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Общеизвестно, что клиническая симптомати-
ка и течение хронического панкреатита 

(ХП) обусловлены изменениями морфологиче-
ского состояния поджелудочной железы (ПЖ), 
зависящими от характера персистирования вос-

палительного процесса. Активаторами панкреа-
тических звездчатых клеток (ПЗК) железы и пан-
креатических миофибробластов являются повы-
шенный уровень продуктов перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ) в ткани ПЖ [1], ростовые 
факторы (фактор роста фибробластов (FGF), 
стимулирующий синтез экстрацеллюлярного 

Роль хронической малоинтенсивной 
генерализованной воспалительной 
реакции при коморбидном течении 
хронического панкреатита, 
ишемической болезни сердца  
и синдрома хронической  
сердечной недостаточности

Цель — оценить роль провоспалительных цитокинов (интерлейкина-1 , фактора некроза опухоли ), 
sVCAM-1 (молекул адгезии сосудистого эндотелия 1 типа) и С-реактивного протеина как маркеров хро-
нической малоинтенсивной генерализованной реакции при хроническом панкреатите в сочетании с 
ишемической болезнью сердца, осложненной синдромом хронической сердечной недостаточности.

Материалы и методы. Обследовано 40 больных, страдающих хроническим панкреатитом, 40 боль-
ных с ишемической болезнью сердца, осложненной синдромом хронической сердечной недостаточ-
ности I — IIБ стадии II — III функционального класса по классификации NYHA, и 40 больных с хрониче-
ским панкреатитом в сочетании с ишемической болезнью сердца, осложненной синдромом хрониче-
ской сердечной недостаточности I — IIБ стадии II — III функционального класса. Для изучения особенно-
стей течения хронической малоинтенсивной генерализованной реакции воспаления с помощью 
иммуноферментного метода определяли уровень С-реактивного протеина, провоспалительных цито-
кинов (интерлейкина-1 , фактора некроза опухоли ) и sVCAM-1.

Результаты. У больных с сочетанным течением хронического панкреатита и ишемической болезни 
сердца, осложненной синдромом хронической сердечной недостаточности, в большинстве случаев 
имеет место гиперпродукция провоспалительных цитокинов — интерлейкина 1 , фактора некроза опу-
холи , sVCAM-1 и С-реактивного протеина.

Выводы. Коморбидность хронического панкреатита и ишемической болезни сердца, осложненной син-
дромом хронической сердечной недостаточности I — IIБ стадии II — III функционального класса отягощает 
клиническую симптоматику, вызывает прогрессирование течения и ухудшает прогноз больного вслед-
ствие вялотекущей хронической малоинтенсивной генерализованной реакции воспаления, проявляю-
щейся системностью поражения и волнообразной активацией каскада провоспалительных цитокинов.
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мат рикса ПЗК [19], тромбоцит-произ вод ный 
фактор роста (PDGF), стимулирующий проли-
ферацию ПЗК [17], трансформирующий фактор 
роста  (TGF- ), активирующий ПЗК и усилива-
ющий синтез ими экстрацеллюлярного матрикса, 
включая коллаген I и III типов, ингибирующий 
деградацию экстрацеллюлярного матрикса за 
счет снижения активности специфических метал-
лопротеиназ [14], и трансформирующий фактор 
роста  (TGF- )). Некоторые провоспалитель-
ные цитокины-интерлейкины (ИЛ-1 , ИЛ-6) и 
фактор некроза опухоли  (ФНО- ) [18] также 
увеличивают синтез коллагена ПЗК, повышают 
экспрессию ростовых факторов в ПЖ (например, 
TGF- ), которые в свою очередь активируют 
ПЗК [9]. Таким образом, окислительный стресс 
вызывает ответ ПЗК в виде увеличения продук-
ции ими коллагена, усиления пролиферации в от-
вет на интрапанкреатическое повышение кон-
цент рации провоспалительных цитокинов и рос-
товых факторов. Возможные источники упомя-
нутых медиаторов в ПЖ — активированные мак-
рофаги и моноциты (клетки, мигрирующие в ПЖ 
в период обострения панкреатита), секретирую-
щие TGF- , ИЛ-1 , ИЛ-6 и ФНО- , тромбоциты, 
сек ретирующие PDGF, TGF- , ацинарные клетки 
ПЖ, продуцирующие провоспалительные цито-
кины ИЛ-1 , ИЛ-6 и ФНО-  [13, 20]. Активиро-
ванные ПЗК также способны синтезировать ак-
тивирующие их цитокины, такие как TGF- 1, ак-
тивин А, ИЛ-1 и ИЛ-6 [19], что указывает на воз-
можность постоянной активации ПЗК и продук-
ции ими коллагена, фибронектина и других ком-
понентов экстрацеллюлярного матрикса, что обус-
ловливает прогрессирование панкреофиброза. 
Таким образом возникает порочный круг, когда 
каждое обострение ХП будет запускать появле-
ние очагов деструкции паренхимы ПЖ, которые 
в последующем (в случае благоприятного исхода) 
трансформируются в очаги панкреофиброза [14], 
и способствовать поддержанию ПЗК в активиро-
ванном состоянии, что также приведет к разви-
тию панкреофиброза, нарушающего внешне- и 
внутрисекреторную функцию органа, и отразится 
на клиническом течении заболевания, качестве 
жизни больного и прогнозе, особенно в случае ко-
морбидности с другими заболеваниями.

