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Целью работы явилась оценка содержания и значения провоспалительных цитокинов ИЛ8, ФНОα, 
МСР1, противовоспалительного цитокина ИЛ10 при ХСН у больных с дилатационной и ишемической 
кардиомиопатией. При изучении содержания провоспалительных цитокинов, моноцитарного воспалительного 
белка хемокина МСР1 и провоспалительного хемокина выявлено достоверное разнонаправленное изменение 
уровня провоспалительных цитокинов (снижение ИЛ8, рост ФНОα) и хемокина МСР1 при дилатационной 
и ишемической кардиомиопатией и увеличение концентрации провоспалительного хемокина ИЛ10.
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The present article discusses the characteristics and significance of content violation of key proinflammatory cytokines 
IL8, TNFα, MCP1 and key antiinflammatory cytokine IL10 during proinflammatory stage in patients with chronic 
heart failure (CHF), determined by dilated cardiomyopathy (31 patient) and in CHF patients with coronary heart disease 
(CHD) (29 patients). EIA method with enzyme immune test systems (ZAO “Vector Best”) and analyser ACCESS was used 
to assess the content of cytokines in the blood. The results of the study showed significant reduction of IL8, increase 
of TNFα, MCP1 and IL10. Violation of adequate response of cytokines in proinflammatory stage enables to consider 
this disorder as a pathogenic unfavorable factor, leading to CHF progression in patients with dilated cardiomyopathy 
and CHD. Comparison of the parameters of cardiac hemodynamics, differential white blood cell count and correlation 
results proves that heart failure in patients with dilated cardiomyopathy and CHD have similar pathogenic origins of 
chronic inflammatory process.
Imbalance of IL8, TNFα, MCP1 and IL10 does not provide protection from inflammatory and bacterial antigens. In 
case of inadequate and protracted inflammatory reaction, decreased cytokineproducing leukocyte function can destroy 
myocardium. Results of correlation analysis prove violation of linear connection and formation of atypical correlations 
between TNFα and TNFα monocytes and neutrophils, IL8 and monocytes, TNFα and IL10, IL10 and lymphocytes, IL10 
and TNFα, IL8 and IL10. Increased production of TNFα, MCP1 in combination with decreased IL8 and increased IL10 
indicates staging violation accompanied by delay of transition of proinflammatory stage into antiinflammatory one.
Key words: chronic heart failure, dilated cardiomyopathy, ischemic cardiomyopathy, ischemic heart failure, IL-8, 

IL-10, TNFα, MCP-1

Термин «кардиомиопатия» обозначает «заболе-
вание мышц сердца» (Bridgen W., 1957) и использует-
ся для обозначения заболеваний миокарда неясной 
этиологии с кардиомиопатией, прогрессирующим 
течением с формированием недостаточности кро-
вообращения, хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН), нарушениями ритма, тромбоэмбо-
литческими осложнениями и фатальным исходом 
в виде внезапной сердечной смерти. Результаты 
эпидемиологических исследований свидетельству-
ют о явной тенденции к росту распространённости 
кардиомиопатии (КМП) [2]. Однако до сих пор нет 
точных данных о распространенности КМП, как и 
единой классификации ведения больных с КМП 
и этиотропного лечения этих заболеваний [17]. В 
происхождении некоторых форм КМП играют роль 
генетические факторы, приводящие к поражению 
миокарда [18], вирусы [6], инфекционные поражения 
миокарда [11, 19, 27], алкоголь [7]. Исследователи 
считают, что классифицировать по генетическому 
принципу с уверенностью можно лишь доказанные 

