
72

Российский кардиологический журнал № 1 (153) | 2018

72

ИММУННЫЙ ОТВЕТ ПРИ ДЕКОМПЕНСАЦИИ ИШЕМИЧЕСКОЙ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Кручинкина Е. В.
1
, Рябов В. В.

1,2,3

В настоящее время определена значимость роли воспаления в патофизио-
логии хронической сердечной недостаточности (ХСН). Достоверно известно, 
что повышенный уровень циркулирующих провоспалительных цитокинов 
у пациентов с ишемической ХСН коррелирует с тяжестью и прогнозом забо-
левания. Моноциты играют ключевую роль в воспалительном каскаде и явля-
ются основным источником как про- и  противовоспалительных цитокинов. 
Дисбаланс физиологического воспаления при повреждении и восстановле-
нии миокарда может привести к  формированию патологического хрониче-
ского воспаления. В этой статье обсуждается роль моноцитов и воспаления 
при ХСН и ее декомпенсации, а также представлено описание видов цитоки-
нов и их участия в воспалении. Кроме того, представлен анализ результатов 
исследований лекарственных препаратов, направленных на  модуляцию 
иммунной реакции при ХСН.
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IMMUNE RESPONSE IN DECOMPENSATED CHRONIC HEART FAILURE OF ISCHEMIC ORIGIN

Kruchinkina E. V.
1
, Ryabov V. V.

1,2,3

Recently, a significance has been established, for the role of inflammation in the 
pathology of chronic heart failure (CHF). It is well known that raised level of 
circulating pro-inflammatory cytokines in ischemic CHF patients correlate with the 
severity and prognosis of the disease. Monocytes play key role in an inflammatory 
cascade and are the main source of pro-, as contra-inflammatory cytokines. 
Disbalance of physiological inflammation in alteration and healing of the myocardium 
might lead to formation of pathological chronic inflammation. In the article, the role 
of monocytes discussed, and of inflammation, in CHF and its decompensation. The 
kinds of cytokines observed with their role in inflammation. Also, the analysis 
presented, of the drugs used for modulation of immune response in CHF. 
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Несмотря на  полученные знания о  патогенезе 
ХСН, разработанные методы лечения и  профилак-
тики, ХСН остается серьезной клинической и обще-
ственной проблемой здравоохранения с  высоким 
уровнем заболеваемости, смертности и  частотой 
госпитализаций. Большинство госпитализаций 
по  поводу ХСН приходятся на  острую декомпенса-
цию ХСН [1]. 

На данный момент особый интерес представляет 
изучение воспалительной реакции как основополага-
ющего звена в  патогенезе ХСН и  как ее основной 
составляющей  — декомпенсации. Общеизвестная 
цитокиновая гипотеза была впервые предложена 
в 1996г [2] и позволила определить взаимосвязь между 
эндогенными цитокинами и  прогрессированием 

ХСН. Наблюдательные исследования продемонстри-
ровали устойчивую провоспалительную цитокино-
вую активность при прогрессировании ХСН. Со вре-
менем произошло смещение взглядов в  отношении 
хронического воспаления, стали выделять физиоло-
гическое воспаление, возникающее в ответ на любое 
повреждение тканей и необходимое для восстановле-
ния, в  случае продолжающегося воспаления оно 
может перейти в  патологическое [3]. Сформулиро-
вана воспалительная концепция, в  основе которой 
лежит устойчивое воспаление, присутствующее 
на  ранних стадиях ХСН, а  также на  более поздних 
стадиях, когда ХСН верифицирована [4]. Это послу-
жило продолжению изучения иммунного ответа при 
ХСН.
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Известно, что иммунно-воспалительный ответ 
включает в  себя активацию Toll-подобных рецепто-
ров (TLR), каскада системы комплемента и  генери-
рования реакционноспособных видов кислорода 
(ROS) [5]. Они, в свою очередь, индуцируют актива-
цию фактора транскрипции κB (NF-κB) и  регули-
руют синтез хемокинов и  цитокинов, что соответ
ственно стимулирует рекрутирование лейкоцитов, 
способствуя адгезионным взаимодействиям между 
лейкоцитами и эндотелиальными клетками, в конеч-
ном итоге, приводя к  инфильтрации воспалитель-
ными клетками участков повреждения [5]. Многочи-
сленные работы продемонстрировали важную роль 
иммунного ответа, вызванного ишемией миокарда 
в прогрессировании ХСН. В течение последних 20 лет 
исследования, направленные на  воспроизведение 
воспалительного ответа, были сосредоточены глав-
ным образом на иммунных клетках и использовании 
противовоспалительных средств [4, 6]. К сожалению, 
большинство из  этих исследований не  были успеш-
ными, несмотря на  определение прогностического 
значения воспалительных биомаркеров при ХСН. 
В этом обзоре представлены воспалительные биомар-
керы и  кардиопротективные механизмы, которые 
нацелены на  иммунный ответ (врожденный и  адап-
тивный).