Известно, что в процессах атеросклероза, ате-
ротромбоза, развитии хронической сердечной 
недостаточности (ХСН), формировании ангио-
генеза (как стадии воспалительного процесса) в 
ткани ПЖ при ХП принимают участие не только 
С-реактивный протеин (С-РП), фибриноген, 
ФНО- , но и растворимые молекулы адгезии — 
sICAM-1 (soluble intercellular adhesion molecules 1 

(молекулы межклеточной адгезии 1-го типа)) и 
sVCAM-1, при участии которых лейкоциты про-
никают в стенку сосудов и под действием факто-
ров, высвобождающихся из тромбоцитов, фор-
мируют зону краевого стояния, создают условия 
для развития гипоксического очага и персисти-
рования оксидативного стресса [8], в том числе в 
таких органах-мишенях, как поджелудочная же-
леза и миокард. Ишемия, гипоксический очаг и 
оксидативный стресс замедляют в зоне воспале-
ния процесс формирования межклеточных кон-
тактов и  полярности мембран ацинарных кле-
ток, активируя цитокиновый каскад, вовлечени-
ем стволовых клеток. Цитокины запускают мас-
совую гибель нейтрофилов, вследствие чего про-
исходит высвобождение внутриклеточных гра-
нул, содержащих протеазы, эластазы, коллагена-
зы, липооксигеназы. Протеолитические фермен-
ты повреждают клетки поджелудочной железы, 
формируя вторичный очаг воспаления на месте 
уже имеющегося. Процесс носит каскадный ха-
рактер, протекает циклически и продолжается 
до полного истощения клеток, формируя фиброз 
[11]. Таким образом, эндотелиальная дисфунк-
ция при сочетании хронического панкреатита и 
ишемической болезни сердца (ИБС) является 
одним из значимых механизмов персистирова-
ния не только сосудистой, но и тканевой хрони-
ческой малоинтенсивной генерализованной ре-
акции воспаления. 

Цель исследования — изучить уровень пока-
зателей ФНО- , ИЛ-1 , адгезивных молекул 
sVCAM-1 и C-реактивного протеина как марке-
ров хронической малоинтенсивной генерализо-
ванной реакции при хроническом панкреатите в 
сочетании с ишемической болезнью сердца, 
осложненной синдромом хронической сердеч-
ной недостаточности.

