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Оцінка клінічних проявів та лабораторних показників синдрому 
ендотоксикозу при хронічній серцевій недостатності

РЕЗЮМЕ. Хронічна серцева недостатність (ХСН) супроводжується розвитком синдрому ендогенної інтокси-
кації (ЕІ), що пов’язано з накопиченням токсичних метаболітів, активацією запальних процесів та посиленням 
оксидативного стресу.

Метою нашого дослідження було встановити залежність тяжкості перебігу ХСН з діастолічною дисфункцією 
лівого шлуночка від вираженості ендогенної інтоксикації (ЕІ).

Матеріал і методи. Обстежено 39 пацієнтів, поділених на три групи відповідно до стадії ХСН та 10 практично 
здорових осіб контролю. Методи включали аналіз скарг і клінічного стану, загальноклінічні та біохімічні дослі-
дження крові, визначення інтегральних гематологічних індексів, рівнів середньомолекулярних сполук, циркулю-
ючих імунних комплексів, прозапальних цитокінів та оцінку показників перекисного окиснення ліпідів і активнос-
ті антиоксидантних ферментів.

Результати. У клінічній картині відзначено наростання симптомів ЕІ зі збільшенням стадії ХСН. Лабораторні 
результати підтвердили активацію ЕІ. Інтегральні показники крові демонстрували достовірне зростання запаль-
ної активності та токсичного навантаження із прогресуванням ХСН. Виявлено підвищення рівня середньомолеку-
лярних пептидів, імунних комплексів і прозапальних цитокінів. Вміст малонового діальдегіду збільшувався у 
2,9–3,4 раза, тоді як активність супероксиддисмутази знижувалася майже на 40 %, що свідчить про посилення 
оксидативного стресу.

Висновки. У хворих на ХСН виявлено прогресуючий синдром ЕІ, вираження якого зростає зі стадією захворю-
вання. Маркери запалення та токсичного навантаження на організм, включно зі середньомолекулярними пепти-
дами, імунними комплексами та прозапальними цитокінами, достовірно підвищуються при погіршенні стану паці-
єнтів. Зростання рівня МДА та зниження активності антиоксидантних ферментів свідчать про наростання оксида-
тивного стресу й виснаження захисних механізмів організму.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічна серцева недостатність; ендогенна інтоксикація; інтегральні гематологічні показ-
ники.

Вступ. Хронічна серцева недостатність (ХСН) 
є одним з найбільш поширених і прогностично 
несприятливих ускладнень захворювань серце-
во-судинної системи, залишається домінантною 
медичною та соціально-економічною проблемою 
в усьому світі.

Незважаючи на суттєвий прогрес у лікуванні 
даного захворювання, частота розвитку усклад-
нень, інвалідизації та смертності залишаються ви-
сокими як в економічно розвинених країнах, так і 
в тих, що розвиваються [1, 2].

Важливу роль у розвитку ХСН та ремоделю-
ванні лівого шлуночка відіграє активація імунної 
системи, зокрема залучення білків гострої фази 
запалення та цитокінів. Ці медіатори запалення 
сприяють прогресуванню структурно-функціо-
нальних змін міокарда, що з часом призводить 
спочатку до діастолічної, а згодом до систолічної 
дисфункції лівого шлуночка. Підвищення в крові 
прозапальних цитокінів у таких хворих може свід-
чити про генералізацію процесу і розвиток хро-

нічного системного запалення, а отже, синдрому 
ендогенної інтоксикації (ЕІ) [3–5].

У патогенезі ХСН важливу роль відіграє ЕІ, яка 
пов’язана з накопиченням у тканинах і біологічних 
рідинах організму надлишку метаболітів нор-
мального та патологічного обміну речовин [6]. 
Згідно з результатами аналізу літератури, роль ЕІ 
при ХСН до кінця не вивчена. Залишається не ви-
рішеним ряд питань, пов’язаних з ранньою діаг
ностикою та тактикою лікування хворих на ХСН із 
супутнім синдромом ЕІ. Дані літератури з цього 
приводу розрізнені й нерідко суперечливі, що не 
дозволяє скласти чітке уявлення про цілісну кар-
тину патологічних станів хворих. Усе наведене об-
ґрунтовує доцільність поглибленого дослідження 
синдрому ЕІ у хворих на ХСН різних стадій.

