІ–
ІІІ функціонального класу, віком у середньому 56 
(49–63) років. Третю групу становили 47 пацієнтів 
з ГКС без підйому сегмента ST, віком у середньому 
61 (52–65) рік, у яких згодом було діагностовано 
нестабільну стенокардію або ІМ без зубця Q.

Матеріалом імунологічного дослідження була 
периферична венозна кров, яку брали протягом 
першої доби госпіталізації. 

Для кількісного визначення рівнів високочут-
ливого білка гострої фази (С-РБ), моноцитарного 
хемотактичного протеїну (MCP-1), розчинних клі-
тинних молекул адгезії (sICAM, sVCAM), цитокі-
нів (ФНП-α, ІЛ-2, ІЛ-4, ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-10), інтер-
ферону γ (ІФН-γ) у сироватці крові й супернатан-
тах мононуклеарних клітин користувалися твер-
дофазним імуноферментним методом. 

Поглинальну активність нейтрофілів та моно-
цитів оцінювали за реакцією фагоцитозу з частин-
ками полістиролового латексу за методом 
Т.І.  Івчик [14]. Для оцінки функціонально-метабо-
лічної активності нейтрофілів і моноцитів вико-
ристовували спонтанний тест з нітросинім тетра-
золієм (НСТ-тест) [14]. Для кількісного визначен-
ня антитіл до тканин артеріальної стінки та міо-
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карда (антитіл до аорти пошкодженої, антитіл до 
міокарда пошкодженого) використовували реак-
цію поглинання комплементу за методикою 
Н.І.  Кондрашової [6]. Для кількісного визначення 
розчинного CD40 ligand (sCD40L) і антитіл до 
окиснених ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) у сироватці крові використовували від-
повідно тест-системи для імуноферментного ана-
лізу Bender MedSys (Австрія) і Biomedica Gruppe 
(Австрія). Рівень у сироватці крові імуноглобулі-
нів (IgG, IgM, IgA) оцінювали за методом радіаль-
ної імунодифузії за Г. Манчині, 1963. У сироватці 
крові визначали рівень імуноглобуліну Е (IgE) 
імуноферментним методом з використанням набо-
рів ХЕМА (Росія). Кількісний вміст циркулюваль-
них імунних комплексів (ЦІК) та холестерино-
вмісних імунних комплексів встановлювали за 
методом М. Digeon та співавторів [25]. Про -
ліферативну неспецифічну активність лімфоцитів 
на міоген фітогемаглютинін (ФГА) та специфічну 
сенсибілізацію лімфоцитів до антигенів судинної 
стінки оцінювали в реакції бласттрансформації 
(РБТЛ) [12]. Імунофенотипування клітин крові 
передбачало визначення кількості клітин, які ство-
рюють основні популяції та субпопуляції лімфо-
цитів методом лазерної проточної цитофлуориме-
трії у прямому імунофлуоресцентному тесті [1, 8, 
11]. Дослі  джували експресію антигенів: СDЗ+ 
(загальна кількість Т-лімфоцитів); СD4+ 
(Т-лімфоцити хелпери); СD8+ (Т-лімфоцити 
супресори/цитотоксичні клітини); CD16+ (при-
родні кілери, NK-клітини); CD19+ (В-лімфоцити); 
CD95+ (білки групи рецепторів фактора росту); 
CD40+ (рецептор костимуляції В-лімфоцитів); 
CD154+ (ліганд CD40 на Т-лімфоцитах). 

Рівень ендотеліну-1 у сироватці крові визна-
чали методом імуноферментного аналізу за допо-
могою тест-системи виробництва Diagnostic 
Automation (Канада).

Вміст холестерину у складі імунних комплек-
сів встановлювали спектрофотометричним мето-
дом з використанням набору реактивів для визна-
чення холестерину (BioSystems, Іспанія) [15]. 
Вміст загального холестерину, тригліцеридів та 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності 
(ЛПВЩ) визначали за допомогою біохімічного 
аналізатора «Експрес-550» (Сіbа-Соrning, Велика 
Британія), використовуючи відповідні тест-
набори. 

Спектрофотометричним методом на апараті 
СФ-46 встановлювали в сироватці крові та атеро-
генних ліпопротеїнах рівні проміжних і кінцевих 
продуктів перекисного окиснення ліпідів – дієно-
вих кон’югатів і малонового діальдегіду. Актив  -
ність ферментів антиоксидантного захисту – ката-
лази і супероксиддисмутази – оці нювали з вико-

ристанням відповідно спектрофотометричного та 
флуорометричного мето дів.

Активність системи оксиду азоту визначали 
спектрофотометричним методом на біохімічному 
аналізаторі Ехрress рlus за концентрацією в сиро-
ватці крові його стабільного метаболіту цитруліну 
(NOS-залежний синтез) за методикою [38] та 
нітратів/нітритів з використанням набору Total 
NО (R&D System) [33]. 

Рівень фактора Віллебранда визначали мето-
дом ферментопов’язаного флуоресцентного дослі-
дження (метод ELFA) на аналізаторі VIDAS 
(Франція).