Для оценки влияния ИБС при синдроме ХСН 
обследованы 40 пациентов с ХП (1-я группа, воз-
раст — от 23 до 67 лет), 40 пациентов с ИБС, 
осложненной синдромом ХСН I — IIБ стадии 
II — III функционального класса (ФК) по клас-
сификации NYHA (2-я группа, возраст — от 48 
до 69 лет), 40 пациентов с ХП, ИБС, осложнен-
ной синдромом ХСН I — IIБ стадии II — III ФК 
(3-я группа, возраст — от 52 до 76 лет). Хрониче-
ский панкреатит диагностирован у 47 (58,8 %) 
мужчин и 33 (41,25 %) женщин. Продолжитель-
ность заболеваний составляла от 3 до 15 лет. 
Хроническая СН протекала с сохраненной сис-
толической функцией левого желудочка (по 
данным эхокардиоскопии). У 26,2 % пациентов 
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диагностирована ХСН ФК І, у остальных — 
ІІ — ІІІ ФК. Избыточная масса тела установлена 
у 50 % больных, ожирение І степени — у 25 %. В 
контрольную группу были включены 20 (12 (60 %) 
мужчин и 8 (40 %) женщин) практически здоро-
вых лиц в возрасте от 39 до 60 лет.

Содержание ФНО-  изучали с помощью реа-
гентов набора реактивов «ИФА-TNF-alpha» 
(«Цитокин», Санкт-Петербург, РФ) на анализа-
торе «Униплан» АИФР-01, С-РП — с помощью 
набора фирмы DAI (США) путем проведения 
твердофазного имуносорбентного анализа со-
гласно инструкции по использованию диагнос-
тикума. При содержании С-РП менее 5 мг/л 
констатировали отсутствие системного воспали-
тельного ответа, при более чем 10 мг/л — «остро-
фазовый» воспалительный ответ.

Концентрацию ИЛ-1  в сыворотке крови изу-
чали с использованием наборов реагентов фир-
мы «Вектор-Бест» (Новосибирск, РФ) согласно 
инструкции по использованию путем проведе-
ния твердофазного иммуноферментного анализа 
на анализаторе иммуноферментных реакций 
RT-2100С (Rayto Electroncs Inc., Китай). Содер-
жание молекул sVCAM-1 в плазме крови изучали 
с помощью набора для определения растворимой 
формы sVCAM-1 (Bender MedSystems, Австрия).

Статистическая обработка полученных дан-
ных проведена с использованием стандартных 
пакетов программ Microsoft Excel и компьютер-
ных программ BioStat Statistica (Stat Soft Inc., 
США). Вычисляли среднюю арифметическую 
величину (М), ее погрешность (m), критерий 
Стьюдента (t), достоверность (p) при вероятнос-
ти не менее чем 95 %.

Исследования проводили с соблюдением 
основных положений Good Clinical Practice 
(1996), Конвенции Совета Европы о правах че-
ловека и биомедицине (1997), Хельсинской де-
кларации Всемирной медицинской ассоциации 

об этических принципах проведения научных 
медицинских исследований с участием челове-
ка (1964 — 2000) и Приказа Министерства здра-
воохранения Украины № 281 от 01.11.2000 г. 
Карта исследований и форма информированно-
го согласия пациента одобрены комиссией по 
биомедицинской этике Буковинского государ-
ственного медицинского университета.

Изучение цитокинового профиля показало 
следующие результаты (таблица).

Анализ уровня ИЛ-1  показал, что в 1-й и 2-й 
группах его содержание превышало показатели 
практически здоровых лиц в 2,8 и 2,7 раза соот-
ветственно (р < 0,05). В 3-й группе данный по-
казатель превышал таковой контрольной груп-
пы в 3,7 раза и достоверно отличался от показа-
телей пациентов 1-й и 2-й групп, возможно, из-
за прогрессирования воспалительных реакций 
сосудистой стенки при атеросклерозе и атеро-
тромбозе [5].