Мета дослідження – встановити залежність 
тяжкості перебігу ХСН з діастолічною дисфунк
цією лівого шлуночка від вираженості ЕІ.

Матеріал і методи дослідження. Обстежено 
39 хворих на ХСН від 47 до 70 років. Серед обсте-

Оригінальні дослідження
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жених було 18 (46,2 %) чоловіків та 21 жінка 
(53,8 %). Для встановлення діагнозу використову-
вали рекомендації Всеукраїнської асоціації кардіо-
логів України з діагностики, лікування та профілак-
тики хронічної серцевої недостатності (2024 р.) та 
рекомендації з діагностики та лікування гострої та 
хронічної серцевої недостатності Європейського 
товариства кардіологів (2021 р.) [7]. Залежно від 
стадії перебігу захворювання всіх обстежених по-
ділили на три групи: до І увійшли 14 пацієнтів з ХСН 
І стадії (35,9 %), до ІІ – 15 хворих із ХСН ІІА стадії 
(38,5 %), а до ІІІ – 10 осіб (25,6 %) з ХСН ІІБ стадії. 
Контрольну групу склали 10 здорових осіб. Діаг
ностична програма базувалась на даних клінічного 
обстеження пацієнтів, яке включало аналіз скарг, 
фізикальне обстеження пацієнтів, оцінку частоти 
пульсу, дихання, вимірювання артеріального тис-
ку. Лабораторні дослідження передбачали вико-
нання загального аналізу крові та розрахунок інте-
гральних гематологічних показників: лейкоцитар-
ного індексу інтоксикації (ЛІІ), індексу зсуву 
лейкоцитарної формули (ІЗЛК), лімфоцитарного 
індексу інтоксикації (Ілім), гематологічного показ-
ника інтоксикації (ГПІ) за загальноприйнятими ме-
тодиками. Крім того, у сироватці крові визначали 
концентрацію циркулюючих імунних комплексів 

(ЦІК), середньомолекулярних пептидів (МСМ 254 
та МСМ 280), малонового діальдегіду (МДА), су-
пероксиддисмутази (СОД) та фактора некрозу пух-
лин α (TNF-α). Інструментальні методи включали 
електрокардіографію (ЕКГ) та ехокардіографію 
(ЕхоКГ), яку проводили за допомогою сканера 
BIOMEDICA-AU 530. Статистичну обробку результа-
тів здійснювали у програмі Microsoft Office Excel із 
використанням методів варіаційної статистики. 
Достовірність відмінностей оцінювали за t-крите
рієм Стьюдента; різницю вважали статистично 
значущою при р<0,05.

Результати й обговорення. Як відомо, ЕІ при 
хронічних захворюваннях серцево-судинної сис-
теми є одним із ключових факторів, що зумовлю-
ють прогресування патологічного процесу та по-
гіршення загального стану пацієнтів. Клінічні про-
яви EI при ХСН в обстежених нами осіб мали 
переважно неспецифічний характер і включали 
головний біль, порушення сну та апетиту, серце-
биття, загальну слабкість тощо (рис. 1). Відсут-
ність своєчасної корекції цих змін може призво-
дити до виснаження морфофункціональних ре-
зервів організму, порушення імунної відповіді, 
дисбалансу гомеостазу і, як наслідок, зриву ком-
пенсаторних механізмів. 