Центральні тенденції та розкиданість кількіс-
них ознак представлені медіаною (Ме) та інтер-
квартильним інтервалом (значення 25-го і 75-го 
процентилів). Відмінність між групами вважали 
статистично значущою при рівні значущості 
р<0,05. Для порівняння двох незалежних груп за 
кількісною ознакою використовували U-критерій 
Манна – Уїтні для перевірки гіпотези про рівність 
середніх рангів. Оцінюючи якісні ознаки в групах 
порівняння, зіставляли відносні частоти (відсотки, 
пропорції, частки). Для аналізу зв’язку двох кіль-
кісних та якісних ознак використовували метод 
рангової кореляції Спірмена із зазначенням коефі-
цієнта кореляції R та точного значення р. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Порівняльну характеристику цитокінового 
статусу та рівня С-РБ у хворих на ІХС з ГКС з під-
йомом сегмента ST (перша група) та хворих на 
ІХС зі стабільною стенокардією (друга група) 
наведено в табл. 1.

Стан цитокінового профілю та С-РБ у хворих 
першої групи порівняно з пацієнтами другої групи 
характеризується такими значеннями показників 
крові: С-РБ – 9,3 (5,3–12,0) проти 4,8 (2,4–8,1) 
мг/л (р=0,0001), ФНП-α сироватки крові – 
30 (11–67) проти 40 (22–56) пг/мл (р=0,38), спон-
танний ФНП-α в мононуклеарах крові (моноцити 
та лімфоцити) – 94 (56–186) проти 203 (80–614) 
пг/мл (р=0,002), ІЛ-6 сироватки крові – 2,6 (0,5–
9,4) проти 7,5 (4,9–18,9) пг/мл (р=0,001), спонтан-
ний ІЛ-6 у мононуклеарах крові – 2052 (1452–
2929) проти 2280 (1400–3080) пг/мл (р=0,34), 
спонтанний ІЛ-8 у мононуклеарах крові – 
1830 (1125–2709) проти 1588 (1081–2940) пг/мл 
(р=0,75), протизапальний фактор ІЛ-10 у монону-
клеарах крові – 48 (1–228) проти 194 (21–758) 
пг/мл (р=0,0007) при нормі 116 пг/мл, спонтанний 
ІФН-γ в мононуклеарах крові – 0,3 (0,1–5,9) проти 
11,5 (3,6–92,5) пг/мл (р=0,0001), хемоатрактант 
для моноцитів МСР-1 – 118 (64–149) проти 
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318 (148–510) пг/мл (р=0,0001), розчинні молеку-
ли міжклітинної адгезії sICAM – 785 (690–830) 
проти 565 (406–744) нг/мл (р=0,0001). 

Таким чином, спостерігаються більша актив-
ність запалення (за рівнем С-РБ та sICAM) і низь-
ка активність протизапального ІЛ-10 у хворих на 
ІХС з ГКС з підйомом сегмента ST порівняно з 
хворими на хронічну ІХС. Іншими авторами було 
показано, що С-РБ відіграє важливу роль у про-
цесі атеросклеротичного розриву бляшки, і рівень 
циркулювального С-РБ може бути потенційним 
біомаркером для діагностики й оцінювання тяжко-
сті хворого з гострим ІМ [29]. В інших досліджен-
нях при нестабільній стенокардії також були вияв-
лені низькі рівні ІЛ-10 [23]. 

У табл. 2 наведено порівняльну характеристи-
ку цитокінових факторів та рівня С-РБ у хворих 
на ІХС з ГКС з підйомом сегмента ST (перша 
група) та хворих на ІХС з ГКС без підйому сегмен-
та ST (третя група).

Стан цитокінів та С-РБ у хворих першої групи 
порівняно з пацієнтами третьої групи характеризу-
ється такими значеннями показників крові: С-РБ  – 
9,3 (5,3–12,0) проти 9,5 (3,0–12,8) мг/л (р=0,87), 
ФНП-α сироватки крові – 30 (11–67) проти 
41 (11–78) пг/мл (р=0,80), спонтанний ФНП-α у 
мононуклеарах крові – 94 (56–186) проти 
170 (113–330) пг/мл (р=0,007), ІЛ-6 сироватки 
крові – 2,6 (0,5–9,4) проти 3,3 (1,6–14,7) пг/мл 
(р=0,44), спонтанний ІЛ-6 у мононуклеарах 
крові  – 2052 (1452–2929) проти 2540 (753–4866) 
пг/мл (р=0,67), спонтанний ІЛ-8 у мононуклеарах 

крові – 1830 (1125–2709) проти 3336 (1316–4437) 
пг/мл (р=0,05), спонтанний ІФН-γ у мононуклеа-
рах крові – 0,3 (0,1–5,9) проти 0,1 (0,1–3,6) пг/мл 
(р=0,67), хемоатрактант для моноцитів МСР-1 – 
118 (64–149) проти 78 (52–121) пг/мл (р=0,11), 
розчинні молекули міжклітинної адгезії sICAM – 
785 (690–830) проти 710 (615–790) нг/мл (р=0,13). 
Таким чином, у хворих на ІХС з ГКС з підйомом 
сегмента ST та без підйому сегмента ST не виявле-
но різниці щодо цитокінових показників та рівня 
С-РБ крові. 