формы кардиомиопатии, но это не означает, что 
повреждение саркомера при КМП имеет только 
генетическую форму [6, 24, 29]. Есть результаты 
исследования, подтверждающие патогенетическое 
значение воспалительной реакции при заболевани-
ях лёгких и сердца [1, 4, 5, 12, 15]. Ученые считают, 
что реализация воспаления, его длительность и 
исход определяют цитокины, такие как хемокины 
ИЛ-8, фактор некроза опухолей ФНО-α, воспали-
тельный моноцитарный белок хемокин МСР-1, про-
воспалительный хемокин ИЛ-10 [1, 3, 12, 15, 24, 28]. 
Эти цитокины играют важную роль медиаторов и 
регуляторов всего процесса воспаления, обеспе-
чивают его стадийность и прогноз [13, 14]. Они же 
являются основными биомаркерами воспаления 
и нестабильности сосудов [10, 24]. Известно, что в 
провоспалительную стадию воспаления при любых 
заболеваниях содержание и продукция провоспа-
лительных цитокинов повышается, а в противо-
воспалительную стадию их уровень снижается, 
что обеспечивает согласованность и адекватность 
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их воздействия. Однако при затяжных течениях 
воспалительной реакции продукция основного ре-
гулятора всей системы воспаления ИЛ-8 снижается 
[1]. При неадекватной и затянувшейся реакции вос-
паления увеличение провоспалительного цитокина 
ФНО-α и МСР-1 в сочетании с увеличением уровня 
противовоспалительного цитокина ИЛ-10 оказы-
вает повреждающее действие на ткани, снижает 
цитокин-продуцирующую функцию лейкоцитов [9, 
16]. Таким образом, принимая во внимание большую 
значимость цитокинов в обеспечении всего механиз-
ма защиты организма от бактериальных и других 
анитигенов, можно считать весьма актуальным про-
ведение исследования баланса цитокиновых марке-
ров воспаления при ХСН у больных дилатационной 
(ДКМП) и ишемической (ИКМП) кардиомиопатией.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить содержание ключевых провоспалитель-
ных цитокинов (хемокина ИЛ-8, фактора некроза 
опухолей ФНО-α, воспалительного моноцитарного 
белка хемокина МСР-1, противовоспалительного 
хемокина ИЛ-10) и обосновать их патогенетическую 
и прогностическую значимость при хронической сер-
дечной недостаточности у больных дилатационной 
и ишемической кардиомиопатией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под наблюдением были 60 больных с ХСН III–
IV функционального класса (ФК): с ДКМП – 31 паци-
ент (28 (90,3 %) мужчин, 3 (9,7 %) женщины; сред-
ний возраст 45,24 ± 9,48 года); с ИКМП – 29 боль-
ных (26 (89,66 %) мужчин, 3 (10,34 %) женщины; 
средний возраст 64,21 ± 9,65 года). Длительность 
заболевания в группе больных ДКМП составила от 2 
до 3 лет, с ИКМП – от 3 до 6 лет. Всем больным были 
проведены общеклинические исследования для 
подтверждения диагноза в соответствии со стан-
дартами. Контрольную группу составили 30 прак-
тически здоровых лиц, сопоставимых по возрасту 
и полу. Диагноз КМП устанавливали в соответствии 
с международной классификацией болезней 10-
го пересмотра, стандартами (протоколами) диагно-
стики и лечения больных с КМП и ХСН. Критерием 
включения было наличие диагностируемой ДКМП 
с применением ЭхоКГ, ЭКГ, коронарографии. Прини-
мали во внимание снижение сократительной функ-
ции миокарда, фракции выброса (ФВ), диффузный 
гипокинез и изменение показателей центральной 
и внутрисердечной гемодинамики с расширением 
всех полостей сердца, а также отсутствие признаков 
коронарного и периферического атеросклероза. 
Для ИКМП критериями включения были: наличие 
ишемической болезни сердца (ИБС), атеросклероза 
коронарных, периферических артерий или перене-
сенного инфаркта; расширение всех камер сердца 
до уровня кардиомегалии; снижение ФВ ниже 40 %. 
Критериями исключения из исследования были: 
аортальная регургитация и стеноз, наличие про-
тезированных клапанов, тяжёлая соматическая 
патология. Включение больных и здоровых в ис-
следование происходило с их информированного 

согласия в соответствии со статьёй 31 кодекса 
РФ «Об охране здоровья граждан». Исследование 
одобрено этическим комитетом ГБОУ ВПО БГМУ. 
Количественную оценку уровня цитокинов ФНО-α, 
ИЛ-8, МСР-1, ИЛ-10 в сыворотке крови проводили 
методом иммуноферментного анализа (ИФА) с ис-
пользованием коммерческих стандартных имму-
ноферментных тест-систем (ЗАО «ВЕКТОР-БЕСТ», 
Новосибирская обл., пос. Кольцово), анализатора 
ACCESS. На основании калибровочного графика 
рассчитывались концентрации цитокинов в ис-
следуемых образцах в пикограмм вещества на мл 
(пг/мл). Статистическая обработка производилась 
с применением программного пакета «BioStat 2007», 
Excel 2007 с вычислением средних величин, ошибки 
средней определением значимости различных сред-
них величин с использованием критерия Стьюдента 
(t) и уровня статистической значимости различий 
(р). Различия считали значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