Врожденный иммунный ответ
Врожденный иммунитет  — это запрограммиро-

ванная (неспецифическая) первичная защита орга-
низма, осуществляемая клетками из ряда миелоидов, 
которые после повреждения ткани продуцируют 
цитокины и активируют систему комплемента. Врож
денная иммунная система играет решающую роль 
в  инициировании и  прогрессировании воспалитель-
ного каскада, направленного на восстановление тка-
ней [2].

Немногочисленные исследования, в  которых 
изучалась роль воспаления при ишемической ХСН, 
показали, что, продолжающееся воспаление после 
начальной стадии восстановления, может в дальней-
шем распространиться за  пределы очага ишемии 
миокарда, способствуя долгосрочному неблагоприят-
ному ремоделированию ЛЖ [4]. Последние данные 
исследований, проводимых на животных, продемон-
стрировали роль воспалительных рецепторов, таких 
как Toll-подобные рецепторы, которые представляют 
собой трансмембранные белки, распознающие спе-
цифические лиганды и  участвующие в  защите 
от  патоген-ассоциированных молекулярных паттер-
нов (ПАМП) и  дистресс-ассоциированных молеку-
лярных паттернов (ДАМП), высвобождаемых 
из  некротизированных или поврежденных клеток 
при ХСН [5]. Таким образом, активация TLR иници-
ирует каскад сигналов, включающий активацию фак-
торов транскрипции, таких как активаторный белок 1 

и NF-kB, с последующей секрецией провоспалитель-
ных хемокинов и цитокинов, рекрутированием фаго-
цитов и  активацией системы комплемента [6]. Экс-
прессия TLR во  врожденных иммунных клетках 
и в некоторых сердечно-сосудистых клетках, включая 
кардиомиоциты и  эндотелиальные клетки, говорит 
о том, что передача сигнала TLR может иметь важное 
значение для развития ХСН и  представляет собой 
ценную терапевтическую мишень [7].

Наиболее изученным TLR является TLR4, так как 
встречаемость его в  кардиомиоцитах в  10 раз выше, 
чем большинство других TLR, а  блокада TLR4 
во время хронической фазы воспаления может улуч-
шить функцию ЛЖ [5].

Что касается роли макрофагов, так они оказывают 
важную кардиопротективную роль в патогенезе ремо-
делирования и восстановления миокарда. 

В фазу воспаления, которая следует за поврежде-
нием миокарда, моноциты Ly-6Chi мигрируют 
из  костного мозга и  селезенки, чтобы помочь рези-
дентным макрофагам удалить мертвую/поврежден-
ную ткань и клетки, а  также продуцировать необхо-
димые ферменты для облегчения ремоделирования 
и  васкуляризации внеклеточного матрикса [8]. 
Несмотря на несколько популяций сердечных макро-
фагов, в данном обзоре будут обсуждаться фенотипы 
M1 и  M2 [9]. Классически активированные макро-
фаги (M1, Ly-6ChiCD206

–
CD204

–
), ассоциируются 

с  провоспалительными медиаторами, такими как 
индуцируемый оксид азота, оксид азота, фактор 
некроза опухоли (ФНО-α) и  интерлейкин (IL)-12 
[10]. Выделяемый IL-12 дополнительно активирует 
Т-клетки CD4, способствующие провоспалитель-
ному фенотипу макрофагов [8]. Макрофаги M1 
демонстрируют мощные фагоцитарные свойства, 
необходимые для очистки от  некротизированной 
ткани [11]. При фагоцитозе макрофаги выделяют 
противовоспалительные цитокины, способствующие 
сдвигу популяции макрофагов к  репаративному 
фенотипу, которые могут удерживать воспалитель-
ную реакцию, тем самым уменьшая неблагоприятное 
ремоделирование сердца [12]. Альтернативно активи-
рованные макрофаги (репаративные/M2, Ly-
6CloCD206