Рис. 1. Розподіл симптомів ендогенної інтоксикації у групах обстежених хворих, %.
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Так, головний біль турбував 28,6 % хворих 
І групи, 53,3 % – ІІ та 70,0 % – ІІІ групи. Порушення 
сну й апетиту виявляли у 14,3 %, 33,3 % та 90,0 % 
пацієнтів відповідно, що може вказувати на про-
гресування нейровегетативних розладів. Відчут-
тя серцебиття мало місце у 14,3 %, 40,0 % та 40,0 % 
обстежених, тоді як загальна слабкість відзнача-
лася у 57,1 %, 80,0 % та 90,0 % пацієнтів відповід-
но, що відображає поступове зниження толерант-
ності до фізичних навантажень і наростання асте-

нічного синдрому. Отримані результати свідчать 
про наявність чіткої залежності між ступенем 
тяжкості ХСН та вираженням симптомів ЕІ.

У хворих на ХСН виявлено поступове зро
стання інтегральних гематологічних показників 
ЕІ у міру поглиблення патологічного процесу 
(табл. 1). 

ЛІІ достовірно підвищувався вже на І стадії 
ХСН (р<0,001) порівняно з контролем, із подаль-
шим збільшенням у ІІ та ІІІ групах. Це свідчить про 
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наростання ЕІ та активацію фагоцитозу на тлі 
хронічного запального процесу.

ІЗЛК у І та ІІ групах достовірно не відрізнявся 
від контрольних значень (р>0,05), але у ІІІ групі 
мало місце його значне підвищення (р<0,001), що 
вказує на виражений зсув лейкоцитарної форму-
ли вліво у пацієнтів із тяжкою формою ХСН.

Лімфоцитарний індекс інтоксикації, навпаки, 
мав тенденцію до зниження зі збільшенням тяж-
кості захворювання. Проте у хворих І групи серед-
нє значення Ілім було підвищене, порівняно з 
контролем (1,07±0,44 проти 0,61±0,03), але ця різ-
ниця не була статистично достовірною (р>0,05), 
що може свідчити про компенсаторну активацію 
лімфоцитарної ланки на початкових етапах захво-
рювання. Натомість у ІІ групі Ілім дещо знизився 
(0,55±0,02; р>0,05 щодо контролю), а в ІІІ групі від-
булося достовірне зниження індексу (0,36±0,03; 

р<0,001 порівняно з контрольною групою та 
р<0,001 – порівняно з ІІ групою).

ГПІ демонстрував чітку тенденцію до зростан
ня пропорційно тяжкості ХСН (р<0,001 у всіх по-
рівняннях з контролем), що вказує на збільшення 
токсичного навантаження на організм.

Таким чином, аналіз інтегральних гематоло-
гічних індексів підтверджує наявність виражено-
го синдрому ЕІ при ХСН, особливо на пізніх стаді-
ях розвитку захворювання.

Зміни лабораторних показників ЕІ (МСМ, 
TNFα), неспецифічного захисту (ЦІК) теж мали 
певні особливості (табл. 2).

Як видно з наведених у таблиці даних, у хво-
рих на ХСН мало місце зростання показників ЕІ 
порівняно з контрольною групою. 

Рівень МСМ 254 у І та ІІ групах залишався 
близьким до показників здорових осіб (р>0,05), 

Таблиця 1. Значення інтегральних гематологічних показників токсичності у хворих на ХСН (M±m)

Групи обстежених ЛІІ ІЗЛК Ілім ГПІ

Контрольна група 
(n=10)

0,70±0,12 1,72 ±0,14 0,61±0,03 0,69±0,17

І (n=14)
рК-1

2,18±0,23
р<0,001

1,89±0,24
р>0,05

1,07±0,44
р>0,05

2,22±0,22
р<0,001

ІІ (n=15)
рК-2

р1-2

2,33±0,20
р<0,001

р>0,05

2,08±0,14
р>0,05,
t=1,82

р>0,05

0,55±0,02
р>0,05,
t=1,67

р>0,05

2,41±0,19
р<0,001

р>0,05
ІІІ (n=10) 
рК-3

р1-3

р2-3

2,95±0,17
р<0,001

р<0,01

р<0,05

2,89±0,17
р<0,001

р<0,01

р<0,01

0,36±0,03
р<0,001

р>0,05

р<0,001

3,03±0,15
р<0,001

р<0,01

р<0,05

Примітки: тут і далі критерій достовірності р: рК-1 – між контрольною та І групою, рК-2 – між контрольною та II групою, рК-3 – між 
контрольною та ІІІ групою, р1-2 – між І та ІІ групами, р1-3 – між I та III групами, Р2-3 – між ІІ та ІІІ групами обстежених. 