Особливості факторів адаптивного гумораль-
ного імунітету у хворих на ІХС з гострим коронар-
ним синдромом з підйомом сегмента ST (перша 
група) та хворих на ІХС зі стабільною стенокар -
дією (друга група)  показано в табл. 3.

Стан гуморального адаптивного імунітету у 
хворих першої групи порівняно з пацієнтами дру-
гої групи характеризується такими значеннями 
показників крові: В-лімфоцити – 10,0 (7,3–12,5) 
проти 10,0 (7,3–12,5) % (р=0,54), IgG – 10,4 (9,2–
11,4) проти 11,0 (9,6–12,0) г/л (р=0,11), IgА – 
2,3 (1,6–3,7) проти 2,5 (1,7–4,2) г/л (р=0,58), IgМ  – 
1,1 (0,9–1,5) проти 1,1 (0,8–1,7) г/л (р=0,69), IgЕ  – 
120 (49–310) проти 74 (33–163) г/л (р=0,045), 
фактор активації В-лімфоцитів CD40 – 9,7 (6,6–
14,6) проти 8,2 (6,6–10,2) % (р=0,045), ЦІК – 
90 (70–108) проти 76 (54–105) од. опт. щільн. 
(р=0,045), специфічні антитіла до міокарда пошко-
дженого – 20 (10–20) проти 10 (10–20) ум. од. 
(р=0,0005), специфічні антитіла до аорти пошко-
дженої – 10 (5–20) проти 10 (0–10) ум. од. (р=0,28), 

Таблиця 1

Цитокіновий статус та рівень С-реактивного білка 

у хворих на ІХС з гострим коронарним синдромом 

з підйомом сегмента ST та хворих на ІХС зі стабіль-

ною стенокардією (відсоток відхилення від норми)

Показник Перша група Друга група

ФНП-α сироватки –35# –13#

Спонтанний ФНП-α +77# +283*#

ІЛ-6 сироватки –65# 0*

Спонтанний ІЛ-6 +171# +202#

Спонтанний ІЛ-8 +83# +58#

sICAM +45# +5*

ТФР-β 0 –26

С-РБ +745# +336*#

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієнтів 

першої групи (p<0,05). # Різниця показників статистично значуща порів-

няно з нормою (p<0,05). ТФР-β – трансформівний фактор росту β.

Таблиця 2 

Цитокіновий статус та рівень С-реактивного білка 

у хворих на ІХС з гострим коронарним синдромом 

з підйомом сегмента ST та хворих на ІХС з гострим 

коронарним синдромом без підйому сегмента ST 

(відсоток відхилення від норми) 

Показник Перша група Третя група

ФНП-α сироватки –35# –11

Спонтанний ФНП-α +77# +221*#

ІЛ-6 сироватки –65# –56#

Спонтанний ІЛ-6 +171# +236#

Спонтанний ІЛ-8 +83# +233*#

sICAM +45# +32#

ТФР-β 0 –24

С-РБ +745# +764#

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієн-

тів першої групи (p<0,05). # Різниця показників статистично значуща 

порівняно з нормою (p<0,05).
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специфічні антитіла до аорти здорової – 20 (10–
20) проти 10 (0–10) ум. од. (р=0,0001), антитіла до 
окиснених ЛПНЩ – 220 (143–424) проти 
257 (152–618) мОд/мл (р=0,29). Таким чином, 
порівняно з хворими на стабільну ІХС спостеріга-
ється більша активність гуморальної специфічної 
імунної відповіді (за рівнем специфічних антитіл 
до міокарда пошкодженого та аорти пошкодженої, 
CD40, ЦІК, IgE) у хворих з ГКС з підйомом сег-
мента ST. 

У табл. 4 наведено порівняльну характеристи-
ку факторів адаптивного гуморального імунітету у 
хворих на ІХС з ГКС з підйомом сегмента ST 
(перша група) та без підйому сегмента ST (третя 
група).

Стан гуморального адаптивного імунітету у 
хворих першої групи порівняно з пацієнтами тре-
тьої групи характеризується такими значеннями 
показників крові: В-лімфоцити – 10,0 (7,3–12,5) 
проти 9,4 (7,4–12,4) % (р=0,45), фактор стимуляції 
гуморального імунітету ІЛ-10 у мононуклеарах 
крові – 48 (1–228) проти 42 (1–392) пг/мл 
(р=0,70), IgG – 10,4 (9,2–11,4) проти 10,2 (9,0–
11,3) г/л (р=0,74), IgА – 2,3 (1,6–3,7) проти 
2,3 (1,4–3,4) г/л (р=0,62), IgМ – 1,1 (0,9–1,5) 
проти 1,1 (0,9–1,4) г/л (р=0,99), IgЕ – 120 (49–
310) проти 100 (50–344) г/л (р=0,90), фактор 
активації В-лімфоцитів CD40 – 9,7 (6,6–14,6) 