У всех больных с ДКМП и ИКМП наблюдались 
признаки хронической сердечной недостаточности 
III и IV ФК (классификация по NYHA): одышка в покое, 
акроцианоз, набухание вен на шее, ортопноэ, увеличе-
ние печени, застойные хрипы в лёгких, отёки нижних 
конечностей, анасарка, тест 6-минутной ходьбы ме-
нее 300 м. У больных установлено расширение границ 
относительной тупости сердца влево на 3,5 ± 0,03 см, 
глухость тонов сердца, систолический шум на вер-
хушке у 17 (40 %) исследуемых с ИКМП и 11 (30 %) 
пациентов с ДКМП. Различные нарушения ритма 
имели место у 23 (79,3 %) исследуемых с ИКМП и у 
28 (90,32 %) – с ДКМП: постоянная или пароксизмаль-
ная форма фибрилляции предсердий – у 12 (38,7 %) 
больных с ДКМП и у 11 (37,93 %) больных с ИКМП; 
экстрасистолия и пароксизмальная тахикардия – у 
26 (83,8 %) больных с ДКМП и у 19 (65,5 %) больных 
с ИКМП. У всех 60 (100 %) пациентов установлены 
гипокинетический тип кровообращения и признаки 
сердечной декомпенсации, характерные для III и 
IV ФК. Это подтверждалось увеличением объёма обо-
их желудочков, снижением сократительной функции 
миокарда, наличием очагов гипо- и акинезии, сниже-
нием артериального давления, ударного и минутного 
объёмов, ударного и систолического индексов, обще-
го периферического и удельного сопротивления. 
Внутрисердечная гемодинамика характеризовалась 
в обеих группах больных увеличением конечного 
систолического (КСР) и диастолического (КДР) раз-
меров левого желудочка, конечного систолического 
(КСО) и диастолического (КДО) объёмов, размеров 
правого (ПП) и левого (ЛП) предсердий и снижением 
фракции выброса (табл. 1).

Нарушения показателей центральной и вну-
трисердечной гемодинамики у пациентов с ДКМП и 
ИКМП оказались сходными, но более выраженными 
при ДКМП.

Результаты исследования содержания цитокинов 
показали статистически значимое снижение про-
воспалительного хемокина ИЛ-8 при ДКМП и ИКМП 
(табл. 2).
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Установлено повышение провоспалительного 
цитокина ФНО-α, хемокина МСР-1 и противовоспа-
лительного хемокина ИЛ-10.

Анализ лейкоцитограмм показал умеренный 
лейкоцитоз при ДКМП, а в лейкоцитарной формуле 

имело место увеличение моноцитов при ДКМП и 
ИКМП (табл. 3).

Известно, что цитокины являются продуцентами 
лейкоцитов. Их продуцируют лимфоциты, моноциты, 
нейтрофилы, эозинофилы, макрофаги и эндоте-

Таблица 1 
Показатели центральной и внутрисердечной гемодинамики у больных ДКМП и ИКМП