Таблиця 2. Рівень молекул середньої маси, циркулюючих імунних комплексів та TNF-α у хворих на ХСН (M±m)

Групи обстежених МСМ 254, 
ум. од

МСМ 280, 
ум. од

ЦІК,  
од. оптич. щільн.

TNFα, 
пг/мл

Контрольна група 
(n=10)

0,49±0,02 0,25±0,03 154,70±12,73 3,00±0,50

І (n=14)

рК-1

0,49±0,04

р>0,05

0,41±0,01

р<0,001

196,25±5,36

р<0,01

2,11±0,14

р>0,05
ІІ (n=15)
рК-2

р1-2

0,48±0,03
р>0,05

р>0,05

0,40±0,02
р<0,001

р>0,05

216,00±16,59
р<0,001

р>0,05

2,05±0,13
р>0,05

р>0,05
ІІІ (n=10) 
рК-3

р1-3

р2-3

0,60±0,01
р<0,001

р<0,001

р<0,001

0,52±0,01
р<0,001

р<0,001

р<0,001

220,00±6,42
р<0,001

р<0,01

р>0,05

7,43±0,04
р<0,001

р<0,001

р<0,001
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проте у хворих ІІІ групи був достовірно вищим на 
22,4 % порівняно з контролем (р<0,001). Це свід-
чить про накопичення середньомолекулярних 
токсинів при прогресуванні ХСН. 

Показник МСМ 280 зростав у всіх групах об-
стежених. Уже на початкових стадіях захворюван-
ня (І та ІІ групи) він перевищував контроль, а в 
ІІІ групі підвищувався ще більше – майже в 2,1 раза 
(р<0,001). Така динаміка підтверджує активацію 
катаболічних процесів і підвищення рівня токсич-
них метаболітів із прогресуванням ХСН.

Концентрація ЦІК також демонструвала тен-
денцію до зростання пропорційно тяжкості пато-
логії. У І групі різниця щодо контролю була статис-
тично достовірною (р<0,01), в ІІ групі – ще більш 
вираженою (р<0,001), а в ІІІ групі – найвищою 
(р<0,001). Загалом рівень ЦІК зростав майже на 
42 % у порівнянні із здоровими особами, що свід-
чить про активацію гуморальної ланки імунної 
відповіді та утворення імунних комплексів при 
прогресуванні ХСН.

Рівень TNFα у І та ІІ групах достовірно не від-
різнявся від контрольного (р>0,05), проте в ІІІ він 
зростав більш ніж у двічі (р<0,001). Це може свід-
чити про залучення прозапальних цитокінів до 
механізмів розвитку ЕІ та хронічного запалення у 
пізніх стадіях ХСН.

Таким чином, у хворих на ХСН простежується 
чітка залежність між тяжкістю патологічного 
процесу та зростанням показників МСМ, ЦІК і 
TNFα. Виявлені зміни підтверджують прогресую-
че підсилення явищ ЕІ та метаболічних порушень 
[6–9].

Показники процесів ПОЛ також демонструва-
ли виражену залежність від стадії захворювання. 
Вміст МДА у крові хворих з ХСН зростав відповід-
но до тяжкості патологічного процесу: при І ста-
дії – у 2,9 раза (р<0,001), при ІІ – у 3,0 раза (р<0,001), 
а при третій стадії у 3,4 раза (р<0,001), порівняно з 
контрольною групою, що може вказувати на по-
силення оксидативного стресу у пізніх стадіях 
хвороби (рис. 2).

Рис. 2. Рівень малонового діальдегіду в крові обстежених хворих залежно від стадії захворювання.