проти 9,2 (6,4–11,7) % (р=0,41), ЦІК – 90 (70–108) 
проти 100 (70–120) од. опт. щільн. (р=0,19), специ-
фічні антитіла до міокарда пошкодженого – 
20 (10–20) проти 20 (10–20) ум. од. (р=0,75), спе-
цифічні антитіла до аорти пошкодженої – 10 
(5–20) проти 10 (0–20) ум. од. (р=0,87), специфіч-
ні антитіла до аорти здорової – 20 (10–20) проти 
10 (0–20) ум. од. (р=0,75), антитіла до окиснених 
ЛПНЩ – 220 (143–424) проти 196 (122–289) 
мОд/мл (р=0,29). Таким чином, у хворих на ІХС з 
ГКС з підйомом сегмента ST та без підйому сег-
мента ST не виявлено різниці щодо рівнів показ-
ників гуморальної специфічної імунної відповіді.

Достатньо підвищені рівні антитіл до міокарда 
у хворих на стабільну ІХС можуть свідчити про 
помірне пошкодження міокарда внаслідок тимча-
сової ішемії при нападах стенокардії навіть при 
стабільному перебігу захворювання. У хворих з 
ГКС високі рівні антитіл до міокарда, оцінені в 
першу добу госпіталізації, вказують на те, що 
пошкодження міокарда внаслідок посилення іше-
мії при дестабілізації бляшки відбувається значно 
раніше, ніж клінічний розвиток ГКС.

Різницю між факторами адаптивного 
Т-клітинного імунітету в пацієнтів з ГКС з підйо-
мом сегмента ST (перша група) та хворих зі ста-
більною стенокардією (друга група) показано в 
табл. 5.

Таблиця 3

Гуморальна ланка адаптивного імунітету у хворих 

на ІХС з гострим коронарним синдромом з підйо-

мом сегмента ST та хворих на ІХС зі стабільною 

стенокардією  (відсоток відхилення від норми) 

Показник Перша група Друга група

В-лімфоцити +3 –1

CD40 +33# +12*

Антитіла до окиснених 

ЛПНЩ

+54# +79#

Антитіла до міокарда 

пошкодженого

+1900# +900*#

Антитіла до аорти 

пошкодженої

+900# +900#

ЦІК +20# +1*

IgE +173# +68*

IgG +4 +10

Спонтанний ІЛ-10 –59# +67*#

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієн-

тів першої групи (p<0,05). # Різниця показників статистично значуща 

порівняно з нормою (p<0,05).

Таблиця 4

Гуморальна ланка адаптивного імунітету у хворих 

на ІХС з гострим коронарним синдромом з підйо-

мом сегмента ST та хворих на ІХС з гострим коро-

нарним синдромом без підйому сегмента ST (від-

соток відхилення від норми) 

Показник Перша група Третя група

В-лімфоцити +3 –8

CD40 +33# +26

Антитіла до окиснених 

ЛПНЩ

+54# +37

Антитіла до міокарда 

пошкодженого

+1900# +1900#

Антитіла до аорти 

пошкодженої

+900# +900#

ЦІК +20# +33#

IgE +173# +127#

IgG +4 +2

Спонтанний ІЛ-10 –59# –64#

# Різниця показників статистично значуща порівняно з нормою 

(p<0,05).
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Порівняння стану Т-клітинного адаптивного 
імунітету у хворих на ІХС з ГКС з підйомом сег-
мента ST порівняно з хворими на хронічну форму 
ІХС виявило деякі відмінності значень показників 
крові: загальна кількість Т-лімфоцитів – 66 (61–
70) проти 68 (63–72) % (р=0,06), Т-хелпери – 
37 (32–41) проти 40 (34–45) % (р=0,026) при 
нормі 40 %, Т-супресори – 28 (24–32) проти 
26 (23–31) % (р=0,28), Т-кілери – 13 (10–17) 
проти 12 (10–15) % (р=0,13), імунорегуляторний 
індекс Т-хелпери / Т-супресори – 1,3 (1,1–1,7) 
проти 1,4 (1,2–1,9) ум. од. (р=0,13), розчинні кос-
тимулювальні молекули для Т-хелперів 
(sCD40L) – 1,0 (0,5–2,3) проти 3,8 (2,0–5,6) нг/мл 
(р=0,0001), РБТЛ на неспецифічний антиген – 
38 (32–47) проти 44 (38–51) % (р=0,002) при 
нормі 45 %, спонтанний ІФН-γ в мононуклеарах – 
0,3 (0,1–5,9) проти 11,5 (3,6–92,5) пг/мл 
(р=0,0001) при нормі 2,9 пг/мл, лімфоцити з наяв-
ністю апоптозу (CD95) – 16 (9–27) проти 
11 (8–17) % (р=0,029) при нормі 9 %. Таким чином, 
у хворих з ГКС з підйомом сегмента ST порівняно 
з нормою та з пацієнтами з хронічною ІХС спосте-
рігається пригнічення активності специфічного 
Т-клітинного імунітету (за рівнем Т-хелперів, 
sCD40L, бластної трансформації лімфоцитів, 
ІФН-γ в мононуклеарах, апоптозу лімфоцитів). 
Активація адаптивного імунітету вимагає дуже 
специфічної взаємодії антигенпрезентувальних 
клітин і окремих антигенспецифічних рецепторів 