+
CD204

+
) секретируют IL-10, хитиназу-

3-подобный белок 3-го типа, резистин-бета, активи-
руют аргиназу-1 и  CD206 [10], а  также ингибируют 
активность CD4 Т-клеток и гранулоцитов, тем самым 
проявляют противовоспалительные свойства [8]. 
Интересно то, что целенаправленное истощение 
популяции M1 или M2 с  липосомами клодроната 
приводит к  нарушению восстановления миокарда, 
способствует дилатации ЛЖ, снижает васкуляриза-
цию и  увеличивает смертность после повреждения 
миокарда [12, 13]. 

Полученные результаты по  гетерогенности попу-
ляций макрофагов позволят не  только решить 
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вопросы по выбору тактики лечения больных с ХСН, 
но и определить долгосрочные исходы заболевания. 

Адаптивный иммунный ответ
Адаптивные иммунные ответы можно разделить 

на  два широких класса: гуморальный и  клеточный, 
которые опосредованы соответственно В- и  Т-клет-
ками. Хотя существует литература об  эксперимен-
тальном использовании полученных из  костного 
мозга B-клеток для лечения сердечной дисфункции 
после ишемии [14], большинство проводимых иссле-
дований сосредоточено на  Т-клетках. Недавние 
исследования показывают, что регуляторные 
Т-клетки (Tregs) могут уменьшить проникновение 
провоспалительных клеток в  поврежденную ткань 
миокарда и  предотвратить хроническое воспаление, 
которое может привести к ХСН [1]. 

У пациентов с ХСН наблюдался дисбаланс между 
уровнями провоспалительных Т-хелперных клеток 17 
(Th17) и  противовоспалительным IL-10 в  плазме 
крови [3]. 

Кроме того, адаптивный иммунный ответ коорди-
нируется антиген-презентующими клетками  — ден-
дритными клетками (ДК) [15]. Основные исследова-
ния in vivo показали, что взаимодействие между врож
денным и  адаптивным иммунитетами является 
центральной парадигмой в  аутоиммунной ХСН, 
поскольку ДК с сердечно-специфическими аутопеп-
тидами способны индуцировать опосредованный 
T-клетками аутоиммунный миокардит у нетрансген-
ных мышей. Позже были определены механизмы 
опосредования, такие как MyD88, связь MyD88/IL-1 
в костном мозге, которые являются важной составля-
ющей в  формировании поствоспалительного мио-
кардиального фиброза и  ХСН [15]. В  свою очередь, 
анализ результатов эндомиокардиальных биопсий, 
проведенных среди больных с  симптоматической 
дилатационной кардиомиопатией, показал, что сни-
жение распространенности ДК коррелирует с небла-
гоприятными краткосрочными исходами. У  этих 
больных наблюдалось ухудшение фракции выброса, 
связанное с  увеличением повреждения ткани мио-
карда или снижения васкуляризации, вызывающей 
ХСН [16].

Не нужно забывать, что старение обратно корре-
лирует с кардиопротективной ролью Т-клеток. С воз-
растом, снижение иммуногенности напрямую свя-
зано с функциональной активностью тимуса, оказы-
вающего влияние на  созревание Т-клеток [17]. 
У пожилых людей уменьшение пула наивных Т-кле-
ток, и  напротив, увеличение пула Т-клеток памяти, 
таких как CD28null, часто приводит к  повышенной 
восприимчивости к  патогенной атаке и  последую-
щему развитию сердечной дисфункции [18]. Опреде-
ляя важность роли Т-клеток в  кардиопротекции, 
образуется значимая мишень для лечения ХСН 

посредством модуляции адаптивного иммунного 
ответа [19].

Для определения характера воспаления в  ткани 
миокарда, у  больных с  вторичной дилатационной 
кардиомиопатией и  симптомами ХСН, необходимо 
проведение эндомиокардиальной биопсии (ЭМБ) 
с последующим иммуногистохимическим исследова-
нием [20, 21]. При иммуногистохимическом исследо-
вании критериями воспаления являются присутствие 
по  меньшей мере 14 лейкоцитов/мм

2
 в  миокарде, 

включая до  4 моноцитов/мм
2
 и  7 или более CD3-

позитивных Т-лимфоцитов, а также наличие фиброза 
и некроза тканей [3].