Показатели Контроль (n = 30)
М ± m 

ДКМП (n = 31)
М ± m 

ИКМП (n = 29)
М ± m p1 p2 p3 

АД, мм рт. ст. 99,5 ± 1,60 83,01 ± 1,60 89,03 ± 1,40 0,000 0,000 0,635 

УО, мл 78,41 ± 2,70 70,12 ± 5,18 72,62 ± 3,44 0,177 0,208 0,996 

УИ, мл/м2 49,44 ± 1,70 30,40 ± 1,54 34,10 ± 1,36 0,000 0,000 0,075 

СИ, л.мин.м2 3,81 ± 0,23 2,80 ± 0,14 2,92 ± 0,12 0,000 0,000 0,515 

ОПС, мн.с.м2 125,66 ± 8,1 64,50 ± 10,32 70,90 ± 7,33 0,000 0,000 0,786 

УПС, усл. ед. 25,07 ± 3,80 12,80 ± 2,45 14,66 ± 1,39 0,007 0,007 0,500 

КДО, мл 88,46 ± 0,24 188,7 ± 19,20 123,40 ± 8,98 0,000 0,000 0,002 

КСО, мл 29,26 ± 0,22 140,4 ± 14,70 58,05 ± 6,65 0,000 0,000 0,000 

КДР, мм 43,02 ± 0,20 62,95 ± 1,92 50,04 ± 1,66 0,000 0,000 0,000 

КСР, мм 31,00 ± 0,01 47,16 ± 2,30 34,50 ± 1,54 0,000 0,048 0,000 

ФВ, % 69,40 ± 1,001 32,7 ± 2,77 33,58 ± 1,07 0,000 0,000 0,033 

ЛП, мм 30,01 ± 1,10 45,2 ± 1,51 38,51 ± 1,50 0,000 0,000 0,003 

ПП, мм 35,00 ± 0,03 44,17 ± 1,32 39,80 ± 1,04 0,000 0,000 0,010 

ТМЖП, мм 8,01 ± 0,04 8,95 ± 0,30 10,26 ± 1,40 0,005 0,159 0,388 

ЗCЛЖ, мм 10,16 ± 0,14 9,56 ± 0,28 10,26 ± 0,40 0,070 0,831 0,165 
 

Примечание.  р
1
 – статистическая значимость различий показателей при ДКМП с контролем; р

2
 – статистическая значимость 

различий показателей при ИКМП с контролем; р
3
 – статистическая значимость различий показателей при ДКМП и ИКМП.

Таблица 2 
Показатели содержания цитокинов у больных ДКМП и ИКМП

Показатели 
Контроль 

(n = 30) 
М ± m 

ДКМП
(n = 31) 
М ± m 

ИКМП
(n = 29) 
М ± m 

p1 p2 p3 ДИ 1 ДИ 2 ДИ 3 

ИЛ-8, пг/мл 121,79 ± 18,3 17,2 ± 3,21 18,8 ± 4,59 0,000 0,001 0,707 45,32–163,9; 
t = 3,497 

41,59–164,4; 
t = 3,324 

–12,46–9,256; 
t = –0,295 

ИЛ-10, пг/мл 2,1 ± 1,10 7,8 ± 1,09 14,74 ± 4,21 0,000 0,003 0,065 2,576–8,824; 
t = 3,644 

4,574–20,71; 
t = 3,143 

–14,33–0,4497; 
t = –1,879 

ФНО-α, пг/мл 0,5 ± 0,20 4,3 ± 0,78 8,2 ± 1,43 0,000 0,000 0,012 –5,785÷–1,815;
t = –3,848 

–11,19÷–4,209; 
t = –4,437 

–6,918÷–0,8823; 
t = –2,585 

МСР-1, пг/мл 154,4 ± 58,29 186,0 ± 12,57 244,8 ± 22,38 0,562 0,184 0,018 –76,7–139,9; 
t = 0,583 

–44,24–255 
t = 1,347 

–105,8÷–10,2; 
t = –2,428 

 

Примечание.  р
1
 – статистическая значимость различий показателей при ДКМП с контролем; р

2
 – статистическая значи-

мость различий показателей при ИКМП с контролем; р
3
 – статистическая значимость различий показателей при ДКМП и 

ИКМП; ДИ – доверительный интервал.

Таблица 3 
Лейкоцитарные показатели периферической крови у больных ДКМП и ИКМП

Показатели Контроль (n = 30)
М ± m 

ДКМП (n = 31)
М ± m 

ИКМП (n = 29)
М ± m p1 p2 p3 

Лейкоциты, 109/л 5,5 ± 0,60 8,96 ± 0,65 7,64 ± 0,41 0,000 0,017 0,017 

Палочкоядерные лейкоциты, % 3,8 ± 0,30 3,8 ± 0,48 2,75 ± 0,35 0,060 0,058 0,056 

Сегментоядерные лейкоциты, % 59,1 ± 0,13 63,05 ± 2,9 60,8 ± 3,35 0,010 0,010 0,067 

Эозинофиты, % 2,6 ± 0,10 2,1 ± 0,01 1,0 ± 0,05 0,050 0,001 0,050 

Моноциты, % 5,4 ± 0,10 9,1 ± 0,10 8,1 ± 0,20 0,001 0,010 0,060 

Лимфоциты, % 29,00 ± 1,20 26,67 ± 2,36 28,3 ± 1,83 0,113 0,119 0,575 
 

Примечание.  р
1
 – статистическая значимость различий показателей при ДКМП с контролем; р

2
 – статистическая зна-

чимость различий показателей при ИКМП с контролем; р
3
 – статистическая значимость различий показателей при ДКМП 

и ИКМП.
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лиальные клетки, поэтому между лейкоцитами и 
цитокинами существует прямая функциональная 
взаимосвязь. Нарушение этой взаимосвязи является 
причиной нарушения системы фагоцитоза, апоптоза, 
презентации антигенов и способствует нарушению 
адекватности и стадийности реакции воспаления [4, 
17, 20, 25].