на лімфоцитах. Відповідні автоантигени досі точно 
не ідентифіковані, але експериментальні дані вка-
зують на те, що розпізнавання автоантигену необ-
хідно для активації Т-клітин після ІМ [28]. Разом 
з тим, показано пряме пригнічення клітинної імун-
ної відповіді у вигляді зниження лімфоцитарного 
ІФН-γ після ішемічного інсульту або ІМ [27]. 
Вивільнення CD4+CD28 нульовими Т-клітинами 
ІФН-γ показано в пацієнтів з нестабільною стено-
кардією, що може активувати моноцити/макрофа-
ги [30]. У пацієнтів з гострим ІМ рівні CD40L 
можуть бути пов’язані з такими серцево-судинни-
ми подіями і можуть слугувати прогностичним 
маркером при гострому ІМ [41]. 

Порівняльну характеристику факторів адап-
тивного Т-клітинного імунітету у хворих на ІХС з 
ГКС з підйомом сегмента ST (перша група) та хво-
рих на ІХС з ГКС без підйому сегмента ST (третя 
група)  наведено в табл. 6.

Порівняння стану Т-клітинного адаптивного 
імунітету у хворих на ІХС з ГКС з підйомом сег-
мента ST порівняно з хворими на ІХС з ГКС без 
підйому сегмента ST виявило деякі відмінності 
значень показників крові: загальна кількість 
Т-лімфоцитів – 66 (61–70) проти 68 (63–72) % 
(р=0,07), Т-хелпери – 37 (32–41) проти 42 (37–
48) % (р=0,0006) (R=–0,33; p=0,0005) при нормі 
40 %, Т-супресори – 28 (24–32) проти 25 (21–
31) % (р=0,14), Т-кілери – 13 (10–17) проти 
12 (10–16) % (р=0,78), імунорегуляторний індекс 

Таблиця 5

Т-клітинна ланка адаптивного імунітету у хворих 

на ІХС з гострим коронарним синдромом з підйо-

мом сегмента ST та хворих на ІХС зі стабільною 

стенокардією (відсоток відхилення від норми)

Показник Перша група Друга група

Т-лімфоцити +3 +6#

Т-хелпери –7# 0*

Т-супресори +4 –4

Т-хелпери / Т-супресори –13 –7

РБТЛ ФГА –16# –2*

CD95 лімфоцити +81# +26*

sCD40L –9 +245*#

CD16 0 –8#

Спонтанний ІФН-γ –88# +342*#

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієн-

тів першої групи (p<0,05). # Різниця показників статистично значуща 

порівняно з нормою (p<0,05).

Таблиця 6

Т-клітинна ланка адаптивного імунітету у хворих 

на ІХС з гострим коронарним синдромом з підйо-

мом сегмента ST та хворих на ІХС з гострим коро-

нарним синдромом без підйому сегмента ST (від-

соток відхилення від норми)

Показник Перша група Третя група

Т-лімфоцити +3 +6

Т-хелпери –7# +5*

Т-супресори +4 –7

Т-хелпери / 

Т-супресори

–13 +13*

РБТЛ ФГА –16# +11*

CD95 лімфоцити +81# +55

sCD40L –9 –9

CD16 0 –8

Спонтанний ІФН-γ –88# –96#

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієн-

тів першої групи (p<0,05). # Різниця показників статистично значуща 

порівняно з нормою (p<0,05).
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Т-хелпери / Т-супресори – 1,3 (1,1–1,7) проти 
1,7 (1,3–2,1) ум. од. (р=0,002) (R=–0,30; p=0,002) 
при нормі 1,5, розчинні костимулювальні молеку-
ли для Т-хелперів (sCD40L) – 1,0 (0,5–2,3) проти 
1,0 (0,5–1,4) нг/мл (р=0,13), РБТЛ на неспеци-
фічний антиген – 38 (32–47) проти 50 (42–61) % 
(р=0,0004) (R=–0,37; p=0,0003) при нормі 45 %, 
спонтанний ІФН-γ в мононуклеарах – 0,3 (0,1–
5,9) проти 0,1 (0,1–3,6) пг/мл (р=0,67), лімфоци-
ти з наявністю апоптозу (CD95) – 16 (9–27) 
проти 14 (9–22) % (р=0,41). Таким чином, у хво-
рих з ГКС з підйомом сегмента ST порівняно з 
хворими на ІХС з ГКС без підйому сегмента ST та 
порівняно з нормою спостерігається пригнічення 
активності специфічного Т-клітинного імунітету 
(за рівнями Т-хелперів, імунорегуляторного 
індексу Т-хелпери / Т-супресори та бластної 
трансформації лімфоцитів).

Відмінності функціональної активності фаго-
цитів у хворих з ГКС з підйомом сегмента ST 
(перша група) та хворих зі стабільною стенокар -
дією (друга група) наведено в табл. 7.