Результаты анализа содержания С-РП свиде-
тельствовали о тенденции к его повышению у 
больных ХП и у больных ХП в сочетании с ИБС, 
осложненной ХСН, по сравнению с показателя-
ми здоровых лиц, что может объясняться выра-
женностью интоксикационного синдрома. У па-
циентов 2-й группы уровень С-РП был увеличен 
в 3,5 раза (р < 0,05). При наличии синдрома ХСН 
данный показатель превышал таковые 1-й и 2-й 
групп в 3,1 (р < 0,05) и 1,8 (р < 0,05) раза соответ-
ственно.

При сочетании ХП и ИБС содержание ФНО-  
значительно повышалось в зависимости от 
функционального класса стенокардии и нали-
чия синдрома ХСН [13]. Уровень ФНО-  у 
больных ХП был достоверно выше по сравне-
нию с показателями практически здоровых лиц 
(в 1,42 раза; р < 0,05). У пациентов 2-й группы 

Таблица. Содержание С-реактивного протеина, провоспалительных цитокинов и молекул адгезии 
сосудистого эндотелия (VCAM-1) в сыворотке крови (M ± m)

Показатель Практически 
здоровые (n = 20) 1-я группа (n = 40) 2-я группа (n = 40) 3-я группа (n = 40)

С-РП, мг/мл 1,13 ± 0,35 2,37 ± 0,11* 3,96 ± 0,43* 7,31 ± 0,37*#&

ФНО- , пг/мл 4,12 ± 0,17 5,86 ± 0,14* 5,63 ± 0,41* 6,83 ± 0,28*#

ИЛ-1 , пг/мл 8,63 ± 0,54 24,11 ± 1,82* 23,41 ± 1,65* 31,57 ± 1,05*#&

VCAM-1, нг/мл 368,3 ± 20,21 791,18 ± 27,68* 1195,1 ± 20,41* 1220,83 ± 39,46*#

Примечание. * Различия относительно показателей практически здоровых лиц статистически значимы (р < 0,05).
  # Различия относительно показателей больных ХП статистически значимы (р < 0,05). 
  & Различия относительно показателей больных ИБС статистически значимы (р < 0,05). 
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наблюдали аналогичную картину, а именно по-
вышение данного показателя в 1,39  раза, что на 
4,1 % меньше по сравнению с показателем 1-й 
группы (p > 0,05). При сочетании ХП и ИБС, 
осложненной ХСН, активность ФНО-  возрос-
ла в 1,66 (р < 0,05), 1,17 (р < 0,05) и 1,21 (p > 0,05) 
раза относительно показателей практически здо-
ровых лиц, 1-й и 2-й групп.

Анализ результатов выявил достоверные раз-
личия в содержании sVCAM-1 между больными 
и здоровыми лицами (p < 0,05). Так, у пациентов 
1-й и 2-й групп отмечено повышение содержа-
ния sVCAM-1 в 2,1 и 3,2 раза (p < 0,05) соответ-
ственно по сравнению с контрольной группой. 
Наличие синдрома ХСН у больных ХП и ИБС 
ассоциировалось с повышением уровня VCAM-1 
в среднем в 3,3 раза (p < 0,05).

В амбулаторно-поликлинической практике 
часто приходится сталкиваться с субклиниче-
скими проявлениями хронической малоинтен-
сивной генерализованной воспалительной реак-
ции при многих заболеваниях внутренних орга-
нов, в том числе при формировании и прогресси-
ровании атеросклероза. Для клиники ХП харак-
терно преобладание диспепсического синдрома, 
иногда слабо выраженного.

Известно, что ИЛ-1  одним из первых вклю-
чается в реакцию ответа организма на поврежде-
ние, преимущественно на местном уровне, акти-
вируя Т- и В-лимфоциты, инициируя синтез 
ИЛ-6, ФНО- , простагландинов, поэтому повы-
шение содержания данных показателей при ХП 
можно считать локальной реакцией на уровне 
клеток ПЖ [1]. В литературе имеются данные о 
том, что повышение уровня ИЛ-1  в крови влия-
ет на нарушение коронарного кровотока с ише-
мией миокарда. Можно предположить, что по-
вышенная концентрация ИЛ-1  у больных с 
ИБС, осложненной ХСН, свидетельствует о 
хронической ишемии миокарда.