Воспалительные медиаторы: цитокины
Провоспалительные механизмы ХСН опосредо-

ваны различными цитокинами, которые могут вызы-
вать гипертрофию кардиомиоцитов и  апоптоз, 
фиброз, и в конечном итоге привести к неблагопри-
ятному ремоделированию сердца. Некоторые 
из  цитокинов, которые были вовлечены в  патогенез 
ХСН, представляют собой ФНО-α, ИНФ-γ, IL-1β, 
IL-6, IL-17 и  IL-18. Эти провоспалительные цито-
кины могут индуцировать как гипертрофию, фиброз, 
так и  апоптоз кардиомиоцитов и  способствовать 
дальнейшему воспалению в  миокарде. Роль ФНО-α 
в  патогенезе ХСН была впервые признана в  1990г 
и вызвала интерес к исследованию роли воспаления 
при ХСН. Было показано, что ФНО-α индуцирует 
дисфункцию, гипертрофию и фиброз кардиомиоци-
тов, негативные инотропные эффекты, приводя 
к  дилатации желудочков и  в  дальнейшем к  смерти 
[22, 23]. Галектин-3 принадлежит к семейству лекти-
нов, высвобождается поврежденными клетками или 
макрофагами в  ответ на  повреждение ткани, участ-
вует в процессе фиброза миокарда, а также напрямую 
коррелирует с госпитализацией и течением ХСН [24].

Интерлейкин-1. Образование IL-1β, после обра-
ботки NOD-подобными рецепторами семейства пири-
нового домена (NLRP3), способствует активации 
костного мозга и  приводит к  образованию лейкоци-
тов, тем самым усугубляя воспаление при ХСН [25]. 

Другой цитокин, ST2 относится к семейству IL-1 
и  служит в  качестве рецептора для IL-33, который 
секретируется образованными миоцитами, подверг
шимися механической нагрузке, таким образом, 
являясь маркером кардиостресса, ишемического 
повреждения, механической нагрузки и воспаления. 
ST2 прогнозирует нежелательные исходы и  смерть 
пациентов с диагностированной ХСН, а также явля-
ется сильным прогностическим маркером развития 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в  популя-
ции в целом [26]. 

Интерлейкин-6. IL-6 является одним из наиболее 
важных медиаторов при ССЗ, а  также потенциаль-
ной мишенью для медикаментозной терапии. IL-6 
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сигнализирует через трансмембранный рецептор, 
состоящий из  специфического рецептора (IL-6R) 
и  каталитической субъединицы gp130 (гликопро-
теин 130), оказывая инотропные эффекты, которые 
опосредуются через канал JAK (Janus kinase) и STAT3 
(сигнальный преобразователь и  активатор транс-
крипции), индуцируя гипертрофию и  фиброз мио-
карда, что приводит к диастолической дисфункции 
левого желудочка. Повышенная экспрессия IL-6 
в  миокарде наблюдается на  конечной стадии ХСН 
как ишемической, так и не ишемической этиологии. 
Интересно и то, что сигнальная передача gp130, свя-
занная с  IL-6, может быть кардиозащитной, тогда 
как чрезмерная активация gp130 приводит к  про-
грессированию ХСН [27].

Интерлейкин-8. IL-8, также известный как хемо-
таксический фактор нейтрофилов, является другим 
цитокином, связанным с  ХСН. Было доказано, что 
IL-8 индуцирует хемотаксис, фагоцитоз и  ангиоге-
нез, являясь плохим прогностическим фактором, 
включая госпитализацию, ухудшение ХСН и  сер-
дечно-сосудистую смертность [26, 28]. 

Интерлейкин-17. Доказана регуляторная роль про-
воспалительного цитокина IL-17A, вырабатываемого 
Т-хелперами (Th17), за  счет усиленного выделения 
оксида азота и  увеличения продуцирования прово-
спалительных цитокинов, таких как IL-1β и  IL-6. 
IL-17, индуцирует фиброз миокарда и снижает синтез 
коллагена, приводит к прогрессированию ХСН и дис-
функции ЛЖ. Нейтрализация IL-17A уменьшает вос-
палительный ответ, включая снижение образования 
IL-6, IL-1β и гранулоцитарный колониестимулирую-
щий фактор (G-CSF). Индуктором IL-17A выступает 
IL-23. В  условиях острого воспаления подавление 
выработки IL-23 или IL-17A улучшает репаративную 
функцию миокарда [3]. 