Стан функціональної активності фагоцитів у 
хворих першої групи порівняно з пацієнтами 
другої групи характеризується такими значення-
ми показників крові: спонтанний кисень-залеж-
ний метаболізм нейтрофілів – 52 (41–62) проти 
53 (43–64) % (р=0,39), функціональний резерв 
нейтрофілів – 8,0 (0,1–14,5) проти 13,0 (1,0–
24,0) % (р=0,019), фагоцитарне число нейтрофі-

лів – 6,0 (5,7–6,5) проти 5,4 (5,0–5,8) % ум. од. 
(р=0,0001), спонтанний кисень-залежний мета-
болізм моноцитів – 16 (12–21) проти 13 (9–17) % 
(р=0,001), функціональний резерв моноцитів – 
21 (6–38) проти 27 (9–50) % (р=0,34), відсоток 
фагоцитозу моноцитів – 21 (18–31) проти 35 
(30–39) % (р=0,0001), фагоцитарне число моно-
цитів – 5,7 (5,3–6,3) проти 5,0 (5,0–5,0) ум. од. 
(р=0,0001). Таким чином, у хворих з ГКС з під-
йомом сегмента ST порівняно з пацієнтами з 
хронічною ІХС спостерігається більша функціо-
нальна активність фагоцитів (за рівнем функціо-
нального резерву та фагоцитарного числа ней-
трофілів, спонтанного кисень-залежного мета-
болізму та фагоцитарного числа моноцитів). 
Відзначено, що моноцити в інфарктзалежній 
коронарній артерії в пацієнтів з ІМ з підйомом 
сегмента ST синтезують високі рівні прозапаль-
них цитокінів [31]. Двофазна по  слідовність 
набору моноцитів у міокарді є необхідною умо-
вою для ефективного загоєння інфаркту. Пікові 
рівні «запальної» підмножини моноцитів нега-
тивно корелювали з відновленням функції ліво-
го шлуночка. Тоді як протизапальні моноцити 
сприяють загоєнню інфаркту [26]. Затримка 
апоптозу нейтрофілів за нестабільної стенокар-
дії може сприяти збереженню запальної актива-
ції і впливати на повторення нестабільності [19]. 
Спів відношення нейтрофілів до лімфоцитів 
через 24 год після ІM може бути використано 

Таблиця 7

Функціональна активність фагоцитів у хворих на 

ІХС з гострим коронарним синдромом з підйомом 

сегмента ST та хворих на ІХС зі стабільною стено-

кардією (відсоток відхилення від норми)

Показник Перша група Друга група

Спонтанний НСТ 

нейтрофілів

+63# +66#

ФР нейтрофілів –72# –55*#

ФЧ нейтрофілів +2 –8*

Спонтанний НСТ 

моноцитів

+33# +8*

ФР моноцитів –56# –44#

ФЧ моноцитів +8 –6*

МСР-1 +59# +330*#

CD16 0 –8

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієн-

тів першої групи (p<0,05). # Різниця показників статистично значуща 

порівняно з нормою (p<0,05). ФР – функціональний резерв; ФЧ – 

фагоцитарне число. 

Таблиця 8

Функціональна активність фагоцитів у хворих на 

ІХС з гострим коронарним синдромом з підйомом 

сегмента ST та хворих на ІХС з гострим коронар-

ним синдромом без підйому сегмента ST (відсоток 

відхилення від норми)

Показник Перша група Третя група

Спонтанний НСТ 

нейтрофілів

+63# +75#

ФР нейтрофілів –72# –86#

ФЧ нейтрофілів +2 0

Спонтанний НСТ моноцитів +33# +75*#

ФР моноцитів –56# –73#

ФЧ моноцитів +8 +15#

МСР-1 +59# +5

CD16 0 –8

* Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієн-

тів першої групи (p<0,05). # Різниця показників статистично значуща 

порівняно з нормою (p<0,05). 
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для стратифікації ризику в пацієнтів з ІМ з під-
йомом сегмента ST [35].

Значення функціональної активності фагоци-
тів у хворих на ІХС з ГКС з підйомом сегмента ST 
(перша група) та хворих на ІХС з ГКС без підйому 
сегмента ST (третя група) показано в табл. 8.

Стан функціональної активності фагоцитів у 
хворих першої групи порівняно з пацієнтами тре-
тьої групи характеризується такими значеннями 
показників крові: спонтанний кисень-залежний 
метаболізм нейтрофілів – 52 (41–62) проти 56 
(40–64) % (р=0,59), функціональний резерв ней-
трофілів – 8,0 (0,1–14,5) проти 4,0 (0,1–14,0) % 
(р=0,61), фагоцитарне число нейтрофілів – 6,0 
(5,7–6,5) проти 5,9 (5,4–6,4) % ум. од. (р=0,63), 
спонтанний кисень-залежний метаболізм моно-
цитів – 16 (12–21) проти 21 (16–24) % (р=0,005), 
функціональний резерв моноцитів – 21 (6–38) 
проти 13,0 (0,1–25,0) % (р=0,06), відсоток фаго-
цитозу моноцитів – 21 (18–31) проти 20 (16–
24) % (р=0,11), фагоцитарне число моноцитів – 
5,7 (5,3–6,3) проти 6,1 (5,7–6,7) ум. од. (р=0,06). 
Таким чином, у хворих з ГКС з підйомом сегмента 
ST порівняно з хворими на ІХС з ГКС без підйо-
му сегмента ST спостерігається однакова функці-
ональна активність фагоцитів (нейтрофілів та 
моноцитів). 