Результаты корреляционного анализа показали 
нарушение линейных взаимосвязей и формирование 
нестандартных корреляций. Так, при ДКМП поло-
жительные корреляции были между ФНО-α и моно-
цитами (r = 0,47), ФНО-α и нейтрофилами (r = 0,68), а 
недостоверная связь была между ИЛ-8 и моноцитами 
(r = 0,13), МСР-1 и ИЛ-10 (r = 0,047). Таким образом, 
недостоверная корреляция сформировалась именно 
между важными регуляторами воспаления – ИЛ-8 и 
моноцитами. При ИКМП достоверные корреляции 
имели место между ИЛ-10 и лимфоцитами (r = 0,78), 
МСР-1 и моноцитами (r = 0,98), а недостоверные 
– между ИЛ-10 и МСР-1 (r = 0,05), ИЛ-8 и ИЛ-10 
(r = 0,030). Таким образом, коррелятивная связь 
между цитокинами и лейкоцитами у больных ДКМП 
и ИКМП с ХСН III–IV ФК оказалась нестандартной 
и неоднозначной. Это может свидетельствовать о 
нарушении регулирующего взаимодействия ИЛ-8, 
ФНО-α, МСР-1 и ИЛ-10 на весь процесс воспалитель-
ной реакции и является маркером неблагоприятного 
прогноза у больных ДКМП и ИКМП.

ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты нашего исследования позволяют вы-
сказать мнение о том, что анализ содержания в крови 
цитокиновых биомаркеров воспаления может быть 
полезным в определении длительности реакции 
воспаления и определении жизненного прогноза у 
больных ДКМП и ИКМП с ХСН. К таким цитокино-
вым маркерам можно отнести ключевые цитокины: 
провоспалительный хемокин ИЛ-8, фактор некроза 
опухолей ФНО-α, моноцитарный воспалительный 
белок хемокин МСР-1 и противовоспалительный 
хемокин ИЛ-10. Эти цитокины являются важными 
представителями провоспалительной и противо-
воспалительной фаз воспаления. Они играют роль 
универсальных медиаторов всего каскада иммунно-
го реагирования как единого целого и определяют 
согласованность действий иммунной, эндокринной, 
гемопоэтической и фагоцитарной систем [3, 4, 10, 11, 
23, 24, 25, 26]. Цитокины, продуцируемые моноци-
тами, макрофагами, нейтрофилами, эозинофилами, 
лимфоцитами и эндотелиальными клетками, обе-
спечивают активацию своих продуцентов, то есть 
находятся в прямой функциональной зависимости 
от лейкоцитов на всех этапах их созревания. Они 
способны стимулировать или угнетать функции 
друг друга и образуют единую активную систему 
регуляции всего гомеостаза человека [10, 13, 14, 
29]. Наши исследования позволили оценить содер-
жание ИЛ-8, ФНО-α, МСР-1 и ИЛ-10, и попытаться 
оценить их патогенетическую и прогностическую 
значимость при ДКМП и ИКМП с ХСН. Известно, что 
при адекватной воспалительной реакции содержа-
ние провоспалительных цитокинов увеличивается 