Интерлейкин-33. IL-33 из  семейства цитокинов 
IL-1 считается двойным про- и противовоспалитель-
ным цитокином, синтезируемым сердечными фибро-
бластами, который стимулирует иммунные ответы 
типа Th2. IL-33 увеличивает продукцию провоспали-
тельных цитокинов, таких как TNF-α, IL-1β и  IL-6. 
NK-клетки реагируют на  IL-33, продуцируя IFN-γ, 
также известный провоспалительный цитокин. 
Однако, система IL-33/ST2, участвует в  кардиопро-
текции, ослабляя неадаптивный прогипертрофиче-
ский и профибротический ответ миокарда на биоме-
ханическую перегрузку [29, 30].

Интерлейкин-34. IL-34 является новым обнару-
женным цитокином, который регулирует дифферен-
цировку, пролиферацию и продолжительность суще-
ствования мононуклеаров, включая моноциты, 
макрофаги 4,5. Было выявлено участие IL-34 при 
ишемической болезни сердца и ХСН, однако прогно-
стическое значение данного цитокина недостаточно 
изучено [31].

Противовоспалительные цитокины
Противовоспалительные медиаторы, стимулиру-

ющие альтернативную активацию макрофагов и про-
лиферацию Т-лимфоцитов в Th2-клетки [28].

Интерлейкин-4.  IL-4 является противовоспали-
тельным цитокином, способствующим дифференци-
ровке макрофагов в  клетки M2, ингибирует диффе-
ренцировку в  клетки M1 и  способствует дифферен-
цировке T-хелпер-клеток в  клетки Th2. В  свою 
очередь, активация M2 увеличивает производство 
TGF-β и IL-10, подавляя патологическое воспаление. 
IL-4 также уменьшает продукцию провоспалитель-
ного цитокина — IFN-γ. IL-4 увеличивает выработку 
коллагена и сердечного фиброза при ХСН [32].

Интерлейкин-10. В  отличие от  других цитокинов, 
IL-10 служит в качестве основного противовоспали-
тельного цитокина, уменьшает накопление макрофа-
гов и  снижает экспрессию воспалительных цитоки-
нов путем подавления передачи сигналов NF-κB [33], 
тем самым уменьшая отрицательное ремоделирова-
ние ЛЖ. 

Трансформирующий фактор роста-β. TGF-β явля-
ется плюрипотентным цитокином с  профибротиче-
ским эффектом. Считается, что он имеет регулирую-
щую роль в  иммунной системе, поскольку индуци-
рует активацию Т-клеток в Th17 и Tregs. TGF-β также 
снижает регуляцию продуцирования провоспали-
тельных цитокинов, таких как IL-1 и TNF-α, посред-
ством ингибирования активности NF-κB. Повышен-
ные уровни TGF-β были продемонстрированы 
у пациентов с ХСН, а также при ишемии и гипертро-
фии миокарда [34]. 

Активация иммунной системы при ХСН, приво-
дит к продуцированию и высвобождению провоспа-
лительных цитокинов, активации системы компле-
мента и продуцированию аутоантител [23]. Цитокины 
необходимы для распространения и  увеличения 
иммунного ответа, так как участвуют в  формирова-
нии клеточного состава в области воспаления, стиму-
лируют деление, пролиферацию и дифференцировку 
иммунных клеток [30]. 

Доступные варианты лечения с помощью 
модуляции иммунной реакции при ХСН

Клинические исследования, изучающие исполь-
зование противовоспалительных препаратов при 
ХСН, в значительной степени не увенчались успехом 
в предотвращении прогрессирования этого заболева-
ния (табл. 1). 

Лечение, нацеленное на  ингибирование ФНО-α 
в условиях ХСН изучалось посредством этанерцепта 
и  инфликсимаба. Исследования показали положи-
тельные эффекты на животных моделях и не наблю-
дались у  больных с  ХСН. Исследование RENEWAL 
с  участием этанерцепта было остановлено досрочно 
из-за отсутствия пользы и  возможного увеличения 
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неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов 
с более высокими дозами этанерцепта [35]. Исследо-
вание ATTACH [36], которое включало инфликси-
маб, показало высокую смертность и частоту госпи-
тализаций по  поводу ХСН при более высоких дозах 
инфликсимаба.