Значительное повышение уровня ИЛ-1  у 
больных ХП, ИБС, осложненной ХСН, может 
быть обусловлено его влиянием на функцию эн-
дотелия и систему свертывания крови, способ-
ностью индуцировать синтез таких провоспали-
тельных цитокинов, как ФНО-  и ИЛ-6, и экс-
прессию адгезивных молекул, стимулировать 
прокоагулянтную активность и влиять на мета-
болизм липидов [12], поддерживая или активи-
руя течение хронической воспалительной реак-
ции, апоптоз, фиброзирование паренхимы ПЖ, 
вызывая апоптоз клеток миокарда [14] и влияя 
на возникновение и прогрессирование ишемиче-

ских и гипоксических процессов в них, кардио-
васкулярных рисков и осложнений.

В основе ремоделирования миокарда лежит 
комплекс молекулярных и клеточных наруше-
ний, которые запускает активация провоспали-
тельных цитокинов (ИЛ-1 , ФНО- ) с после-
дующим участием металлопротеиназ и форми-
рованием интерстициального фиброза в сердце. 
При этом прогрессирует нарушение сократи-
тельной способности, ремоделирования левого 
желудочка, деградация фибриллярного коллаге-
на и гипертрофия кардиомиоцитов. Согласно 
полученным нами данным, уровень провоспали-
тельного цитокина ИЛ-1  в группе больных ХП, 
а также у больных ИБС, осложненной синдро-
мом ХСН, превышал показатели практически 
здоровых лиц. Это может быть обусловлено его 
влиянием на функцию эндотелия и систему 
свертывания крови, способностью индуциро-
вать ФНО-  и ИЛ-6, и экспрессию адгезивных 
молекул, стимулируя прокоагулянтную актив-
ность и изменяя метаболизм липидов [4].

По данным К. А. Зыкова (2011) [6], выражен-
ная иммуновоспалительная реакция у пациен-
тов с ИБС зависит от клинического течения и 
формы заболевания, а долговременное повыше-
ние уровня ФНО- , чередующееся с периодами 
снижения, свидетельствует о волнообразном те-
чении атеросклероза. При сочетании ХП с ИБС 
содержание ФНО-  повышается в зависимости 
от функционального класса стенокардии и нали-
чия синдрома ХСН в большей степени, чем при 
ИБС, осложненной синдромом ХСН. Согласно 
полученным нами данным, можно допустить, 
что характер таких изменений у больных с соче-
танием ХП с ИБС приводит к нестабильности 
атерогенного воспаления и клинически может 
проявляться возникновением кардиоваскуляр-
ных осложнений и летальностью [13]. В связи с 
этим активность хронической воспалительной 
реакции можно считать прогностически опасной 
(отягощающей течение и прогноз заболеваний) 
у данных больных.

При длительности сочетания ХП с ИБС свы-
ше 10 лет нами отмечена тенденция к уменьше-
нию уровня ФНО-  по сравнению с лицами с 
меньшей продолжительностью патологического 
процесса (р < 0,05). В начальной фазе воспале-
ния это уменьшение в определенной степени 
имеет саногенетический характер. Снижение 
уровня провоспалительных цитокинов, с нашей 
точки зрения, является прогностически неблаго-
приятным признаком и свидетельствует о недо-
статочности компенсаторных возможностей им-
мунной системы, о значительном нарушении ее 
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защитных механизмов на фоне латентного тече-
ния генерализованной хронической воспали-
тельной реакции, что подтверждают результаты 
других авторов [10].