ВИСНОВКИ

1. Розвиток гострого коронарного синдрому 
прямо поєднується з активністю імунної системи, 

про що свідчать висока продукція прозапальних 
С-реактивного білка, інтерлейкіну-8, sICAM при 
низькому рівні протизапального інтерлейкіну-10, 
виразна гуморальна адаптивна імунна відповідь 
(за рівнем антитіл до міокарда та тканин судин, 
CD40, циркулювальних імунних комплексів) та 
високий функціональний стан моноцитів (за спон-
танним НСТ-тестом, функціональним резервом, 
фагоцитозом) у хворих на ішемічну хворобу серця 
з гострим коронарним синдромом незалежно від 
позиції сегмента ST порівняно з хворими на ста-
більну ішемічну хворобу серця.

2. Підвищені рівні антитіл до міокарда у хво-
рих на стабільну ішемічну хворобу серця свід-
чать про помірне пошкодження міокарда внаслі-
док тимчасової ішемії при нападах стенокардії 
навіть при стабільному перебігу захворювання. 
У хворих з гострим коронарним синдромом 
високі рівні антитіл до міокарда, оцінені в першу 
добу госпіталізації, вказують на те, що пошко-
дження міокарда внаслідок посилення ішемії 
при дестабілізації бляшки відбувається значно 
раніше, ніж клінічні вияви гострого коронарного 
синдрому.

3. При гострому коронарному синдромі з 
підйомом сегмента ST порівняно з хворими на 
гострий коронарний синдром без підйому сег-
мента ST відзначається активація нейтрофілів 
та при    гнічення активності адаптивного 
Т-клітин  ного імунітету (за рівнем Т-хелперів, 
sCD40L, бластної трансформації лімфоцитів, 
інтерферону  γ в мононуклеарах, апоптозу лім-
фоцитів). 
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Сравнительная характеристика состояния иммунной системы у больных ишемической болезнью 

сердца со стабильной стенокардией и острым коронарным синдромом

А.Н. Ломаковский, Т.И. Гавриленко, А.Н. Пархоменко, М.И. Лутай, Е.А. Подгайная, Н.А. Рыжкова

ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии имени акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев

Цель работы – оценить связь состояния иммунной системы с развитием острого коронарного синдрома (ОКС) у 

больных ишемической болезнью сердца (ИБС).

Материалы и методы. Первую группу составили 64 пациента с ОКС с подъемом сегмента ST, в возрасте в сред-

нем 54 (49–64) года; вторую группу – 223 пациента с ИБС со стабильной стенокардией напряжения, II–III функци-

онального класса, в возрасте в среднем 56 (49–63) лет; третью группу – 47 пациентов с ОКС без подъема сегмен-

та ST, в возрасте в среднем 61 (52–65) год. Материалом иммунологического исследования была периферическая 

венозная кровь. Для определения показателей клеточного и гуморального врожденного и адаптивного иммунитета 

в сыворотке крови и супернатантах мононуклеарных клеток использовали иммуноферментный анализ.

Результаты и обсуждение. У больных ИБС с ОКС с подъемом сегмента ST по сравнению с больными ИБС со 

стабильной стенокардией уровни показателей иммунного статуса в крови составили: С-реактивный белок – 

9,3 (5,3–12,0) по сравнению с 4,8 (2,4–8,1) мг/л (р=0,0001), sICAM – 785 (690–830) по сравнению с 565 (406–744) 

нг/мл (р=0,0001), интерлейкин-10 (ИЛ-10) в мононуклеарах крови – 48 (1–228) по сравнению с 194 (21–758) пг/мл 

(р=0,0007), циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК) – 90 (70–108) против 76 (54–105) ед. опт. плотн. (р=0,045), 

лимфоциты с наличием апоптоза (CD95) – 16 (9–27) по сравнению с 11 (8–17) % (р=0,029), спонтанный кислород-

зависимый метаболизм моноцитов – 16 (12–21) по сравнению с 13 (9–17) (р=0,001). Уровни показателей иммунной 

системы в крови у больных ИБС с ОКС с подъемом сегмента ST по сравнению с больными ИБС с ОКС без подъема 

сегмента ST составили: Т-хелперы – 37 (32–41) по сравнению с 42 (37–48) % (р=0,0006) (R=–0,33; p=0,0005), реак-

ция бластной трансформации лимфоцитов на неспецифический антиген – 38 (32–47) по сравнению с 50 (42–61) % 

(р=0,0004) (R=–0,37; p=0,0003).