Несмотря на  то, что пентоксифиллин является 
неселективным ингибитором фосфодиэстеразы и про-
демонстрировал уменьшение симптомов ХСН и  уве-
личение ФВ ЛЖ [37-39], возможно, его эффекты будут 
выходить за пределы противовоспалительных свойств. 
Кроме того, иммуноглобулины с внутривенным введе-
нием проявляют двойное воздействие на  цитокины 
с  повышением регуляции противовоспалительных 
медиаторов (IL-10) в сочетании со снижением регуля-
ции провоспалительных медиаторов (IL-1). Эта имму-
номодулирующая терапия была предложена как 
потенциальный инструмент для лечения ХСН. Однако 
результаты оказались неоднозначными [40-42]. В ходе 
исследования нехватка данных о высоких концентра-
циях сывороточных цитокинов привела к  тому, что 
исследователи контролировали активность цитоки-

нов, связанную с  иммуномодулированием, не  имея 
целостного понимания об иммунных процессах ХСН 
и ее декомпенсации.

Еще одним исследованием является D-HART2, 
изучающее лекарственный препарат, нацеленный 
на подавление воспаления (блокада IL-1) среди боль-
ных ХСН с  сохранной ФВ ЛЖ  — анакинра. Основ-
ным эффектом анакинра является увеличение толе-
рантности к  физической нагрузке, измеренные как 
пиковое потребление кислорода при максимальных 
сердечно-легочных физических нагрузках [43]. 

В то  время как мы получаем более полное пред-
ставление об  иммунных медиаторах и  их роли при 
ХСН и ее декомпенсации, наши знания по-прежнему 
остаются поверхностными. Неоднозначные резуль-
таты исследований по  иммуномодуляции возможно 
связаны с  более сложным характером взаимодей
ствия между иммунными клетками и их про- и про-
тивовоспалительными медиаторами при ХСН и  ее 
декомпенсации, требующими тщательного изучения 
для создания более эффективных стратегий лечения 
данного заболевания.

Таблица 1
Антивоспалительная терапия иммуномодуляторами при ХСН

Исследование Препарат Мишень Количество 
больных

ХСН, класс 
по NYHA

Клиническая 
картина

Первичные конечные 
точки

Результат

Антивоспалительная терапия

ATTACH [36] инфликсимаб ФНО-α 150 III, IV ИБС, ДКМП Общий клинический 
показатель

Неблагоприятный эффект 
при высоких дозах

RECOVER, 
RENAISSANCE, 
RENEWAL [35]

этанерсепт ФНО-α 1500 II-IV ИБС, ДКМП Смертность или 
госпитализации 
по поводу ХСН

Нет эффекта

Gullestad, et al [44] талидомид ФНО-α 56 II-III  ИБС, ДКМП ФВ ЛЖ ↑ ФВ ЛЖ,
↑ толерантности к физ. 
нагрузке

Sliwa, et al [37] пентоксифиллин комплексное 1500 II-IV ДКМП Смертность или 
госпитализации 
по поводу ХСН

↑ класса по NYHA,
↑ ФВ ЛЖ

Sliwa, et al [38] пентоксифиллин комплексное 28 II-III  ДКМП Класс по NYHA, ФВ ЛЖ ↑ класса по NYHA,
↑ ФВ ЛЖ

Sliwa, et al [39] пентоксифиллин комплексное 18 IV ДКМП Цитокины и ФВ ЛЖ ↑ класса по NYHA,
↑ ФВ ЛЖ

Иммуномодуляторная терапия

ACCLAIM [40] Целакаде неспецифичные 2426 I-IV ИБС, ДКМП Смерть или 
госпитализация по ССЗ

Нет эффекта

Gullestad, et al. [41] Jg (В/в) комплексное 40 II-IV ДКМП, ИБС Класс по NYHA, ФВ ЛЖ ↑ клинического статуса,
↑ ФВ ЛЖ

IMAC [41] Jg (В/в) комплексное 63 II-IV ФВ ЛЖ Нет эффекта

Сокращения: ИБС — ишемическая болезнь сердца, ДКМП — дилатационная кардиомиопатия, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ССЗ — сердечно-
сосудистые заболевания, Jg (В/в) — иммуноглобулины для внутривенного введения.
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