Нами констатировано повышение уровня 
С-РП в крови, коррелирующее с выраженностью 
клинической симптоматики ХП и ИБС (воз-
можно, обусловленными взаимодействием раз-
ных рецепторов на плазматической мембране 
лимфоцитов, а также взаимодействием цитоки-
нов, концетрация которых влияет на течение 
воспалительного процесса  [16]). Объяснить по-
вышение показателей  можно также как прогрес-
сирующей хронической воспалительной реакцией 
в сосудистой стенке, миокарде при атеросклеро-
зе и атеротромбозе [2], так и выраженностью ин-
токсикационного синдрома, если рассматривать 
процесс с точки зрения субклинического вари-
анта течения хронической малоинтенсивной ге-
нерализованной реакции при ХП в сочетании с 
атеросклерозом.

Полученные результаты позволяют использо-
вать в качестве критерия кардиоваскулярного 
риска повышание содержания С-РП у больных 
ХП в сочетании с ИБС, осложненной синдро-
мом ХСН. Эксперты Американской коллегии 
кардиологов и Американской ассоциации серд-
ца (АСС/АНА) считают необходимым исполь-
зовать определение уровня С-РП для выделения 
группы риска среди практически здоровых лю-
дей  [10]. Перспектива исследований заключает-
ся в изучении коррелятивных связей между по-
казателями, определяющими состояние эндоте-
лиальной функции и липидного обмена (холе-
стерин и триглицериды). Нарушение данного 
механизма как с клинически проявляющимся 
атеросклерозом, так и без него указывает на сни-
жение адаптации функционального состояния 
пациентов.

К цитокинам, регулирующим эндотелиальную 
функцию и принимающим непосредственное 
участие в формировании локального и системно-

го воспаления, прогрессировании фиброза мио-
карда и ПЖ, атеросклероза, эндотелиальной дис-
функции, формировании кардиоваскулярных 
рисков и осложнений, даже при так называемых 
мягких клинических проявлениях ХСН, отно-
сится sVCAM-1. Молекулы межклеточной адге-
зии можно рассматривать не только в качестве 
показателей, отражающих выраженность дис-
функции эндотелия, но и в качестве маркеров 
оценки иммуновоспалительных реакций, по-
скольку увеличение их продукции обус ловлено 
повышением системной секреции провоспали-
тельных цитокинов [4], что было показано в на-
шем исследовании. Гиперэкспрессия sVCAM-1 
имеет важное значение в процессе перехода ста-
бильной атеросклеротической бляшки в неста-
бильное состояние, характеризующееся ее раз-
рывом и образованием тромба [3], что следует 
учитывать в лечении данной категории больных.

У больных хроническим панкреатитом с ише-
мической болезнью сердца и хроническим пан-
креатитом в сочетании с ишемической болезнью 
сердца, осложненной синдромом хронической 
сердечной недостаточности наблюдаются выра-
женная дисфункция эндотелия и прогрессирова-
ние хронически протекающего воспалительного 
процесса, на что указывает активность провоспа-
лительных цитокинов и С-реактивного протеи-
на. Полученные данные свидетельствуют также 
о вялотекущем хроническом воспалительном 
процессе в органах-мишенях (миокард, подже-
лудочная железа), персистировании его в тка-
нях, что приводит к фиброзированию, развитию 
и прогрессированию внутри- и внешнесекретор-
ной недостаточности поджелудочной железы, 
синдрома хронической сердечной недостаточ-
нос ти, формированию нестабильности атеро-
склеротической бляшки, повышению риска воз-
никновения кардиоваскулярных осложнений и 
значительному ухудшению прогноза.
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Д. О. Гонцарюк, Я. М. Телекі
Буковинський державний медичний університет, Чернівці

Роль хронічної малоінтенсивної генералізованої  
запальної реакції при коморбідному перебігу  
хронічного панкреатиту, ішемічної хвороби серця  
і синдрому хронічної серцевої недостатності
Мета — оцінити роль прозапальних цитокінів (інтерлейкіну-1 , фактора некрозу пухлини ), sVCAM-1 
(молекул адгезії судинного ендотелію 1 типу) і С-реактивного протеїну як маркерів хронічної малоінтен-
сивної генералізованої реакції при хронічному панкреатиті у поєднанні з ішемічною хворобою серця, 
ускладненою синдромом хронічної серцевої недостатності.