Выводы. Развитие ОКС прямо сочетается с повышенной активностью иммунной системы, о чем свидетельствуют 

высокая продукция провоспалительных С-реактивного белка, ИЛ-8, sICAM при низком уровне противовоспали-

тельного ИЛ-10, выраженный гуморальный адаптивный иммунный ответ (по уровню антител к миокарду и тканям 

сосудов, CD40, ЦИК) и активное функциональное состояние моноцитов (по спонтанному НСТ-тесту, функциональ-

ному резерву, фагоцитозу) у больных ИБС с ОКС независимо от позиции сегмента ST по сравнению с больными со 

стабильной ИБС. Повышенные уровни антител к миокарду у больных со стабильной ИБС свидетельствуют об уме-

ренном повреждения миокарда вследствие временной ишемии при приступах стенокардии даже при стабильном 

течении заболевания. У больных с ОКС высокие уровни антител к миокарду указывают на повреждение миокарда 

вследствие усиления ишемии при дестабилизации бляшки значительно раньше, чем клинические проявления ОКС. 

При ОКС с подъемом сегмента ST по сравнению с больными с ОКС без подъема сегмента ST отмечается активация 

нейтрофилов и подавление активности адаптивного Т-клеточного иммунитета (по уровню Т-хелперов, sCD40L, 

бластной трансформации лимфоцитов, интерферона γ в мононуклеарах, апоптоза лимфоцитов).

Ключевые слова: врожденный иммунитет, адаптивный иммунитет, острый коронарный синдром, стабильная сте-

нокардия.
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Comparative characteristics of the state of the immune system in patients with coronary artery disease 

with stable angina pectoris and acute coronary syndrome

O.M. Lomakovsky, T.I. Gavrilenko, O.M. Parkhomenko, M.I. Lutai, O.A. Pidgaina, N.O. Rizhkova

National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The aim – to assess the relationship between the state of the immune system and the development of acute coronary 

syndrome in patients with IHD.

Materials and methods. The first group consisted of 64 patients with ST-segment elevation acute coronary syndrome, 

mean age 54 (49–64) years; the second group – 223 patients with coronary artery disease with stable exertional angina, 

FC II–III, mean age 56 (49–63) years; the third group – 47 patients with acute coronary syndrome without ST segment 

elevation, mean age 61 (52–65) years. The material for the immunological study was peripheral venous blood. To 

determine the parameters of cellular and humoral innate and adaptive immunity in blood serum and supernatants of 

mononuclear cells, enzyme immunoassay was used.

Results and discussion. In patients with coronary artery disease with acute coronary syndrome with ST segment 

elevation compared with patients with coronary artery disease with stable angina pectoris, the levels of indicators of the 

immune status in the blood were: CRP – 9.3 (5.3–12.0) versus 4.8 (2.4–8.1) mg/L (p=0.0001), sICAM – 785 (690–830) 

versus 565 (406–744) ng/ml (p=0.0001), IL-10 in blood mononuclear cells – 48 (1–228) versus 194 (21–758) pg/ml 

(p=0.0007), circulating immune complexes – 90 (70–108) versus 76 (54–105) od. (p=0.045), lymphocytes with apoptosis 

(CD95) – 16 (9–27) versus 11 (8–17) % (p=0.029), spontaneous oxygen-dependent metabolism of monocytes – 16 (12–

21) versus 13 (9–17) (p=0.001). The levels of indicators of the immune system in the blood in patients with coronary artery 

disease with acute coronary syndrome with ST segment elevation compared with patients with coronary artery disease 

with acute coronary syndrome without ST segment elevation were: T-helpers – 37 (32–41) versus 42 (37–48) % (p=0.0006) 

(R=–0.33; p=0.0005), reaction of lymphocyte blast transformation to nonspecific antigen – 38 (32–47) versus 50 (42–

61) % (p=0.0004) (R=–0.37; p=0.0003).

Conclusions. The development of acute coronary syndrome is directly combined with increased activity of the immune 

system, as evidenced by the high production of proinflammatory CRP, IL-8, sICAM with a low level of anti-inflammatory 

IL-10, a pronounced humoral adaptive immune response (in terms of antibodies to the myocardium and vascular tissues, 

CD40, circulating immune complexes) and active functional state of monocytes (according to cNCT test, functional 

reserve, phagocytosis) in patients with coronary artery disease with acute coronary syndrome, regardless of the position 

of the ST segment in comparison with patients with stable coronary artery disease. Elevated levels of antibodies to the 

myocardium in patients with stable coronary heart disease indicate moderate myocardial damage due to temporary 

ischemia in angina attacks, even with a stable course of the disease. In patients with acute coronary syndrome, high levels 

of antibodies to the myocardium indicate myocardial damage due to increased ischemia in plaque destabilization much 

earlier than the clinical manifestations of acute coronary syndrome. In acute coronary syndrome with ST-segment 

elevation, compared with ACS patients without ST-segment elevation, activation of neutrophils and suppression of the 

activity of adaptive T-cell immunity is noted (by the level of T-helpers, sCD40L, blast transformation of lymphocytes, 

γ-interferon in mononuclear cells, apoptosis of lymphocytes).

Key words: innate immunity, adaptive immunity, acute coronary syndrome, stable angina pectoris.