Примітки: * – достовірна різниця між контрольною та І, ІІ та ІІІ групами обстежених, ** – між ІІІ та І, групами, між ІІІ та ІІ групами 
обстежених.
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Паралельно мало місце зниження активності 
СОД, що відображає виснаження антиоксидант-
ного захисту. У І групі цей показник був нижчим 
від контрольної на 39,4 %, у ІІ групі – на 39,5 %, а у 
ІІІ групі – на 38,6 % (р<0,01) (рис. 3).

Отже, у хворих із прогресуванням патологіч-
ного процесу спостерігається підвищення рівня 
МДА (відображає посилення перекисного окис-
нення ліпідів) та зниження активності СОД (свід-
чить про ослаблення антиоксидантного захисту). 

Отже, між рівнем ПОЛ і станом оксидантної 

системи існує обернена залежність, характерна 
для розвитку оксидантного стресу при даному за-
хворюванні [10].

Висновки. 1. У хворих на ХСН виявлено про-
гресуючий синдром ЕІ, вираження якого зростає 
зі стадією захворювання. 

2. Маркери запалення та токсичного наванта-
ження на організм, включно зі середньомолеку-
лярними пептидами, імунними комплексами та 
прозапальними цитокінами, достовірно підвищу-
ються при погіршенні стану пацієнтів. 
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3. Зростання рівня МДА та зниження актив-
ності антиоксидантних ферментів свідчать про 
наростання оксидативного стресу й виснаження 
захисних механізмів організму. 

Джерела фінансування. Власні кошти авторів.
Внесок авторів:
С. М. Андрейчин – розробка ідеї та дизайну 

дослідження, формування концепції дослідження;

У. О. Мудра – проведення огляду літератури 
та написання тексту;

І. І. Ганьбергер – виконання аналізу та обгово-
рення результатів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів.

Рис. 3. Концентрація супероксиддисмутази у крові обстежених хворих залежно від стадії захворювання.

Примітки: * – достовірна різниця між контрольною та І, ІІ та ІІІ групами обстежених, ** – між І та ІІ, групами, між І та ІІІ групами 
обстежених.
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EVALUATION OF CLINICAL MANIFESTATIONS AND LABORATORY PARAMETERS 
OF ENDOTOXICOSIS SYNDROME IN CHRONIC HEART FAILURE

SUMMARY. Chronic heart failure (CHF) is accompanied by the development of endogenous intoxication (EI) 
syndrome, which is associated with the accumulation of toxic metabolites, activation of inflammatory processes, and 
enhancement of oxidative stress.

The aim – to establish the dependence of the severity of CHF with left ventricular diastolic dysfunction on the 
degree of endogenous intoxication (EI).

Material and Methods. We examined 39 patients, divided into three groups according to the stage of CHF, and 
10 practically healthy control individuals. The methods included analysis of complaints and clinical status, general clinical 
and biochemical blood tests, determination of integral hematological indices, levels of middle molecular weight 
compounds, circulating immune complexes, pro-inflammatory cytokines, and evaluation of lipid peroxidation parameters 
and antioxidant enzyme activity.
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Results. The clinical picture showed an increase in EI symptoms with increasing CHF stage. Laboratory results 
confirmed the activation of EI. Integral blood indices demonstrated a significant increase in inflammatory activity and 
toxic load with the progression of CHF. An elevation in the level of middle molecular weight peptides, immune complexes, 
and pro-inflammatory cytokines was detected. The content of malondialdehyde (MDA) increased by 2.9–3.4 times, while 
the activity of superoxide dismutase (SOD) decreased by almost 40 %, indicating an enhancement of oxidative stress.

Conclusions. Patients with CHF showed a progressive EI syndrome, the severity of which increases with the stage 
of the disease. Markers of inflammation and toxic load on the body, including middle molecular weight peptides, immune 
complexes, and pro-inflammatory cytokines, significantly increase with the worsening of the patient's condition. The 
increase in MDA level and decrease in antioxidant enzyme activity indicate an increase in oxidative stress and the 
depletion of protective mechanisms.

KEY WORDS: chronic heart failure; endogenous intoxication; integral hematological indices.

Отримано 21.10.2025

Електронна адреса для листування: mudra_uo@tdmu.edu.ua