Матеріали та методи. Обстежено 40 хворих на хронічний панкреатит, 40 хворих на ішемічну хворобу 
серця, ускладнену синдромом хронічної серцевої недостатності I — IIБ стадії II — III функціонального 
класу за класифікацією NYHA, і 40 хворих на хронічний панкреатит у поєднанні з ішемічною хворобою 
серця, ускладненою синдромом хронічної серцевої недостатності I — IIБ стадії II — III функціонального 
класу. Для вивчення особливостей перебігу хронічної малоінтенсивної генералізованої реакції запален-
ня за допомогою імуноферментного методу визначали рівень С-реактивного протеїну, прозапальних 
цитокінів (інтерлейкіну-1 , фактора некрозу пухлини ) і sVCAM-1.

Результати. У хворих з поєднаним перебігом хронічного панкреатиту та ішемічної хвороби серця, 
ускладненої синдромом хронічної серцевої недостатності, у більшості випадків має місце гіперпродукція 
прозапальних цитокінів (інтерлейкін-1 , фактор некрозу пухлини ), sVCAM-1 і С-реактивного протеїну.

Висновки. Коморбідність хронічного панкреатиту з ішемічною хворобою серця, ускладненою синдро-
мом хронічної серцевої недостатності I — IIБ стадії II — III функціонального класу обтяжує клінічну симп-
томатику, спричиняє прогресування перебігу та погіршує прогноз хворого внаслідок уповільненої хро-
нічної малоінтенсивної генералізованої реакції запалення, яка виявляється системністю ураження та 
хвилеподібною активацією каскаду прозапальних цитокінів.

Ключові слова: хронічний панкреатит, хронічна малоінтенсивна генералізована запальна реакція, 
ішемічна хвороба серця, хронічна серцева недостатність, цитокіни.
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Role of chronic generalized low-intensity  
inflammatory response at the comorbid course  
of chronic pancreatitis, ischemic heart disease  
with chronic heart failure syndrome
Objective — To evaluate the role of proinflammatory cytokines, interleukin 1 , TNF- , sVCAM -1 (vascular cell 
adhesion molecule type 1) and C-reactive protein as markers of chronic low-intensity generalized reaction at the 
chronic pancreatitis (CP), combined with ischemic heart disease (IHD), complicated with syndrome of chronic 
heart failure (CHF).

Materials and methods. The investigation involved 40 (33.3 %) patients with CP (group 1), 40 patients with 
IHD and CHF of I — IIB stage of II — III functional class classification NYHA aged 48 to 69 (group 2), and 
40 (33.3 %) patients with CP, combined with IHD and CHF of I — IIB stage of II — III (functional class III) 
(group 3). To investigate the peculiarities of the chronic low-intensity generalized inflammatory reaction, 
ELISA method was used to determine the levels of C-reactive protein and pro-inflammatory cytokines IL-1 , 
TNF-  and sVCAM-1.

Results. The overproduction of proinflammatory cytokines, interleukin-1 , tumor necrosis factor alpha, 
sVCAM-1 and C-reactive protein, has been established in the majority of patients with combined course of 
chronic pancreatitis with ischemic heart disease, and chronic heart failure.

Conclusions. Comorbidity of chronic pancreatitis with ischemic heart disease, and chronic heart failure I — IIB 
stage II — III functional class aggravates clinical symptoms, determine the progression of the course and progno-
sis of the patient due to chronic low-grade low-intensity generalized reaction of inflammation, destruction and 
systemic influence undulating activation cascade of pro-inflammatory cytokines.

Key words: chronic pancreatitis, chronic low-intensity generalized inflammatory reaction, ischemic heart dis-
ease, chronic heart failure, cytokines.
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