в первую провоспалительную стадию, а для второй 
противовоспалительной стадии характерна экс-
прессия противовоспалительных цитокинов [1, 4]. 
Однако увеличение продукции ФНО-α, МСР-1 в со-
четании с фатальным снижением содержания ИЛ-8 и 
увеличением ИЛ-10 может указывать на нарушение 
стадийности течения реакции воспаления с задерж-
кой перехода её в завершающую стадию у больных с 
ХСН, обусловленную ДКМП и ИКМП. Длительное уве-
личение в организме провоспалительных цитокинов 
стимулирует внедрение их в миокард, способствует 
повреждению кардиомиоцитов и ремоделированию 
миокарда, причем сами цитокины участвуют в ней 
[20, 29]. Цитокины обнаружены и в атеросклеротиче-
ских бляшках, и на внутренней поверхности сосудов 
[10], что может играть определенную патогенети-
ческую роль в формировании ИКМП. Нарушение 
баланса цитокинов является, по мнению многих ис-
следователей, очень опасным, так как это стимулиру-
ет повреждающее воздействие цитокинов на ткани, 
вызывает их некроз и является маркером неблаго-
приятного прогноза. При неадекватном балансе ци-
токинов активируется процесс атеросклеротических 
нарушений [21], мутации миозина, трансформации 
гранулематозного фиброза и развитие миокардита 
[20]. Есть мнение исследователей, которые считают 
ФНО-α, МСР-1, ИЛ-10 витальными цитокинами в экс-
пансии у пациентов кардиоваскулярной патологии, 
в частности, хронического миокардита. Цитокины 
в таком неадекватном сочетании оказывают также 
иммуносупрессивное действие, нарушают цитокин-
продуцирующую функцию лейкоцитов, фагоцитоза 
и апоптоза антигенов. В настоящее время немало 
сообщений о значении миокардитов, как причины 
ДКМП [5, 8, 22]. По мнению ученых, миокардит вызы-
вает воспаление из-за воздействия на миокард бак-
териальных, вирусных антигенов или воздействие 
на него антител к миоцитам [4, 12, 26]. Длительный 
субклинический процесс воспаления приводит к 
нарушению баланса цитокиновых медиаторов вос-
паления, усиливая свое разрушительное действие на 
миокард, что способствует развитию ХСН у больных 
ДКМП и ИКМП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Изучение содержания цитокиновых маркеров 
воспаления при хронической сердечной недостаточ-
ности у больных ДКМП и ИКМП даёт дополнительную 
возможность рассматривать нарушение их баланса 
в качестве неблагоприятного патогенетического 
фактора, способствующего прогрессированию хро-
нической сердечной недостаточности у этого кон-
тингента больных. Степень нарушения содержания 
провоспалительных цитокинов: хемокина ИЛ-8, 
фактора некроза опухолей ФНО-α, моноцитарного 
воспалительного белка МСР-1 и противовоспали-
тельного хемокина ИЛ-10, – связана с клинической 
выраженностью ХСН. Снижение уровня хемокина 
ИЛ-8, повышение уровня фактора некроза опухолей 
ФНО-α, моноцитарного воспалительного белка хе-
мокина МСР-1, противовоспалительного хемокина 
ИЛ-10 можно считать предиктором неблагоприят-
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ного прогноза и фактором прогрессирования хрони-
ческой сердечной недостаточности Анализ баланса 
ключевых цитокинов, осуществляющих контроль за 
состоянием системы защиты организма больных от 
бактериальных и других антигенов, предполагает 
возможность усовершенствования терапевтических 
подходов в лечении декомпенсированных больных 
с ДКМП и ИКМП.

ВЫВОДЫ

1. У больных хронической сердечной недостаточ-
ностью III–IV функционального класса по классифи-
кации NYHA, обусловленной дилатационной и ише-
мической кардиомиопатией, выявлено нарушение 
баланса цитокиновых маркеров воспаления: умень-
шение содержания провоспалительногохемокина 
ИЛ-8, увеличение фактора некроза опухолей ФНО-α, 
моноцитарного воспалительного белка хемокина 
МСР-1 и противовоспалительного хемокина ИЛ-10, 
что может свидетельствовать о хронизации, агрессив-
ности и нестабильности воспалительной реакции у 
этого контингента больных.

2. Нарушение баланса цитокиновых маркеров 
воспаления может быть причиной нарушения ста-
дийности, хронизации реакции воспаления и про-
грессирования сердечной недостаточности у больных 
ДКМП и ИКМП.

3. Результаты сопоставления показателей сер-
дечной гемодинамики, лейкоцитограммы, баланса 
провоспалительных и противовоспалительных 
цитокинов позволяют высказать предположение о 
том, что хроническая сердечная недостаточность 
у больных дилатационной и ишемической кардио-
миопатией имеет схожие патогенетические корни 
хронического воспалительного процесса у этого 
контингента больных.
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